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1. INTRODUCCIO



En les darreres décades hem pogut assistir a dos fets importants en patologia
gastrica que han comportat una disminucié de la quantitat de tractaments
quirdrgics: la important reduccié d'incidencia del cancer gastric en tot el mén i la
gran eficacia dels tractaments medics per l'ulcus péptic (Cimetidina, Ranitidina,
Omeprazol i tractament antibiotic de I'Helicobacter pylori).

De tota manera el tractament fonamental per el cancer gastric continua sent el
quirdrgic i el mateix succeeix en les complicacions derivades de les Ulceres
gastroduodenals. Per tant el tractament quirdrgic de l'estbmac i les seves
conseguencies continuen tenint una gran actualitat.

La cirurgia gastrica, practicament inexistent fins a finals del segle XIX, va
comencar de forma brillant entre els anys 1870-1890, en que varen ser
descrites la majoria de tecniques que han subsistit fins I'actualitat.

El cirurgia gastric més famés ha estat Theodor Billroth (1) qui fa més de 120
anys, va descriure les primeres reseccions gastriques, inicialment per
patologies benignes i posteriorment per cancer. No han estat moltes les
modificacions aplicades en les reseccions i sobretot en les reconstruccions
després de gastrectomies subtotals.

El fet va representar una gran millora en el tractament de les afeccions
gastrigues greus, que practicament no tenien cap altre tractament eficac.

En les decades seglients es varen universalitzar aguestes operacions amb
ocasionals modificacions transitories segons les epoques, pero que basicament
s’han mantingut gairebé invariables fins al present.

Les reconstruccions després de gastrectomies totals en la década de 1980,
varen presentar una important millora amb [I'aplicaci6 de les sutures
mecaniques, inicialment d’origen rus amb aparells recarregables amb grapes,
gue rapidament van ser substituides per altres aparells d’un sol s amb doble
corona anastomotica, fet que va permetre millorar de forma important els
resultats postoperatoris, fonamentalment gracies a la disminucioé de les fistules
anastomotiques, que han estat calculades per Feketé (2) en una reduccié del
35-40% de les fugues anastomotiques manuals, al 3-4% amb sutures
mecaniques, en anastomosi esofagojejunal post gastrectomia total.

Les millores tecniques esmentades en la gastrectomia total, han tingut molta
menys repercussio en les reconstruccions postgastrectomia subtotal. Tot i que
alguns cirurgians apliquen sutures mecaniques en el tancament lineal del
monyo6 duodenal o de seccid gastrica, aixi com sutures circulars mecaniques en
I'anastomosi gastroentérica, no s’ha pogut demostrar la millora de resultats en
una disminuci6 de fugues anastomotiques, tal com succeeix en les
gastrectomies totals. Aquest és un dels arguments pel qual s6n molts els
cirurgians que continuen realitzant les sutures manuals i inclos amb els
mateixos fils de fa més de 100 anys.



Independentment de la técnica operatoria el que si que anat evolucionant sén
els conceptes fisiopatologics especialment en patologia benigna. La cirurgia de
I'dlcera gastroduodenal des de la seva iniciacid, ha estat en continua evolucio i
aixo perque subsisteixen els problemes i dubtes inicials.

De tota manera en les ultimes décades hem assistit a un nou plantejament de
tecnigues operatories, consistents en [I'aplicaci6 de técnigues més
conservadores, destinades a eliminar o reduir els efectes mutilants de les
reseccions gastriques.

Amb el temps s’han anat coneixent millor els diferents problemes derivats de
les intervencions de cirurgia gastrica: uns depenen de l'acte quirdrgic en si
mateix; altres de [l'indegut plantejament operatori davant d'una situacié
determinada; i finalment altres produides per circumstancies fortuites que
poden afegir-se durant la intervencio o en el postoperatori immediat.

A la decada de 1960 apareix el concepte de "barrera mucosa gastrica",
especialment gracies a les aportacions de Davenport I'any 1968 sobre els
mecanismes de proteccié i seguidament apareixen informacions sobre una
série de molésties atribuibles a la cirurgia que en conjunt es denominen
SINDROME POSTGASTRECTOMIA. Sota aquesta denominacio s'inclouen tots
els efectes secundaris apareguts després de qualsevol tipus de cirurgia sobre
'estbmac des de la vagotomia supraselectiva fins la intervencié més resectiva,
excloent les molésties postoperatories precoces. Aquest quadre clinic
acostuma a ser ocasionat majoritariament per un reflux biliopancreatic, a
conseqguencia de la incompetencia pilorica o del by-pass enterogastric,
anomenat per Du Plessis (1964) com Gastritis postoperatoria per reflux alcali.

Com a consequeéncia de la inevitable alteracio de la fisiologia gastrica que es
produeix després d'una gastrectomia parcial, amb qualsevol tipus de vagotomia
0 aquesta més un tipus de drenatge, és molt probable que apareguin un
conjunt de simptomes no desitjats, tot i que la seleccié dels pacients hagi estat
correcta.

La prevalenca d'aquests simptomes é€s molt variable segons els diversos
autors, en general a una cirurgia més agressiva es correspon una major
incidéncia de sindromes postgastrectomia, per aix0 en la década de 1970
apareix la cirurgia de denervacio de les cel.lules parietals de I'estbmac en un
intent de suprimir la secrecié acida en el tractament de la malaltia ulcerosa.

Al llarg dels anys, I'index acumulatiu de recidives ulceroses, que en algunes
seéries arriba al 14%, obliga a mantenir unes reserves en les indicacions
d'aquesta tecnica.

Classicament la tecnica utilitzada en la reconstruccio del transit digestiu
després d'una intervencid quirtrgica sobre ulcus péptic o neoplasia gastrica en
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les quals hi ha hagut una reseccié d'un fragment o de tot I'estbmac han estat
les gastroenterostomosis de Billroth I i Il

Quan apareixen les sindromes postgastrectomia que no responen a un
tractament medic, I'nica opcio valida en l'actualitat és la reconversié quirargica
de les anastomosis anteriorment descrites en una gastrojejunostomia en Y de
Roux. Amb aquesta tecnica s'obtenen un 90% de bons resultats i en molts
casos una regressio de les lesions histologiques.

Recentment han aparegut estudis que questionen les excel.léncies que en un
principi tenia aquesta técnica, sobretot en el que respecta al funcionalisme
motor del remenant gastric, en forma d' enlentiment del buidament gastric.

La realitat actual és que segueix havent-hi defensors de la reconstruccié tipus
Billroth 1, per la seva fisiologia, brevetat en el temps quirdrgic i relativa
senzillesa tecnica. Altres cirurgians defensen el Billroth Il, especialment en
neoplasies, per ser més factible una reseccié extensa i presentar menys
problemes en cas fuga anastomotica o de recidiva neoplasica. Finalment en els
darrers anys han augmentat els partidaris de la reconstrucciéo en Y de Roux,
adduint avantatges sobre les altres técniques. De fet avui en dia a Catalunya,
practicament existeix un equilibri entre les tres tendéncies.

Aixd0 ens demostra que el tema no esta resolt per la majoria de cirurgians.
Aquest motiu ens ha motivat a iniciar un estudi per valorar objectivament les
repercussions de cada una de les técniques després d'una gastrectomia
subtotal, per tal de valorar objectivament quina és la millor reconstruccié
després d'una gastrectomia subtotal.
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2.BASES HISTORIQUES
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En la patologia gastrica, la majoria de conceptes fisiopatologics, mitjans
diagnostics, tractaments meédics i cirurgia de l'estbmac, practicament s'han
desenvolupat en el darrer segle. Conceptes cientifics i cirurgia gastrica en molts
punts han estat supeditats uns als altres sent els cirurgians els que han aportat
molts dels progressos.

Els primers estudis publicats sobre la funcié gastrica sén atribuits a Viridel (3)
'any 1692, qui va analitzar el contingut del suc gastric d’animals sacrificats.
Posteriorment Reaumur (4), realitza els estudis en aquests animals als quals fa
vomitar esponges, que préeviament havia inserit a I'estomac. Reuss (5), fa el
mateix estudi I'any 1760 en individus que voluntariament vomiten.

No va ser fins 1824 en quée Prout (6), demostra I'existencia d’acid clorhidric en
el suc gastric. Gracies als avencos tecnologics de Goodyear I'any 1844, va ser
possible desenvolupar un tub de goma, que va fer possible d’introduir fins
I'estdbmac per analitzar el seu contingut.

Un pas important a I’hora de canviar conceptes sense fonaments, a deduir una
minima logica que expliqués trastorns patologics es deu a Laénnec (7). Amb
els escassos mitjans disponibles a mitjans del segle XIX, va comencar a deduir
i a donar explicacions sobre patologies basant-se en percussions,
auscultacions i que aplicaven a les troballes evidenciables en autopsies, que
pot ser objectivament coneguda en vida del pacient mitjancant les analisis dels
signes fisics.

Aix0 ho varen aplicar els especialistes, tal com demostren les revistes de
I'época (8). EI concepte de “Gastroectasia”, era un dels més frequents en
aquell temps, si els pacients presentaven epigastralgies i vomits, la palpacio i
percussié ho feien sospitar i la confirmacié es realitzava col.locant una sonda
fins I'estbmac i introduint aigua o aire que modificava la percussié. Com a
maxim alguns autors inclos mesuraven la clorhidria gastrica, per arribar al
diagnostic d’hiperclorhidria o hipoclorhidria, segons que tinguessin més de 3
mg/l o menys d'1 mg/I.

Aquest sistema millorava metodes anteriors, proposats per Penzold (9) qui
mesurava la longitud gastrica amb una sonda dura que penetrava per I'arcada
dental fins trobar una resistencia. Thiehault (10) en la seva tesi doctoral de
1882 proposa la utilitzacié d’una plomada per mesurar la longitud gastrica.

El diagnostic fonamentalment buscat era la gastroectasia quadre en el que
s’agrupaven les epigastralgies, vomits i desnutricié. Els primers tractaments
amb productes bismutats i I'alimentaci6é especifica 0 per via rectal aconseguia
en alguns casos una millora clinica per tornar a una vida normal després de
varies setmanes de tractament. Com a molt, el que es podia plantejar era la
sospita que l'origen pogués ser maligne en els casos en que es palpava una
tumoracio epigastrica. En aquest cas el pronostic era infaust.
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L’inici de les radiografies descobert per casualitat 'any 1895 per Rontgen (11)
va permetre un pas important en el coneixement de la patologia gastrica, si bé
varen ser necessaris bastants anys per la seva difusio. Resulta curiés coneixer
I'evolucié de les diferents tecniques que varen ser aplicades a les radiografies
que varen permetre millorar en pocs anys els conceptes primer fisiologics i
després patologics, on fins finals del segle XIX existien grans llacunes.

Tan aviat com es varen coneixer els raigs Rontgen es va pensar en la utilitzacio
d'aire o CO2 per contrastar I'estbmac. Aquest sistema permet veure la cavitat
gastrica pero la forma i mides no son exactes. Posteriorment les antigues
sondes de goma que contenien sofre permetien mesurar amb més exactitud les
mides de I'estobmac.

De tota manera es considera que els métodes moderns de contrast comencen
amb les capsules gelatinoses plenes de bismut descrites per Boas i Strauss
(12, 13) que permetien seguir tot el tub digestiu. Becher (14) va ser qui va
proposar la papilla de bismut dissolta en aigua introduida per sonda fins
I'estdmac. Poc temps després va veure que podia prescindir de la sonda i
prendre beguda la solucio.

Rieder (15) l'any 1904 va proposar el "menjar bismutat" preparat a base de
subnitrat de bismut amb llet i farina. Poc temps després es va demostrar que
els productes nitrogenats del compost produien intoxicacions greus. Per aquest
motiu va ser substituit el contrast per carbonat de bismut. El problema és que
aquest producte altera la motilitat i el quimisme gastrointestinal. (16) També
varen ser utilitzats I'oxid de zirconi (17), I'0xid cloric de bismut (18), fins que
Kaestle (19) va proposar el sulfat de bari, que al cap de poc temps va ser el
més utilitzat per la seva innocuitat, insolubilitat i abséncia de problemes i que
donat en forma de papilla resulta a part de molt més agradable pel pacient, més
semblant a la fisiologia per no modificar la motilitat gastrointestinal.

En els anys seglents, gracies a la difusié d'aquestes técniques radiologiques,
es varen assentar els conceptes fisiologics i la majoria de patologics admesos a
I'actualitat, bastant diferents dels existents abans dels estudis radiologics.

En [l'aspecte fisiopatologic van seguir apareixent i publicant-se nous
coneixements Hollender (20) I'any 1932 va enunciar la hipotesi de la pepsina i
els dos components fonamentals del contingut gastric aixi com la composicié
electrolitica.

Un canvi important en el diagnostic de la patologia gastrointestinal en general i
de la gastrica en concret, va ser el perfeccionament de I'endoscopia. Els
primers intents varen ser realitzats per Kussmaul i Schindler 'any 1860 amb
endoscops rigids (21). Els resultats varen ser poc convincents motius pels
quals van quedar practicament 60 anys sense que es tornés a intentar i va ser
gracies a la incorporacio de prismes mobils, sobre gastroscops optics
semiflexibles, que permetien una visid6 millor. Aixi va seguir durant varies
décades.
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L’any 1950 es va produir el salt definitiu. Hopkins a Anglaterra i Curtis (22) als
Estats Units, varen desenvolupar un feix conductor de la imatge constituit per
fines fibres de vidre totalment flexibles. L’invent va resultar basic per poder
construir els endoscops flexibles fet que permetia millorar els dos principals
inconvenients dels aparells anteriors: la comoditat i la seguretat. A més
s’incorporen als aparells canals de biopsies i de manipulacid de lesions
sagnants (injeccions esclerosants, cauteritzaci6 d'ulcus o de varices
esofagiques), aixi com per I'exploracié de la via biliar i pancreatica.

El coneixement per visi6 directa confirma les hipotesis que anys abans havien
estat sospitades per radiologia i es comenca un debat que en alguns aspectes
continua en lactualitat: Es productiva I'endoscopia gastrica aplicada en
pacients amb simptomes gastrics i radiologia anodina?. Autors com Schuman
(23) afirmen que si, per trobar nombroses lesions que havien passat
desapercebudes a I'exploracié radiologica, fet especialment important en el
cancer gastric precog.

Pel que fa a la patologia maligna el concepte de cancer gastric, com el
coneixem en l'actualitat, també té poc més d’'un segle d’antiguitat. En revistes
del segle XIX, trobem curioses descripcions on es descriuen conceptes com
que “la carcinomatosi és una malaltia infecciosa”(24), demostrat pel fet que
inoculant fragments de tumor en el peritoni o sota la pell danimals
d’experimentacié, es produeix una peritonitis o0 abscessos. Les primeres
descripcions semblants a com les tenen en I'actualitat son degudes a Virchow
(25), de la Societat de Medicina de Berlin, on descriu com “un petit tubercle
carcinomat6s” en la cara anterior de I'estbmac i com a singular explica que
també troba una série de ganglis carcinomatosos al llarg de tota la columna
vertebral fins el mediasti.

Tot i que podem trobar descripcions de tecniques rudimentaries de sutures de
perforacions gastriques sobretot en ferides de guerra o per arma blanca, o
intents de gastrotomies per millorar els problemes de buidament gastric, el fet
€s que no és fins al segle XIX quan s’inicia la cirurgia de I'estbmac. Sembla
gue els primers intents d’operar I'estbmac huma es deuen a Sédillot, segons
refereix Adamkiewitz (13), qui I'any 1849 va realitzar la primera gastrostomia,
gue en aquells temps era aconsellada per “alimentar malalts que no poguessin
prendre aliments per vies naturals, o per dilatar estenosis del cardies o del
pilor”.

Per evitar I'inconvenient de la sortida del contingut Witzel pocs anys després,
proposa una tunelitzacié sobre un tub de cautxd. Frank, Terrier i Hartmann,
proposen altres solucions per evitar la incontinencia de la gastrostomia (11).
No va ser fins 'any 1879 en qué Pean va realitzar la primera gastrectomia, Si
bé el pacient no va sobreviure.
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Les primeres gastrectomies parcials van ésser poc meés que pilorectomies i
aixi al 1882 Von Rydygier executa la primera reseccié gastrica per Ulcera, pero
tampoc no va aconseguir I'exit. (26)

Aix0 explica la importancia que es va donar, inclos en la Societat civil, el canvi
fonamental en la cirurgia de I'estdmac iniciat a partir de Theodor Billroth a qui
es deuen els primers exits en la cirurgia gastrica a finals del segle XIX. (27)

Aquest alemany deixeble de Langenbech i Baum, que va ser professor de
Cirurgia a les Universitats de Zuric i Viena, va descriure en el seu llibre “Die
allgemeine chirurgische Pathologie und Therapie”, publicat I'any 1863, la
primera descripcié d’'una reseccié antral per cancer gastric, seguida de
reconstruccio. (1)

Aquest fet va resultar tan espectacular en el seu temps, com mantingut durant
anys, arribant sense canvis fins I'actualitat. Els diaris de I'época, no sols els
especialitzats sin6 també la premsa diaria, van atorgar qualificatius
grandilogiients al fet que “una dona afectada d’'un cancer gastric, pogués
seguir prenent café i carn de vedella fregida” (28).

Amb anterioritat s’havien fet altres operacions de risc i el mateix Billroth, metge
polifacétic en diferents especialitats des de la ginecologia, histologia, etc., va
realitzar amb éxit operacions com histerectomies o laringuectomies, que no
varen tenir ni molt menys el resso de les famoses gastrectomies. (29)

De tota manera, en aquells temps les novetats i millores aconseguides, trigaven
en fer-se extensives a altres Societats Cientifiques. Aixi Reclus (30), en la
sessi6 de la Societat de Cirurgia de Paris el 15 de febrer de 1893, descriu com
havia mort la pacient operada cinc mesos abans, practicant una
gastroenterostomia. Explica que la pacient havia mort perqué la progressio del
cancer havia envait I'anastomosi.

En la mateixa sessié Terrier (31), defensa la gastroenteroanastomosi en tots
els casos de cancer gastric, per qué "estan condemnats a morir”. Descriu la
seva operacio, que va finalitzar fatidicament per quée el tumor havia envait
I'epipld.

Poc després es practiquen les primeres gastrectomies totals, al comencament
de forma molt esporadica com podem coneixer per revistes de I'época, I'any
1897 només Schlatter, Brooks i Richardson havien realitzat aquesta intervencié
(7,11)

De tota manera I'operacié, a finals de segle anomenada com de Pean-Billroth
gue coneixem com Billroth I, va guanyant adeptes. Pocs anys després el mateix
Billroth descriu una altra técnica necessaria pels casos en que la “resseccio
duodenal és massa extensa” (operacio d’Hartmann), i seguint les tecniques de
Wolfler descrites I'any 1881 per via anterior i modificada per Von Hacher al
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1885, adopta la gastroenterostomia o segona manera de Billroth, coneguda
actualment com Billroth Il. (15)

Roux a Lausana, per tal d’evitar el reflux de bilis i de suc pancreatic preconitza
la gastroenterostomia posterior “per implantacié” i és el primer en abocar una
nansa jejunal, seccionada a una 20 cm de lI'angle duodenojejunal, a la paret
gastrica posterior i anastomosa I'extrem proximal en forma de Y.

Malgrat que més de 20 anys abans Billroth i Pean havien realitzat les primeres
gastrectomies, la seva difusio va ser molt lenta i aixi Lentzmann (32) en el seu
Tractat de Patologia i Terapeéutica d'Urgéncia I'any 1910 aconsella per les
Ulceres gastroduodenals sagnants, només operar si el sagnat és intens i
persistent i posen en perill la vida del pacient, buscar el punt de sagnat i si es
troba, escindir la zona malalta o cauteritzar-la amb el termocauteri de Paquelin.
El mateix autor també esmenta les técniques proposades per Braun qui obté
bons resultats amb la "circopuncié” de les artéries que envolten la zona
ulcerada i sobretot la possibilitat de poder lligar les artéries coronaries dreta,
esquerra i fins i tot una de les gastroepiploiques sense que es comprometi la
nutricio de lI'estbmac. En cap moment s'esmenta la possibilitat de realitzar una
gastrectomia.

De forma lenta progressa en la historia de la cirurgia de l'ulcus la reseccio de
la porcio d'estémac afecta per aquest ulcus. Es |'etapa reseccionista seguida
per multitud de cirurgians: Braum, Polya, Finsterer, Hoffmeister (7, 11) que
persistira fins 1950-60. Tot i que en les primeres décades la mortalitat
postoperatoria era del 30-40%, va suposar un gran avang en el tractament de la
patologia gastrica.

La vagotomia en el tractament de I'Ulcera gastroduodenal, sembla ser que va
ser feta per primera vegada per Jaboulay al 1901, deu anys més tard Exner i
Scharzman la van preconitzar per combatre les crisi gastriques de la Tabes.
(33)

Duccesqui i Shapiro van ser els primers que van demostrar la disminuci6 de la
secrecio acida de I'estbmac consecutiva a la seccio dels vagos. A lI'any 1917 es
va proposar pel tractament de la malaltia ulcerosa, sent aplicat per diversos
autors.

Els éxits clinics no van estar a l'alcada esperada i el métode sense ser mai
abandonat va caure en desus en profit de les gastrectomies. (34)

Al 1943 Dragstedt i Owen redescubreixen els estudis de Latarjet (35) ,
apliguen els seus metodes a l'estudi de la fisiologia gastrica experimental i
propugnen técniques de vagotomia troncular amb drenatge que no trigaran a
universalitzar-se a partir de 1943. La vagotomia readquireix interes i
eixamplara el seu camp d'aplicacié.
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S'estableix una clara rivalitat entre els dos criteris: reseccié gastrica, amb
exeresi de la zona afectada; o maniobres de seccié vagal -vagotomia-, que
afavoreixin la disminucio de I'acidesa gastrica, possibiliten la curacio de l'ulcus.

La dualitat persisteix per Decennis, mentre uns discuteixen la quantitat -
antrectomia, hemigastrectomia, gastrectomia subtotal, etc. - d'estbmac a
resecar, altres, proposen el tractament de la malaltia ulcerosa amb vagotomia
troncular a la que posteriorment associen unes tecniques de drenatge.

Al 1967 Holle i Hart efectuen la vagotomia altament selectiva (36), amb o sense
procediment de drenatge Amdrup i Jenssen, 1970 (37) i Johnston i Wilkinson,
1970 (38), realitza les primeres denervacions de celtules parietals en I'home
pel tractament de [l'ulcus duodenal. Entre els anys 1970 i 1990 les
vaguectomies passen a ser els tractaments més habituals de I'ulcus duodenal i
en molts casos també en ulcus gastric i tractaments de les hérnies hiatals.

Paral-lelament a tot aix0 els estudis sobre la fisiologia gastrica i I'origen de la
malaltia ulcerosa avancen, al 1955 Zollinger i Ellison publicant les primeres
ulceracions peptigues en el jeju associat a un tumor d'illots pancreatics (39) i al
1964 Gregory i Tragy descobreixen la Gastrina (40)

Es a partir dels anys 80 en qué s'inicia un dels apartats més importants en el
tractament quirdrgic modern del cancer gastric. Es la discussio de la
conveniencia de realitzar una amplia limfadenectomia per tal d'avaluar I'estadi
del cancer inclos en ganglis macroscopicament negatius, a part del valor
terapeutic de I'extirpacio dels ganglis metastatitzats (41, 42, 43). Aquest corrent
iniciat al Jap0, troba partidaris i detractors sobre tot en paisos occidentals on la
morbimortalitat postoperatoria de les limfadenectomies extenses fa questionar
el benefici d'aquesta practica. (44, 45, 46)

El millor coneixement fisiologic, ha comportat que s'intervinguin cada vegada
meés pacients en edats avancades amb resultats positius (47, 48, 49). Els
mitjans diagnostics més exactes (ecoendoscopia, ressonancia nuclear
magnetica, etc.) han permes realitzar tractaments Unicament endoscopics en
els casos de carcinoma limitat a la mucosa, podent prescindir de la cirurgia
classica. També en alguns casos, s'ha aplicat la laparoscopia al tractament del
cancer.

De tota manera en conjunt, els resultats no han millorat molt en quant al
tractament. La quimioterapia i la radioterapia aporten uns beneficis discutibles.

La realitat és que son imprescindibles les gastrectomies per cancer i per

complicacions de patologies benignes i segueixen existint diferencies de
criteris sobre quina és la reconstrucciéo més adient.
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3.CONEIXEMENTS ACTUALS
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3.1. RECORD ANATOMIC

L'estbmac, organ mobil entre dos punts fixes, el cardies i el pilor, esta
situat en la regid toracoabdominal. De dalt a baix es distingeixen els
segients segments gastrics: el fons, el cos i l'antre prepiloric. El pol
superior de I'estomac esta fixat al diafragma pel lligament gastrofrenic, la
curvatura menor unida al fetge pel epiplé gastrohepatic o epiplé menor. La
curvatura major es fixa a la melsa pel lligament gastroesplénic, que conté
I'arteria gastropiploica esquerra i els vasos curts. Tota la resta de la
curvatura major esta unida al colon pel epiplé gastrocolic, la seva
obertura permet l'accés a la transcavitat dels epiplons i apreciar
I'extirpabilitat d'una possible lesio.

En el gruix de les fulles peritoneals s’agrupen els vasos i els nervis. Les
artéries i venes s' agrupen en quatre pedicles: l'artéria coronaria-
estomaquica solidaritza el pla preaortic i la curvatura menor poden ser
lligades a nivell de la seva falgc (en la cirurgia del cancer) o al nivell en
gue connecta amb I'estbmac (en la cirurgia de I'Ulcus). L'artéria pilorica,
branca de I'hepatica propia en el bord superior del duode. Les dues
artéries gastroepiploiques constitueixen el cercle arterial de la curvatura
major.

Els territoris limfatics de I'estbmac son tres: el territori coronari que drena
les 3/4 parts de la porcié vertical de l'estbmac, el grup de ganglis
esplenics i el territori de la cadena de I'artéria hepatica.

Els nervis quirargics de l'estbmac son els neumogastrics. A nivell del
cardies la seva disposicio és variable pero podem distingir I'anterior aplicat
contra les fibres musculars de l'esofag, i el posterior a vegades en
contacte amb els pilars diafragmatics. Son fibres d'origen simpatic i
parasimpatic (el neumogastric) mixtos, és a dir, amb funci6 motora i
gastrosecretora.

El duodé, anell obert cap a dalt, que abraca el cap pancreatic, s'estén des
del pilor fins a I'angle duodenojejunal i té una longitud d’'uns 30-35 cm.
Travessant la paret esquerra de la segona porcié duodenal desemboquen
en un orifici coma el colédoc i el conducte de Wirsung, el seu tracte
terminal esta envoltat per I'aparell muscular de l'esfinter d'Oddi. El pilor
impedeix que les secrecions biliopancreatiques puguin refluir cap
I'estomac.

La paret gastrica esta composada per quatre capes: mucosa, submucosa,
muscular propia i serosa. La mucosa gastrica pel seus caracters
histologics es divideix en tres arees: cardial, fandica i pilorica. La
muscular gastrica presenta tres capes: externa longitudinal, mitjana
circular (es fan gruixudes per formar el pilor), i interna obliqua.
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3.2.

La mucosa gastrica té tres components principals: I'epiteli , la lamina
propia i la muscularis mucosae. L'epiteli pot ser de superficie, format per
cébtules columnars prismatiques que segreguen moc que protegeix de
I'acid, i les glandules o epiteli glandular que seran diferents segon I'area
on es trobin: glandules cardials, glandules fundiques i glandules antrals o
piloriques.

Les glandules cardials son semblants a les esofagiques, el seu epiteli és
simple i sén de tipus mucoés. Les fundiques son tubulars rectes, ocupen
les 3/4 parts del gruix de la mucosa i s'han identificat 4 tipus de celtules:
ceéltules mucoses del coll que segreguen moc acid, celtules parietals que
segreguen acid, celtules principals més abundants secretores de
pepsonigen i celtules endocrines a la base, que segreguen amines
actives.

Les glandules piloriques contenen dos tipus de celtules: mucoses amb
gran contingut de grans de mucina, endocrines que contenen gastrina i
altres peptids.

L'espai situat entre les glandules i la muscularis mucosae constitueix la
lamina propia, formada per teixit conjuntiu laxa amb limfocits, mastocits,
eosinofils, plasmocits i teixit limfoide.

RECORD FISIOLOGIC

Les técniques quirargiques aplicables a les afeccions de I'estbmac han de
tenir en compte les funcions d’aquesta viscera:

1. dereservori

2. de secreci6 externa

3. d'absorcio i de secrecio interna. (50)

1. La funcié de reservori que desenvolupa la bossa gastrica com a
magatzem, dintre dels fenomens mecanics de la digestio.

2. La secrecid externa de l'estbmac constitueix el suc gastric: que

conté:
= Acid clorhidric: secretat per les cél-lules parietals de les glandules
oxintiques.

= Secreci6 de ions: Na, K, Cal i aigua

= Pepsina: secretada per les ceél-lules principals, per la digestio del
péptids i proteines.

= Moc: secretat per les cellules epitelials superficials i per les
cél-lules mucoses de les glandules de tot I'estomac.
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= Bicarbonat: secretat a nivell piloric, que junt al moc formen la
proteccié de la barrera mucosa gastrica. La conjuncié de moc i
bicarbonat fa que la superficie cel-lular contacti amb un mitja
alcali. (51)

» Factor intrinsec: secretat per les celllules parietals. La seva
funcié és unir-se a la vitamina B12 per facilitar la seva absorcié a
nivell de l'ileo terminal.

» Antigens de grups sanguinis: és una caracteristica determinada
geneticament.

= Gastrina: Sintetitzada per las céllules G a I'antre prepiloric i
duodenal. Es un dels factors humorals que estimula la secrecié
gastrica de manera fisiologica.

Mecanismes de regulacié de la secrecio gastrica: sén mecanismes
complexes en un perfecte equilibri entre els que estimulen i els que
inhibeixen. S6n mecanismes d'origen nervios o humoral i que
parteixen del propi estdbmac, del budell o del sistema nervios central.
Classicament aquests mecanismes es divideixen en dos periodes: I
interdigestiu i el periode digestiu.

En el periode interdigestiu hi ha una secrecié gastrica obtinguda en
abséncia de tot estimul visual, olfatori, emocional,... i d’ingesta
d'aliments. Es mesura mitjancant la determinacié d'Acidesa Basal
(BAO) i depen de l'activitat vagal basal i dels nivells de gastrina
circulants. (52).

En el periode digestiu: fase celiaca apareix la secreci6 gastrica
després de l'estimulaci6 davant d'aliments o de reflexes
condicionats. En la practica clinica hi ha tres metodes per explorar
aquesta fase: el test del menjar fictici, el Test de Hollander i el Test
de la 2 Desoxi-glucosa. La secrecio en aquesta fase és poc superior
al 55% del MAO , es deu a tres tipus d'estimul que el vago exerceix
a nivell gastric: estimul directe sobre la cel-lula parietal, alliberament
vagal de gastrina i sensibilitzacié vagal de les cel-lules parietals. El
més important és el primer, ja que la vagotomia gastrica proximal
provoca una secrecio d'acid insignificant, mentre que l'extirpacié de
l'antre i el bulb no impedeix una secrecié quasi identica a la de
'estébmac intacte.

En la fase gastrica del periode digestiu, la secreci6 gastrica
presenta importants mecanismes estimuladors i inhibidors de la
secreci6 clorhidropeptica. Clinicament s’avalua mitjancant el Test de
titulacio intragastrica d'acid en resposta a un menjar a pH 5,5 0 2,5.
Els factors d'estimulacié que intervenen son: la distensié gastrica
(53) i l'estimul quimic de les proteines que provoquen un
alliberament de gastrina antral. Pel que fa als factors inhibidors el
més important és el descens de la concentracié de gastrina séerica
activat per I'acidificacié antral.
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Un altre mecanisme mes controvertit és l'anomenada "chalona
antral" de naturalesa desconeguda pero que Uvnas (54) ha suggerit
gue és en realitat la somatostatina que al caure el pH antral
s'alliberaria de les ceéllules D antrals, que també bloquejarien
I'alliberament de gastrina a nivell de les cél-lules G (55).

En la fase intestinal de la secreci6 gastrica també intervenen
mecanismes d' estimulacio i inhibicio semblants, aquests ultims son
els més importants. La perfusié aillada del duode o del jeju amb
menjar proteic, estimula la secrecié gastrica per tres mecanismes:
alliberacié de gastrina 34, alliberaci6 des del budell d' un factor
hormonal "entero-oxitina" i capacitat dels aminoacids circulants
després de la seva absorcio d' estimular la secrecié gastrica.

Hi ha tres productes que han demostrat la seva capacitat per inhibir
la secreci6 gastrica a nivell intestinal: I'acid a nivell de la mucosa
duodenal menys en la segona porcid, el mecanisme sembla ser per
alliberament a nivell del bulb d’hormones (enterogastrones) (56); els
greixos, ho fan a qualsevol nivell de la mucosa intestinal, el grau
d'inhibici6 és superior al de l'acid gracies al alliberament de la
neurotensina (57); i finalment les substancies hiperosmolars.

La funcié d'absorcié té un paper més discret: es pot suprimir
I'estobmac total o parcialment sense grans inconvenients.

La funci6é de secrecio interna esta representada pel Factor intrinsec
gue junt a I'aport alimentari (acid folic) evita I'aparicio de certs tipus
d'anemies.

3.3. TECNIQUES DE CIRURGIA GASTRICA

En el tractament quirGrgic de la patologia ulcerosa i neoplasica de
I'estdbmac hi ha una gran diversitat opcions terapeutiques, des de les que
actuen sobre la regulacié nerviosa de la secrecié acida de l'estdbmac,
vagotomies amb o sense piloroplastia, en els casos de lesions peptiques,

fins

les actituds exeretiques més o0 menys extenses en les neoplasies,

seguides de diverses técniques de reconstruccio.(7, 11, 58, 59, 60)

Farem un repas de les técniques més utilitzades.

La via d'accés a la cavitat abdominal sera en la majoria de les técniques,
a través d’'una laparotomia mitjana i obertura per plans fins la cavitat
peritoneal.
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3.3.1. VAGOTOMIA TRONCULAR

Consisteix en la seccié dels dos nervis neumogastrics 0 vagos a
l'alcada del cardies. A nivell del hiatus esofagic la disposicié dels
nervis neumogastrics és la seguent: el vago esquerre en el 68% de
casos situat per davant de I'esofag baixant per la vorera esquerra. El
vago dret en el 50% de casos per darrera de l'esofag meitat dreta
cara posterior i el 50% restant en contacte al costat dret. Els vagos
es divideixen en tres 0 més branques sota el diafragma.

La vagotomia troncular generalment s’associa a una tecnica de
drenatge de I'estdmac per evitar una retencié del contingut gastric.
Aquest drenatge pot ser una piloroplastia o una gastroenterostomia.

El primer pas per realitzar la vaguectomia sera l'aillament de I'esofag
abdominal. Disseccié de la zona cardioesofagica pel canté dret,
l'obertura peritoneal permetra la introduccié del segon dit de la ma
esquerra i amb maniobra digital arribar a l'angle d’Hiss separant
I'esofag dels pilars del diafragma, es passa un llagc 0 goma tractora
qgue facilitara les maniobres segients. El segon pas sera aillar i
seccionar els neumogastrics. La recerca dels nervis es realitza per
visio i sobretot per palpacio, es presenten en forma de cintes de
color blanc nacarat, es disseca el vago dret i s'ailla en una extensio
de 1-2 cm. i es secciona entre dos lligadures remetent el fragment a
I'histoleg.

Per l'abordatge del vago esquerre es practica una obertura del
peritoni esofagic amb exploracié de I'L o 2 troncs amb seccio dels
mateixos entre lligadures. Es comprova que no es percebeixin
sensacions com a "cordes de violi", es realitza hemostasia i es
comprova que no existeixi hernia de hiatus. (61)

3.3.2. VAGOTOMIA SELECTIVA

En la vagotomia troncular es desinerva tota la porcio distal del tram
digestiu, amb els consequients problemes extragastrics, sobretot
diarrees i colelitiasi. Per tal d’evitar aquestes complicacions es va
idear la vagotomia selectiva. El principi d'aquesta intervencio
consisteix a seccionar nomes els filets nerviosos de desti gastric. El
risc és realitzar una vagotomia incompleta. S'intenta respectar la
branca celiaca del vago dret i la branca hepatica del vago esquerre.

Existeixen diverses tecniques: la de Burge mitjan¢cant uns eléctrodes
gue identifiquen persistencia de filets nerviosos després d'un primer
intent de seccio, la de Griffith en la que es disseca de baix a dalt els
vagos podent respectar en l'esquerra la branca hepatica, la
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identificaci6 de la branca celiaca, que sigui conservant-la, es
possible realitzant la disseccié des del hiatus al paquet coronari. La
intervencié acaba amb una peritonitzacié per recobrir els caps distals
lliures i evitar una eventual regeneracio.

3.3.3. PILOROPLASTIA

La piloroplastia és un procediment que permet assegurar I'evacuacio
gastrica després de la vagotomia i d’altra banda conservar el transit
alimentari pel duodé, al pas que permet un accés directe a una
possible lesié ulcerosa.

Per aquests motius es considera que és millor procediment que la
gastroenterostomia.

S'han descrit tres varietats de piloroplasties:

= Tipus Heinecke-Mickulicz: es practica una seccié simple
longitudinal de l'esfinter piloric per la cara anterior seguida de
sutura transversal.

= Técnica de Judd: la técnica és idéentica al tipus anterior, pero en
aquest metode es ressequen les lesions que es troben a nivell
del pilor.

= Tipus Finney: en aquest procediment es practica una
antroduodenostomia completada amb una seccid de I'esfinter
piloric. S'utilitza en casos en que la lesié a ressecar es troba en el
marge duodenal lluny del pilor.

3.3.4. ANTRECTOMIA

L’anacidesa gastrica produida per la vagotomia no és constant ni
total, per les variacions de l'anatomia dels neumogastrics, el
desconeixement del seu paper fisiologic exacte i a la persistencia de
secrecio acida d'origen antral. Pe aquesta rad es va proposar un
tipus d'intervencié que associa les avantatges de la gastrectomia i de
la vagotomia sense presentar inconvenients. L'antrectomia
associada a vagotomia es mostra com una estrategia de tractament
de la malaltia ulcerosa molt satisfactoria.

El primer pas de l'antrectomia consisteix en un alliberament de la
curvatura major no sobrepassant per la dreta el punt d'adherencia
pancreatica i per I'esquerra fins el nivell triat per la seccié gastrica,
seguidament es dissecara i lligara l'artéria pilorica junt al duode en la
curvatura menor. L’alliberacio del duode sera fins a uns 4-6 mm. de
l'artéria gastroduodenal. Seccié el duodé. Preparacié del monyé
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gastric mitjancant el tancament de la curvatura menor per reduir la
circumferencia i fer-la coincidir amb el duodé en el cas de
reconstruccié tipus Billroth | o amb el jeju en la reconstruccio tipus
Billroth I1'i Roux en Y.

3.3.5. BILLROTH |

El 9 dabril de 1879, Péan va practicar la primera anastomosi
gastroduodenal després de gastrectomia. La idea era logica pero el
malalt va morir.

Dos anys després, Billroth, procedint de la mateixa forma va
aconseguir la curacid del seu pacient, per aix0 aquest tipus de
reconstruccié6 es coneix per el nom de Billroth-Péan, o més
popularment Billroth I. La principal avantatge d'aquesta anastomosis
és la de conservar el transit duodenal. Després d' uns primers anys
va ser desbancada per la gastrojejunostomosis (Billroth 1) pero des
de fa uns anys es torna a utilitzar.

Una vegada realitzada I'antrectomia i preparats el duode i la porcié
gastrica de la curvatura menor reduida, es comenca l'anastomosis
amb punts solts monopla per la cara posterior, seguits de la sutura
anterior.

S'acaba la intervencié com tota gastrectomia.

3.3.6. BILLROTH II

L'anastomosis gastrojejunal (tipus Polya) es realitza entre tota la
vorera de seccid gastrica i la primera nansa jejunal. En el tipus
Hofmeister- Finsterer s'utilitza la meitat de la vorera gastrica una
vegada tancada l'altra meitat, un principi s'anastomosava la citada
nansa d'una manera antecolica, posteriorment el procediment va
passar a fer-se a través del mesocolon transvers (transmesocolica).

Una vegada extirpat I'antre (antrectomia) procedim al tancament del
mony6 duodenal amb una sola capa de punts solts de seda,
opcionalment es pot invaginar amb una segona capa de sutura de la
serosa, identifiquem la primera nansa jejunal i a través del forat
transmesocolic que hem fet previament unim l'angle proximal del
budell amb l'angle de la curvatura menor i I'angle distal del budell
amb l'angle de la curvatura major de l'estdbmac (anastomosis
antiperistaltica), primer la cara posterior i finalment la cara anterior
també monopla amb punts solts de seda.
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3.3.7.ROUXEN Y

Després de la resecci6 antral i una vegada tancat el mony6 duodenal
igual que en la técnica anterior, s'inspecciona el mesenteri de la 2a
nansa de jejunal per establir el punt on seccionarem el jeju i els
seus vasos per mobilitzar la nansa distal, prévia seccid i lligadura de
les branques jejunals de l'artéria mesenterica superior, seccionem el
jeja amb bisturi, realitzem una finestra en el mesocolon transvers
evitant lesionar els vasos principals . La nansa jejunal distal i el seu
mesenteri es passen a través del mesocolon fins al monyo6 gastric,
es practica una anastomosis termino-terminal o terminolateral amb
punts solts de seda monopla, cal evitar qualsevol tensié entre
estémac i jeju. Es tanca la finestra de mesocolon transvers per evitar
hérnies internes.

Seguidament es localitza el lloc a nivell de la nansa distal de jeju, a
uns 50 cm. de l'anastomosis gastrointestinal on anastomosarem la
boca proximal de jeju seccionada préviament, s'efectua una
anastomosis termino-lateral amb punts solts de seda (peu de nansa).
Un dels punts més important és la distancia del peu de nansa fins
l'anastomosis gastrointestinal, aquesta ha de ser d'uns 50 cm. per
evitar un possible reflux del vertit biliopancreatic al jeju.

3.3.8. GASTRECTOMIA TOTAL

Per alguns autors és la técnica d'eleccié en el tractament del cancer
gastric (59). Generalment hi ha unanimitat de criteris si el cancer
esta situat en la porcid gastrica proximal o mitjana, sobretot si
histologicament és de tipus difus.

Generalment es practica una laparotomia mitjana amplia, si bé
alguns autors prefereixen una subcostal bilateral. A part d'extirpar la
totalitat de la cavitat gastrica, és aconsellable I'extirpacio dels grups
ganglionars D1 i D2. Per aix0 és convenient la lligadura de l'artéria
coronaria estomatica a la seva arrel, artéeria gastroepiploica dreta,
branca directa de la gastroduodenal i vasos curts de lartéria
esplenica.

L'epipl6 major es separa del colon transvers. L'epipl6 menor es
resseca junt al ganglis de I'hili hepatic. Es lliga l'arteria pilorica i es
secciona el duode. Seguim ascendent al llarg de l'artéria hepatica
extirpant tots els grups ganglionars. Es secciona l'esofag a 1-2 cm
per sobre del cardies.

Alguns cirurgians aconsellen I'esplenectomia o inclos la reseccié de
la cua del pancrees en cancers fundics o de cavitat gastrica posterior
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(59, 60), si bé aguesta practica ha anat perdent defensors, realitzant-
se Unicament en casos de necessitat. La tendéncia actual és la
d'extirpar els ganglis esplenics i pancreatics sense extirpar les
visceres.

La reconstruccié després de la gastrectomia total acostuma a
realitzar-se amb anastomosis mecanica terminolateral en Y de
Roux.

3.4. SINDROMES POSTGASTRECTOMIA

3.4.1. CONCEPTE

El tractament quirdrgic de l'ulcus esta acceptat per tothom. Els
clinics confien en la cirurgia per la solucio definitiva quan no
s'obtenen bones respostes amb els tractaments medics i per altra
banda els cirurgians s'han guanyat la confianga del pacient en rad
gue els resultats sén en general bons i el risc és petit.

Alguns pacients sotmesos a cirurgia gastrica presenten molésties
atribuibles a la cirurgia i que en conjunt es denominen Sindromes
Postgastrectomia (SPG). Sota aquesta denominacid s'inclouen tots
els efectes secundaris apareguts després de qualsevol tipus de
cirurgia, des de la vagotomia supraselectiva fins la intervencié més
resectiva, s'exclouen les molésties aparegudes en el postoperatori
precog, que constitueixen les complicacions postoperatories.

Els SPG han estat separats en diferents components, aquestes
separacions sén moltes vegades artificials ja que els pacients poden
presentar simultaniament simptomes de gastritis alcalina i del
sindrome de nansa aferent i/o sindrome del dumping, per exemple.

Els SPG excepcionalment tenen com a causa un error en la tecnica
quirargica o una seleccié inadequada dels pacients. Generalment
son originats per una o varies de les alteracions funcionals
gastriques, i en ocasions, intestinals i/o biliars i/0 pancreatiques que
sén provocades per la cirurgia. Aquestes alteracions sén: la reduccio
de la secreci6 clorhidropéptica i de FI de lI'estbmac provocats per la
reseccio gastrica i la vagotomia, sobrecreixement bacteria secundari
a hipoclorhidria, acceleracid del buidament gastric retard del
buidament de solids per abséncia de contraccions antrals, reflux del
contingut intestinal a I'estomac per perdua de la resisténcia antro-
pilorica, asincronia entre el buidament gastric rapid i el bilio-
pancreatic més lent, hipotonia de la bufeta biliar per vagotomia i/o
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disminucié de colecistoquinina, insuficiéncia pancreatica per falta
d'inervacio vagal del pancreas i/o secreci6 de secretina. (62)

La prevalenca d'aguest sindromes és molt variable segons els
diferents autors. Aixo guarda relacié amb el tipus d'estudi (prospectiu
0 retrospectiu), la tecnica quirdrgica utilitzada i el temps
transcorregut des de la cirurgia, en general a cirurgia més agressiva
correspon un major percentatge de SPG. Amb el pas del temps
aquest nombre minva, i a llarg termini el 80% dels subjectes estan
asimptomatics i de la resta només el 4% tenen simptomes severs.
(63)

Quan els sindromes postquirdrgics presenten constancia i gravetat,
sense remissio als tractaments conservadors, la cirurgia ha proposat
noves intervencions per tractar de corregir-los.

Seguidament passarem a descriure les principals entitats que
comprenen aquest sindrome:

3.4.2. SINDROME DE LA NANSA AFERENT

Aquest terme va ésser utilitzat per Roux i C |' any 1950. Aquests
sindrome pot presentar-se després d'una gastroenterostomia o
després d'una gastrojejunostomia antecolica o retrocolica (Billroth II).
Es produeix per l'existéncia d'un buidament gastric preferent cap a la
nansa aferent, que sol ser molt llarga, causada per una hernia,
acolsament o volvulacio de la nansa aferent per brides quirargiques
0 compressio extrinseca. L'obstruccié pot ser total o parcial, si és
total produeix un quadre agut que precisa de correccié quirdrgica
urgent. (64)

En el cas de la sindrome de la nansa aferent cronica el quadre és de
presentacié cronica i es caracteritza per dolor a I' hipocondri dret
amb plenitud postprandial, vomits biliosos abundants que
alleugereixen els simptomes, (el pacient apren a provocar-se’ls), i
perdua de pes (sobrecreixement bacteria).

El diagnostic és per la clinica associada a la intervencio prévia, la
radiologia amb papilla de bari pot no ser diagnostica, ja que a
vegades és dificil que la papilla penetri i ompli la nansa aferent.

L'endoscopia €s molt util per qué confirma o descarta l'obstruccio de
I'estbmac i pot orientar cap un diagnostic de gastritis alcalina per
reflux biliar, ja que pot ser que molts de les suposades sindromes de
nansa aferent son simples gastritis per reflux duodenal.
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Son discutibles els tractaments médics pel que eventualment tots
els pacients passaran per una cirurgia correctora que elimini la
majoria dels simptomes. (65)

Braun va proposar el procedir quirdrgic que porta el seu nom , una
anastomosis entero-enterica laterolateral, que s'ha demostrat ser
ulcerogena. La tecnica de reconversio de Henley-Sopault ha donat
bons resultats. En la serie de Brooke- Cowden l'anastomosis en Y
de Roux és el procediment d'eleccié (64). Simé Deu arriba a la
mateixa conclusio (66)

3.4.3. PROLAPSE MUCOS GASTROINTESTINAL

El prolapse mucoés transanastomotic de la mucosa gastrica cap al
duode o jeju és molt inusual. el factor patogenetic es pensa que
podria ser un major calibre de la boca gastrica que la intestinal
produint-se un frunciment de plecs. Aixd més la gastritis de la neo
boca prolapse la mucosa gastrica cap a l'intesti. .

La clinica principalment és d'hemorragia gastrointestinal i dolor
abdominal.

El diagnostic és radiologic i/o endoscopic, ultimament s'ha demostrat
de gran utilitat la gammagrafia gastrica amb Tc99.

El tractament és simptomatic i en ocasions quirargic. (67)

3.4.4. SINDROME DEL DUMPING

Son el conjunt de simptomes, que apareixen als pocs minuts de la
ingesta, que pateixen alguns pacients sotmesos a cirurgia gastrica.

La cirurgia prévia provoca una alteracio en el buidament gastric en
forma de sortida incontrolada del contingut gastric (68).

Aguest sindrome té dues fases:

= El dumping preco¢ apareix en els primers 30" després de la
ingesta, amb una combinacié de simptomes abdominals ( dolor
epigastri, plenitud, nausees i vomits ocasionals, diarrea) i
generals ( cansament, debilitat, somnoléncia) també apareixen
alteracions vasomotores en forma de palpitacions , suor,
pal-lidesa, bradicardia. En la majoria dels pacients aquest
simptomes son lleus (67).
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= L'eliminaci6é de la funcio pilorica és el factor més important de la
patogénia del dumping precog, junt amb la vagotomia, I'extensio
de la reseccio i el diametre de I'estoma.

La incidéncia és variable segons el tipus de cirurgia i els diferents
autors, oscil-la entre el 55 i el 50%. El diagnostic es basa en la
clinica, encara que es poden realitzar estimacions objectives com el
Test de la glucosa hipertonica la 50% (69).

La majoria de les vegades els simptomes desapareixen amb el
temps, si perduren els pacients adopten solucions posturals (decubit)
postprandials. Un 10% dels afectats demanen atencié medica
comencant tractament dietetic i médic (Pectina). Una minoria de
pacients precisaran solucié quirargica, actualment el procediment
més acceptat és la interposicié d'una nansa de jeju entre estémac i
intesti (Henley). La tecnica de col-locacio d'un segment jejunal de no
més de 10 cm. invertit sembla logica; en un estudi cineradiologic
s'observa com part del contrast torna a I'estobmac i I'altra part passa
al budell, el seu mecanisme recorda al del pilor.

El Dumping tarda es presenta entre les 1 a 4 hores post ingesta, el
buidament gastric rapid dona lloc a una absorcié accelerada
d'hidrats de carbd i la hiperglucemia resultant causa una secrecio
excessiva d'insulina que porta a una hipoglicemia reactiva. Les
manifestacions gastrointestinals sén poc importants o0 no existeixen,
el pacient presenta suor, palpitacions, debilitat, cansament. El
tractament és igual que en el dumping precog¢, pero a més, ha
d'estar disponible en tot moment Il'administraci6 de glucosa.
Rarament la cirurgia és necessaria practicant-se una interposicio de
nansa jejunal antiperistaltica entre estomac i duode. (70)

3.4.5. GASTRITIS ALCALINA

La gastritis alcalina per reflux biliar, es manifesta després de la
cirurgia parcial gastrica. La incidéncia segons alguns autors és
inferior al 5% tot i que per altres aquesta xifra €s la que es presenta
en pacients no operats degut al reflux duodenogastric per
incompetencia pilorica mentre en els estdmacs operats pot arribar al
75% depenent fonamentalment del tipus de reconstruccié. Aquesta
alta incidencia és en les darreres publicacions més alta de la que
s'acceptava anteriorment. Pot apareixer dies o anys després de la
cirurgia pero el més frequent és laparici6 entre dels primers
anys.(71)

El dolor epigastric continu i abrasiu és el simptoma meés freqliient i en
lloc de disminuir augmenta amb la ingesta. El segon simptoma en
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freqUiéncia son els vomits biliosos amb nausees, també es pot trobar
perdua de pes i anemia ferropénica amb aclorhidria. Aquests
simptomes no son exclusius d'aquesta entitat , per aixd durant molt
temps hi ha hagut discussio sobre si el pacient podria presentar una
gastritis alcalina o una sindrome de dumping, Ulcera recurrent, etc.

L' endoscopia s'ha utilitzat com a bon mitja de diagnostic, apareix
una mucosa amb eritema, edema, fragilitat, erosions i atrofia, la
histologia ens revela una gastritis atrofica amb disminucié de
cél-lules parietals i principals.

No existeix una correlacio entre les troballes endoscopiques i el grau
de clinica del pacient.

Sembla evident que els acids biliars sén els que lesionen la mucosa
gastrica i en aquest sentit el reflux biliopancreatic, és el factor
principal, seguit de l'estasi en l'estbmac remanent, tenint menor
importancia el contingut bacteria de la nansa aferent, la deficiéncia
cronica del ferro i la pérdua de I'estimul secretor per la vagotomia i /o
I'antrectomia.

El diagnostic esta basat en la clinica i les alteracions histologiques
trobades en la biopsia durant I'endoscopia.

El tractament médic en forma d' antiacids, com I'hidroxid d'alumini, o
el sucralfat i els farmacs que afavoreixen el buidament gastric
poques vegades es mostren efectius.

La derivacié del contingut de la nansa aferent per evitar el seu pas
per l'estbmac amb una derivacié en Y de Roux constitueix una
tecnica senzilla i eficagc sempre que es faci a uns 50 cm. de la boca
anastomotica i es completi amb una vagotomia, si no estava
feta.(72)

3.4.6. ULCERA PEPTICA RECURRENT

Es aquella ulcera que apareix després d'una intervencié quirtrgica
sobre una Ulcera péptica situada o no en el mateix punt que I'Ulcera
recurrent (73).

La recidiva ulcerosa té una incidéncia aproximada del 5 al 10% dels
pacients operats per malaltia ulcerosa. En diversos estudis s'ha
comprovat que la taxa de recidives és menor després de vagotomia i
reseccio parcial gastrica (74), aixi com també és variable la recidiva
ulcerosa si la cirurgia és en caracter urgent o no i segons les
tecniques aplicades.
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El temps d'aparicid de la recidiva sol ser entre setmanes i anys.
Paradoxalment en la intervencid que té la taxa més baixa de
recidives, vagotomia i reseccio, les recidives es presenten abans, en
canvi les taxes més altes que es presenten en les
gastroenteroanastomosis no acostumen a presentar-se fins passats
15 anys.

Pel que fa a l'etiologia s'agrupa en tres causes: la primera formada
per vagotomia incompleta, la retencioé d'antre i persisténcia de fil de
sutura no reabsorvible. La segona son processos endocrinologics
com la sindrome de Zollinger-Ellison i I'hiperparatiroidisme, i
finalment la tercera, la ingesta cronica de farmacs ulcerogéenics.

La clinica és similar a la de qualsevol Ulcera péptica.

El diagnostic radiologic és dificil ja que el mony6 gastric pot estar
deformat per la cirurgia, l'estudi endoscopic é€s el mitja diagnostic
d'eleccio, és util al permetre diferenciar I'Ulcera recurrent d'altres
sindromes postgastrectomia i a la vegada permet prendre biopsies
d'altres lesions, és important descriure la localitzacié de I'Ulcera, el
buidament del remanent gastric i I'existéncia de contingut biliar. Pel
diagnostic etiologic de [I'Ulcera recurrent també son d'utilitat els
estudis de secreci6 acida (calcemia, BAO/MAO, gastrina sérica,
infusio de Ca, injeccio de secretina, ...)

El tractament inicial sera segons la causa: cirurgia sobre les
paratiroides, revagotomia en la vagotomia incompleta, exeresi de
I'antre en I'antre retingut, si no hi ha causa aparent ha de ser médic
amb antagonistes H2 i Omeprazol.

3.4.7. ANEMIA

La principal complicacié hematologica tardana en pacients sotmesos
a gastrectomia parcial per Ulcera péptica duodenal és l'anémia
microcitica hipocromica per deficit de ferro, la incidéncia s'estima
superior al 30% (75).

També apareixen déficits de vitamina B12 i acid folic.

El mecanisme etiopatogenic més important és la mala absorcié de
les sals de ferro incorporades als aliments, també son causes
d'anémia les pérdues croniques per gastritis i I'aport dietétic baix. En
els pacient sotmesos a cirurgia no reseccionista (vagotomia i
piloroplastia) també apareix lI'anémia.
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Aquest tipus d'anemia sol ser lleu i amb escassa simptomatologia
(asténia, apatia, fatigabilitat).

El diagnostic es basa en l'examen del frotis de sang, i en les
determinacions del ferro séric, i absencia o disminucié marcada del
ferro a la medul-la 0ssia.

El tractament és medic en forma de suplements de ferro, vitamina
B12 o acid folic, per la frequéncia de l'anemia ferropénica és
aconsellable fer un hemograma anual i I'administracio profilactica de
ferro oral en pacients sotmesos a gastrectomia.

3.4.8. ESOFAGITIS

Després d'una gastrectomia alguns pacients presenten una clinica
en forma de dolor retroesternal, pirosis, a vegades disfagia i
regurgitacions bilioses, 'endoscopia evidéncia signes inflamatoris.

Es acceptat que aquest quadre esta motivat per un reflux a l'esdfag
de les secrecions bilio-pancreatiques del suc duodenal. S'ha
demostrat que els components més toxics per la mucosa esofagica
son les sals biliars (76).

Es pensa que després de la reconstruccio Billroth 1l I'eliminacio dels
receptors duodenals minva l'elevacié postpandrial de la pressio de
I'esfinter esofagic inferior igual que la vagotomia.

El tractament medic consisteix en mesures  posturals,
metoclorpramida i alcalins, si aixo fracassa es practica una derivacio
en Y de Roux que fa desapareixer la lesio esofagica.

3.4.9. DIARREA POSTVAGOTOMIA

Després de qualsevol tipus de cirurgia gastrica pot apareixer una
diarrea cronica. En la meitat dels casos és ocasionada per la
vagotomia i en els restants pot ser originada per causes diverses
com pot ser una fistula gastrointestinal postquirdrgica, una celiaquia,
una sindrome de Zollinger-Ellison, o un dumping en el que la
manifestacio capital sigui la diarrea (77). La fisiopatologia es pensa
gue és multicausal, per una banda la seccid dels vagos ocasionen
un buidament gastric rapid i una aclorhidria, el buidament gastric
accelerat disminueix el temps de transit pel budell prim, disminuint el
temps de contacte amb les secrecions biliopancreatiques.
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L'aclorhidria provoca un augment de les bactéries fecals que
desconjugen les sals biliars amb la conseqtient diarrea coleretica. La
seccio dels vagos pancreatics provoca esteatorrea. La secci6 de les
fibores vagals hepatiques disten la bufeta biliar que durant les
contraccions en els menjars envia més quantitat de bilis al budell
causant diarrea, aquest Ultim mecanisme €és important ja que la
vagotomia selectiva produeix menys diarrees.

S' inicia el tractament amb resincolestiramina i hidroxid d'alumini i en
alguns casos amb antidiarreics. En cas de fracas del tractament amb
guadres de mala absorcié, s'aconsella la intervencié de Henley-
Sopault o la interposicié de segments jejunals antiperistaltics que
aconsegueixen fer passar el bolus pel duodé.

3.4.10. CANCER DE MONYO GASTRIC

Des de fa anys es coneix el fet que pacients operats de cirurgia
gastrica presenten major incidéncia de cancer gastric. Es calcula
aguesta incidéncia entre 8,7 i 10,6% en estudis necropsics que és
més del doble de la frequencia de cancer gastric en estbmacs no
operats en grups controls de la mateixa edat i sexe (78, 79).

Aguesta incidencia de cancer de monyd és relativament alta a
Europa mentre que a Japo no s’ha demostrat una major incidencia
de cancer en els estdbmacs operats. A Espanya s’han publicat
incidéncies que dupliquen o tripliquen les xifres dels no operats (80,
81). Aquestes diferéncies fan plantejar dubtes sobre la fisiopatologia.

Els mecanismes per explicar aquest fet son diferents.

Després d'una gastrectomia es presenta gairebé sempre una
gastritis no erosiva inespecifica. Aquesta gastritis evoluciona més
rapidament en els 2 primers anys del postoperatori i en molts
pacients acaba en una gastritis cronica atrofica (78, 82). Aquestes
gastritis i la metaplasia intestinal és més evident a la zona de
'estoma.

La frequencia és més elevada després d'una gastrojejunostomia
(Billroth 11). La seva aparicié sembla estar relacionada amb el reflux
biliar i pancreatic a través de la gastroenterostomia afavorit per I'hipo
o aclorhidria per la pérdua de les cel-lules parietals.

D’altra banda la proliferaci6 bacteriana afavoriria el risc dels
productes nitrogenats, motiu pel qual s’explicaria el problema que
també en altres reconstruccions amb menys reflux també poden
presentar una malignitzacid, inclos en pacients amb vaguectomies

35



tronculars o selectives. (83). Un tercer factor podria ser l'alteracio
del buidament gastric.

Generalment el cancer apareix a partir dels 15 anys de la
intervencio, pel que seria convenient realitzar exploracions selectives
d'aquests pacients a partir d'aquest moment.

3.4.11. BEZOAR

L'enlentiment en el buidament gastric dels solids i l'elevacié del Ph
intragastric son els factors més importants en la genesi del bezoar,
quasi sempre un fitobezoar (84).

Clinicament pot estar asimptomatic o manifestar-se com
epigastralgies amb nausees i vomits.

El diagnostic sol ser radiologic i/o endoscopic.

Inicialment es fa tractament medic consistent amb el trencament del
bezoar mitjangant endoscopia, administraci6 d'enzims que
destrueixen les fibres del bezoar (papaina i cel-lulosa). En cas de no
resposta es practica tractament quirdrgic.

3.4.12. LESIONS OSSIES

Dels pacients gastrectomitzats es calcula que un 10%
desenvoluparan amb el pas del temps lesions o0ssies en forma
d'osteoporosis /o osteomalacia. L'osteoporosis €s a causa de la
desnutricio per falta d'ingesta d'aliments, mentre que l'osteomalacia
és per un déficit de vitamina D per falta d'aport dietéetic i mala
absorcio intestinal de vitamines liposolubles (77).

De totes maneres s'ha comprovat que després de 3 a 7 anys els
gastrectomitzats presentaven un metabolisme fosfocalcic normal
amb xifres també normals de vitamina D. Es necessiten per tant
nous estudis del metabolisme ossi que aclareixin aquest problema.

3.4.13. COLELITIASIS
En la vagotomia troncular la denervacio de la bufeta biliar origina una

perdua del to vesicular, amb dilatacié subseglent, estasis biliar i
contraccio insuficient davant I'estimul amb colecistoquinina podent
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provocar una colelitiasis. D'igual manera pot passar en la
gastrojejunostomia amb I'exclusi6 del duode. (85)

3.4.14. NUTRICIO DEL PACIENT GASTRECTOMITZAT

Esta establert que un 40% dels gastrectomitzats perden pes després
de la cirurgia. Al faltar estbmac disminueix la sensacio de gana i es
noten plens més aviat, també en ocasions mengen menys per
disminuir els simptomes postgastrectomia relacionats amb la presa
de menjar.

Tambeé pot contribuir a I'aprimament I'asincronia
gastrobiliopancreatica, que produeix una malabsorcié de greixos i el
sobrecreixement bacteria en els trams alts del tub digestiu.

3.5. FACTORS DE RISC DE PRESENTAR UN CANCER GASTRIC

Son molts i variats els possibles factors que s’han descrit des de fa segles
relacionats amb la incidéncia del cancer gastric, antigament molt més com
a factors que poden representar un perill i més recentment factors
protectors. (86)

La majoria dels factors classics estableixen relacié entre la dieta i el
cancer d’estbmac. En les darreres décades s’han afegit altres factors que
podrien tenir tanta 0 més importancia a I'hora d’explicar les diferencies
entre poblacions com és el cas de I'Helicobacter Pylori.(87, 88, 89, 90, 91)

Seguidament exposarem els dos factors més importants.

3.5.1. Dieta

Nombrosos estudis relacionen el marcat contrast entre poblacions
d’'una mateixa raca, cultura i regié geografica, perd que presenten
una diferencia pel que fa a la incidéncia del cancer d’estébmac. La
dieta ha estat sempre I'explicacio d’aquesta diferencia. (92, 93, 94,
95, 96, 97).

S’ha arribat a establir inclos un “patré d’alt risc” (98) consistent en la

suma d’aquest factors:
= Baixa ingesta de proteines o greixos d’origen animal.
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= Alt consum d’hidrats de carboni amb alt contingut de midé o
residus no digeribles.

= Alta proporcio de proteines d’origen vegetal.

= Baix consum de fruites i verdures.

= Alt consum de sal.

= Alt consum de nitrats i nitrits.

La forma de preparacié dels aliments també juga un paper important

en la presentacio del cancer gastric:

1. Aliments fumats o rostits a la brasa, pel seu alt contingut en
hidrocarburs policiclics (benzopirens) i per les reaccions de
nitrosacié en el cas dels fumats i de pirolisi en els greixos. La
temperatura i el temps del procés pot modificar el percentatge de
benzopirens. Per aixo els sistemes de refrigeracio i els sistemes
d’envolcament industrial serien un sistema de proteccid mentre
els sistemes de conservacio tradicionals tenen molt més risc de
desenvolupar un cancer d’estbmac.

2. Adobats en vinagre i sal, per la formacio de nitrosamines en medi
acid.

3. Salazons, per l'alt contingut en sal.

Per contra existeixen aliments sobretot vegetals considerats com a
propectors com son els citrics, maduixes, enciam, tomaquet, llet.

La vitamina C té un efecte antagonista a les reaccions de nitrosacio i
retardaria la invasié tumoral. També a les vitamines A i E, si han
atribuit efectes protectors.(98)

Dotzenes d’estudis cas-control han demostrat una remarcable
proteccié provenint de fruites fresques i verdures. (99, 100)

De tota manera si revisem recents estudis prospectius trobem que
difereixen substancialment els uns dels altres en el fet que ateny el
tipus i el nombre de verdures i fruites que puguin tenir relacio en les
guestions dietétiques. (99, 100, 101, 102, 103)

En qualsevol cas exceptuant només dos estudis, s’ha pogut establir
una associacié amb la presa de grans quantitats de la major part de
verdures, molt notablement amb verdura verda, i pel que respecta a
les fruites, especialment amb els citrics com a factors protectors.

També va haver-hi diferéncies significatives en un estudi dut a
terme a set regions diferents d’ltalia incloent per sobre de 1000
casos i 1000 controls, en qué la pasta ha estat una de les variables
(104, 105, 106). Estudis fets a Espanya van trobar un elevat risc al
gran consum de peix en conserva, menjars salats, fumats i
enllaunats. (107)
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Formes antigues de conservacid, especialment peix i carn salada i
fumats, semblen implicades com a factor de risc en un estudi cas-
control alemany. (108)

En un estudi mexica es relaciona el xile, espécie tant utilitzada en
aquell pais, com a factor de risc de presentar un cancer gastric.
(109)

Presos junts, aquests menjars semblen representar indicadors
especifics d'una dieta menys adient, possiblement el factor relevant
en determinar un elevat risc de cancer gastric en varies poblacions.

Durant aquest temps un estudi suec suggeri que alguns indicadors
de condicions socioeconomiques desfavorables durant la joventut
juntament amb factors dietétics desfavorables van ser relacionades
amb posteriors cancers gastrics. (110)

La hipotesi més acceptada continua sent la de Pelayo Correa de
1975. (111) EI cancer gastric seria el resultat d'una série de
mutacions que comencen preco¢cment. La primera lesio seria una
gastritis superficial produida per factors irritants, que en condicions
desfavorables pot evolucionar cap a una gastritis atrofica. En
aguesta situacio es produeix una disminucio de la secrecié acida que
afavoreix el creixement bacteria que actua sobre determinats
components com els nitrats, presents en l'aigua de beguda o
aliments, reduint-los a nitrits que es combinen amb les amides,
amines i urea dels aliments, formant-se les nitrosamines que
indueixen mutacions successives a les cel-lules gastriques, podent
arribar a una metaplasia intestinal i després successivament a
displasies lleus, moderades greus i finalment al carcinoma.

Estudis més recents han correlacionat les condicions de vida
desfavorables al passat; és la disponibilitat de refrigeracio,
inversament proporcional a l'aparicié6 de cancer gastric en estudis
cas-control, duts a terme a Italia (105, 112) Anglaterra (113) Suécia
(114)

Sal i menjars salats han estat també incriminats consistentment com
a cancerigens en relacio al cancer gastric. En diversos estudis es va
preguntar sobre questions de gust i habits culinaris pel que fa a la
sal, la gent que preferi menjars salats tenia més possibilitats de
desenvolupar el cancer. Tot i la dificultat d'assessorar sobre la
guantitat de sal que s’ha d’afegit als menjars, certament du a una
estimacio de risc. (115, 116, 117)

Una hipotesi pot explicar la relacié entre la presa de sal que actua
com a irritant del mur estomacal, mentre que nitrits i nitrats presents
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als menjars en conserva poden induir a la produccié d'N-
nitrosamines a I'estébmac.

Les dades epidemioldgigues sobre la relacié entre micronutrients
especifics i el risc de cancer gastric escassegen. Els estudis més
seriosos emesos recentment, atorguen a l'acid ascorbic, carotinoids i
a-tocopherol una gran importancia. Alguns investigadors han
demostrat que en preséncia de I'Helicobacter Pylori, els nivells d’acid
ascorbic en el suc gastric disminueix, pero retorna a la normalitat un
cop eradicat I'Helicobacter. (118, 119)

3.5.2. Helicobacter Pylori

Des que es va aillar 'any 1982, I'Helicobacter Pylori (HP) ha estat
directament relacionat amb la patogenesi de la gastritis, ulceres
duodenals i recentment amb el cancer gastric. Han estat els estudis
epidemiologics els que han relacionat I'Helicobacter amb el cancer
gastric. De tota manera els estudis poden tenir altres influéncies
sobretot dietétiques i de registre com és el cas de l'estudi africa
(120).

En els darrers anys els estudis relacionant 'HP i el cancer gastric
han estat els més nombrosos. Volem destacar quatre estudis duts a
terme en paisos amb baix risc de patir cancer gastric i sis paisos
amb alt risc. Es va trobar una associacio estadisticament significativa
als EEUU, Finlandia i Suecia, mentre que no es va trobar a Holanda.
Es conclou que la fraccio del cancer gastric atribuible a 'HP ha estat
de prop del 40% als EEUU i Finlandia i del 50% a Suecia. En els sis
paisos amb alt risc I'associacié és menys evident, sobretot al Japé,
si bé aquesta associacio €s més evident en gent jove, que fa que es
pugui presentar una gastritis atrofica i amb el temps un cancer. (121,
122, 123)

Estudis realitzats a Italia, Taiwan i Venezuela aporten resultats
desiguals. (124, 125, 126)

Un interessant estudi dut a terme entre 6000 japonesos-americans
residents a Hawai (127). Un total de 109 casos de pacients afectes
de cancer gastric han estat estudiats aixi com 109 casos control. Es
va demostrar una associacio significativa tant en la varietat intestinal
com el difus i era més evident amb 'augment dels titols d’anticossos
aixi com amb I'augment de temps entre la deteccié en el serum i el
diagnostic de cancer.

Les evidencies actuals indiquen tant clinica com experimentalment
gue I'HP causa una gastritis aguda o cronica i és bastant més dificil
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de comprovar epidemiologicament que desenvolupi un cancer, si bé
s’accepta que la infeccio per HP precedeix al cancer.

El risc és especialment elevat en gent jove, abans dels 40 anys, en
qgue és molt infrequent el cancer gastric, s’ha pogut demostrar un
major risc de patir un cancer en pacients afectes d’'HP (128, 129).

Possiblement la millor demostraciéo de la implicaci6 de I'HP en el
cancer gastric s’obtindra en els propers anys dels diferents estudis
endegats per demostrar la disminucié del cancer en grups de
pacients en els que s’hagi eradicat I'HP.

L'Helicobacter pylori esta associat al desenvolupament dels
limfomes i adenocarcinomes, és present en tots els limfomes
estudiats i precedeix els adenocarcinomes. (91)

Estudis recents suggereixen cada vegada més l'associacié entre
I'HP i el Early gastric cancer.(130)

3.6. ESTUDIS RADIOLOGICS DE BUIDAMENT GASTRIC.

La cavitat gastrica té les seguents funcions: recepcio i emmagatzemament
temporal dels aliments ingerits, digestio mecanica dels solids i buidament
adaptat a la capacitat de processament intestinal.

La primera estacio de regulacié és el sistema motor nerviés intrinsec als
plexes intramurals, regulats al mateix temps pel sistema nervids vegetatiu
mitjancant els sistemes simpatics i parasimpatics, junt amb aixo també
existeix un control hormonal intimament relacionat amb el nerviés.

Mentre els liquids ingerits estan preparats per ser buidats, els solids
requereixen un proceés de trituracid preliminar a carrec de l'estbmac distal
coordinat pel pilor. Quan hi ha una disfuncié selectiva antral es retarda el
buidament dels solids, si es suprimeix la barrera antropilorica els solids
buiden en forma de particules de major mida.

La velocitat de buidament gastric depen de les caracteristiques de la
ingesta. (131)

Fins fa pocs anys era dificil resoldre les controvérsies sobre el buidament

gastric per la mancanca de meétodes no invasius i fisiologics, aquest
problema ha estat resolt en part per l'aparicié al 1966 dels marcadors
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radionuclears que poden ser incorporats a un menjar solid i ser seguits a
través del tracte gastrointestinal mitjancant les gammacameres .(132)

Vogel (133) experimenta amb gossos i troba que després d’antrectomies
amb reconstruccié en Y de Roux no hi ha diferéncies significatives
comparant amb reconstruccions en BIl pel que respecta al buidament
gastric, si troba enlentiment i dilatacio en la hansa de Roux.

Pellegrini (134) estudia el buidament en pacients que presenten gastritis
alcalina tractada amb gastrojejunostomia i Y de Roux, abans de la cirurgia
el 30% dels pacients presentaven un retard del buidament, després de la
cirurgia el 45% dels quals el 50% van desenvolupar un bezoar, les seves
dades demostren que els pacients amb gastritis alcalina no tenen un patro
de buidament gastric, i que la Y de Roux no té efecte en el buidament.

Ryouichi (135) en un estudi clinic sobre el buidament en estdomacs
operats amb reconstruccié Billroth | utilitzant la Cisaprida evidéncia un
enlentiment del buidament de dieta semisolida en aquest estomacs
operats millorant amb la Cisaprida.

Cheng (136) compara el buidament de solids i liquids en dos grups, Y de
Roux i Billroth Il en rates, evidéncia un enlentiment del buidament en els
solids i liquids del grup Y de Roux

Coelho (137) estudia els complexes motors migratoris en els pacients
operats amb Y de Roux trobant una activitat electromiografica en la nansa
de Roux normal tant en la fase de deju o en la d'alimentacié.

Testoni (138) estudia l'activitat motora antro duodenal en pacients amb
reflux sense gastritis i amb pacients amb gastritis antral superficial,
arribant a la conclusioé que no hi ha diferéncies de la motilitat amb o sense
gastritis.

En els darrers anys la tendéncia és a realitzar menys estudis radiologics
(139, 140) que poden ser menys exactes i proporcionar dosis de radiacio,
motiu pel qual estan sent substituits per radionucleids iniciats per Griffith
(141) 'any 1966 amb Crom 51, seguit per altres radinucleids com 1-131,
Cs-129, In-111 i 1-113, si bé en els darrers anys practicament només
s'utilitza el Tc-99 (142) utilitzant segons la finalitat aliments solids o
liquids.

Els estudis amb radionucleids sén Uutils sobretot en els casos de retencio
gastrica sense obstruccio, en els que estigui allargat el temps de
buidament o per mesurar resposta a una medicacio, la velocitat de
buidament i mobilitat gastrica.
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En els darrers anys en els casos per mesurar amb exactitud la velocitat de
buidament gastric o intestinal, s’han posat de moda les capsules
radioopaques de Stizmarks (91).

De tota manera els estudis radiologics baritats sén utils per comparar

tecniques diferents de cirurgia especialment per valorar el funcionament i
al mateix temps son utils per mesurar el temps de buidament.
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4 . PLANTEJAMENT
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4.1. OBJECTIU

No existeixen uns criteris clars i definits sobre quina és la millor técnica de
reconstruccié per un malalt que ha estat gastrectomitzat parcialment.

Totes les técniques presenten una seérie d'avantatges, riscs i
complicacions a curt i llarg termini.

L'objectiu del nostre treball és valorar des del punt de vista experimental
si existeixen diferéncies entre les tres tecniques més frequents aplicades
en l'actualitat, Billroth I, Billroth 11 i Y de Roux, després d'una gastrectomia
subtotal.

Per aixo valorarem:

1. Il'evolucié del pes de 'animal després de la reconstruccio;

2. l'estudi hematologic i bioquimic en sang dels animals gastrectomitzats
a llarg termini;

3. la mesura quantitativa i qualitativa dels microrganismes presents en el
remanent gastric;

4. la concentracio i volum dels acids biliars del contingut gastric;

5. il'estudi anatomo-patologic del munyo gastric i I'esofag distal.

Amb l'objectiu de poder dir quina és la tecnica de reconstrucci6 més
adient.
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5.MATERIAL 1| METODE
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5.1.

5.2.

INTRODUCCIO

Hem elaborat un model experimental, per tal de comparar els resultats
entre un grup control danimals als quals practiquem una simple
gastrotomia anterior, que sera el grup control i la resta de altres tres
grups als que practiquem una antrectomia seguida d’'una reconstruccio del
trajecte digestiu, segons les tecniques Billroh I, Billroth 1l i derivacié en Y
de Roux.

Previament a la cirurgia per obtencié de les mostres es van intervenir 10
animals de cada grup com a aprenentatge quirdrgic, una vegada
dominada la técnica quirargica es van iniciar les antrectomies per obtenir
10 mostres de cada grup.

Hem analitzat als 12 mesos de les intervencions els segients parametres:

1. pesde l'animal, a l'inici, als 6 i als 12 mesos

2. extraccio de sang venosa als 12 mesos per estudi analitic

3-4. extraccidé de suc gastric per estudi microbiologic i bioquimic als 12
mesos

5. exéresis de peca quirargica als 12 mesos per estudi
anatomopatologic

MATERIAL

El treball experimental ha estat realitzat en rates albines de la cepa
Sprangue-Dawley (Fig.1), ateses les bondats que donen les seves
caracteristiques:

= gran resisténcia a les infeccions bacterianes, mida adequada per la
seva manipulacio, docilitat i per presentar una anatomia del tram
superior digestiu similar a la humana,;

» els animals utilitzats han estat joves, sense discriminacié de sexe i un
pes a l'inici del treball d'aproximadament 250-300 grs. i lliures de tares
I malalties;

» els animals han estat allotjats en gabies individuals de polipropilé amb
sostre d’enreixat metal-lic, especials per rates d'una superficie de
60x30x35 cm., mantenint-se la neteja de les mateixes diariament.
(Fig.2)

» |atemperatura ambient ha estat de 21° amb una humitat de 50-60%.
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Fig.1.- Rata adulta Sprangue-Dawley.

Fig.2.- Estabulari
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L'alimentacio de les rates previ a l'inici dels experiments ha estat amb aigua "ad
libitum" i pinso compost especial per rates de laboratori

5.3. METODE

5.3.1. FASE QUIRURGICA

Inicialment hem realitzat 4 grups de treball de 10 animals, cada un
distribuits a l'atzar de la forma seguent:

GRUP C - grup control — gastrotomia

GRUP BI - antrectomia + anastomosis Billroth |
GRUP BII - antrectomia + anastomosis Billroth Il
GRUPY de ROUX - antrectomia + anastomosis Y de Roux

Es va determinar el pes de tots el animals abans de la intervencio
quirdrgica, als 6 mesos i als 12 mesos en el sacrifici.

Tots els animals van estar sotmesos a una intervencio quirdrgica , i
durant les 24 hores préevies van estar en deja.

Técnica anestéesica:

En tots els animals la técnica anestésica ha estat la mateixa.

Es collloca la rata en una campana tancada amb coté impregnat
d'eter anestesic durant aproximadament 3 minuts en qué s'aprecia
l'animal adormit, seguidament s'extrau de l'anomenada campana
efectuant-se rasurat de la paret anterior de Il'abdomen amb
magquineta eléectrica. (Fig.3)

Seguidament es prepara una xeringa de 50 cc. sense émbol on es
posen 2 gases petites impregnades del mateix éter anestesic.

Es colloca l'animal sobre un suro immobilitzant les quatre
extremitats amb tires d'esparadrap, es posa la xeringa sobre del cap
de la rata permetent una respiracio mixta de gasos anestesics i aire
ambient. Durant la intervencio es va retirant la xeringa en funcié de
guan l'animal esta molt adormit, tornant-se a posar al minim
moviment. (Fig.4)
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Fig.3.- Rasurat electric de I'animal anestesiat

Fig.4.- Disposicio de I'animal a punt de ser intervingut.
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1. Grup Control:
Laparotomia mitjana amb exploracio de tota la cavitat abdominal.
(Fig.5)

Incisié d'uns 5 mm. a la cara anterior del cos gastric i tancament
de la mateixa amb sutura Dexon 5/0.

Fig.5.- Laparotomia mitjana.
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Fig. 6.- Esquema de la gastrotomia. Grup control
Tancament de la paret abdominal amb sutura continua de seda 3/0.
Tancament de la pell amb la mateixa sutura.

2. Etapa exerética comuna als tres grups: (Fig.7)

Laparotomia mitjana amb exploracié de tota la cavitat abdominal.
Evisceracié de tot el contingut intestinal fora de la cavitat
abdominal protegit amb gases que durant tota la intervencio seran
regades amb serum fisiologic.

Visualitzacio de l'estémac amb I'epiplé major. Disseccio i lligadura
amb Dexon 5/0 dels vasos gastroepiploics del territori antral.
(Fig.8). Disseccio i lligadura de l'arteria pilorica.
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Fig. 7. Esquema de la gastrectomia subtotal efectuada en els grups BI, BIl i
Yde Roux

Fig.8.- Disseccio i lligadura de vasos gastroepiploics.
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Disseccio de la curvatura menor. Seccié del mateix. Disseccio i
lligadura de la branca antral de l'arteria coronaria estomaquica.
Clampatge del cos gastric i reseccio de l'antre. (Fig. 7,8, 9 i 10)
igual en els grups BI, BIl i Y de Roux. Tancament monopla amb
Dexon 5/0 de la porci6 vertical de la petita curvatura deixant una
boca anastomotica | 'estdbmac d'uns 3 mm. de diametre.

Etapa Reconstructiva:
2.1. Grup Billroth I:
Anastomosi de la boca gastrica descrita amb I'estoma
duodenal mitjancant punts solts de Dexon 5/0. (Fig.11i 12)
Generalment és facil realitzar aguesta anastomosi de forma
termino terminal. Si la porcié gastrica és excessivament gran,
practiquem tancament parcial de la porcid6 superior fins

aconseguir que les dues boques siguin semblants.

Tancament de la paret abdominal i de la pell amb dos plans
amb seda atraumatica 3/0.
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Fig.9.- Seccio del duode.

Fig.10.- Secci6 antral.
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Fig.11.- Esquema de reconstrucci6 tipus Billroth |

Fig.12.- Anastomosis gastro-duodenal (Billroth I).
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2.2.

2.3.

Grup Billroth I

Després d’extirpada la porcié gastrica distal, es tanca la boca
duodenal mitjancant una lligadura de seda 3/0, seguidament
s'identifica I'angle de Treitz i es pren una nansa de jeju a uns
30mm. de l'angle. Es fa una incisié amb bisturi del n® 11 a la
vorera antimesentérica i es practica una anastomosi
gastrojejunal isoperistaltica monopla de tota la boca gastrica i
la porcio oberta del jeju, amb punts solts de Dexon 5/0. (Fig.13 i
14)

Tancament de la laparotomia i de la pell en dos plans amb
seda atraumatica 3/0.

Grup Y de Roux:

La primera part és identica al Billroth 1l i després de la
gastrectomia es tanca la boca duodenal amb una lligadura de
seda, s'identifica l'angle de Treitz i es disseca una nansa de
jeju a uns 50 mm. de I'angle que és seccionada amb tisores fins
I'arrel del mesenteri i s’Tanatomosa amb punt solts de Dexon 5/0
la boca eferent a l'estbmac mitjancant una anastomosi
laterolateral.

Seguidament s'anastomosa de forma termino lateral la boca
aferent de la nansa jejunal a la nansa eferent a uns 50 mm. de
l'anastomosi amb la mateixa sutura. (Fig.15 i 16).

Tancament en dos plans igual que en els grups anteriors.
(Fig.17)
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Fig. 13.- Esquema de reconstruccié tipus Billroth II.

Fig.14.- Anastomosis gastro-jejunal. (Billroth I1)
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50 cm.

Fig. 15.- Esquema de reconstruccio segons tecnica en Y de Roux.

Fig.16.- "Y" de Roux.
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Fig.17.- Tancament de la laparotomia

5.3.2. FASE POSTQUIRURGICA

Una vegada finalitzada la intervencié quirdrgica I'animal desperta
espontaniament deixant-lo en la seva gabia totalment buida de
serradures i de les restes fecals.

Durant les primeres 48 hores es dona nomeés serum glucosali per via
oral i les seguents 48 hores, a més, amb una dieta liquida (preparat
enteral estandard per animals de laboratori).

Al cap de 4 dies les rates prenen el seu pinso habitual.
Els animals es van deixar a la seva evolucié6 normal durant 12

mesos al cap dels quals després de pesar-los es va procedir al seu
sacrifici. (Fig.18).



1. Estudiarem l'evolucié dels pes de I'animal des de la primera
intervencid, als 6 mesos i als 12 mesos.

2. Estudi de sang venosa als 12 mesos de l'antrectomia obtinguda
de la puncié de la vena cava inferior amb la determinaci6 de:
creatinina, glucémia, urea, urat, triglicerids, colesterol, sodi,
potassi, proteines totals, albumina, globulina, quocient
albumina/globulina, proteinograma (albumina, al globulina,
a2 globulina, b globulina, g globulina) i insulina.

3. Estudi quantitatiu i qualitatiu de la flora bacteriana en el
remanent gastric obtinguda després de puncié del mateix amb
xeringa i agulla.

4. La meitat del suc gastric obtingut en lI'esmentada puncié s'enviara
al laboratori de bioquimica per la quantificacio d'acids biliars.

5. Després de l'exeresi d'esofag distal, remanent gastric i
anastomosis gastro-jejunal s'obrira la peca i s'enviara al laboratori
per I'estudi anatomopatologic.

Fig.18.- Animal als 12 mesos de la intervencio.
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OBTENCIO DE MATERIAL

Abans de la segona laparotomia es deixa la rata a dieta hidrica 24
hores abans. Es buida la gabia de les serradures i restes fecals.

La mateixa técnica anestésica s’aplica a tots els grups, realitzant-se
una nova laparotomia.

En primer lloc efectuem una disseccio del retroperitoni per tal
d'abordar els vasos venosos iliacs prerenals. S'efectua una extraccio
de 10 cc. de sang venosa per estudi bioquimic.

Seguidament s'allibera l'estbmac d'adheréncies eploiques,
hepatiques i de nanses de budell prim. (Fig. 19 i 20) Es practica una
puncié amb agulla-trocar a nivell de curvatura major cara anterior de
I'estbmac, aspirant el suc gastric contingut en l'estbmac. (Fig.21)

El volum d'aspiracié va ser d'una mitjana d’1 cc. (Fig.22) 0.5 cc. i van
ser enviats al laboratori de microbiologia per cultiu i 0,5 cc., sent
congelats al laboratori de bioquimica per I'estudi dels acids biliars.

Una vegada buit I'estbmac dissequem l'esofag i seccionem totes les
estructures vasculars perigastrigues (gastroepiploiques, coronaria) i
alliberem les adheréncies perianastomotiques, seccionem els vasos
mesenterics del budell anastomosat i ressequem la peca quirargica
amb uns marges de 2 cm. postanastomosi i 1 cm. d'esofag. (Fig.23)

Obrim la peca seguint tota la curvatura major gastrica des de
I'esofag fins el budell postanastomosis. (Fig.24) Retirem amb aigua
les petites restes alimentaries i fixem amb agulles a un fragment de
suro (Forexpan) la peca oberta amb la cara serosa mirant al suro.
Introduim la mostra en un pot que conté Formol al 4%.
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Fig.19.- Alliberament gastric.

Fig.20.- Identificacio d'anastomosis gastro-entérica.
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Fig.21.- Extracci6 del suc gastric.

Fig.22.- Xeringa amb contingut gastric.
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Fig.23.- Extirpacié esofago-gastro-enterica.

Fig. 24.- Peca oberta per curvatura major.
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5.3.2.1. EVOLUCIO DEL PES

S'avalua l'evolucié del pes de l'animal previ a la primera
intervencié després d' anestesiat, als 6 mesos i als 12 mesos
previ a la intervencid-sacrifici per I'obtencio de les mostres.

Totes les mesures del pes s'obtenen en la mateixa bascula
electronica d'alta sensibilitat.

5.3.2.2. ESTUDI ANALITIC

En el recull de mostra de sang venosa s’estudien els
parametres bioquimics: creatinina, glicémia, urea, urats,
triglicérids, colesterol, sodi, potassi, proteines, proteinograma i
insulina.

L'objectiu és evidenciar les possibles diferencies entre les
diferents tecniques reconstructives i els nivells dels parametres
descrits.

5.3.2.3. ESTUDI MICROBIOLOGIC

Les mostres del suc gastric van ser inoculades en mitja liquid
de la seglient composici: tripcasa, soja, gelitona, estracte de
llevats, glucosa, clorur de sodi, arginina, piruvat de sodi,
vitamina K3, acid citric, S.P.S., bicarbonat sodic, tampon tris i
mops, clorhidrat de cisteina, hemina, NAD , vitamina B6. i aport
de gasos CO2 + O2 per cultiu en aerobis i CO2 +N2 per
anaerobiosis.

Es van efectuar resembres a les 24 hores de la inoculacio a 37
°Cials 7 dies.

S'efectua lectura diaria amb resembres quan apareixerien
signes de positivitat.

La resembre s'efectua per duplicat amb nansa calibrada a 0,01
mm. i 0,001 mm. en els segients mitjans de cultiu en placa de
Petri (Fig 25):

" agar sang-columbia

. agar sang per anaerobis

. McConkey.
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Fig. 25.- Cultiu del contingut gastric.

5.3.2.4. ESTUDI BIOQUIMIC
Mesura dels ACIDS BILIARS TOTALS

Instrument: per la mesura dels acids biliars de mostres
digestives de rates s’ha utilitzat l'autoanalitzador ILAB 600
(Fig.26). Es tracta d'un analitzador automatic, d’accés
randomitzat que utilitza les metodologies analitiques: fotometria
I potenciometria.
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Fig. 26.- Aparell utilitzat per la mesura dels acids biliars (Autoanalitzador ILAB

600)

Caracteristiques generals:

accés randomitzat tant per mostres com per reactius
lectors de codis de barres per a identificar etiquetes del
tub de mostra i dels reactius

capacitat per a prioritzar mostres urgents

automatitzacio de posta en marxa i parada

dialeg facil mitjancant PC Pentium amb programa
Windows NT

sortida RS232 bidireccional per a connexié “ON LINE”
amb el sistema informatic del laboratori

obert, per l'adaptacio de qualsevol tecnica existent en el
mercat

velocitat, 400 determinacions/hora

requereix instal-lacié de columnes de resines d’intercanvi
ionic per a purificaci6 de l'aigua (resistivitat minima =
1MO/cm i conductivitat de 1,0 uS/cm)

autonomia: adaptada a la capacitat de l'autoanalitzador
(contenidors per a 20 i 100 ml.)

reactiu refrigerat (64 posicions) entre 5i 15 °C

possibilitat de monitoritzar la reaccié

Lectures:

incubador integrat per 81 cubetes de Pyrex® que giren
dins un bany d’aigua que es manté a 37
+ 0,1 °C, de forma circular amb un pas de llum de 50 mm.
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les reaccions es monitoritzen mitjangcant 33 lectures per
reaccié quan es treballa amb 2 reactius, amb una durada
total de 9,6 minuts

les reaccions es monitoritzen mitjangant 74 lectures per
reaccio quan es treballa amb 4 reactius, amb una durada
total de 21,8 minuts

sistema de lectura: reixa holografica i detector format per
fotodiodes que mesuren a 12 longituds d’'ona, entre 340 i
580 nm

Optica, fotodiodes que mesuren a 340, 375, 405, 450,
510, 546, 570, 600, 660, 700, 750 i 850 nm

imprecisio en la lectura, +3 nm per a totes les longituds
d'ona

lampada haldogena de 20 W

Pipeteiq:

volum de mostra 2-40 i

mostra: Rang de 2 a 40 ni, ajustable per passos de 1 ni,
sempre aspira 10 m de mostra en excés i que
posteriorment rebutja, amb la finalitat que no existeixi
contaminacio per aire

volum de reactiu 20-400 mi, podent treballar fins amb 4
reactius

reactiu:

» volum minim 180 mi

» volum maxim 500 ml

mecanisme de pipeteig: control digital del desplacament
positiu de la xeringa

inexactitud mesura mostra 0 3,0 % pera2 m

imprecisio mesura mostra 0 1,5 % pera 2 ni

inexactitud mesura reactiu 0 2,5 % per a 30 i

imprecisio mesura reactiu 0 1,2 % per a 30 i

agulles aspiraci6 d’acer inoxidable, recobertes de Teflon®
i un tub de polietilé

CARRIOVER (arrossegament): per mostra i per reactiu de
0,002 %

Control de qualitat:

paquet integrat de control de qualitat que permet la
monitoritzacio a temps real, diaria i en periodes de fins a 1
mes, mitjancant les normes de WESGARD, es pot escollir
gue ho faci de forma automatica o manual.

grafica de les dades mitjancant corba de Levey-Jennings,
Youden i Cusum.
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Certificacions de seguretat estandard que acompleix:

. CSA (Canadian Standard Assotiation)
CAN/SSA c.22.2 No 1010.1-92
UL Std No 3101-1
llab System Certificat No LR 103292-2

. CE Certification (European Community)
EN 55011-1991 (Group 1, Class A)
EN 50082/1 — 1992
EN 61010-1 : 1993 and Admendment 2: 1995
llab System Certificat No ME — 150005

METODOLOGIA UTILITZADA:
=  Acids biliars (BILE ACIDS)

Métode enzimatic colorimetric

" proveidor: RANDOX (Laboratorios Randox SL)
" namero de cataleg: Bl 1689

. lot de I'equip: 6596D

. data de caducitat: 11/99

. Principi de I'assaig:

3a-hSDH
3a-hidroxi acids biliars ------------- > 3 cetohidroxi acids
+ NAD’ biliars + NADH + H’
Diaforasa
NADH + H + NBT =~ -------mm- > NAD" + formazan

Els 3a-hidroxi acids biliars sén convertits en els corresponents
3-ceto hidroxi acids biliars en preséncia de NAD™ mitjancant la
3a-hSDH (3a-hidroxiesteroide deshidrogenasa).

El NADH reacciona amb el blau de nitrotetrazoli (NBT) en una
reaccio catalitzada per la diaforasa i es forma el colorant
formazan de color blau estable i que presenta un pic de
maxima absorci6 a 540 nm. La intensitat del color és
directament proporcional a la concentracié del acids biliars
presents a la mostra.
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Calibracio:CALIBRACIOCALIBRACIOCALIBRACIOCALIBR
ACIOCALIBRACIO
CALIBRACIO

La calibraci6 es porta a terme mitjancant 3 estandards de
concentracions 5,0 (Sabb), 25 (Sab25) i 100 (Sab100) mmol/L
inclosos en el kit de mesura.

Les dades de la calibracio per el present estudi sén les
seguents:

Average Rang 1 2
R-Blank 11.567 0.3000 11.717 11.417
R-Blank OD 58.450 0.6000 58.150 58.750

Average Rang 1 2
C1 (Sab5) 26.317 0.6000 26.617 26.017
C1 (Sab25) 73.629 0.1917 73.533 73.725
C1 (Sab100) 257.92 0.7750 257.53 258.31
Factor Method |[Type Fit% K1 K2
ABT Multi Linear 99.996 0.4093 -0.757

Control de qualitat:

Per la validacié de la técnica s’han utilitzat els seguents
controls:

= CONTROL de QUIMICA CLINICA Normal - AUTO Plus

= CONTROL de QUIMICA CLINICA Anormal - AUTO
Plus

proveidor: ITC DIAGNOSTICS (IZASA S.A)

namero de cataleg: 765950 — 765955

lot de control: 7122 — 7123

data de caducitat: 11/2000 per ambdds

Valors esperats pel metode enzimatic colorimétric:
" control normal: Mitja = 18

» desviaci6 estandard = 2

» valor maxim = 14

» valor minim = 22
" control anormal: Mitja = 89

» desviacio estandard = 8

» valor maxim=7
» valor minim = 105

Els valors obtinguts per a les 2 séries que s’han mesurat:

71



Seérie 1 Serie 2
Control normal 19 mg/dI 91 mg/dl
Control anormal 20 mg/dI 87 mg/dI

5.3.2.5. ESTUDI ANATOMO PATOLOGIC

A les mostres obtingudes després de la segona laparotomia i
préeviament fixades i conservades en formol es practica un
estudi anatomopatologic.

S’ha sequit el segient metode:
. De cada peca es practiquen dos talls:

1.- de la uni6 esofago-gastrica
2.- de la unio gastro-intestinal (anastomosis) ( Fig 27)

Fig. 27.- Esquema de la presa de mostres per estudi histologic.
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Congelacio i tallat.
Tinci6 amb Hematoxilina- Eosina i Blau Alcian al 2,5%.

Es practica un estudi macroscopic per avaluar:
. tipus de mucosa: normal o hiperémica

. evidéncia d'erosions

" presencia de tumoracions.

Al microscopi s'estableixen quatre caracteristiques de cada
biopsia:

. tipus histologic (mucosa fundica, mucosa antral)

" grau de gastritis (superficial, atrofica, atrofia gastrica)

" presencia de metaplasia (intestinal, pseudopilorica).

. presencia de tumors o pseudotumors
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5.3.2.6. ANALISI ESTADISTIC

Metodologia

Estadistica descriptiva:

. Estadistic de centralitzacié: mitjana.

. Estadistic de dispersié: desviacions tipiques,
maxims, minims i rangs de les principals variables
guantitatives.

Estadistica analitica:

. En lanalisi principal , per la comparacido de les
mitjanes de volum i concentracié d'acids biliars en
els diferents grups en estudi, utilitzem I'analisi de la
varianca (ANOVA) i la prova de Kruskal-Wallis quan
no es donen les condicions d’aplicacié. Utilitzem el
coeficient de correlacié de Pearson per determinar la
correlacié entre lincrement de pes i els valors
analitics de tota la mostra i per cada grup en estudi.

. En els subanalisis, hem utilitzat la prova X? de
Pearson per comparar les proporcions de les
variables quantitatives continues, i la prova T per a
mostres independents, per comparar les mitjanes de
les variables categoriques.

. En l'analisi principal hem considerat estadisticament
significatiu un valor de p<0.05.

. En els subanalisi, degut a l'elevat nombre de
contrastos que duem a terme, hem ajustat el valor
de p pel Meétode de Bonferroni i considerem
estadisticament significatiu un valor de p<0.000943.

. Tots els analisis estadistics s'han realitzat mitjancant
el programa estadistic SPSS 8.0 per a Windows.
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6. RESULTATS
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6.1. ANALISIS COMPARATIU ENTRE GRUPS DE CADA VARIABLE

6.1.1.MORTALITAT DE LA SERIE

A I'inici de la tecnica quirdrgica es varen realitzar intervencions
de les 4 varietats d’intervencié per tal de familiaritzar-se amb la
practica quirdrgica especifica, abans de l'obtencié dels 10

animals supervivents de cada grup.

La mortalitat ha estat diferent entre els diferents grups, a causa
fonamentalment de dificultats técniques propies de les
dimensions de la cirurgia experimental i que no tenen relacio

amb la practica de la cirurgia clinica.

Els resultats han estat els seguents:

GRUP C: No hem tingut mortalitat postoperatoria
GRUP B-I: 1 animal mort en el postoperat immediat
GRUP B-ll: 2 animals morts en el postoperatori

GRUP Y ROUX: 5 animals morts en el postoperatori
immediat motivat fonamentalment per les
dificultats de la reconstruccié de la nansa
en Y de Roux amb tendencia a presentar
problemes isquémics i dificultats de
mantenir la irrigacio correcta

10/10

1/11

2/12

5/15

76



6.1.2. RESULTATS DE L'EVOLUCIO DEL PES

S'ha mesurat el pes de I'animal en el moment de la intervencio,
al cap de 6 mesos i en el sacrifici per obtenir les mostres als 12
mesos de la intervencio inicial.

Evolucio6 del pes grup control

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
C-1 280 500 750 470
C-2 250 490 750 500
C-3 275 400 518 243
C-4 260 370 490 230
C-5 280 390 510 230
C-6 280 400 520 240
C-7 260 370 490 230
C-8 290 360 550 260
C-9 290 390 510 220
C-10 250 320 410 160
MITJA 271 399 549 278

Fig.28. Evolucio del pes en el grup control. L’'increment del pes

Evolucio del pes grup B-I

€s superior a la resta dels grups intervinguts.

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
BI-1 280 340 480 200
BI-2 260 340 490 230
BI-3 250 310 420 170
Bl-4 250 300 400 150
BI-5 290 380 570 280
BI-6 280 400 600 320
BI-7 260 290 450 190
BI-8 300 410 570 270
BI-9 300 390 510 210
BI-10 300 420 520 220
MITJA 277 358 501 224

Fig.29. Evoluci6 del pes en el grup Bl. Hem trobat un increment del
pes amb una mitjana de 224 mg i un rang de 150-320 mg.
Aquest increment és inferior al grup control.
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Evolucio del pes grup B-ll

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
Bll-1 300 400 515 215
BII-2 300 410 560 260
BII-3 280 390 513 233
Bll-4 300 400 520 220
BII-5 300 400 500 200
BIl-6 300 320 386 86
BII-7 260 300 340 80
BII-8 250 330 500 150
BII-9 250 310 480 230
BII-10 250 340 530 280
MITJA 279 360 484 205

Fig.30. Evoluci6 del pes en el grup Bll. L'increment del pes és el més
baix de tots els grups amb una mitjana de 205 mg.

Evolucio del pes grup Y ROUX

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
Y ROUX-1 280 370 550 270
Y ROUX-2 280 370 540 260
Y ROUX-3 275 320 440 165
Y ROUX-4 260 360 500 220
Y ROUX-5 300 380 490 190
Y ROUX-6 300 400 520 220
Y ROUX-7 280 420 680 400
Y ROUX-8 250 390 520 270
Y ROUX-9 300 410 580 280
YROUX-10 250 320 430 180
MITJA 277 374 525 247

Fig.31. Evoluci6 del pes en el Y ROUX. Observem una mitjana i un
rang de lincrement del pes semblant al grup control i
superior a la de les altres reconstruccions.
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Comparacio6 de I'increment del pes entre els diferents grups

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
C 271 399 549 278
Bl 277 358 501 224
BlI 279 360 484 205
Y ROUX 277 374 525 247

Fig.32. Mitjanes globals de [I'evoluci6 del pes. Tot i que les
diferéncies no son significatives, els animals als quals se'ls
ha realitzat una reconstruccid tipus B-ll, s6n els que
menys increment presenten en el seu pes. El grup amb
major increment del pes correspon al Y de Roux i el Grup
B-I presenta una situacio intermitja.

Comparaci6 estadistica de la DIFERENCIA DE PES entre tots

els grups.
P VALOR
Bl 0,821
C B Il 0,223
Y ROUX 0,115
Bl B Il 0,183
Y ROUX 0,097
Bl Y ROUX 0,467

Fent I'estudi estadistic s’aprecia com no hi ha diferencies
estadisticament significatives en les comparacions de tots els

grups.
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En aquest grafic es pot observar com no hi ha diferéncies entre
els increments de pes dels animals entre els diferents grups.

6.1.3. RESULTATS ANALITICS

En el moment del sacrifici de l'animal, als 12 mesos de
I'antrectomia, es practica una extraccid0 de sang venosa
mitjancant puncid a nivell de vena cava inferior per sota de les
venes renals.

La mostra es remet al laboratori per fer les seguents
determinacions: creatinina, glucemia, urea, urat, triglicérids,
colesterol, sodi, potassi, proteines totals, albimina, globulina,
quocient alb/glob, i el proteinograma (albumina, al globulina, a2
globulina, b globulina, g globulina).
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Resultats analitics del grup control

Cl C2 C3 | C4 C5 C6 C7 C8 C9 C10
Creatinina 0,6 0,7 0,7 10,7 0,7 0,7 0,8 0,7 0,8 0,7
Glucémia 126 107 134 | 165 135 176 116 120 118 142
Urea 40 28 31 |33 33 30 38 31 33 41
Urat 0,9 0,2 1,7 |12 0,2 0,5 0,6 0,4 0,4 1,0
Triglicérids | 85 86 85 |80 67 78 71 76 49 54
Colesterol | 90 81 68 59 57 64 78 71 76 49
Sodi 141 144 146 | 139 143 143 148 140 145 143
Potassi 4,9 4,3 45 |42 4,1 4,5 4,6 4,4 4,6 4,5
Prot.totals | 7,1 7,4 6,6 |69 59 5,8 6,3 6,2 6,2 59
Albumin. 3,6 3,5 3,3 |35 3,6 3,5 3,3 3,4 3,2 3,3
Globulina | 3,5 3,9 33 |34 2,3 2,3 3,0 2,9 2,8 2,9
Ab/glob. 1 0,9 1 1,03 |15 1,5 1,1 1,13 1,14 |1,03
Album. 52 52 55 539 |51 50 53 53,6 |46 49
al-glob. 17 14 14,9 | 16,8 16,7 | 17 14 19 19 17
a2-glob. 8,4 10 95 |95 12,1 |12 7,8 12 11 10,5
b-glob. 154 |158 |[17,1] 16,5 149 |15 175 174 |14 12
g-glob 6,3 7,1 84 |83 4,2 4 7,0 7,2 5 4,9
Insulina 164 |76 74 1126 |7 104 | 164 |11,8 |84 9

Fig. 33.- Resultats analitics en el grup control
Resultats analitics del grup B-l

Bll | BI2 | BI3 | Bl4 | BI5 B16 BI7 BI8 BI9 | BI10
Creatin. 06| 0,6 05| 0,7 0,7 0,6 0,6 0,6 0,7 0,7
Glucem. 171 | 137 127 | 154 | 156 148 135 165 147 140
Urea 35 25 27 29 30 34 37 48 32 40
Urat 23| 0,8 1] 0,7 0,8 0,6 1,4 1,6 1,8 0,2
Triglicer. 107 50 45 80 70 56 94 51 72 68
Colester. 63 43 53 44 59 47 47 56 43 49
Sodi 140 | 143 142 | 138 139 139 142 137 135 142
Potassi 59| 45 53| 5,0 4,6 4,9 4,8 4,7 5,6 50
Prot.tot. 6,5| 6,6 64| 59 6,2 6,0 59 5,8 6,2 6,0
Albumin. 27| 3,2 29| 3,0 2,8 3,1 3,3 2,6 2,9 3,0
Globulin. 39| 3,3 35| 3,6 3,4 3,7 3,7 3,9 3,2 3,5
Alb/glob. 0,69 ] 0,97 08]0,75| 081| 069| 091] 0,59 1 1
Album. 43,5 49 37 39 37 40 42 45 39 40
al-glob. 19 12 16 14 14 14 15 19 18 15
a2-glob. 124 7,7 111 10,9 8,9 9 10| 10,3 9,8 9,2
b-glob. 14,1 | 23,1 29 26 18 19 23 21 20 20
g-glob 11| 7.8 8,7 10 9,2 9 8,2 8,5 8 7,2
Insulina 10,4 10| 13,2 14| 12,8 11| 10,8 14| 135| 12,6

Fig. 34.- Resultats analitics en el grup BI
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Resultats analitics en el grup B-lI

Bll1 | B2 | BII3 | BlI4 | BII5 | BlI6 | BlI7 | BII8 | BII9 | BII10
Creatin. o7| 07| 08] 0,7]0,69 0,8 07| 07| 08 0,7
Glucem. 118 | 145| 138 | 145| 140 | 146 | 139 | 142 | 140 | 128
Urea 35 33 51 34 48 43 42 39 49 50
Urat 1,7/ 03] 14| 08] 0,3 0,4 03] 05| 0,8 1
Triglic. 67 46 56 76 70 59 49 52 54 55
Colest. 35 43 82 62 74 80 76 42 38 49
Sodi 142 | 141 | 150 | 140 | 140 | 143 | 146 | 142 | 137 | 135
Potas. 55| 37| 37 41 45 4,5 43| 48] 39 3,8
Prot.tot. 6| 63| 61| 6,2 6 6 65| 6,1| 538 5,9
Albumin. 1,9 3| 26] 35| 29 2,8 3] 31| 32 2
Globulin. 4,1 3| 39| 4.2 4 3,5 3,5 41 39 4,2
Alb/glob. 04| 15| 12| 08] 0,9 0,7 0,7] 12| 16 1
Album. 25,9 60 28 | 27,4 | 23,9 25 21 22 58 49
al-glob. 16 | 10,2 14 15(16,1] 156] 13,4| 12,8 | 13,4 13
a2-glob. 15 8 7 10 91 10,2 46| 58] 35 6,5
b-glob. 13| 17,2 125 14 | 13,5 17 18| 17,5 16,8 15
g-glob 121 41| 85| 76| 69 6,8 69| 7.2 7 5,8
Insulina 13 8| 98 12 14 9,7] 10,5 12 | 11,7 10

Fig. 35.- Resultats analitics en el grup BlI

Resultats analitics en el grup Y ROUX

YR-1| YR-2| YR-3| YR-4 | YR-5]| YR-6]| YR-7| YR-8 [ YR-9 | YR10

Creatin. 0,6 0,8 0,7 0,6 0,7 0,6 0,8 0,7 0,7 0,6

Glucem 175 155| 159 146 | 143 | 156 | 166 | 132 | 143 166

Urea 40 35 29 32 31 40 39 58 31 28
Urat 0,9 1,2 1 0,8 1,2 1,3 1,3 0,7 1,7 0,7
Triglic. 89| 152 | 115 81 83| 122 | 153 68 | 100 112
Colest. 70 42 70 72 72 57 57 66 45 52
Sodi 141 | 145| 146 143 142 | 139| 140| 139 | 140 137
Potas. 5,6 5,1 4,6 4,9 5,1 5,3 4,3 4,7 4,8 4,5

Prot.tot. 6,2 5,6 7,2 6,7 6,6 54 6,1 6,9 5,7 5,6

Albumin 2,7 2,6 3,7 2,4 2,4 2,2 2,4 2,4 2,8 2,7

Globuli 3,4 3 3,2 3 3,5 3,7 3,2 4,6 2,4 2,9
Alb/glob 0,8 0,87 0,7 0,7 0,5 0,6 0,8 0,6 0,9 0,9
album. 34 43 31 37 39 31 49 52 51 48
al-glob. 18 17 16 13 12 14 14 19 15 15
a2-glob. 8,5 8,4 10 7,9 7,8 9 6,8 6,9 7 8
b-glob. 20 21 24 25 20 20| 198 175 21,2 20,5
g-glob 9,8 13 7,9 8,2 10 13 8,6 9,6 8,9 10

Insulina | 33,9 | 43,2 40| 24,2| 229 18| 14,6 16 11 11,7

Fig. 36.- Resultats analitics en el grup Y ROUX
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Comparacio dels resultats analitics entre els diferents

grups
C Bl BII Y ROUX

Creatinina 0,71 0,63 0,73 0,68
Glucemia 133,9 148 138 154,1
Urea 33,8 33,7 42,4 36,3
Urat 0,71 1,1 0,75 1,08
Triglicerids 73,1 69,3 58,4 107,9
Colesterol 69,3 50,4 58,1 60,3
Sodi 143,7 139,7 141,6 141,2
Potassi 4.4 5,0 4,2 4.8
Proteines totals 6,4 6,1 6,0 6,2
Albumina 3,4 2,9 2,8 2,6
Globulina 3 3,5 3,8 3,3
alb/glob. 1,13 0,82 1,0 0,7
Album. 51,5 41,1 34 4,5
al-glob. 16,5 15,6 13,9 15,3
a2-glob. 10,2 9,9 7,9 8,0
b-glob. 15,5 21,3 25,3 20,9
g-glob 6,2 8,7 7,2 9,9
Insulina 10,7 12,2 11,7 23,5

Fig.37. Resultats analitics mitjanes de cada grup. La dada més destacable, és
'increment de la insulinemia en el grup Y ROUX

S’ha fet un estudi estadistic comparant entre tots els grups 5
parametres bioquimics; glucemia, creatinina, triglicerids, proteines
totals i insulinemia, com a representats de factors nutritius.

Préviament es van fer 10 extraccions de sang venosa en rates joves
(200-250 gr.) per avaluar si amb el pas dels 12 mesos (envelliment
propi de I'animal) hi hauria algun canvi en la composicié analitica
sanguinia d’aquest parametres.

Es compara les mitjanes d’aquest valors amb les mitjanes del grup
control.

S’aprecia que ni hi ha diferéncies estadisticament significatives entre
la sang de I'animal jove i la sang de I'animal al transcoérrer 12 mesos.
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Rata 200-250 gr.

Creatinina 0,71 0,69
Glucemia 133,9 135
Urea 33,8 29
Urat 0,71 0,82
Triglicérids 73,1 74
Colesterol 69,3 67
Sodi 143,7 141
Potassi 4.4 4,3
Prot.totals 6,4 6,8
Albdmina 3,4 3,3
Globulina 3 3,09
Alb/glob. 1,13 1,19
Album. 51,5 53
al-glob. 16,5 15,8
a2-glob. 10,2 9,9
b-glob. 15,5 14,3
g-glob 6,2 5,9
Insulina 10,7 9,5
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Comparacio dels valors de la GLICEMIA entre tots els grups:

P VALOR
Bl 0,103
C Bl 0,582
Y ROUX 0,023
Bl Bl 0,071
Y ROUX 0,324
Bl Y ROUX 0,005

En aquesta taula es pot apreciar que en les comparacions de la
glicemia entre els diferents grups no hi ha cap diferencia
estadisticament significativa

(p< 0,000943) .

En la grafica inferior es pot veure com els valors de glicemia no
presenten cap particularitat en la comparacio entre els diferents

grups.
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Comparacio dels valors de la CREATININA entre tots els grups:

P VALOR
Bl 0,010
C Bl 0,434
Y ROUX 0,342
Bl Bl 0,001
Y ROUX 0,115
Bl Y ROUX 0,113

En aquesta taula es pot apreciar que en les comparacions de la
creatinina entre els diferents grups no hi ha cap diferencia
estadisticament significativa
(p< 0,000943).

En el grafic inferior no s’aprecia cap diferéncia entre els valors
de creatinina entre els diferents grups.
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Comparaci6é dels valors dels TRIGLICERIDS entre tots els
grups:

P VALOR
Bl 0,621
C B I 0,010
Y ROUX 0,003
B B I 0,621
Y ROUX 0,003
B I Y ROUX |0,0007

En aquesta s’evidencia que hi ha diferéncies estadisticament
significatives (p<0,0009) en la comparacio dels triglicérids entre el
grup B lliel grup Y ROUX.

En la grafica inferior s’aprecien les diferencies entre els valor de
triglicerids entre els grups Bll i Y ROUX.
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Comparaci6 dels valors de les PROTEINES entre tots els grups:

P VALOR
Bl 0,167
C Bl 0,083
Y ROUX 0,394
Bl Bl 0,586
Y ROUX 0,820
Bl Y ROUX 0,603

En aguesta taula es pot apreciar que en les comparacions de les
proteines entre els diferents grups no hi ha cap diferencia
estadisticament significativa (p< 0,000943).

En el grafic inferior no s’aprecia cap diferéncia en quan el valor
proteic entre els diferents grups.
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Comparacio dels valors de la INSULINEMIA entre tots els grups:

P VALOR
Bl 0,015
C Bl 0,493
Y ROUX 0,003
Bl Bl 0,137
Y ROUX 0,007
Bl Y ROUX 0,004

En aquesta taula destaca que si be no hi
estadisticament significatives (p<0,0009),

ha diferéncies
grup Y ROUX

presenta diferéncies remarcables amb tots els demés grups amb una

p<0,007. (en cursiva)

Si be no es estadisticament significatiu, s’aprecia en la grafica com
el valors de la insulina en el grup Y ROUX s6n més elevats que en la

resta dels grups.

INSULINA

40,0 o
o
30,0 =
o
o
20,0
o
fe) o
H g )
! o
10,0 B =] o
° :
I I I I
Bl Bll ¥ RO C
GRUP

89



6.1.4. RESULTATS MICROBIOLOGICS
Hem agrupat els cultius dels animals intervinguts segons la
intervenci6 realitzada, expressant els resultats en colonies aillades
per cc i germens trobats.

Grup control

50.000 col/cc. Clostridium esporogenes
C-2 >1.000.000 col/cc. Corinebacteryum
C-3 <100 col/cc. Clostridium esporogenes
C-4 <100 col/cc. Clostridium boturyum
C-5 50.000 col/cc. Clostridium esporogenes
C-6 <100 col/cc. Clostridium esporogenes
C-7 50.000 col/cc. E.Coli
C-8 50.000 col/cc. E.Coli
C-9 50.000 col/cc. Clostridium boturyum
C-10 | <100 col/cc. Clostridium esporogenes

Fig.38. Des del punt de vista qualitatiu el tipus de germens trobats es
poden considerar de flora gastro-intestinal habitual,
Clostridiums i E. Coli.

La majoria dels casos presenten unes 50.000 colonies per cc. Altres
presenten menys de 100 colonies i només en 1 cas es varen
mesurar més de 1.000.000 col/cc.

Grup B-I:
450.000 col/cc. Candides + Clostridium
Bl-2 | 200 col/cc Clostridium esporogenes
BI-3 | > 1.000.000 col/cc. E.Coli
Bl-4 | > 1.000.000 col/cc. E.Coli
BI-5 | 200.000 col/cc. E.Coli + Clostridium esporogenes
Bl-6 | > 1.000.000 col/cc. E.Coli + Clostridium esporogenes
BI-7 | 300.000 col/cc. Lactobacilus sp.
BI-8 | 1.500 col/cc. Clostridium esporogenes
BI-9 | 1.500 col/cc Lactobacilus sp.
BI-10 | 1.000.000 col/cc. Candides + Lactobacilus sp.

Fig.39. Qualitativament la flora és semblant a la del grup control.
Quantitativament es detecten més d'un milié6 de colonies en
quasi la meitat dels casos.
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Grup B-ll

> 1.000.000 col/cc. E.Coli + Streptococus faecalis +
Clostridium esporogenes
Bll-2 | >1.000.000 col/cc. E.Coli + Streptococus faecalis
BIl-3 | >1.000.000 col/cc. E.Coli

Bll-4 | >1.000.000 col/cc. E.Coli + Proteus mirabilis
BIl-5 | >1.000.000 col/cc. E.Coli + Streptococus faecalis
Bll-6 | >1.000.000 col/cc. E.Coli + Streptococus faecalis
BIl-7 | >1.000.000 col/cc. E.Coli

BIl-8 | >1.000.000 col/cc. E.Coli

BIl-9 | >1.000.000 col/cc. E.Coli

Bll-10 | > 1.000.000 col/cc. Candides + Lactobacilus

Fig.40. L'Escheriquia coli és el germen predominant en els animals
intervinguts amb la reconstruccio Billroth Il. En tots els casos
hem trobat més d'un milié de coldnies per cc.

Grup Y ROUX
50.000 col/cc. Candides
YR-2 <100 col/cc Candides + Lactobacilus
YR-3 | 35.000 col/cc. Streptococus faecalis
YR-4 300.000 col/cc. E.Coli
YR-5 1.500 col/cc. Candides + Bacteroides
YR-6 >1.000.000 col/cc. E.Coli
YR-7 | 200 col/cc. Bacteroides sp + Streptococus
faecium
YR-8 >1.000.000 col/cc. Candides
YR-9 | 50.000 col/cc. Clostridium sp.
YR-10 | 200.000 col/cc. Candides + Bacteroides

Fig.41. Els resultats son semblants al grup control. Quantitativament
presenten xifres similars i en les varietats aillades només
destaca una major presencia de candides.

En conjunt podem resumir que la flora trobada en el grup control i en
els altres grups no difereix de la flora gastrointestinal habitual.

Des del punt de vista quantitatiu podem apreciar en el grup control
una mitjana de 75.000 a 100.000 col/mm3, en el grup Bl es detecta
un discret increment, mentre que en el grup BIl l'augment de
colonies és significativament major, en canvi en el grup Y ROUX és
similar al grup control.
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Comparacio estadistica del NUMERO de COLONIES entre tots

els grups:
P VALOR
Bl 0,018
C B Il 0,001
Y ROUX 0,649
Bl Bl 0,036
Y ROUX 0,275
B Il Y ROUX 0,020

Si be no es troben diferencies estadisticament significatives
(p<0,0009) en I'estudi de les mitjanes s’aprecia clarament com en el
grup B Il el numero de colonies és més elevat que en els altres

grups.

En el grafic inferior s’aprecia que tots els elements del grup Bl
presenten un numero de > 1.000.000 de colonies
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6.1.5. RESULTATS BIOQUIMICS

S'ha determinat el volum de suc gastric obtingut i la concentracio
d'acids biliars en aquest volum, el volum s'expressa en ml i la
concentracio en mg/dl. Els resultats obtinguts, segons la intervencio
realitzada sén reflectits en les seglents taules:

Grup control

VOLUM CONCENTRACIO
C-1 0,5 96
C-2 0,4 72
C-3 0,6 50
C-4 0,3 114
C-5 0,6 76
C-6 0,6 28
C-7 0,5 135
C-8 0,8 24
C-9 0,4 81
C-10 0,5 217
Mitjana 0,52 ml 89,3 mg/dl

Fig.42. El volum mig obtingut en el grup control ha estat de 0,52 ml.

de suc gastric, en quant a la concentracio d'acids biliars en la
majoria de resultats son inferiors a 100 mg/dl, només 3 dels
animals de control superen aquest nivell, per6 sempre esta
per sota dels 300 mg/dl. La mitjana és inferior a 90 mg/dl.
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Grup B-I

VOLUM | CONCENTRACIO
BI-1 0,6 355
BI-2 0,7 180
BI-3 0,9 422
Bl-4 0,5 760
BI-5 0,6 357
BI-6 0,7 1.080
BI-7 0,8 725
BI-8 0,6 418
BI-9 0,7 217
BI-10 0,7 124
| Mitjana | 06,8ml | 463 mg/dl |

Fig.43. El volum de suc gastric és en referencia al grup control unes
2 décimes més alt.

Tots els animals intervinguts amb reconstruccio tipus Billroth |
presenten xifres superiors a 100 mg/dl. La mitjana és de 463 mg. Un
sol cas supera els 1000 mg.

Grup B-ll
VOLUM | CONCENTRACIO
BII-1 0.9 792
BII-2 1,0 890
BII-3 1,1 1.236
Bll-4 0.8 716
BII-5 1.0 926
BII-6 1,2 1.258
BII-7 0,7 470
BII-8 0,7 750
BII-9 1,1 1.235
BII-10 1,1 1.048
| Mitjana | 10ml | 850 mg/dl |

Fig.44. El volum de suc gastric esta en una mitjana d’'1,0 ml., el més
elevat dels obtinguts de totes les mostres. Tots els animals
intervinguts amb reconstruccié tipus Billroth Il superen els
resultats del grup control amb xifres superiors a 350 mg/dl.
La mitjana és de 850 mg, és a dir, un ter¢ dels animals
superen els 1.000 mg/dl.
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Grup Y ROUX

VOLUM CONCENTRACIO
YR-1 0,5 385
YR-2 0,3 150
YR-3 0,6 632
YR-4 0,5 276
YR-5 0,5 76
YR-6 0,8 49
YR-7 0,6 23
YR-8 0,5 102
YR-9 0,4 75
YR-10 0,6 115
| Mitjana | 0,5 ml | 188 mg/dl |

Fig.45. El volum de suc gastric trobat en el grup Y de Roux és molt
similar al del grup control amb una mitjana de 0,5 ml. Quan
a la concentracid d'acids biliars tots els animals intervinguts
amb reconstruccio tipus Y de Roux presenten unes xifres

entre el grup control i el grup BIl. La mitjana és de 188 mg.

En conjunt en el grup control la preséncia d'acids biliars és baixa.
Les reconstruccions tipus Billroth 1 i Y de Roux presenten una
discreta elevacié i aquest increment €s molt significatiu en les
reconstruccions tipus Billroth Il amb valors quatre o cinc vegades
superiors als de referencia. El mateix es pot dir del volum de suc

gastric obtingut en els diferents grups de la mostra.

AVALUACIO DE LES DIFERENCIES ENTRE ELS GRUPS DEL
VOLUM DELS ACIDS BILIARS

N MITJANA | DESV.TIPICA
Volum acids biliars | C 10 | 0,520 0,140
Bl 10 | 0,680 0,114
BlI 10 | 0,950 0,172
Y ROUX |10 | 0,530 0,134
TOTAL 40 | 0.670 0,222

Fig.89. Volum d'acids biliars per grups (mitjanes i desviacio tipica)
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INTERVAL DE
CONFIANCA DEL 95%
LIMIT INF | LIMIT SUP | MINIM | MAXIM
Volum | C 0,420 0,620 0,3 0,8
Acids | BI 0,599 0,761 0,5 0,9
Biliars | Bll 0,827 1,073 0,7 1,2
Y ROUX 10,434 0,626 0,3 0,8
TOTAL 0,599 0,741 0,3 1,2

Fig 90. Intervals de confianca i Rang en el volum d'acids biliars per

grups.
Suma de | gl Mitjana F P-valor
quadrats quadratica

Volum | Inter-grups | 1,206 3 0,402 20,156 | 0,0001

Acids | Intra-grups | 0,718 36 | 1,994E-02

Biliars | Total 1,924 39

Fig.91. Test dANOVA per la comparacio de les diferencies entre
grups en el volum d'acids biliars. S'aprecia una P<0,0001

gue evidéencia diferencies estadisticament molt
significatives.
Variable DIF. ERROR P-VALOR
dependent MITJES | TIP
Volum C BI -0,160 0,063 0,070
Acids Bl -0,430 0,063 0.001
Biliars Y ROUX | 1,000 0,063 1.000
BI C 0,160 0,063 0.095
Bl -0,270 0,063 0,001
Y ROUX | 0,150 0,063 0,138
Bl C 0,430 0,063 0,0001
Bl 0,270 0,063 0,001
Y ROUX ]0,420 0,063 0,0001
Y ROUX | C 1,000 0,063 1.000
Bl -0,150 0,063 0,138
Bl -0,420 0,063 0.0001

Fig.92. Amb el TEST DE BONFERRONI volem mirar com es
diferencien entre si els diferents grups. EIl grup Bll és el que
té més volum d'acids biliars i és estadisticament diferent a
tots els altres grups.
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AVALUACIO DE LES DIFERENCIES ENTRE ELS GRUPS DE LA
CONCENTRACIO DELS ACIDS BILIARS

N MITJANA DESV.TIPICA
Concentracié | C 10 89,30 56,92
Acids Bl 10 463,80 301,79
Biliars BlI 10 932,10 262,17
Y ROUX | 10 188,30 191,40
TOTAL 40 418,38 394,49

Fig.93. Mitjana de concentracié6 d’'acids biliars entre els diferents

grups.

INTERVAL DE
CONFIANCA DEL 95%
LIMIT INF LIMIT SUP | MINIM | MAXIM

Concentracio | C 48,58 130,02 24 217
Acids Bl 247,92 679,68 124 1080
Biliars BlI 744,56 1119,64 470 1258

Y ROUX | 51,38 325,22 23 632

TOTAL 292,21 544,54 23 1258
Fig.94. Intervals de confianca i Rang en la concentracié dels acid

biliars per grups.

Donat que

la concentracié d'acids biliars no compleix

les

assumpcions del test estadistic parameétric,c, ANOVA ( no hi ha
homogeneitat de la variancga), s'’ha aplicat la PROVA DE KRUSKAL-

WALLIS:
GRUP N Rang promig
Concentracio d' acids Bl 10 24,75
Biliars Bl 10 34,20
Y ROUX 10 13,65
C 10 9,40
TOTAL 40

97




CONCENTRACIO A.BILIARS

Estadistica de contrast (a,b)

Concentracio d'acids biliars

Chi-cuadrado
Gl

Sig.asintot.

27,509
3
0.0001

(a): Prova de Kruskal-Wallis

(b): Variable d'agrupacié: GRUP

Fig. 95. Prova de Kruskal-Wallis.

S'aprecien diferencies significatives (P< 0,0001) entre els diferents
grups en la concentracié d'acids biliars, sent el GRUP BIl el que té

més concentracio. (Fig. 95)
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En aquests dos grafics es pot apreciar com tant el volum com la
concentracio d'acids biliars és més elevada en el grup Bll respecte,
sobre tot, al grup Ci Y ROUX.
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6.1.6. RESULTATS ANATOMOPATOLOGICS

GRUP C

Estudi macroscopic:

" les adherencies peritoneals s6n menors que en la resta dels
grups (+);

. no hem trobat cap abscés ni cap alteraci6 macroscopica
peritoneal;

" la mucosa esofagica i gastrica presenten unes caracteristiques
de normalitat;

" no s'han trobat erosions ni ulceracions;

" no s'han detectat polips ni tumoracions.

Estudi microscopic:

" mucosa hiperqueratosica esofagica;

. infiltracio discreta per eosinofils;

. algunes foveoles discretament dilatades microquistificades;

. preséncia d'escasses cél-lules gegants en relaci6 a punt de
sutura;

" abséncia de metaplasia 0ssia a submucosa;

" no s'aprecien erosions a nivell de mucosa;

. abséncia de tumoracions.

Resultats histologics grup control

Mucosa gastrica hiperéemica | - - - - - - - - - -

Erosions anastomosi (macr) | - - -

Tumoracions anastomosi -

Mucosa hiperquerat. Esofag | + [+ [+ |+ |+ |+ |+ |+ + |+
Infiltracié eosinofils - + + + - + - + + -
Augment diametre foveoles | - - + + - - + + + -
Inflam. Cronica.cels.gegant |+ |+ |+ |- - + |- + + |+
Metaplasia ossia | - - - - - - - - - -
submucosa

Erosions anastomosi (micr) | - - - - - - - - - -

Tumoracions anastomosi - - - - - - - - - -

Fig. 96. Esquema de resultats histologics en el grup control.
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Fig.97. Peca de gastrectomia amb reconstruccié Billroth | amb preséncia d'un
polip de 3 mm.

Fig.98. Transicio brusca de la mucosa esofagogastrica.
Hemotoxilina-eosina (5x).
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Grup Bl

Estudi macroscopic:

" adherencies d'organs veins a nivell d'anastomosi;

" no hem trobat cap abscés ni cap alteraci6 macroscopica
peritoneal;

. la mucosa esofagica i gastrica presenten unes caracteristiques
de normalitat;

" no s'han trobat erosions ni ulceracions;

" en dos casos s'ha detectat una tumoracio exofitica de 3 mm.
de diametre a nivell de I'anastomosi.

Estudi microscopic:

" mucosa hiperqueratosica esofagica;

. infiltracio per eosinofils (++);

. augment de diametre de les foveoles;

. preséncia de cél-lules gegants a nivell de I'anastomosi;

. focus discrets de metaplasia 0ssia a submucosa,;

" no s'aprecien erosions a nivell de mucosa,;

" preséencia de dues tumoracions, corresponent les dues a polips
hiperplasics.

Resultats histologics grup B-I

Blil1 | BI2 | BI3 | Bl4 | BI5 | BI6 | BI7 | BI8 | BI9 | BI10

Mucosa gastrica hiperémica | - - - - - - - - - R
Erosions anastomosi (macr) | - - - - - - - - - -
Tumoracions anastomosi - - - - - + - - + -
Mucosa hiperquerat. Esofag | + + + + + + + + + +
Infiltracié eosinofils + ++ |+ - + + + + ++ | -
Augment diametre foveoles | + + + + - - - + + +
Inflam. Cronica.cels.gegant | ++ | ++ | ++ | ++ | + + + ++ | ++ |+
Metaplasia ossia | + + - + - + + + + -
submucosa

Erosions anastomosi (micr) | - - - - - - - - - -
Tumoracions anastomosi - - - - - + - - + -

Fig. 99.- Esquema de resultats histologics en el grup Bl
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Fig. 100. Microquistificacié de glandules profones a mucosa fundica.
Hematoxilina-eosina (10x).

Fig. 101. Glandules antrals dilatades i discretament ramificades.
Hematoxilina-eosina (20x).

102



Grup Bl

Estudi macroscopic

abundants adherencies perianastomotiques, superiors a la
resta dels grups;

una de les rates presentava un gran abscés encapsulat a nivell
de la paret abdominal anterior sense relacié amb I'anastomosis,
gue no alterava la funcio gastrointestinal;

mucosa gastrica hiperémica amb afectacid progressiva fins la
zona anastomotica. La mucosa de budell prim no presenta
alteracions macroscopiques;

presencia d'erosions de diferents mides a nivell de la boca
anastomotica en 6 casos;

en 7 dels animals intervinguts amb aquesta técnica, s'han
desenvolupat tumoracions de diferent consistencia amb mides
de 3 a 6 mm. de diametre, d'aspecte polipoide séssil,
localitzades al voltant de l'anastomosi.

Estudi microscopic:

mucosa hiperqueratosica esofagica;

infiltracié per eosinofils (+++);

augment de diametre de les foveoles;

preséncia més intensa de cél-lules gegants a nivell de
I'anastomosi;

focus importants de metaplasia 0ssia a submucosa;

s'aprecien erosions superficials a nivell de mucosa;

preséncia de 7 tumoracions corresponent totes a polips
hiperplasics.

Resultats histologics grup B-ll

Bll1 | BlI2 | BII3 | Bll4 | BII5 | BII6 | Bll7 | BII8 | BII9 | BII10
Muco.gastrica hipere. | + + ++ |- + + + ++ + ++
Erosio anast.(macr) + - + - + - + + - +
Tumoraci6é anastom. + + + - - + - + + +
Muco. Hiperq. + + + + + + + + + +
Esofag.
Infiltracié eosinofils ++ +++ | ++ + ++ + +++ | + ++ ++
Aug. Diam. Foveoles | ++ | ++ |[++ | ++ |+ + - ++ ++ | ++
Inflam. Cron.cels.geg. | +++ | +++ | ++ | +++ | + ++ |+ +++ | ++ | ++
Metaplasia ossia ++ ++ + ++ - ++ ++ + ++ -
subm.
Erosio anastom.(micr) | + - + - + - + + + +
Tumoracio anastom. + + + - - + - + + +

Fig.102. Esquema dels resultats histologics en el grup Bl
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Fig.103. Transici6é gastroduodenal gradual. Hematoxilina-eosina (20x).

Fig.104. Glandules de Brunner. Hematoxilina.eosina (10x).
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Grup Y de ROUX

Estudi macroscopic:

la presencia d'adherencies és semblant a les del grup Bl;

en un dels casos hem trobat un abscés de 3 cm. de diametre
localitzat a nivell de la ferida laparotomica sense continuitat
amb les sutures gastrointestinals;

la transicidé de la mucosa esofagogastrica i gastrointestinal és
sempre lineal,

en cap cas presentaven erosions ni Ulceres anastomotiques;

en 3 de les mostres hem trobat tumoracions polipoides de 3 a 6
mm. de diametre localitzades a nivell de [I'anastomosis
gastrojejunal.

Estudi microscopic:

en un cas es va trobar un papil.loma escamads a nivell esofagic;
mucosa hiperqueratosica esofagica;

infiltracio per eosinofils (+);

augment discret de diametre de les foveoles;

. en dos casos focus discrets

submucosa,;
. no s'aprecien erosions superficials a nivell de mucosa,;
tumoracions corresponent totes a polips

" presencia de 3

hiperplasics.

Resultats histologics grup Y ROUX

absencia de cél-lules gegants a nivell de I'anastomosi;
de

metaplasia Ossea a

YR1
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Fig. 105. Resultats histologics en el grup Y de Roux
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Fig.106. Cél-lules gegants de reacci6 a cos estrany.
Hematoxilina-eosina (10x).

Fig.107. Metaplasia 0ssia en submucosa. (5x)
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GASTRICA

Comparacié estadistica de la MUCOSA
HIPEREMICA entre tots els grups
P VALOR

Bl Constant
C B Il 0,0005

Y ROUX 0,305
Bl B Il 0,0005

Y ROUX 0,0,305
Bl Y ROUX 0,0003
En aquesta taula es pot apreciar com hi

ha diferéncies

estadisticament significatives (p<0,0009) entre el grup B Il i tots

els demés.

En la grafica inferior s’aprecia

MUC.GASTR. HIPEREMICA
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=i =

O O O O
o o
I I I I
B Bl ¥ ROUX C
GRUP
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Fig.108. Erosio localitzada a nivell de la boca anastomotica.
Hematoxilina-eosina (20x)

Fig.109. Erosions de la mucosa gastrica. Hematoxilina-eosina (20x)
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Comparacio estadistica de la INFILTRACIO PER EOSINOFILS

entre tots els grups

P VALOR
Bl 0,144
C Bl 0,007
Y ROUX 0,653
Bl Bl 0,117
Y ROUX 0,082
B Il Y ROUX 0,006

En aquesta taula es pot apreciar com no hi ha diferéncies
estadisticament significatives (p<0,0009) entre els diferents grups.

En el grafic inferior, encara que no sigui estadisticament significatiu,
s’aprecia un numero mes gran d'infiltracio per eosinofils en el grup

Bll

INFILTRACIO PER EOSINOFILS

Bl

Bl Y ROUK

GRUP
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Fig.110. Polip a nivell de I'anastomosi. Petiti nucli de metaplasia 0ssia prop
d'un marge del polip. Hematoxilina-eosina (5x).

Fig.111. A més augment la figura anterior apreciant el polip hiperplasic amb
metaplasia 0ssia. Hematoxilina-eosina (10x).
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Comparacié estadistica de la INFLAMACIO CRONICA PER
CEL:-LULES GEGANTS entre tots els grups

P VALOR
Bl 0,007
C Bl 0,003
Y ROUX 0,001
Bl Bl 0,079
Y ROUX 0,0004
B Il Y ROUX 0,0009

En aquesta taula es pot apreciar com hi

ha diferéncies

estadisticament significatives (p<0,0009) entre el grup Bl i Bll i el
grup Y ROUX.

En els grups Bl i Bll el numero de infiltrats per cél-lules gegants a la
mucosa es mes gran que en els grups C i Y ROUX

INFLAM.CR.CEL.GEGANTS

Bl

Bl Y ROUX

GRUP
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Fig.112. Metaplasia 0ssia extensa i microquistificacio glandular. Hematoxilina-
eosina (20x).

Fig.113. Polip hiperplasic amb important focus central de metaplasia ossia.
Hematoxilina-eosina (20x).
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Comparacio estadistica de la METAPLASIA OSSIA entre tots els

grups.
P VALOR
Bl 0,001
C Bl 0,001
Y ROUX 0,060
Bl B Il 0,011
Y ROUX 0,074
Bl Y ROUX 0,111

En aquesta taula es pot apreciar com no hi ha diferéncies
estadisticament significatives (p<0,0009) entre els diferents grups.

En la grafica inferior si bé es el grup Bll el que presenta més grau de
metaplasia 0ssia, no és estadisticament significatiu.

METAPLASIA OSSIA
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Fig.114. Focus de displasia lleu a I'epiteli de restiment de les glandules
quistificades. Hematoxilina-eosina (20x).

Fig.115. Microquists de la mucosa del monyé gastric preferenment situats a la
zona profona. Hematoxilina-eosina (10x).

114



Comparacié estadistica de les TUMORACIONS EN
L’ANASTOMOSIS entre tots els grups

P VALOR
Bl 0,0002
C Bl 0,0002
Y ROUX 0,0002
Bl Bl 0,025
Y ROUX 0,606
B Il Y ROUX 0,074

En aquesta taula es pot apreciar com hi ha diferéncies
estadisticament significatives (p<0,0009) entre el grup C i tots
els demés. Destaca el grup Bll en el que hi ha 7 tumoracions.

En el grafic inferior apreciem que en el grup control ni hi ha hagut
tumoracions sent en el grup Bll en el grup en que han aparegut un
major namero.
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Fig.116. Polip gastric de tipus hiperplasic.
Hematoxilina-eosina (4x).
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6.2. ANALISIS COMPARATIU ENTRE DOS VARIABLES

6.2.1. CORRELACIO ENTRE L’'INCREMENT DE PES | ELS VALORS

Hem correlacionat

ANALITICS

l'increment

de pes

amb una série de

determinacions analitiques: glucémia, urea, triglicerids, colesterol,
proteines totals i insulina. Primer amb tota la mostra, els 40 animals,
i després amb cada grup.

6.2.1.1. Correlaci6 de l'increment de pes de tota la mostra amb

els parametres analitics.

Glic urea | Trigl | colest | prot.tot | insulina
Increment | Correlacio de | 0,253 | 0,004 | 0,118 | -0,206 | -0,228 | 0,436
de pes Person
P VALOR | 0,115 0,981 | 0,467 | 0,203 | 0,156 | 0,005
N 40 40 40 40 40 40

Fig.117. En aquesta taula es pot apreciar, que en conjunt hi ha un
increment de pes i paral-lelament un augment d’'insulina
en sang estadisticament significatiu (p<0,05)
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En aquestes 6 grafiques podem apreciar que en la correlacio de
diferencia de pes amb els diferents parametres analitics, només hi
ha un increment d’insulina paral-lel a un increment de pes.
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6.2.1.2. Correlaci6 de l'increment de pes del grup C amb
parametres analitics:

Glic | urea trigl colest | prot.T | insulina
Increment Correlacié 0,193 | -0,554 | - - -0.612 | -0,509
de pes de Person 0,307 | 0,555
P-VALOR | 0,594 | 0,097 | 0,388 | 0,096 | 0,060 | 0,133
N 10 10 10 10 10 10

Fig.118. En el grup control no s'aprecia cap dada rellevant en relacié

a l'increment de pes ni dels valors analitics en sang.

6.2.1.3. Correlacié de l'increment de pes del grup Bl amb
parametres analitics:

glic Urea trigl colest | prot. Insulina
T
Increment | Correlacio 0,100 | -0,019 | -0,288 | 0,102 | 0,321 | 0,396
de pes de Person
P-VALOR | 0.783 | 0,958 | 0,420 | 0,778 | 0,366 | 0,257
N 10 10 10 10 10 10

Fig.119. En el Grup Bl no hem trobat correlacio significativa entre
'increment de pes dels animals i els diferents valors
analitics detectats en sang.

6.2.1.4. Correlacié de l'increment de pes del grup BIl amb
parametres analitics:

glic Urea Trigl colest | prot. | insulina
T
Increment | Correlacio 0,044 | -0,405 | -0,353 | -0,167 | 0,592 | -0.001
de pes de Person
P- 0,904 | 0,245 | 0,317 | 0,644 0,072 | 0,997
VALOR
N 10 10 10 10 10 10

Fig.120. En el Grup BIl podem apreciar que lincrement de pes
s'acompanya d’una disminucio de la urea i d’'un augment de
les proteines totals en la sang dels animals, encara que
aquestes dades no son estadisticament significatives.
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6.2.1.5. Correlaci6 de lI'increment de pes del grup Y ROUX amb
parametres analitics:

Glic Urea | trigl colest | prot.tot | Insulina
Increment | Correlacio 0,299 | 0,197 | 0,218 | -0,141 | -0,141 | 0,735
de pes de Person
P-VALOR |0,402 | 0,584 | 0,545 0,697 |0,698 |0,016
N 10 10 10 10 10 10

Fig.121. En el Grup Y Roux es demostra estadisticament (p<0,05)
que lincrement de pes de la rata s’acompanya d'un
augment d’insulinémia.

6.2.2. ASSOCIACIO N1 DE COLONIES / CONCENTRACIO | VOLUM
D'ACIDS BILIARS.

L'objectiu és correlacionar en els diferents grups de l'estudi el
namero de colonies en el suc gastric amb el volum i concentracio d'

acids biliars en cada grup.

6.2.2.1. Associacié entre el

nombre de coldnies amb

concentracio i volum d'acids biliars en el grup C

la

Numero COLONIES VOLAB CONCAB
< 200 Mitja 0,500 102,251
gesv Tip 4 4
' 0.141 84,75
1.500- 50.000 Mitja 0.567 80,00
N 3 3
Desv.Tip | 0208 55,51
50.000- 200.000 Mitja 0,550 86,00
N 2 2
Desv.Tip. | 0,342 14,14
> 1.000.000 Mitja 0,400 72,00
N 1 1
Desv.Tip | 0,0 0,0
TOTAL Mitja 0.520 89,3
N 10 10
Desv.Tip. | 0,140 56,92

Fig.122. Com podem apreciar en la taula del grup control, el

70% de animals tenen un nombre baix de colonies per

cc. amb un volum semblant als altres grups pero amb
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menys concentracié d'acids biliars.

6.2.2.2. Associaci®é entre el nombre de colonies amb la
concentracio i volum d'acids biliars en el grup Bl

Nimero COLONIES VOLAB CONCAB
<200 Mitja 0,700 180,00
N 1 1
Desv.Tip | 0.0 0,0
200-1.500 Mitja 0.650 317,50
N 2 2
Desv.Tip | 0,150 142,13
200.000-500.000 Mitja 0,667 479,00
N 3 3
Desv.Tip. | 0,115 213,04
> 1.000.000 Mitja 0,700 596,50
N 4 4
Desv. Tip | 0,163 414,01
TOTAL Mitja 0.680 463
N 10 10
Desv.Tip. | 0,114 301,78

Fig.123. En aquesta grafica podem apreciar que en el grup Bl
el 40% danimals presenten més d'un milié de
colonies per cc i aguest mateixos animals tenen un
volum i concentraciéo d'acids biliars més alt que la
mitjana del grup.

6.2.2.3. Associacié entre el nombre de colonies amb la
concentracio i volum d'acids biliars en el grup Bl

Numero COLONIES VOLAB CONCAB
> 1.000.000 Mitja 0,950 932,10
N 10 10
Desv.Tip | 0.172 262,17
TOTAL Mitja 0950 932,10
N 10 10
Desv.Tip | 0,172 262,17

Fig.124. Com podem apreciar en aquesta taula, tots els
animals del Grup Bll tenen més d’un milié de colonies
per cc. en el suc gastric. Es el grup en qué la
concentracio i volum d’acids biliars és més elevat.
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6.2.2.4. Associacié entre el

nombre de coldonies amb

la

concentracio i volum d'acids biliars en el grup Y ROUX

Nimero COLONIES VOLAB | CONCAB
< 200 Mitja 0,450 86,50
N 2 2
Desv. Tip. | 0.212 89,90
200-1.500 Mitja 0.500 76,00
N 1 1
Desv. Tip. | 0,0 0,0
1.500 - 50.000 Mitja 0,500 364,00
N 3 3
Desv. Tip. | 0,315 279,09
50.000-200.000 Mitja 0,600 115,00
N 1 1
Desv. Tip. | 0,0 0,0
200.000-500.000 Mitja 0,500 276,00
N 1 1
Desv. Tip. | 0,0 0,0
> 1.000.000 Mitja 0.650 75,50
N 2 2
Desv.Tip. | 0,212 37,04
TOTAL Mitja 0,530 188,30
N 10 10
Desv.Tip. | 0,134 191,40

Fig.125. En el Grup Y Roux el 80% dels casos tenen menys de
1.000.000 de colonies per cc. amb una mitjana de
volum i concentracié semblant a la del grup control.
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En aquest dos grafics s'aprecia que els animals que presenten
un nombre gran de colonies tenen un volum i concentracio
d’acids biliars superior a la resta.

6.2.3. ASSOCIACIO ENTRE VOLUM
BILIARS | CANVIS HISTOLOGICS

| CONCENTRACIO D’ACIDS

Establim comparacions estadistiques entre el volum i concentracio
d'acids biliars amb els canvis en la mucosa de la rata. En primer
lloc compararem aquests canvis en tota la mostra i seguidament

en cada grup.

En el GRUP C

sén baixes. Tampoc s'aprecia cap alteracié histologica.

les xifres de concentracio i volum d'acids biliars
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6.2.3.1. Associacid entre concentracié i volum d'acids biliars i
erosions a nivell de I'anastomosis en tota la mostra

EROSIONS ANASTOMOSIS VOLAB CONCAB
SI Mitja 0,883 763,331

N 6 6

Desv. Tip. | 0.337 398,32
NO Mitja 0,632 357,50

N 34 34

Desv. Tip. | 0,177 366,63
TOTAL Mitja 0.670 418,37

N 40 40

Desv. Tip. | 0,222 394,49

Fig.126. En aquesta taula es pot apreciar que dels 40 animals,

6 tenen erosions

gastrojejunal. En els sis animals el

a nivell

I'anastomosi

volum

la

concentracié d'acids biliars s6n més elevats que la

resta dels animals.
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erosions en anastomosis

A la vista d'aquest dos grafics no podem correlacionar la
presencia de erosions en la mucosa amb un augment de volum

i concentraci6 d’acids biliars.

6.2.3.2. Associaci6é entre concentracio i volum d'acids biliars i

tumoracions a nivell de l'anastomosis en tota la mostra

TUMORACIONS ANASTOMOSIS | VOLAB CONCAB
Sl Mitja 0,758 680,50
N 12 12
Desv.Tip | 0,268 432,49
NO Mitja 0,632 306,04
N 28 28
Desv.Tip | 0,193 323,96
TOTAL Mitja 0.670 418,37
N 40 40
Desv.Tip. | 0,222 394,49
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volum acids biliars

Fig.127. El mateix que detectavem amb les erosions, la relacio
entre tumoracions amb el volum i concentracio d'acids
biliars, és major si hi ha un augment de la

concentracioé i volum d'acids.
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En aquestes grafigues es pot apreciar que en els animals que presenten
tumoracions en l'area anastomotica hi ha una major concentracido d’acids

biliars.

6.2.3.3. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i
metaplasia ossia a nivell de I'anastomosis en tota la

mostra
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volum acids hiliars
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METAPLASIA OSSIA VOLAB CONCAB
NO Mitja 0,627 234,1812
N 22 22
Desv.Tip 0,219 289,42
+ Mitja 0,633 518,50
N 12 12
Desv.Tip | 0,206 383,55
++ Mitja 0.900 893,50
N 6 6
Desv. Tip. | 0,126 306,81
TOTAL Mitja 0.670 418,37
N 40 40
Desv.Tip. | 0,222 394,49

Fig.128. En el casos en qué es presenta metaplasia 0ssia, la
concentracio i volum d’acids biliars és superior a la
mitjana de la mostra.
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Els animals que presenten mes metaplasia 0ssia tenen en la
seva mucosa una concentracio i volum d’acids biliars superior

als que no.

6.2.3.4. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i
erosions a nivell de I'anastomosis en el grup BI

En el grup Bl no hem trobat cap erosié a nivell de I'anastomosi
per la qual cosa establir una correlacié no té cap utilitat.
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6.2.3.5. Associaci6 entre concentracié i volum d'acids biliars i
tumoracions a nivell de I'anastomosis en el grup Bl

TUMORACIONS ANASTOMOSIS | VOLAB CONCAB
SI Mitja 0,700 648,50
N 2 2
Desv.Tip 0,0 610,23
NO Mitja 0,675 417,63
N 8 8
Desv.Tip 0,128 227,41
TOTAL Mitja 0.680 463,80
N 10 10
Desv.Tip. | 0,114 301,78

Fig.129. Escassa presencia de tumoracions a nivell de
reconstruccio B-I.

6.2.3.6. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i
metaplasia ossia a nivell de I'anastomosis en el grup

Bl.

METAPLASIA OSSIA VOLAB CONCAB

NO Mitja 0,733 301,00
N 3 3
Desv. Tip. | 0,153 156,69

+ Mitja 0,657 533,57
N 7 7
Desv. Tip. | 0,128 330.90

TOTAL Mitja 0.680 463,80
N 10 10
Desv. Tip. [ 0,114 301,78

Fig.130. En el grup Bl el 70% dels animals presenten una lleugera
metaplasia Ossia acompanyada d’una major concentracio

d’acids biliars en el suc gastric.
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6.2.3.7. Associacid entre concentracidé i volum d'acids biliars i

erosions a nivell de I'anastomosis en el grup BlI

EROSIONS ANASTOMOSIS VOLAB CONCAB
SI Mitja 1,00 886,00
N 5 5
Desv.Tip 0,200 292,36
NO Mitja 0,900 978,20
N 5 5
Desv.Tip 0,141 252,70
TOTAL Mitja 0.670 418,37
N 10 10
Desv.Tip. | 0,222 394,49

Fig.131. En el grup BIl es presenten un 50% d’erosions
anastomotiques, sense trobar diferencies entre la
concentracio i volum d'acids biliars.

6.2.3.8. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i

tumoracions a nivell de I'anastomosis en el grup Bl

TUMORACIONS ANASTOMOSIS | VOLAB CONCAB
Si Mitja 1,000 984,71

N 7 7

Desv. Tip | 0,170 289,73
NO Mitja 0,929 909,33

N 3 3

Desv. Tip | 0,200 227,19
TOTAL Mitja 0.950 932,10

N 10 10

Desv. Tip. [ 0,172 262,17

Fig.132. La presencia de tumoracions en el grup Bll ha estat
del 70 %, demostrar-se diferéncies apreciables en la
guantitat i concentracié dels acids biliars.
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6.2.3.9. Associaci6 entre concentracio i volum d'acids biliars i
metaplasia 0ssia a nivell de I'anastomosis en el grup

Bl
METAPLASIA OSSIA VOLAB CONCAB
NO Mitja 1,150 987,00
N 2 2
Desv. Tip. | 0,219 86,27
+ Mitja 0,900 893,00
N 2 2
Desv. Tip | 0,283 343,65
++ Mitja 0.900 993,50
N 6 6
Desv. Tip. | 0,126 306,81
TOTAL Mitja 0.670 418,37
N 40 40
Desv. Tip. | 0,222 394,49
Fig.133. Es detecta un augment de volum i concentracio

d'acids biliars respecte a tota la resta de grups. No hi
ha diferéncies dels acids entre els animals que
presenten alteracions histologiques i els que no les
presenten.

6.2.3.10 Associacié entre concentracié i volum d'acids
biliars i erosions a nivell de I'anastomosis en el grup Y

DE ROUX

EROSIONS ANASTOMOSIS VOLAB CONCAB

SI Mitja 0,556 192,00
N 1 1
Desv.Tip 0,0 0,0

NO Mitja 0,300 150,56
N 9 9
Desv.Tip | 0,113 20251

TOTAL Mitja 0,530 188,30
N 10 10
Desv.Tip. | 0,134 191,40

Fig.134. En el grup Bl només en un animal apareixen

erosions

en

['anastomosi

amb

un

volum i

131



concentracid dels acids biliars major que els 9
restants sense erosions.
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6.2.3.11. Associacid entre concentracié i volum d'acids biliars i

tumoracions a nivell de l'anastomosis en el grup Y de

ROUX

TUMORACIONS ANASTOMOSIS VOLAB CONCAB

S Mitja 0,586 197,00
N 3 3
Desv. Tip | 0,100 101,57

NO Mitja 0,400 167,43
N 7 7
Desv. Tip. | 0,107 226,25

TOTAL Mitja 0.530 188,30
N 10 10
Desv. Tip. | 0,134 191,40

Fig.135. També hi ha diferéncies significatives entre els 3
animals que presenten tumoracions respecte a
concentracio i volum d' acids biliars.

6.2.3.12. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i

metaplasia ossia a nivell de I'anastomosis en el grup Y

de ROUX

METAPLASIA OSSIA VOLAB CONCAB

NO Mitja 0,400 167,43
N 7 7
Desv. Tip. | 0,107 226,25

+ Mitja 0,586 167,00
N 3 9
Desv. Tip. | 0,100 101,57

TOTAL Mitja 0.530 188,30
N_ Desv. 10 10
Tip. 0,134 191,40

Fig.136. El 70% dels animals del grup BIll no presenten
signes de metaplasia o0ssia. No hi ha diferéncies
importants en relacio als acids biliars.
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6. RESULTATS
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6.1. ANALISIS COMPARATIU ENTRE GRUPS DE CADA VARIABLE

6.1.1.MORTALITAT DE LA SERIE

A Tinici de la tecnica quirdrgica es varen realitzar intervencions de
les 4 varietats d'intervencio per tal de familiaritzar-se amb la practica
quirdrgica especifica, abans de l'obtenci6 dels 10 animals

supervivents de cada grup.

La mortalitat ha estat diferent entre els diferents grups, a causa
fonamentalment de dificultats técniques propies de les dimensions
de la cirurgia experimental i que no tenen relacié amb la practica de

la cirurgia clinica.

Els resultats han estat els seguents:

GRUP C: No hem tingut mortalitat postoperatoria
GRUP B-I: 1 animal mort en el postoperat immediat
GRUP B-ll: 2 animals morts en el postoperatori

GRUP Y ROUX: 5 animals morts en el postoperatori
immediat motivat fonamentalment per les
dificultats de la reconstruccié de la nansa
en Y de Roux amb tendencia a presentar
problemes isquémics i dificultats de
mantenir la irrigacio correcta

10/10

1/11

2/12

5/15
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6.1.2. RESULTATS DE L'EVOLUCIO DEL PES

S'ha mesurat el pes de lI'animal en el moment de la intervencio, al
cap de 6 mesos i en el sacrifici per obtenir les mostres als 12 mesos

de la intervenci6 inicial.

Evolucio6 del pes grup control

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
C-1 280 500 750 470
C-2 250 490 750 500
C-3 275 400 518 243
C-4 260 370 490 230
C-5 280 390 510 230
C-6 280 400 520 240
C-7 260 370 490 230
C-8 290 360 550 260
C-9 290 390 510 220
C-10 250 320 410 160
MITJA 271 399 549 278

Fig.28. Evoluci6 del pes en el grup control. L'increment del pes és
superior a la resta dels grups intervinguts.

Evolucio del pes grup B-I

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
BI-1 280 340 480 200
BI-2 260 340 490 230
BI-3 250 310 420 170
Bl-4 250 300 400 150
BI-5 290 380 570 280
BI-6 280 400 600 320
BI-7 260 290 450 190
BI-8 300 410 570 270
BI-9 300 390 510 210
BI-10 300 420 520 220
MITJA 277 358 501 224

Fig.29. Evoluci6 del pes en el grup Bl. Hem trobat un increment del
pes amb una mitjana de 224 mg i un rang de 150-320 mg.
Aquest increment és inferior al grup control.
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Evolucio del pes grup B-ll

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
Bll-1 300 400 515 215
BII-2 300 410 560 260
BII-3 280 390 513 233
Bll-4 300 400 520 220
BII-5 300 400 500 200
BIl-6 300 320 386 86
BII-7 260 300 340 80
BII-8 250 330 500 150
BII-9 250 310 480 230
BII-10 250 340 530 280
MITJA 279 360 484 205

Fig.30. Evoluci6 del pes en el grup Bll. L'increment del pes és el més
baix de tots els grups amb una mitjana de 205 mg.

Evolucio del pes grup Y ROUX

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
Y ROUX-1 280 370 550 270
Y ROUX-2 280 370 540 260
Y ROUX-3 275 320 440 165
Y ROUX-4 260 360 500 220
Y ROUX-5 300 380 490 190
Y ROUX-6 300 400 520 220
Y ROUX-7 280 420 680 400
Y ROUX-8 250 390 520 270
Y ROUX-9 300 410 580 280
YROUX-10 250 320 430 180
MITJA 277 374 525 247

Fig.31. Evoluci6 del pes en el Y ROUX. Observem una mitjana i un
rang de lincrement del pes semblant al grup control i
superior a la de les altres reconstruccions.
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Comparacio6 de I'increment del pes entre els diferents grups

Pes Pes als 6 Pes als 12 Diferéncia
Inicial mesos mesos
C 271 399 549 278
Bl 277 358 501 224
BlI 279 360 484 205
Y ROUX 277 374 525 247

Fig.32. Mitjanes globals de [I'evoluci6 del pes. Tot i que les
diferéncies no son significatives, els animals als quals se'ls
ha realitzat una reconstruccid tipus B-ll, s6n els que
menys increment presenten en el seu pes. El grup amb
major increment del pes correspon al Y de Roux i el Grup
B-I presenta una situacio intermitja.

Comparaci6 estadistica de la DIFERENCIA DE PES entre tots

els grups.
P VALOR
Bl 0,821
C B Il 0,223
Y ROUX 0,115
Bl B Il 0,183
Y ROUX 0,097
Bl Y ROUX 0,467

Fent I'estudi estadistic s’aprecia com no hi ha diferencies
estadisticament significatives en les comparacions de tots els

grups.
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En aquest grafic es pot observar com no hi ha diferéncies entre
els increments de pes dels animals entre els diferents grups.

6.1.3. RESULTATS ANALITICS

En el moment del sacrifici de I'animal, als 12 mesos de I'antrectomia,
es practica una extraccié de sang venosa mitjancant puncio a nivell
de vena cava inferior per sota de les venes renals.

La mostra es remet al laboratori per fer les segiients determinacions:
creatinina, glucemia, urea, urat, triglicerids, colesterol, sodi, potassi,

proteines totals, albumina, globulina, quocient alb/glob, i el
proteinograma (albumina, al globulina, a2 globulina, b globulina, g
globulina).
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Resultats analitics del grup control

Cl C2 C3 | C4 C5 C6 C7 C8 C9 C10
Creatinina 0,6 0,7 0,7 10,7 0,7 0,7 0,8 0,7 0,8 0,7
Glucémia 126 107 134 | 165 135 176 116 120 118 142
Urea 40 28 31 |33 33 30 38 31 33 41
Urat 0,9 0,2 1,7 |12 0,2 0,5 0,6 0,4 0,4 1,0
Triglicérids | 85 86 85 |80 67 78 71 76 49 54
Colesterol | 90 81 68 59 57 64 78 71 76 49
Sodi 141 144 146 | 139 143 143 148 140 145 143
Potassi 4,9 4,3 45 |42 4,1 4,5 4,6 4,4 4,6 4,5
Prot.totals | 7,1 7,4 6,6 |69 59 5,8 6,3 6,2 6,2 59
Albumin. 3,6 3,5 3,3 |35 3,6 3,5 3,3 3,4 3,2 3,3
Globulina | 3,5 3,9 33 |34 2,3 2,3 3,0 2,9 2,8 2,9
Ab/glob. 1 0,9 1 1,03 |15 1,5 1,1 1,13 1,14 |1,03
Album. 52 52 55 539 |51 50 53 53,6 |46 49
al-glob. 17 14 14,9 | 16,8 16,7 | 17 14 19 19 17
a2-glob. 8,4 10 95 |95 12,1 |12 7,8 12 11 10,5
b-glob. 154 |158 |[17,1] 16,5 149 |15 175 174 |14 12
g-glob 6,3 7,1 84 |83 4,2 4 7,0 7,2 5 4,9
Insulina 164 |76 74 1126 |7 104 | 164 |11,8 |84 9

Fig. 33.- Resultats analitics en el grup control
Resultats analitics del grup B-l

Bll | BI2 | BI3 | Bl4 | BI5 B16 BI7 BI8 BI9 | BI10
Creatin. 06| 0,6 05| 0,7 0,7 0,6 0,6 0,6 0,7 0,7
Glucem. 171 | 137 127 | 154 | 156 148 135 165 147 140
Urea 35 25 27 29 30 34 37 48 32 40
Urat 23| 0,8 1] 0,7 0,8 0,6 1,4 1,6 1,8 0,2
Triglicer. 107 50 45 80 70 56 94 51 72 68
Colester. 63 43 53 44 59 47 47 56 43 49
Sodi 140 | 143 142 | 138 139 139 142 137 135 142
Potassi 59| 45 53| 5,0 4,6 4,9 4,8 4,7 5,6 50
Prot.tot. 6,5| 6,6 64| 59 6,2 6,0 59 5,8 6,2 6,0
Albumin. 27| 3,2 29| 3,0 2,8 3,1 3,3 2,6 2,9 3,0
Globulin. 39| 3,3 35| 3,6 3,4 3,7 3,7 3,9 3,2 3,5
Alb/glob. 0,69 ] 0,97 08]0,75| 081| 069| 091] 0,59 1 1
Album. 43,5 49 37 39 37 40 42 45 39 40
al-glob. 19 12 16 14 14 14 15 19 18 15
a2-glob. 124 7,7 111 10,9 8,9 9 10| 10,3 9,8 9,2
b-glob. 14,1 | 23,1 29 26 18 19 23 21 20 20
g-glob 11| 7.8 8,7 10 9,2 9 8,2 8,5 8 7,2
Insulina 10,4 10| 13,2 14| 12,8 11| 10,8 14| 135| 12,6

Fig. 34.- Resultats analitics en el grup BI
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Resultats analitics en el grup B-ll

Bll1 BlIZ | BII3 | BIl4 | BII5 | BII6 | BII7 | BII8 | BII9 | BII10
Creatin. o7 07| 08| 0,7| 0,69 0,8 0,7 0,7 0,8 0,7
Glucem. 118 | 145 | 138 | 145 140 146 139 | 142 | 140 128
Urea 35 33 51 34 48 43 42 39 49 50
Urat 1,7 03| 14| 08| 0,3 0,4 0,3 05| 0,8 1
Triglic. 67 46 56 76 70 59 49 52 54 55
Colest. 35 43 82 62 74 80 76 42 38 49
Sodi 142 | 141 | 150 | 140 | 140 143 146 | 142 | 137 135
Potas. 55 3,7| 3,7 4| 45 4,5 43| 48| 3,9 3,8
Prot.tot. 6| 63| 6,1| 6,2 6 6 6,5| 6,1| 5,8 5,9
Albumin. 1,9 3| 26| 35| 29 2,8 3] 31| 3,2 2
Globulin. 4,1 3| 39| 4,2 4 3,5 3,5 4| 3,9 4,2
Alb/glob. 04| 15| 1,2 08| 0,9 0,7 0,7 12| 1,6 1
Album. 25,9 60 28| 27,4 | 23,9 25 21 22 58 49
al-glob. 16 | 10,2 14 15| 16,1 | 15,6 | 13,4 | 12,8 | 13,4 13
a2-glob. 15 8 7 10 9| 10,2 46| 58| 3,5 6,5
b-glob. 13| 17,2 | 12,5 14| 13,5 17 18| 17,5| 16,8 15
g-glob 12| 41| 85| 76| 6,9 6,8 69| 7,2 7 5,8
Insulina 13 8| 9,8 12 14 9,7| 10,5 12 | 11,7 10
Fig. 35.- Resultats analitics en el grup Bl
Resultats analitics en el grup Y ROUX
YR-1| YR-2| YR-3| YR-4 | YR-5| YR-6| YR-7| YR-8 | YR-9 | YR10
Creatin. 0,6 0,8 0,7 0,6 0,7 0,6 0,8 0,7 0,7 0,6
Glucem 175| 155| 159 146 | 143 | 156 | 166 132 | 143 166
Urea 40 35 29 32 31 40 39 58 31 28
Urat 0,9 1,2 1 0,8 1,2 1,3 1,3 0,7 1,7 0,7
Triglic. 89| 152 | 115 81 83| 122 | 153 68| 100 112
Colest. 70 42 70 72 72 57 57 66 45 52
Sodi 141 | 145| 146 143 | 142 | 139 | 140 139 | 140 137
Potas. 5,6 51 4,6 4,9 5,1 5,3 4,3 4,7 4.8 4,5
Prot.tot. 6,2 5,6 7,2 6,7 6,6 5,4 6,1 6,9 5,7 5,6
Albumin 2,7 2,6 3,7 2,4 2,4 2,2 2,4 2,4 2,8 2,7
Globuli 3,4 3 3,2 3 3,5 3,7 3,2 4.6 2,4 2,9
Alb/glob 0,8 0,87 0,7 0,7 0,5 0,6 0,8 0,6 0,9 0,9
album. 34 43 31 37 39 31 49 52 51 48
al-glob. 18 17 16 13 12 14 14 19 15 15
a2-glob. 8,5 8,4 10 7,9 7,8 9 6,8 6,9 7 8
b-glob. 20 21 24 25 20 20| 19,8 | 17,5| 21,2 20,5
g-glob 9,8 13 7,9 8,2 10 13 8,6 9,6 8,9 10
Insulina | 33,9 | 43,2 40| 24,2| 229 18| 14,6 16 11 11,7

Fig. 36.- Resultats analitics en el grup Y ROUX
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Comparacio dels resultats analitics entre els diferents

grups
C Bl BII Y ROUX

Creatinina 0,71 0,63 0,73 0,68
Glucemia 133,9 148 138 154,1
Urea 33,8 33,7 42,4 36,3
Urat 0,71 1,1 0,75 1,08
Triglicerids 73,1 69,3 58,4 107,9
Colesterol 69,3 50,4 58,1 60,3
Sodi 143,7 139,7 141,6 141,2
Potassi 4.4 5,0 4,2 4.8
Proteines totals 6,4 6,1 6,0 6,2
Albumina 3,4 2,9 2,8 2,6
Globulina 3 3,5 3,8 3,3
alb/glob. 1,13 0,82 1,0 0,7
Album. 51,5 41,1 34 4,5
al-glob. 16,5 15,6 13,9 15,3
a2-glob. 10,2 9,9 7,9 8,0
b-glob. 15,5 21,3 25,3 20,9
g-glob 6,2 8,7 7,2 9,9
Insulina 10,7 12,2 11,7 23,5

Fig.37. Resultats analitics mitjanes de cada grup. La dada més destacable, és
'increment de la insulinemia en el grup Y ROUX

S’ha fet un estudi estadistic comparant entre tots els grups 5
parametres bioquimics; glucemia, creatinina, triglicerids, proteines
totals i insulinemia, com a representats de factors nutritius.

Préviament es van fer 10 extraccions de sang venosa en rates joves
(200-250 gr.) per avaluar si amb el pas dels 12 mesos (envelliment
propi de I'animal) hi hauria algun canvi en la composicié analitica
sanguinia d’aquest parametres.

Es compara les mitjanes d’aquest valors amb les mitjanes del grup
control.

S’aprecia que ni hi ha diferéncies estadisticament significatives entre
la sang de I'animal jove i la sang de I'animal al transcoérrer 12 mesos.
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Rata 200-250 gr.

Creatinina 0,71 0,69
Glucemia 133,9 135
Urea 33,8 29
Urat 0,71 0,82
Triglicérids 73,1 74
Colesterol 69,3 67
Sodi 143,7 141
Potassi 4.4 4,3
Prot.totals 6,4 6,8
Albdmina 3,4 3,3
Globulina 3 3,09
Alb/glob. 1,13 1,19
Album. 51,5 53
al-glob. 16,5 15,8
a2-glob. 10,2 9,9
b-glob. 15,5 14,3
g-glob 6,2 5,9
Insulina 10,7 9,5
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Comparacio dels valors de la GLICEMIA entre tots els grups:

P VALOR
Bl 0,103
C Bl 0,582
Y ROUX 0,023
Bl Bl 0,071
Y ROUX 0,324
Bl Y ROUX 0,005

En aquesta taula es pot apreciar que en les comparacions de la
glicemia entre els diferents grups no hi ha cap diferencia
estadisticament significativa

(p< 0,000943) .

En la grafica inferior es pot veure com els valors de glicemia no
presenten cap particularitat en la comparacio entre els diferents

grups.
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Comparacio dels valors de la CREATININA entre tots els grups:

P VALOR
Bl 0,010
C Bl 0,434
Y ROUX 0,342
Bl Bl 0,001
Y ROUX 0,115
Bl Y ROUX 0,113

En aquesta taula es pot apreciar que en les comparacions de la
creatinina entre els diferents grups no hi ha cap diferencia
estadisticament significativa
(p< 0,000943).

En el grafic inferior no s’aprecia cap diferéncia entre els valors
de creatinina entre els diferents grups.
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Comparaci6é dels valors dels TRIGLICERIDS entre tots els
grups:

P VALOR
Bl 0,621
C B I 0,010
Y ROUX 0,003
B B I 0,621
Y ROUX 0,003
B I Y ROUX |0,0007

En aquesta s’evidencia que hi ha diferéncies estadisticament
significatives (p<0,0009) en la comparacio dels triglicérids entre el
grup B lliel grup Y ROUX.

En la grafica inferior s’aprecien les diferencies entre els valor de
triglicerids entre els grups Bll i Y ROUX.
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Comparaci6 dels valors de les PROTEINES entre tots els grups:

P VALOR
Bl 0,167
C Bl 0,083
Y ROUX 0,394
Bl Bl 0,586
Y ROUX 0,820
Bl Y ROUX 0,603

En aguesta taula es pot apreciar que en les comparacions de les
proteines entre els diferents grups no hi ha cap diferencia
estadisticament significativa (p< 0,000943).

En el grafic inferior no s’aprecia cap diferéncia en quan el valor
proteic entre els diferents grups.
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Comparacio dels valors de la INSULINEMIA entre tots els grups:

P VALOR
Bl 0,015
C Bl 0,493
Y ROUX 0,003
Bl Bl 0,137
Y ROUX 0,007
Bl Y ROUX 0,004

En aquesta taula destaca que si be no hi
estadisticament significatives (p<0,0009),

ha diferéncies
grup Y ROUX

presenta diferéncies remarcables amb tots els demés grups amb una

p<0,007. (en cursiva)

Si be no es estadisticament significatiu, s’aprecia en la grafica com
el valors de la insulina en el grup Y ROUX s6n més elevats que en la

resta dels grups.
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6.1.4. RESULTATS MICROBIOLOGICS
Hem agrupat els cultius dels animals intervinguts segons la
intervenci6 realitzada, expressant els resultats en colonies aillades
per cc i germens trobats.

Grup control

50.000 col/cc. Clostridium esporogenes
C-2 >1.000.000 col/cc. Corinebacteryum
C-3 <100 col/cc. Clostridium esporogenes
C-4 <100 col/cc. Clostridium boturyum
C-5 50.000 col/cc. Clostridium esporogenes
C-6 <100 col/cc. Clostridium esporogenes
C-7 50.000 col/cc. E.Coli
C-8 50.000 col/cc. E.Coli
C-9 50.000 col/cc. Clostridium boturyum
C-10 | <100 col/cc. Clostridium esporogenes

Fig.38. Des del punt de vista qualitatiu el tipus de germens trobats es
poden considerar de flora gastro-intestinal habitual,
Clostridiums i E. Coli.

La majoria dels casos presenten unes 50.000 colonies per cc. Altres
presenten menys de 100 colonies i només en 1 cas es varen
mesurar més de 1.000.000 col/cc.

Grup B-I:
450.000 col/cc. Candides + Clostridium
Bl-2 | 200 col/cc Clostridium esporogenes
BI-3 | > 1.000.000 col/cc. E.Coli
Bl-4 | > 1.000.000 col/cc. E.Coli
BI-5 | 200.000 col/cc. E.Coli + Clostridium esporogenes
Bl-6 | > 1.000.000 col/cc. E.Coli + Clostridium esporogenes
BI-7 | 300.000 col/cc. Lactobacilus sp.
BI-8 | 1.500 col/cc. Clostridium esporogenes
BI-9 | 1.500 col/cc Lactobacilus sp.
BI-10 | 1.000.000 col/cc. Candides + Lactobacilus sp.

Fig.39. Qualitativament la flora és semblant a la del grup control.
Quantitativament es detecten més d'un milié6 de colonies en
quasi la meitat dels casos.
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Grup B-ll

> 1.000.000 col/cc. E.Coli + Streptococus faecalis +
Clostridium esporogenes
Bll-2 | >1.000.000 col/cc. E.Coli + Streptococus faecalis
BIl-3 | >1.000.000 col/cc. E.Coli

Bll-4 | >1.000.000 col/cc. E.Coli + Proteus mirabilis
BIl-5 | >1.000.000 col/cc. E.Coli + Streptococus faecalis
Bll-6 | >1.000.000 col/cc. E.Coli + Streptococus faecalis
BIl-7 | >1.000.000 col/cc. E.Coli

BIl-8 | >1.000.000 col/cc. E.Coli

BIl-9 | >1.000.000 col/cc. E.Coli

Bll-10 | > 1.000.000 col/cc. Candides + Lactobacilus

Fig.40. L'Escheriquia coli és el germen predominant en els animals
intervinguts amb la reconstruccio Billroth Il. En tots els casos
hem trobat més d'un milié de coldnies per cc.

Grup Y ROUX
50.000 col/cc. Candides
YR-2 <100 col/cc Candides + Lactobacilus
YR-3 | 35.000 col/cc. Streptococus faecalis
YR-4 300.000 col/cc. E.Coli
YR-5 1.500 col/cc. Candides + Bacteroides
YR-6 >1.000.000 col/cc. E.Coli
YR-7 | 200 col/cc. Bacteroides sp + Streptococus
faecium
YR-8 >1.000.000 col/cc. Candides
YR-9 | 50.000 col/cc. Clostridium sp.
YR-10 | 200.000 col/cc. Candides + Bacteroides

Fig.41. Els resultats son semblants al grup control. Quantitativament
presenten xifres similars i en les varietats aillades només
destaca una major presencia de candides.

En conjunt podem resumir que la flora trobada en el grup control i en
els altres grups no difereix de la flora gastrointestinal habitual.

Des del punt de vista quantitatiu podem apreciar en el grup control
una mitjana de 75.000 a 100.000 col/mm3, en el grup Bl es detecta
un discret increment, mentre que en el grup BIl l'augment de
colonies és significativament major, en canvi en el grup Y ROUX és
similar al grup control.
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Comparacio estadistica del NUMERO de COLONIES entre tots

els grups:
P VALOR
Bl 0,018
C B Il 0,001
Y ROUX 0,649
Bl Bl 0,036
Y ROUX 0,275
B Il Y ROUX 0,020

Si be no es troben diferencies estadisticament significatives
(p<0,0009) en I'estudi de les mitjanes s’aprecia clarament com en el
grup B Il el numero de colonies és més elevat que en els altres

grups.

En el grafic inferior s’aprecia que tots els elements del grup Bl
presenten un numero de > 1.000.000 de colonies

200000-500000 =

N°® COLONIES

A0000-200000 =

1500-50000 =

1000000 =

200-1500 =

<200 =

Bl

Bll

Y RO

GRUP

151



6.1.5. RESULTATS BIOQUIMICS

S'ha determinat el volum de suc gastric obtingut i la concentracio
d'acids biliars en aquest volum, el volum s'expressa en ml i la
concentracio en mg/dl. Els resultats obtinguts, segons la intervencio
realitzada sén reflectits en les seglents taules:

Grup control

VOLUM CONCENTRACIO
C-1 0,5 96
C-2 0,4 72
C-3 0,6 50
C-4 0,3 114
C-5 0,6 76
C-6 0,6 28
C-7 0,5 135
C-8 0,8 24
C-9 0,4 81
C-10 0,5 217
Mitjana 0,52 ml 89,3 mg/dl

Fig.42. El volum mig obtingut en el grup control ha estat de 0,52 ml.

de suc gastric, en quant a la concentracio d'acids biliars en la
majoria de resultats son inferiors a 100 mg/dl, només 3 dels
animals de control superen aquest nivell, per6 sempre esta
per sota dels 300 mg/dl. La mitjana és inferior a 90 mg/dl.
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Grup B-I

VOLUM | CONCENTRACIO
BI-1 0,6 355
BI-2 0,7 180
BI-3 0,9 422
Bl-4 0,5 760
BI-5 0,6 357
BI-6 0,7 1.080
BI-7 0,8 725
BI-8 0,6 418
BI-9 0,7 217
BI-10 0,7 124
| Mitjana | 06,8ml | 463 mg/dl |

Fig.43. El volum de suc gastric és en referencia al grup control unes
2 décimes més alt.

Tots els animals intervinguts amb reconstruccio tipus Billroth |
presenten xifres superiors a 100 mg/dl. La mitjana és de 463 mg. Un
sol cas supera els 1000 mg.

Grup B-ll
VOLUM | CONCENTRACIO
BII-1 0.9 792
BII-2 1,0 890
BII-3 1,1 1.236
Bll-4 0.8 716
BII-5 1.0 926
BII-6 1,2 1.258
BII-7 0,7 470
BII-8 0,7 750
BII-9 1,1 1.235
BII-10 1,1 1.048
| Mitjana | 10ml | 850 mg/dl |

Fig.44. El volum de suc gastric esta en una mitjana d’'1,0 ml., el més
elevat dels obtinguts de totes les mostres. Tots els animals
intervinguts amb reconstruccié tipus Billroth Il superen els
resultats del grup control amb xifres superiors a 350 mg/dl.
La mitjana és de 850 mg, és a dir, un ter¢ dels animals
superen els 1.000 mg/dl.
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Grup Y ROUX

VOLUM CONCENTRACIO
YR-1 0,5 385
YR-2 0,3 150
YR-3 0,6 632
YR-4 0,5 276
YR-5 0,5 76
YR-6 0,8 49
YR-7 0,6 23
YR-8 0,5 102
YR-9 0,4 75
YR-10 0,6 115
| Mitjana | 0,5 ml | 188 mg/dl |

Fig.45. El volum de suc gastric trobat en el grup Y de Roux és molt
similar al del grup control amb una mitjana de 0,5 ml. Quan
a la concentracid d'acids biliars tots els animals intervinguts
amb reconstruccio tipus Y de Roux presenten unes xifres

entre el grup control i el grup BIl. La mitjana és de 188 mg.

En conjunt en el grup control la preséncia d'acids biliars és baixa.
Les reconstruccions tipus Billroth 1 i Y de Roux presenten una
discreta elevacié i aquest increment €s molt significatiu en les
reconstruccions tipus Billroth Il amb valors quatre o cinc vegades
superiors als de referencia. El mateix es pot dir del volum de suc

gastric obtingut en els diferents grups de la mostra.

AVALUACIO DE LES DIFERENCIES ENTRE ELS GRUPS DEL
VOLUM DELS ACIDS BILIARS

N MITJANA | DESV.TIPICA
Volum acids biliars | C 10 | 0,520 0,140
Bl 10 | 0,680 0,114
BlI 10 | 0,950 0,172
Y ROUX |10 | 0,530 0,134
TOTAL 40 | 0.670 0,222

Fig.89. Volum d'acids biliars per grups (mitjanes i desviacio tipica)
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INTERVAL DE
CONFIANCA DEL 95%
LIMIT INF | LIMIT SUP | MINIM | MAXIM
Volum | C 0,420 0,620 0,3 0,8
Acids | BI 0,599 0,761 0,5 0,9
Biliars | Bll 0,827 1,073 0,7 1,2
Y ROUX 10,434 0,626 0,3 0,8
TOTAL 0,599 0,741 0,3 1,2

Fig 90. Intervals de confianca i Rang en el volum d'acids biliars per

grups.
Suma de | gl Mitjana F P-valor
quadrats quadratica
Volum | Inter-grups | 1,206 3 0,402 20,156 | 0,0001
Acids | Intra-grups | 0,718 36 | 1,994E-02
Biliars | Total 1,924 39

Fig.91. Test dANOVA per la comparacio de les diferencies entre
grups en el volum d'acids biliars. S'aprecia una P<0,0001

gue evidéencia diferencies estadisticament molt
significatives.
Variable DIF. ERROR P-VALOR
dependent MITJES | TIP
Volum C BI -0,160 0,063 0,070
Acids Bl -0,430 0,063 0.001
Biliars Y ROUX | 1,000 0,063 1.000
BI C 0,160 0,063 0.095
Bl -0,270 0,063 0,001
Y ROUX | 0,150 0,063 0,138
Bl C 0,430 0,063 0,0001
Bl 0,270 0,063 0,001
Y ROUX ]0,420 0,063 0,0001
Y ROUX | C 1,000 0,063 1.000
Bl -0,150 0,063 0,138
Bl -0,420 0,063 0.0001

Fig.92. Amb el TEST DE BONFERRONI volem mirar com es
diferencien entre si els diferents grups. El grup Bll és el
gue té més volum d'acids biliars i és estadisticament diferent
a tots els altres grups.
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AVALUACIO DE LES DIFERENCIES ENTRE ELS GRUPS DE LA
CONCENTRACIO DELS ACIDS BILIARS

N MITJANA DESV.TIPICA
Concentracié | C 10 89,30 56,92
Acids Bl 10 463,80 301,79
Biliars BlI 10 932,10 262,17
Y ROUX | 10 188,30 191,40
TOTAL 40 418,38 394,49

Fig.93. Mitjana de concentracié6 d’'acids biliars entre els diferents

grups.

INTERVAL DE
CONFIANCA DEL 95%
LIMIT INF LIMIT SUP | MINIM | MAXIM

Concentracio | C 48,58 130,02 24 217
Acids Bl 247,92 679,68 124 1080
Biliars BlI 744,56 1119,64 470 1258

Y ROUX | 51,38 325,22 23 632

TOTAL 292,21 544,54 23 1258
Fig.94. Intervals de confianca i Rang en la concentracié dels acid

biliars per grups.

Donat que

la concentracié d'acids biliars no compleix

les

assumpcions del test estadistic parameétric,c, ANOVA ( no hi ha
homogeneitat de la variancga), s'’ha aplicat la PROVA DE KRUSKAL-

WALLIS:
GRUP N Rang promig
Concentracio d' acids Bl 10 24,75
Biliars Bl 10 34,20
Y ROUX 10 13,65
C 10 9,40
TOTAL 40
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CONCENTRACIO A.BILIARS

Estadistica de contrast (a,b)

Concentraci6 d'acids biliars
Chi-cuadrado 27,509
Gl 3
Sig.asintot. 0.0001

(a): Prova de Kruskal-Wallis
(b): Variable d'agrupacié: GRUP

Fig. 95. Prova de Kruskal-Wallis.
S'aprecien diferencies significatives (P< 0,0001) entre els diferents

grups en la concentracié d'acids biliars, sent el GRUP BIl el que té
més concentracio. (Fig. 95)
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En aquests dos grafics es pot apreciar com tant el volum com la
concentracio d’'acids biliars és més elevada en el grup Bll respecte,
sobre tot, al grup Ci Y ROUX.
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6.1.6. RESULTATS ANATOMOPATOLOGICS

GRUP C

Estudi macroscopic:

" les adherencies peritoneals s6n menors que en la resta dels
grups (+);

. no hem trobat cap abscés ni cap alteraci6 macroscopica
peritoneal;

" la mucosa esofagica i gastrica presenten unes caracteristiques
de normalitat;

" no s'han trobat erosions ni ulceracions;

" no s'han detectat polips ni tumoracions.

Estudi microscopic:

" mucosa hiperqueratosica esofagica;

. infiltracio discreta per eosinofils;

. algunes foveoles discretament dilatades microquistificades;

. preséncia d'escasses cél-lules gegants en relaci6 a punt de
sutura;

" abséncia de metaplasia 0ssia a submucosa;

" no s'aprecien erosions a nivell de mucosa;

. abséncia de tumoracions.

Resultats histologics grup control

Mucosa gastrica hiperéemica | - - - - - - - - - -

Erosions anastomosi (macr) | - - -

Tumoracions anastomosi -

Mucosa hiperquerat. Esofag | + [+ [+ |+ |+ |+ |+ |+ + |+
Infiltracié eosinofils - + + + - + - + + -
Augment diametre foveoles | - - + + - - + + + -
Inflam. Cronica.cels.gegant |+ |+ |+ |- - + |- + + |+
Metaplasia ossia | - - - - - - - - - -
submucosa

Erosions anastomosi (micr) | - - - - - - - - - -

Tumoracions anastomosi - - - - - - - - - -

Fig. 96. Esquema de resultats histologics en el grup control.
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Fig.97. Peca de gastrectomia amb reconstruccié Billroth | amb preséncia d'un
polip de 3 mm.

Fig.98. Transicio brusca de la mucosa esofagogastrica.
Hemotoxilina-eosina (5x).
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Grup Bl

Estudi macroscopic:

" adherencies d'organs veins a nivell d'anastomosi;

" no hem trobat cap abscés ni cap alteraci6 macroscopica
peritoneal;

. la mucosa esofagica i gastrica presenten unes caracteristiques
de normalitat;

" no s'han trobat erosions ni ulceracions;

" en dos casos s'ha detectat una tumoracio exofitica de 3 mm.
de diametre a nivell de I'anastomosi.

Estudi microscopic:

" mucosa hiperqueratosica esofagica;

. infiltracio per eosinofils (++);

. augment de diametre de les foveoles;

. preséncia de cél-lules gegants a nivell de I'anastomosi;

. focus discrets de metaplasia 0ssia a submucosa,;

" no s'aprecien erosions a nivell de mucosa,;

" preséencia de dues tumoracions, corresponent les dues a polips
hiperplasics.

Resultats histologics grup B-I

Blil1 | BI2 | BI3 | Bl4 | BI5 | BI6 | BI7 | BI8 | BI9 | BI10

Mucosa gastrica hiperémica | - - - - - - - - - R
Erosions anastomosi (macr) | - - - - - - - - - -
Tumoracions anastomosi - - - - - + - - + -
Mucosa hiperquerat. Esofag | + + + + + + + + + +
Infiltracié eosinofils + ++ |+ - + + + + ++ | -
Augment diametre foveoles | + + + + - - - + + +
Inflam. Cronica.cels.gegant | ++ | ++ | ++ | ++ | + + + ++ | ++ |+
Metaplasia ossia | + + - + - + + + + -
submucosa

Erosions anastomosi (micr) | - - - - - - - - - -
Tumoracions anastomosi - - - - - + - - + -

Fig. 99.- Esquema de resultats histologics en el grup Bl
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Fig. 100. Microquistificacié de glandules profones a mucosa fundica.
Hematoxilina-eosina (10x).

Fig. 101. Glandules antrals dilatades i discretament ramificades.
Hematoxilina-eosina (20x).
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Grup Bl

Estudi macroscopic

abundants adherencies perianastomotiques, superiors a la
resta dels grups;

una de les rates presentava un gran abscés encapsulat a nivell
de la paret abdominal anterior sense relacié amb I'anastomosis,
gue no alterava la funcio gastrointestinal;

mucosa gastrica hiperémica amb afectacid progressiva fins la
zona anastomotica. La mucosa de budell prim no presenta
alteracions macroscopiques;

presencia d'erosions de diferents mides a nivell de la boca
anastomotica en 6 casos;

en 7 dels animals intervinguts amb aquesta técnica, s'han
desenvolupat tumoracions de diferent consistencia amb mides
de 3 a 6 mm. de diametre, d'aspecte polipoide séssil,
localitzades al voltant de l'anastomosi.

Estudi microscopic:

mucosa hiperqueratosica esofagica;

infiltracié per eosinofils (+++);

augment de diametre de les foveoles;

preséncia més intensa de cél-lules gegants a nivell de
I'anastomosi;

focus importants de metaplasia 0ssia a submucosa;

s'aprecien erosions superficials a nivell de mucosa;

preséncia de 7 tumoracions corresponent totes a polips
hiperplasics.

Resultats histologics grup B-ll

Bll1 | BlI2 | BII3 | Bll4 | BII5 | BII6 | Bll7 | BII8 | BII9 | BII10
Muco.gastrica hipere. | + + ++ |- + + + ++ + ++
Erosio anast.(macr) + - + - + - + + - +
Tumoraci6é anastom. + + + - - + - + + +
Muco. Hiperq. + + + + + + + + + +
Esofag.
Infiltracié eosinofils ++ +++ | ++ + ++ + +++ | + ++ ++
Aug. Diam. Foveoles | ++ | ++ |[++ | ++ |+ + - ++ ++ | ++
Inflam. Cron.cels.geg. | +++ | +++ | ++ | +++ | + ++ |+ +++ | ++ | ++
Metaplasia ossia ++ ++ + ++ - ++ ++ + ++ -
subm.
Erosio anastom.(micr) | + - + - + - + + + +
Tumoracio anastom. + + + - - + - + + +

Fig.102. Esquema dels resultats histologics en el grup Bl
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Fig.103. Transici6é gastroduodenal gradual. Hematoxilina-eosina (20x).

Fig.104. Glandules de Brunner. Hematoxilina.eosina (10x).
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Grup Y de ROUX

Estudi macroscopic:

la presencia d'adherencies és semblant a les del grup Bl;

en un dels casos hem trobat un abscés de 3 cm. de diametre
localitzat a nivell de la ferida laparotomica sense continuitat
amb les sutures gastrointestinals;

la transicidé de la mucosa esofagogastrica i gastrointestinal és
sempre lineal,

en cap cas presentaven erosions ni Ulceres anastomotiques;

en 3 de les mostres hem trobat tumoracions polipoides de 3 a 6
mm. de diametre localitzades a nivell de [I'anastomosis
gastrojejunal.

Estudi microscopic:

en un cas es va trobar un papil.loma escamads a nivell esofagic;
mucosa hiperqueratosica esofagica;

infiltracio per eosinofils (+);

augment discret de diametre de les foveoles;

. en dos casos focus discrets

submucosa,;
. no s'aprecien erosions superficials a nivell de mucosa,;
tumoracions corresponent totes a polips

" presencia de 3

hiperplasics.

Resultats histologics grup Y ROUX

absencia de cél-lules gegants a nivell de I'anastomosi;
de

metaplasia Ossea a

YR1

YR2

YR3

YR4

YR5

YRG6

YRY7

YR8

YR9

YR10

Muco. Gastrica
hiperémica

Erosié anasto.
(macr)

Tm. Anastom.

Mucosa hiperq.
esofag.

Infiltr. Eosinofils

Augm. Diam.
Foveoles

Inflam
cron.cels.geg.

Metap. Ossia
subm.
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Tm anastomosi

+

+

Fig. 105. Resultats histologics en el grup Y de Roux
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Fig.106. Cél-lules gegants de reacci6 a cos estrany.
Hematoxilina-eosina (10x).

Fig.107. Metaplasia 0ssia en submucosa. (5x)
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GASTRICA

Comparacié estadistica de la MUCOSA
HIPEREMICA entre tots els grups
P VALOR

Bl Constant
C B Il 0,0005

Y ROUX 0,305
Bl B Il 0,0005

Y ROUX 0,0,305
Bl Y ROUX 0,0003
En aquesta taula es pot apreciar com hi

ha diferéncies

estadisticament significatives (p<0,0009) entre el grup B Il i tots

els demés.

En la grafica inferior s’aprecia

MUC.GASTR. HIPEREMICA

no =

=i =

o o o o
o o
1 1 1 1
B Bl ¥ ROUX C
GRUP
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Fig.108. Erosio localitzada a nivell de la boca anastomotica.
Hematoxilina-eosina (20x)

Fig.109. Erosions de la mucosa gastrica. Hematoxilina-eosina (20x)

167



Comparacio estadistica de la INFILTRACIO PER EOSINOFILS

entre tots els grups

P VALOR
Bl 0,144
C Bl 0,007
Y ROUX 0,653
Bl Bl 0,117
Y ROUX 0,082
B Il Y ROUX 0,006

En aquesta taula es pot apreciar com no hi ha diferéncies
estadisticament significatives (p<0,0009) entre els diferents grups.

En el grafic inferior, encara que no sigui estadisticament significatiu,
s’aprecia un numero mes gran d'infiltracio per eosinofils en el grup

Bll

INFILTRACIO PER EOSINOFILS

Bl

Bl Y ROUK

GRUP
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Fig.110. Polip a nivell de I'anastomosi. Petiti nucli de metaplasia 0ssia prop
d'un marge del polip. Hematoxilina-eosina (5x).

Fig.111. A més augment la figura anterior apreciant el polip hiperplasic amb
metaplasia 0ssia. Hematoxilina-eosina (10x).
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Comparacié estadistica de la INFLAMACIO CRONICA PER
CEL:-LULES GEGANTS entre tots els grups

P VALOR
Bl 0,007
C Bl 0,003
Y ROUX 0,001
Bl Bl 0,079
Y ROUX 0,0004
B Il Y ROUX 0,0009

En aquesta taula es pot apreciar com hi

ha diferéncies

estadisticament significatives (p<0,0009) entre el grup Bl i Bll i el
grup Y ROUX.

En els grups Bl i Bll el numero de infiltrats per cél-lules gegants a la
mucosa es mes gran que en els grups C i Y ROUX

INFLAM.CR.CEL.GEGANTS

Bl

Bl Y ROUX

GRUP
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Fig.112. Metaplasia 0ssia extensa i microquistificacio glandular. Hematoxilina-
eosina (20x).

Fig.113. Polip hiperplasic amb important focus central de metaplasia ossia.
Hematoxilina-eosina (20x).
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Comparacio estadistica de la METAPLASIA OSSIA entre tots els

grups.
P VALOR
Bl 0,001
C Bl 0,001
Y ROUX 0,060
Bl B Il 0,011
Y ROUX 0,074
Bl Y ROUX 0,111

En aquesta taula es pot apreciar com no hi ha diferéncies
estadisticament significatives (p<0,0009) entre els diferents grups.

En la grafica inferior si bé es el grup Bll el que presenta més grau de
metaplasia 0ssia, no és estadisticament significatiu.

METAPLASIA OSSIA
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Fig.114. Focus de displasia lleu a I'epiteli de restiment de les glandules
quistificades. Hematoxilina-eosina (20x).

Fig.115. Microquists de la mucosa del monyé gastric preferenment situats a la
zona profona. Hematoxilina-eosina (10x).
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Comparacié estadistica de les TUMORACIONS EN
L’ANASTOMOSIS entre tots els grups

P VALOR
Bl 0,0002
C Bl 0,0002
Y ROUX 0,0002
Bl Bl 0,025
Y ROUX 0,606
B Il Y ROUX 0,074

En aquesta taula es pot apreciar com hi ha diferéncies
estadisticament significatives (p<0,0009) entre el grup C i tots
els demés. Destaca el grup Bll en el que hi ha 7 tumoracions.

En el grafic inferior apreciem que en el grup control ni hi ha hagut
tumoracions sent en el grup Bll en el grup en que han aparegut un
major namero.
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Fig.116. Polip gastric de tipus hiperplasic.
Hematoxilina-eosina (4x).
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6.2. ANALISIS COMPARATIU ENTRE DOS VARIABLES

6.2.1. CORRELACIO ENTRE L’'INCREMENT DE PES | ELS VALORS

Hem correlacionat

ANALITICS

l'increment

de pes

amb una série de

determinacions analitiques: glucémia, urea, triglicerids, colesterol,
proteines totals i insulina. Primer amb tota la mostra, els 40 animals,
i després amb cada grup.

6.2.1.1. Correlaci6 de l'increment de pes de tota la mostra amb

els parametres analitics.

glic urea | Trigl | colest | prot.tot | insulina
Increment | Correlacio de | 0,253 | 0,004 | 0,118 | -0,206 | -0,228 | 0,436
de pes Person
P VALOR | 0,115 0,981 | 0,467 | 0,203 | 0,156 | 0,005
N 40 40 40 40 40 40

Fig.117. En aquesta taula es pot apreciar, que en conjunt hi ha un
increment de pes i paral-lelament un augment d’'insulina
en sang estadisticament significatiu (p<0,05)
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En aquestes 6 grafiques podem apreciar que en la correlacio de
diferencia de pes amb els diferents parametres analitics, només hi
ha un increment d’insulina paral-lel a un increment de pes.
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6.2.1.2. Correlaci6 de l'increment de pes del grup C amb
parametres analitics:

glic urea trigl colest | prot.T | insulina
Increment Correlacié 0,193 | -0,554 | - - -0.612 | -0,509
de pes de Person 0,307 | 0,555
P-VALOR | 0,594 | 0,097 | 0,388 | 0,096 | 0,060 | 0,133
N 10 10 10 10 10 10

Fig.118. En el grup control no s'aprecia cap dada rellevant en relacié

a l'increment de pes ni dels valors analitics en sang.

6.2.1.3. Correlacié de l'increment de pes del grup Bl amb
parametres analitics:

glic Urea trigl colest | prot. insulina
T
Increment | Correlacio 0,100 | -0,019 | -0,288 | 0,102 | 0,321 | 0,396
de pes de Person
P-VALOR | 0.783 | 0,958 | 0,420 | 0,778 | 0,366 | 0,257
N 10 10 10 10 10 10

Fig.119. En el Grup Bl no hem trobat correlacio significativa entre
'increment de pes dels animals i els diferents valors
analitics detectats en sang.

6.2.1.4. Correlacié de l'increment de pes del grup BIl amb
parametres analitics:

glic Urea Trigl colest | prot. | insulina
T
Increment | Correlacio 0,044 | -0,405 | -0,353 | -0,167 | 0,592 | -0.001
de pes de Person
P- 0,904 | 0,245 | 0,317 | 0,644 0,072 | 0,997
VALOR
N 10 10 10 10 10 10

Fig.120. En el Grup BIl podem apreciar que lincrement de pes
s'acompanya d’una disminucio de la urea i d’'un augment de
les proteines totals en la sang dels animals, encara que
aquestes dades no son estadisticament significatives.
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6.2.1.5. Correlaci6 de lI'increment de pes del grup Y ROUX amb
parametres analitics:

Glic Urea | trigl colest | prot.tot | Insulina
Increment | Correlacio 0,299 | 0,197 | 0,218 | -0,141 | -0,141 | 0,735
de pes de Person
P-VALOR |0,402 | 0,584 | 0,545 0,697 |0,698 |0,016
N 10 10 10 10 10 10

Fig.121. En el Grup Y Roux es demostra estadisticament (p<0,05)
que lincrement de pes de la rata s’acompanya d'un
augment d’insulinémia.

6.2.2. ASSOCIACIO N1 DE COLONIES / CONCENTRACIO | VOLUM
D'ACIDS BILIARS.

L'objectiu és correlacionar en els diferents grups de l'estudi el
namero de colonies en el suc gastric amb el volum i concentracio d'

acids biliars en cada grup.

6.2.2.1. Associacié entre el

nombre de coldnies amb

concentracio i volum d'acids biliars en el grup C

la

Numero COLONIES VOLAB CONCAB
< 200 Mitja 0,500 102,251
gesv Tip 4 4
' 0.141 84,75
1.500- 50.000 Mitja 0.567 80,00
N 3 3
Desv.Tip | 0208 55,51
50.000- 200.000 Mitja 0,550 86,00
N 2 2
Desv.Tip. | 0,342 14,14
> 1.000.000 Mitja 0,400 72,00
N 1 1
Desv.Tip | 0,0 0,0
TOTAL Mitja 0.520 89,3
N 10 10
Desv.Tip. | 0,140 56,92

Fig.122. Com podem apreciar en la taula del grup control, el

70% de animals tenen un nombre baix de colonies per

cc. amb un volum semblant als altres grups pero amb
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menys concentracié d'acids biliars.

6.2.2.2. Associaci®é entre el nombre de colonies amb la
concentracio i volum d'acids biliars en el grup Bl

Nimero COLONIES VOLAB CONCAB
<200 Mitja 0,700 180,00
N 1 1
Desv.Tip | 0.0 0,0
200-1.500 Mitja 0.650 317,50
N 2 2
Desv.Tip | 0,150 142,13
200.000-500.000 Mitja 0,667 479,00
N 3 3
Desv.Tip. | 0,115 213,04
> 1.000.000 Mitja 0,700 596,50
N 4 4
Desv. Tip | 0,163 414,01
TOTAL Mitja 0.680 463
N 10 10
Desv.Tip. | 0,114 301,78

Fig.123. En aquesta grafica podem apreciar que en el grup Bl
el 40% danimals presenten més d'un milié de
colonies per cc i aguest mateixos animals tenen un
volum i concentraciéo d'acids biliars més alt que la
mitjana del grup.

6.2.2.3. Associacié entre el nombre de colonies amb la
concentracio i volum d'acids biliars en el grup Bl

Numero COLONIES VOLAB CONCAB
> 1.000.000 Mitja 0,950 932,10
N 10 10
Desv.Tip | 0.172 262,17
TOTAL Mitja 0950 932,10
N 10 10
Desv.Tip | 0,172 262,17

Fig.124. Com podem apreciar en aquesta taula, tots els
animals del Grup Bll tenen més d’un milié de colonies
per cc. en el suc gastric. Es el grup en qué la
concentracio i volum d’acids biliars és més elevat.
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6.2.2.4. Associacié entre el

nombre de coldonies amb

la

concentracio i volum d'acids biliars en el grup Y ROUX

Nimero COLONIES VOLAB | CONCAB
< 200 Mitja 0,450 86,50
N 2 2
Desv. Tip. | 0.212 89,90
200-1.500 Mitja 0.500 76,00
N 1 1
Desv. Tip. | 0,0 0,0
1.500 - 50.000 Mitja 0,500 364,00
N 3 3
Desv. Tip. | 0,315 279,09
50.000-200.000 Mitja 0,600 115,00
N 1 1
Desv. Tip. | 0,0 0,0
200.000-500.000 Mitja 0,500 276,00
N 1 1
Desv. Tip. | 0,0 0,0
> 1.000.000 Mitja 0.650 75,50
N 2 2
Desv.Tip. | 0,212 37,04
TOTAL Mitja 0,530 188,30
N 10 10
Desv.Tip. | 0,134 191,40

Fig.125. En el Grup Y Roux el 80% dels casos tenen menys de
1.000.000 de colonies per cc. amb una mitjana de
volum i concentracié semblant a la del grup control.
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En aquest dos grafics s'aprecia que els animals que presenten
un nombre gran de colonies tenen un volum i concentracio
d’acids biliars superior a la resta.

6.2.3. ASSOCIACIO ENTRE VOLUM
BILIARS | CANVIS HISTOLOGICS

| CONCENTRACIO D’ACIDS

Establim comparacions estadistiques entre el volum i concentracio
d'acids biliars amb els canvis en la mucosa de la rata. En primer
lloc compararem aquests canvis en tota la mostra i seguidament

en cada grup.

En el GRUP C

sén baixes. Tampoc s'aprecia cap alteracié histologica.

les xifres de concentracio i volum d'acids biliars
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6.2.3.1. Associacid entre concentracié i volum d'acids biliars i
erosions a nivell de I'anastomosis en tota la mostra

EROSIONS ANASTOMOSIS VOLAB CONCAB
SI Mitja 0,883 763,331

N 6 6

Desv. Tip. | 0.337 398,32
NO Mitja 0,632 357,50

N 34 34

Desv. Tip. | 0,177 366,63
TOTAL Mitja 0.670 418,37

N 40 40

Desv. Tip. | 0,222 394,49

Fig.126. En aquesta taula es pot apreciar que dels 40 animals,

6 tenen erosions

gastrojejunal. En els sis animals el

a nivell

I'anastomosi

volum

la

concentracié d'acids biliars s6n més elevats que la

resta dels animals.
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erosions en anastomosis

A la vista d’aquest dos grafics no podem correlacionar la presencia de
erosions en la mucosa amb un augment de volum i concentracid

d’acids biliars.
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6.2.3.2. Associaci6é entre concentracio i volum d'acids biliars i

tumoracions a nivell de I'anastomosis en tota la mostra

TUMORACIONS ANASTOMOSIS | VOLAB CONCAB
Sl Mitja 0,758 680,50
N 12 12
Desv.Tip | 0,268 432,49
NO Mitja 0,632 306,04
N 28 28
Desv.Tip | 0,193 323,96
TOTAL Mitja 0.670 418,37
N 40 40
Desv.Tip. | 0,222 394,49

Fig.127. EIl mateix que detectavem amb les erosions, la relacio
entre tumoracions amb el volum i concentracio d'acids
biliars, és major si hi ha un augment de la

concentracié i volum d'acids.
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En aquestes grafiques es pot apreciar que en els animals que

presenten tumoracions en l'area anastomotica hi ha una major
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concentraci6 d’acids biliars.

6.2.3.3. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i

metaplasia 0ssia a nivell de l'anastomosis en tota la

mostra
METAPLASIA OSSIA VOLAB CONCAB
NO Mitja 0,627 234,1812
N 22 22
Desv.Tip | 0,219 289,42
+ Mitja 0,633 518,50
N 12 12
Desv.Tip | 0,206 383,55
++ Mitja 0.900 893,50
N 6 6
Desv. Tip. | 0,126 306,81
TOTAL Mitja 0.670 418,37
N 40 40
Desv.Tip. | 0,222 394,49

Fig.128. En el casos en que es presenta metaplasia 0ssia, la
concentracio i volum d’acids biliars és superior a la
mitjana de la mostra.
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Els animals que presenten mes metaplasia 0ssia tenen en la
seva mucosa una concentracio i volum d’acids biliars superior

als que no.

6.2.3.4. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i
erosions a nivell de I'anastomosis en el grup BI

En el grup Bl no hem trobat cap erosié a nivell de I'anastomosi
per la qual cosa establir una correlacié no té cap utilitat.
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6.2.3.5. Associacié entre concentracio i volum d'acids biliars i
tumoracions a nivell de I'anastomosis en el grup Bl

TUMORACIONS ANASTOMOSIS | VOLAB CONCAB
SI Mitja 0,700 648,50
N 2 2
Desv.Tip 0,0 610,23
NO Mitja 0,675 417,63
N 8 8
Desv.Tip 0,128 227,41
TOTAL Mitja 0.680 463,80
N 10 10
Desv.Tip. | 0,114 301,78

Fig.129. Escassa presencia de tumoracions a nivell de
reconstruccio B-I.

6.2.3.6. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i
metaplasia ossia a nivell de I'anastomosis en el grup

Bl.

METAPLASIA OSSIA VOLAB CONCAB

NO Mitja 0,733 301,00
N 3 3
Desv. Tip. | 0,153 156,69

+ Mitja 0,657 533,57
N 7 7
Desv. Tip. | 0,128 330.90

TOTAL Mitja 0.680 463,80
N 10 10
Desv. Tip. [ 0,114 301,78

Fig.130. En el grup Bl el 70% dels animals presenten una

lleugera metaplasia 0ssia acompanyada d’'una major

concentracio d’acids biliars en el suc gastric.
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6.2.3.7. Associacié entre concentracio i volum d'acids biliars i

erosions a nivell de I'anastomosis en el grup Bl

EROSIONS ANASTOMOSIS VOLAB CONCAB
SI Mitja 1,00 886,00
N 5 5
Desv.Tip 0,200 292,36
NO Mitja 0,900 978,20
N 5 5
Desv.Tip 0,141 252,70
TOTAL Mitja 0.670 418,37
N 10 10
Desv.Tip. | 0,222 394,49

Fig.131. En el grup BIl es presenten un 50% d’erosions
anastomotiques, sense trobar diferencies entre la
concentracio i volum d'acids biliars.

6.2.3.8. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i

tumoracions a nivell de I'anastomosis en el grup Bl

TUMORACIONS ANASTOMOSIS | VOLAB CONCAB
Si Mitja 1,000 984,71

N 7 7

Desv. Tip | 0,170 289,73
NO Mitja 0,929 909,33

N 3 3

Desv. Tip | 0,200 227,19
TOTAL Mitja 0.950 932,10

N 10 10

Desv. Tip. [ 0,172 262,17

Fig.132. La presencia de tumoracions en el grup Bll ha estat
del 70 %, demostrar-se diferéncies apreciables en la
guantitat i concentracié dels acids biliars.
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6.2.3.9. Associaci6 entre concentracio i volum d'acids biliars i
metaplasia 0ssia a nivell de I'anastomosis en el grup

Bl
METAPLASIA OSSIA VOLAB CONCAB
NO Mitja 1,150 987,00
N 2 2
Desv. Tip. | 0,219 86,27
+ Mitja 0,900 893,00
N 2 2
Desv. Tip | 0,283 343,65
++ Mitja 0.900 993,50
N 6 6
Desv. Tip. | 0,126 306,81
TOTAL Mitja 0.670 418,37
N 40 40
Desv. Tip. | 0,222 394,49
Fig.133. Es detecta un augment de volum i concentracio

d'acids biliars respecte a tota la resta de grups. No hi
ha diferéncies dels acids entre els animals que
presenten alteracions histologiques i els que no les
presenten.

6.2.3.10 Associacié entre concentracié i volum d'acids
biliars i erosions a nivell de I'anastomosis en el grup Y

DE ROUX

EROSIONS ANASTOMOSIS VOLAB CONCAB

SI Mitja 0,556 192,00
N 1 1
Desv.Tip 0,0 0,0

NO Mitja 0,300 150,56
N 9 9
Desv.Tip | 0,113 20251

TOTAL Mitja 0,530 188,30
N 10 10
Desv.Tip. | 0,134 191,40

Fig.134. En el grup Bl només en un animal apareixen

erosions

en

['anastomosi

amb

un

volum i
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concentracid dels acids biliars major que els 9
restants sense erosions.
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6.2.3.11. Associacié entre concentracio i volum d'acids biliars i

tumoracions a nivell de I'anastomosis en el grup Y de

ROUX

TUMORACIONS ANASTOMOSIS VOLAB CONCAB
SI Mitja 0,586 197,00

N 3 3

Desv. Tip | 0,100 101,57
NO Mitja 0,400 167,43

N 7 7

Desv. Tip. | 0,107 226,25
TOTAL Mitja 0.530 188,30

N 10 10

Desv. Tip. | 0,134 191,40
Fig.135. També hi ha diferéncies significatives entre els 3

animals que presenten tumoracions respecte a

concentracié i volum d' acids biliars.

6.2.3.12. Associacio entre concentracio i volum d'acids biliars i

metaplasia ossia a nivell de I'anastomosis en el grup Y

de ROUX
METAPLASIA OSSIA VOLAB CONCAB
NO Mitja 0,400 167,43
N 7 7
Desv. Tip. | 0,107 226,25
+ Mitja 0,586 167,00
N 3 9
Desv. Tip. | 0,100 101,57
TOTAL Mitja 0.530 188,30
N_ Desv. 10 10
Tip- 0,134 191,40
Fig.136. El 70% dels animals del grup BIll no presenten

signes de metaplasia o0ssia. No hi ha diferéncies

importants en relacio als acids biliars.
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7. DISCUSSIO

193



La cirurgia de I'estbmac va representar un salt qualitatiu important en el camp
de la Cirurgia General fa poc més de cent anys, inicialment més amb
indicacions benignes i posteriorment amb el cancer. Els dubtes, innovacions i
controversies sorgides al seu inici, en part es mantenen en I'actualitat.

Malgrat de qué la incorporacio de la Cimetidina, Ranitidina i finalment
I'Omeprazol, han fet disminuir d’'una forma molt significativa la cirurgia electiva
per ulcus peptic, el cancer gastric i el tractament de les complicacions de l'ulcus
continua precisant de la cirurgia com a primera i fonamental opcio terapeutica.

El carcinoma gastric segueix representant una de les primeres causes de mort
per tumors malignes a nivell mundial. Tot i que la seva incidéncia ha minvat de
forma important en la majoria de paisos occidentals (143), continua sent un
greu problema de salut, per la seva historia natural, ja que tot i les millores
tecniques en el camp de la cirurgia, el seu pronodstic ha variat poc des que
Billroth (1) descrigués les primeres gastrectomies a finals del segle passat.

L’escassa eficacia de la quimioterapia i la discutida i continuament assajada
radioterapia, ha portat a insistir en la millora d'un diagnostic precog i en depurar
la tecnica quirdrgica, com a opcions per millorar el pronostic d’aquesta
neoplasia .

Si bé en els darrers anys, s’han anat modificant els conceptes de la tecnica
exeretica en el cancer gastric, aquestes modificacions s'han practicat en el
tipus de limfadenectomia, seguint les indicacions de l'escola japonesa,
especialment basada en les publicacions de Maruyama (41), molts dels
conceptes de la cirurgia per cancer gastric sbn semblants als descrits per
Billroth (1).

Resulta curiés comprovar que aquesta operacio, o les seves variacions, que té
poc més d’un segle d’antiguitat, tingués des de l'inici tanta importancia com es
reflexa en els qualificatius dels diaris que documenten la mort de Billroth amb
qualificatius com “Al cel existeix un nou estel” (13) referint-se al gran salt
gualitatiu que va suposar la base dels conceptes de la cirurgia gastrica.

De fet, en els anys anteriors, els cirurgians més prestigiosos s’esforcaven per
trobar una operacié que pogués pal-liar els greus problemes d’'una obstruccio
gastrica (10,11), tot i amb una elevada mortalitat intra i postoperatoria, per
manca de conceptes d’esterilitat, asepsia 0 hemostasia.

Per aixo0, el fet que Billroth aconseguis extirpar I'estbmac tumoral i al mateix
temps resolgués amb éxit la reconstruccié postgastrectomia, explica que
resultés un dels fets més importants en la historia de la cirurgia.

Hacker (144) publica a finals del segle passat els resultats dels primers
cirurgians de I'epoca de forma que de les primeres 15 reseccions de cancer de
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localitzacioé antrepilorica practicades per Billroth fins 1885, 8 varen morir en el
postoperatori immediat, 5 per recidives abans dels 12 mesos i només 2 varen
sobreviure més de 2 anys. Poc després Rydiger entre 43 operats per cancers
en la mateixa localitzacié té una mortalitat postoperatoria del 67,4%. El millor
resultat d'aquell segle sembla ser el de M'Ardle amb 62 operacions dels quals
el 34% mort immediatament després de l'operacio i el 22% per peritonitis i
sepsis.

El resultat empitjora quan es comencen a intervenir les neoplasies de
localitzacio cardial. Kaiser opera 31 pacients i 28 varen morir en el
postoperatori.

Entre moltes altres causes que expliquin aquesta important mortalitat s'ha de
tenir present el retard diagnostic, ja que els mitjans diagnostics fonamentalment
eren Unicament les exploracions fisiques basades en la clinica, palpaci6 i
percussio, a part de la disminucié de I'acid clorhidric en el suc gastric.

Tot i aquests resultats la cirurgia segueix sent la millor opcié en els cancers
“extirpables” que era quan no estaven adherits a altres visceres ni presentaven
adenopaties.

Les técniques de Billroth I'i I, han sofert poques modificacions amb el pas del
temps, després de gastrectomies subtotals, tant pel que fa a la reseccié com en
la reconstruccio.

Una de les innovacions més acceptades en la forma de realitzar la reseccio, va
ser la proposada per Hoffmeister i Finsterer pel fet que la seccid
predominantment vertical de la curvatura menor, que generalment sera
tancada, tant si es practica una anastomosi amb el duode, com si es practica
un Billroth 1l, permet resecar millor la porcié de la incisura angularis i el
remanent gastric buida millor. En canvi la porcié corresponent a la curvatura
major, si la seccionem formant un angle amb la linia de secci6 anterior, facilita
I'anastomosi.

A les reconstruccions proposades per Billroth el segle passat, s’han afegit amb
més 0 menys encert altres tecniques que pretenien evitar o minvar els
sindromes postgastrectomia. Els problemes de gastritis alcalina presentats
fonamentalment en el Billroth II, varen ser inferiors amb 'Omega de Braun que
mitjancant un anastomosi entre les nanses aferent i eferent, disminueix
I'entrada del contingut biliar a I'estbmac. Aquesta tecnica va tenir molts adeptes
en les décades dels anys 1960-70, perdo comporta altres problemes com un mal
buidament o un estancament del contingut alimentari a nivell de 'omega.

Vogel (145) al 1994 postula que la causa del Roux stasis sindrom és la seccio
jejunal i l'exclusi6 del marcapas, com alternativa proposa una entero-
enteroanastomosis entre les dues nanses, aferent i eferent (Braun). Utilitza la
gammagrafia per avaluar el reflux biliar i el retard de buidament gastric.
Conclueix que la conversio del B Il a Braun és una alternativa a la derivacio en
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Y de Roux en els pacients amb reflux alcali resistent a tractament medic i, a
més a més, evita el retard de buidament.

Aproximadament durant els anys 1960-80, va ser utilitzada sovint la interposicio
d'una nansa antiperistaltica lliure entre el monyé gastric i el duode, tant en
gastrectomies subtotals com totals, seguint descripcions de Longmire o Henle.
D’aquesta forma s’evitava el reflux biliar d’'una forma practicament segura. De
tota manera presenta altres dificultats o problemes afegits. Fonamentalment el
risc que la nansa lliure presenti problemes d’irrigacid, fet que comporta un
important augment de la morbi-mortalitat, €s el motiu pel qual ha quedat en
desus.

La reconstruccio en Y de Roux, iniciada en temps de Billroth, ha estat poc
utilitzada durant décades, pero lentament ha anat guanyant adeptes. Si durant
la decada de 1970-80, es realitzava practicament amb la mateixa frequiencia
que la interposicio de nansa, en I'Gltima década, ha anat augmentant cada cop
més, tant després de gastrectomies subtotals com totals, en patologia benigna i
especialment en patologia maligna.

Les reconstruccions després de gastrectomies totals en la década de 1980, va
presentar una important millora amb I'aplicacié de les sutures mecaniques,
inicialment d'origen rus amb aparells recarregables amb grapes, que
rapidament varen ser substituides per altres aparells d'un sol Us amb doble
corona anastomotica, fet que va permetre millorar de forma important els
resultats postoperatoris, fonamentalment a partir d’'una disminucié de les
fistules anastomotiques, que han estat calculades per Fekete (2) en una
reduccio del 35-40% de les fugues anastomotiques manuals, al 3-4% amb
sutures mecaniques, en anastomosi esofagojejunal postgastrectomia total.

Les millores tecniques esmentades en la gastrectomia total, han tingut molta
menys repercussio en les reconstruccions postgastrectomia subtotal. Tot i que
alguns cirurgians apliquen sutures mecaniques en el tancament lineal del
monyo6 duodenal o de seccid gastrica, aixi com sutures circulars mecaniques en
I'anastomosi gastroentérica, no s’ha pogut demostrar la millora de resultats en
una disminuci6 de fugues anastomotiques, tal com succeeix en les
gastrectomies totals. Aquest és un dels arguments pel qual s6n molts els
cirurgians que continuen realitzant sutures manuals.

Quan al tractament de la patologia péptica, practicament la podem dividir en
quatre periodes. Durant la primera meitat del segle, el tractament de l'ulcus és
caracteritza per la reseccio de la porcié d'estdbmac afectada per aquest ulcus,
amb técniques practicament idéntiqgues a les descrites en el tractament del
cancer.

A partir dels anys 60, s’inicia la dualitat entre la majoria partidaria de la

vaguectomia selectiva o supraselectiva, especialment en els ulcus duodenals, i
una minoria que seguia realitzant reseccions amb o sense vaguectomia. Durant
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uns anys alguns cirurgians realitzen vaguectomies també en ulcus gastrics i en
hérnies hiatals .

Aquest fet arriba fins als anys 1980, amb la incorporacié dels tractaments anti-
H2, fan reduir les indicacions de cirurgia gastrica péeptica, practicament només
a les complicacions o casos excepcionals de fracas en el tractament médic.

En la cirurgia, I'ldltima innovacié és la realitzaci6 de la cirurgia gastrica
amb tecniques laparoscopiques, si bé el seu Us de moment no ha tingut gaire
defensors.

De tota manera, tant en els casos de reseccions per patologia benigna, com en
els pacients intervinguts per cancer gastric, es planteja el dubte d’escollir entre
alguna de les diferents técniques de reconstruccio.

Tot i que la discussié sobre quina és la millor tecnica reconstructiva després
d'una gastrectomia subtotal, va ser iniciada fa més d’'un segle, gairebé des de
I'inici de la cirurgia gastrica, les discrepancies i diferéencies de criteris
persisteixen en l'actualitat amb conceptes semblants a I'aportat fa més de 100
anys per Billroth, Braun, Polya o molts dels seus successors.

Aix0 va poder ser demostrat en I'Estudi multicentric sobre Cancer Gastric a
Catalunya 1994, en que varen prendre part la practica totalitat de Centres
Hospitalaris catalans, es va veure que una part dels cirurgians continua
preferint la reconstruccié tipus Billroth |, per ser aquesta més fisiologica, uns
altres continuen preferint el Billroth Il per resultar menys dificultosa d’'una
reseccié més amplia i un grup creixent de cirurgians prefereix una reconstruccio
en Y de Roux. (146)

El Dr. Simo Deu (66) fa poc més de vint anys en la seva tesi doctoral analitzava
i valorava els avantatges i els inconvenients de la reconstruccié de Billroth |
respecte a la del Billroth 1l, fet que confirma l'interes per aquest tema.

En aquesta tesi es demostra la gran importancia del reflux biliar en els “quadres
post- gastrectomia”. De fet molts sén els autors que consideren que la majoria
de molésties que presenten els pacients operats d’estdmac, sén secundaris al
reflux alcali. Aquest concepte, compartit per nosaltres, ha resultat molt util en
el nostre argument. Ell realitza una serie d’intervencions, indicades en pacients
afectes de reflux biliar, la majoria préviament sotmesos a un Billroth | i sobretot
a un Billroth 1l, a qui practicar una reconstruccié en Y de Roux, aconseguint no
sols resoldre el problema gastric i ocasionalment inclos esofagic, si no que els
pacients generalment recuperen el pes perdut.

Nosaltres ens plantegem per qué realitzar una reconstruccio Billroth | o Billroth
Il si exposarem al pacient al risc de patir una gastritis alcalina?.

Altres autors han comparat clinicament els resultats dels pacients operats
segons les tres técniques: B-l, B-1l i Y de Roux, i els resultats generalment son
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clars en alguns aspectes, pero lamentablement poc coneguts i menys aplicats a
la practica. Els inconvenients atribuits a la reconstruccié en Y de Roux s6n una
major dificultat i lentitud en la reconstruccié i un ocasional mal buidament
gastric. Aquest ultim punt ha tingut detractors i també defensors. De fet
recentment alguns cirurgians promouen técniques de gastrectomia amb
preservacio pilorica per tal de retardar el buidament gastric. En aquells casos
en qué es presenta el retard de buidament, mitjancant el tractament amb
Cisapride el problema queda resolt en la majoria dels casos. D’altra banda
resulta gairebé anecdotica la possibilitat que es presenti el dumping i
impossible les sindromes de la nansa aferent i altres de les sindromes
descrites préviament.

Es per aixd que nosaltres hem volgut realitzar la nostra valoracié6 amb la
hipotesi, partint d’algunes dades ja demostrades previament, aportant fets
objectivats en aquest treball que demostrin que la reconstruccié tipus Y de
Roux és la que ofereix més avantatges i menys inconvenients que les
operacions de Billroth.

Hem realitzat el nostre estudi de forma experimental, per tal d’obtenir en el
laboratori les modificacions produides sobre I'animal d’experimentacio, en
aguest cas la rata, per tal d’estudiar objectivament les diferéncies en quant:

I'evolucio del pes

variacions analitiques

alteracions de la flora bacteriana

concentracio i volum d’acids biliars

canvis anatomo-patologics de la mucosa gastrointestinal

arwnPE

Considerem que la quantificacié del contingut dels acids biliars dintre de
'estbmac operat resulta fonamental a I'hora de preveure les possibles
complicacions que poden presentar-se en un estomac operat. Aquest aspecte
no ha estat valorat previament i les diferéncies entre els diferents grups
experimentals poden ser traslladats a la clinica humana.

Les variacions de la flora i les histologiques de la mucosa gastrica remanent
poden ajudar a completar aguesta valoracio de diferencies entre les diferents
tecniques reconstructives.

Per aix0 el disseny del material i metodes experimentals ha estat dirigit a la
creacio dels quatre grups, un grup control i els tres de reconstruccié, estudiant
els resultats després d’'un temps de supervivéncia que permetés la recuperacié
de I'animal.

A la vista dels nostres resultats experimentals podem veure que la mortalitat ha
estat diferent entre els diferents grups, degut fonamentalment a dificultats
técniques propies de les dimensions de la cirurgia experimental i que no tenen
relacio amb la practica de la cirurgia clinica.
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EVOLUCIO DEL PES

Tot i que les diferencies no son significatives, els animals als qui se'ls ha
realitzat una reconstruccié tipus B-ll, s6n els que menys increment
presenten en el seu pes. El grup amb major increment del pes correspon
al B-1ll i el Grup B-I presentant una situacio intermitja, fet que ha estat
també descrit a la clinica humana en qué la reconstruccié en Y de Roux
és la tecnica que normalment permet una millor evolucio del pes corporal,
mentre que el Billroth Il comporta una major desnutricié.

Rieu (147) al 1994 fa un estudi comparant els resultats en el tractament
de l'Glcera entre la Y de Roux i el Billroth Il sense vagotomia. Comenta
gue per evitar l'aparicié de ulcera de neoboca cal fer la vagotomia pero
gue si es fa pot aparéixer una dificultat de buidament del remanent
gastric, si I'antrectomia és prou amplia no cal fer vagotomia. En els seus
resultats apareix un % més elevat de morbilitat (dolor, diarrea, pérdua de
pes) en el grup de Y de Roux i conclou dient que en el tractament primari
de I'tlcera no s'ha de fer la Y de Roux, encara que especifica que I'estudi
no és randomitzat i que el tipus d'operacio és cirurgia depenen.

Svedlund (148) al 1999 avalua la qualitat de vida i les consequéncies a
llarg termini després de la gastrectomia i segons la reconstruccio, sobre
tot en el referent a deixar remanent gastric, gastrectomia total o
gastrectomia total amb reservori. Refereix disminucié del pes en les 3
primers mesos estabilitzant-se despreés, referent a la tecnica conclou en
gue si és possible el millor es fer gastrectomia subtotal i si s'ha de fer total
fer-la amb reservori jejunal.

Hidalgo Pascual (149) estudia els efectes de la gastrectomia total sobre
I'estat nutricional comparant entre reconstruccions en Y de Roux i en asa
d’Henley. Conclou preferint la reconstruccié en Y de Roux amb una asa
d’almenys 50 cm. de longitud i en casos de voler previndré el Dumping
amb una asa de 25 cm.

Liedman (150) compara el pes corporal després d'una reconstruccio en Y
de Roux entre gastrectomia total i subtotal. Hi ha un 10% de pérdua de
pes i un 40% de perdua de massa grassa corporal precogment després
de les operacions estabilitzant-se despreés.

VARIACIONS ANALITIQUES

Fent l'analisi comparant entre el valors: glicemia, creatinina, triglicerids,
proteines totals i insulina, com a representants dels factors nutritius,
trobem diferencies estadisticament significatives (p<0,0009) entre el valor
dels triglicerids del grup Bll i més elevats en el grup Y de Roux. No es
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estadisticament significatiu (p<0,007) els valors d'insulina més elevats del
grup Y de Roux envers tots els demés grups.

Miwa (151) al 1996 estudia la relacié entre la dieta pobre o rica en greixos
i el cancer de munyo gastric en la rata, quan el pes augmenta
principalment durant les 20 primeres setmanes, més en les casos de dieta
rica en greixos, no hi ha canvis en els triglicerids i colesterol en sang entre
els dos grups, conclou que els acids biliars estan més augmentats en el
grup de dieta rica en greixos, aixi com un sobrecreixement bacteria a
expenses d'anaerobis que augmenten els acids biliars secundaris per
deconjugacio, per la qual cosa produeixen més reflux que augmenta la
incidéncia de cancer de munyo gastric.

VARIACIONS DE LA FLORA BACTERIANA

La flora bacteriana trobada en el grup control i en els altres grups no
difereix de la flora gastrointestinal heterogénia habitual si be en el grup BlI
predomina I'E.Coli.

Des del punt de vista quantitatiu podem apreciar en el grup control una
mitjana de 75.000 a 100.000 col/mm3, en el grup Bl es detecta un discret
increment, mentre que en el grup BIl, si be no és estadisticament
significatiu (p<0,0009), el nimero de colonies és major, sent en el grup Y
de Roux similar al grup control.

Domellof (152) estudia la microflora, la concentracié d'acids biliars
conjugats i els canvis a la mucosa de pacients operats de I'estbmac amb
anastomosis Bl i BIl, troba un augment de colonies d’E.Coli al grup BIl i
conclou que laugment de microflora provoca mutacions en els acids
biliars lliures que augmenten la incidencia de cancer gastric després de la
gastrectomia parcial.

En 1996 Subtil (153) atribueix un cas de demencia a un pacient portador
d'un B Il que presenta una sindrome d'asa cega que provoca un
sobrecreixement bacteria amb malabsorcio de vitamina B12. El pacient
es va curar amb aports de Vit B12.

Yamamoto (154) estudia en gossos els acids biliars i els microorganismes
en la llum del jeju després d'una reconstruccié biliar concloent en que la
derivacié en B Il és menys avantatjosa que la B | perqué provoca un
augment d'acids biliars no conjugats que disminueixen l'absorcié de
greixos amb disminucio de secrecio d'hormones digestives.

La década del 1990 ha destacat pel millor coneixement del paper de
I'Helicobacter pylori en la patogenia i recidiva ulcerosa.
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A part que tothom accepta la implicacio directa de I'Helicobacter pylori en
les recidives ulceroses després d'un tractament medic, s’estudien
multiples implicacions d’aquest germen en altres consequéncies com és la
responsabilitat de les recidives ulceroses postcirurgia.(155)

L'HP té responsabilitat en la gastritis de I'estomac operat, perdo no €s
I'tnic. Existeixen evidéncies importants entre la destruccié de la mucosa
del munyo gastric per la depleccié de mucina causada per I'HP (156)

Dixon (157) classifica els diferents tipus de gastritis a partir del
descobriment de I'Helicobacter Pylori.

Offerhaus (158) compara en pacients la relacié reflux biliar i
Campylobacter i arriba a la conclusié que en pacient amb Y de Roux la
concentracio de Campylobacter és més elevada que enB li B Il

D’altra banda s’han trobat formes de demostrar la preséencia del
Helicobacter i darrerament inclos marcadors per mesurar la possible
correlacié amb el cancer. Aixi la GST (gluthatione-S-transferase-mu) es
troba sovint associada a I'HP en casos de cancer gastric. L'abséncia de
GST augmenta el risc de desenvolupar un cancer gastric. (159).

Leivonen (160) demostra que en l'estbmac intacte, I'Helicobacter pylori
associat a gastritis és considerat com un factor de risc. Després d'una
gastrectomia la proliferacié de cél-lules de la mucosa s'associa al reflux
biliar i no és clar el paper de I'Helicobacter pylori. El reflux biliar i la
infeccié per HP tenen un efecte sinergic en la proliferacié de la mucosa
gastrica i podria explicar l'increment del risc de presentar un cancer de
monyo

La recidiva ulcerosa és major en el Bll (34%) que en la Y de Roux (14%)
P=0.03. HP és present en el postoperatori en Bl 52%, Bll 28%, Y de Roux
40%. El paper de I'HP és menor en la recidiva ulcerosa. La seva
eradicacio NO evita la recidiva.(161)

La prevalenca de HP és superior en el cancer gastric que el que s'havia
dit fins ara: 78% en earlys, 54% en cancer gastric avancat, 70% en
intestinal i 74 % en el difis si estudiem les biopsies, pero si estudiem la
peca de gastrectomia resulta 89% en early, 92% avancat, 82%intestinal i
96% el difis.(162)

Boixeda (163) en un excel-lent article demostra que I'Helicobacter pylori
és present en un 40% després de reconstruccions amb tecnica B-l, 37%
amb Billroth 1l i en un 89% després de vagotomies amb piloroplastia.
Existeixen diferéncies entre gastrectomies per ulcus (40-50%) o si han
estat realitzades per neoplasia (9-10%). EIl tipus de reconstruccio no
influeix en els nivells d'HP.

201



Lamers (164) ha suggerit que el reflux biliar enterogastric podria erradicar
la infeccié per HP.

Nagatha (165) investiga l'associacié entre infeccié per HP i la gastritis per
reflux després d'una gastrectomia, evidencien més incidencia d’'HP en les
gastrectomies totals que en les subtotals, també demostra milloria
histologica de la gastritis a I'erradicar el HP de la mucosa gastrica.

La reconstrucci6 en Y de Roux no té efecte en la infeccié per HP.

CONCENTRACIO | VOLUM D'ACIDS BILIARS

La part fonamental d’aquest estudi €s el resultat dels acids biliars presents
en el monyé gastric dels animals intervinguts.

En l'avaluacié del volum d’acids biliars amb el Test d'Anova apreciem
diferencies estadisticament significatives (p<0,0001) entre els diferents

grups.

Amb el Test de Bonferroni es vol mirar com es diferencien entre si els
diferents grups. El grup Bll és el que té més volum d’acids biliars sent
estadisticament significatiu a tots els altres grups.

Donat que la concentracié d'acids biliars no compleix les assumpcions
dels test estadistic parametric, Anova (no hi ha homogeneitat de la
varianga), s'ha aplicat la Prova de Kruskal-Wallis en la que s'aprecien
diferencies estadisticament significatives (p<0,0001) entre els diferents
grups en la concentracio d'acids biliars, sent el grup Bll el que té més
concentracio.

Aquest resultats estan en concordanca directe amb les publicacions més
recentment aparegudes sobre el tema.

Bechi (166) compara la quantitat i la concentracio del reflux biliar entre B I
i B 1 trobant que en el grup B Il la quantitat i la concentracié d’acids biliars
€s molt més alta que en el grup B I.

Rieu (167) al 1989 compara la secreci6 gastrica després delBllolaY de
Roux. Avalua el BAO, PAO i la concentracié d'acids biliars en pacients
operats d’Ulcera péptica segons les dues diferents técniques. Troba una
concentracio superior estadisticament significativa d’acids biliars en el
grup B Il i una disminucié de BAO i PAO en els dos grups.

Kyzer (168) en 1997 estudia les diferents complicacions en el curs

postoperatori inicial entre pacients operats de I'estbmac amb
reconstruccié en B | i en B Il , conclou apreciant en el grup B Il un
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augment d'acids biliars desconjugats, disminucié de I'absorci6 del calg i un
augment de gastritis respecte al grup BI.

Lorusso (169) compara els efectes del reflux duode-gastric sobre la
mucosa gastrica abans i després d'una colecistectomia o una reseccio
gastrica amb anastomosi en B Il. Troba un augment molt significatiu
d'acids biliars i de nivells de polyaminas (parametre de proliferacié
cel-lular) en biopsies de mucosa gastrica en el grup B Il que podria
explicar I'increment de risc de cancer de munyd.

5. CANVIS ANATOMO-PATOLOGICS DE LA MUCOSA DEL
REMANENT GASTRIC

Com a consequencia de I'accio dels acids biliars sobre el remanent gastric
després de l'antrectomia es produeixen unes alteracions en la mucosa
gastrica que corroboren l'efecte nociu i que podem mesurar
gualitativament i quantitativament per esbrinar el benefici d'un tipus de
reconstruccio sobre les altres.

Per aixo en primer lloc descrivim les caracteristiques del grup control en la
rata en que, a diferencia dels humans, hi ha una serie de peculiaritats que
podem acceptar com a normals o fisiologiques, com soén les infiltracions
per eosinofils o la preséncia de foveoles discretament dilatades o
microquistificades, aixi com I'existéncia de cel-lules gegants en relacié a
un punt de sutura.

Un com establert el panorama habitual, establim una comparacio de les
troballes macroscopiques i microscopiques dels diferents grups.

En el Grup B-I crida l'atencié la presencia en 2 casos de tumoracions
exofitiques a nivell de Il'anastomosi. Microscopicament presenten un
augment d’hiperqueratosi esofagica, major infiltracio per eosinofils,
ceél-lules gegants a nivell de I'anastomosi i discrets focus de metaplasia
ossia a la submucosa. Les 2 tumoracions corresponien a polips
hiperplasics.

Les alteracions histologiques més evidents i abundants les hem trobat en

el Grup B-ll, les més significatives son:

" abundants adherencies perianastomotiques, superiors a la resta dels
grups;

. un gran abscés encapsulat a nivell de la paret abdominal anterior.
Mucosa gastrica hiperemica amb afectacié progressiva fins la zona
anastomotica, sent estadisticament significatiu (p<0,0005);

. presencia d'erosions de diferents mides a nivell de la boca
anastomotica en 6 casos.;
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. en 7 dels animals intervinguts amb aquesta tecnica, han
desenvolupat tumoracions de diferent consistencia amb mides de 3 a
6 mm. de diametre, d'aspecte polipoide séssil, localitzades al voltant
de l'anastomosi, sent estadisticament significatiu (p<0,0004);

. microscopicament mucosa hiperqueratosica esofagica, més evident,
infiltracio per eosinofils major que en els altres grups, augment de
diametre de les foveoles, preséncia més intensa de cel-lules gegants
a nivell de I'anastomosi;

. focus importants de metaplasia 0ssia a submucosa. Aquests focus
sén considerats en veterinaria com a autentigues lesions
preneoplasiques;

. s'aprecien erosions superficials a nivell de mucosa;

. presencia de 7  tumoracions corresponent totes a polips
hiperplasics, sent estadisticament significatiu (p<0,0009).

En el Grup amb reconstruccié en Y de Roux, la presencia d'adherencies
és semblant a les del grup Bl. En un dels casos hem trobat un abscés de
3 cm. de diametre localitzat a nivell de la ferida laparotomica. En cap cas
presentaven erosions ni Ulceres anastomotiques. En 3 dels casos hem
trobat tumoracions polipoides de 3 a 6 mm. de diametre localitzades a
nivell de I'anastomosis gastrojejunal.

Microscopicament en un cas es va trobar un papil-loma escamads a nivell
esofagic.

La mucosa esofagica, la infiltracio per eosinofils i les fovéoles eren
semblants al Grup Control.

Només en dos casos s’han trobat focus discrets de metaplasia ossia
submucosa.

Preséncia de 3 tumoracions corresponent totes a polips hiperplasics.

En la clinica humana no trobem habitualment aquests polips ni metaplasia
o0ssia, peculiaritat d’aquests animals. El que resulta quasi constant és la
presencia de gastritis que per molts és de practicament el 100% en els
pacients amb reconstruccio Billroth 1l i del 75% en el Billroth 1. El que els
endoscopistes anomenen “estomitis” o inflamacié perianastomotica amb
signes inflamatoris i freqients erosions o petites Ulceres es tradueix
microscopicament en els infiltrats limfocitaris i signes inflamatoris de la
mucosa del monyd gastric.

Les descripcions trobades en la literatura sén semblants a les nostres
troballes i tots els autors confirmen la major preséncia de trastorns
histologics en la reconstruccié en B |l.

Fazi (170) correlaciona els nivells de Tymidina i els canvis a la mucosa
de la rata a la que practica una antrectomia amb anastomosisen B Il o Y
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de Roux. Evidéncia una correlacié entre els canvis hiperplasics de la
mucosa (hiperplasia fovéolar) i els nivells alts de tymidina en el grup B Il i
gue hipoteticament podrien ser els responsables de I'augment d’incidencia
del cancer de monyé gastric.

Kobayasi (171) fa un estudi en rates demostrant que la possibilitat de patir
un cancer en la Y de Roux es quasi nulla, mentre que en una
anastomosis en B Il arriba fins a un 5%. També troba importants
diferencies quan a hiperplasia epitelial i polips.

Bechi (172) compara entre el B'1 i el B Il el reflux biliar i la histologia
gastrica i troba que en el B Il en la mucosa perianastomotica hi ha mes
hiperplasia fovéolar. Correlaciona que els canvis histologics expressen
una adaptacio a l'exposicié cronica del reflux biliar.

Gomez Portilla (173) troba tumoracions en anastomosis després de
gastrectomies parcials en rata pero critiquen que altres autors les etiquetin
de cancer quan no ho son. Ells opinen que es produeix cancer a la rata
d'experimentacié quan s’associen carcinogens exogens i quan passen
més de 33 setmanes de la reseccio.

Sugiyama (174) , després d'una gastrectomia parcial, compara en tres
diferents grups, Billroth I, Billroth 1l i pilor conservat, la concentracio
d'acids biliars, cultiva el suc gastric i estudia els canvis histologics del
remanent gastric. Troba que és en el grup Billroth Il el que té més alts
nivells d'acid deoxicolic i litocolic, canvis histologics més marcats en forma
d’hiperplasia foveolar, displasia glandular i atrofia de mucosa. Conclou
gue és el grup Billroth Il el que presenta més morbilitat solucionable
mitjangant una reconstruccio en Y de Roux o0 una gastrectomia amb pilor
preservat.

Petrov (175) compara l'existéncia de canvis en mucosa per reflux alcali
entre la reconstruccié en Billroth Il (14,8%) i en la reconstruccié en Y de
Roux (0,9%) sobretot si la nansa distal t¢ com a minim 40 cm

Els estudis histologics del monyé gastric revelen generalment una gastritis
cronica tipica amb hiperplasia foveolar i dilatacié glandular. Ray (176)
suggereix que la hiperplasia foveolar després d'una gastrectomia subtotal
seguida de gastroenterostomia provoca una hiperplasia de la superficie
mucosa cel-lular. La desaparicio de I'HP i la disminucié de gastrina
plasmatica, aixi com de la secrecié acida gastrica son els factors pels
guals la gastrectomia té menor recidiva que la vagotomia. L'ulcus
duodenal no complicat té un resultat semblant tractat médicament o
guirdrgicament. La vagotomia no evita les recidives per no afectar I'HP.
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A partir d'aquestes dades hem volgut demostrar mitjancant una analisi
comparatiu entre els grups de cada variable si hi ha diferéncies significatives
entre ells.

Per completar I'estudi estadistic i avaluar la importancia real hem realitzat una
analisi comparatiu entre dos variables dels diferents grups.

En primer lloc fem una CORRELACIO ENTRE L'INCREMENT DE PES | ELS
VALORS ANALITICS

Primer es compara tota la mida de la mostra amb els parametres analitics
trobant-se en conjunt un increment de pes i parallelament un augment
d’insulina en sang estadisticament significatiu (p<0,05).

En el grup C i el Bl no s'aprecia cap dada rellevant en relacié a l'increment de
pes i els valors analitics. En el grup BIl l'increment de pes s'acompanya d'una
disminucié de la urea i d'un augment de les proteines totals en sang, encara
qué aquestes dades no siguin estadisticament significatives. En el Grup Y de
Roux es demostra estadisticament (p<0,05) que l'increment de pes de la rata
s'acompanya d'un augment d'insulinemia.

En segon lloc fem una ASSOCIACIO NUMERO DE COLONIES | EL VOLUM |
LA CONCENTRACIO D'ACIDS BILIARS.

En el grup C la majoria d'animals tenen poques colonies amb volum semblant
als altres grups pero menys concentracio d'acids biliars. En el grup Bl el 40%
d'animals presenten més d’'un mili6 de colonies per mm3 i aquests mateixos
animals tenen un volum i una concentracio d’acids biliars més alt que la mitjana
del grup. En el grup BIl tots els animals tenen més d’'un milié de colonies per
mm3 en el suc gastric, és el grup en que la concentracio i el volum d'acids
biliars és més elevat. El grup Y de Roux és similar al grup C.

L'associacié més significativa la trobem amb I'ASSOCIACIO ENTRE VOLUM |
CONCENTRACIO D'ACIDS BILIARS | ELS CANVIS HISTOLOGICS.

Establim comparacions entre el volum i la concentracié d'acids biliars amb els
canvis en la mucosa de la rata (erosions en l'anastomosis, tumoracions i
metaplasia 0ssia). En primer lloc comparem aquests canvis en tota la mostra i
seguidament en cada grup.

S'aprecia que els animals del grup B Il que tenen erosions i tumoracions a
nivell de I'anastomosis tenen un volum i concentracio d'acids biliars mes elevat
que el dels altres grups.

En la clinica humana un 10-15% de la poblacié pot presentar un reflux
duodenogastric. Aquest fet pot comportar problemes de gastritis alcalina amb
repercussions immediates de dolor i molesties dificils de tractar medicament.
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Aquest fet ha estat estudiat per Cabrol en la seva Tesi doctoral i posteriors
publicacions (177, 178,179, 180, 181) mesurant els diferents acids biliars. El
problema s’incrementa després que es practiqui una colecistectomia, pel fet
d’augmentar el volum biliar al duode, pero sobretot és important si es realitza
una cirurgia gastrica amb extirpacié del pilor que generalment és qui
generalment evita el reflux.

El problema no sols és la gastritis alcalina, sind que pot afegir-se una esofagitis
alcalina en els casos de cardies incompetents, fet que empitjora els problemes
inflamatoris de forma aguda i que a la llarga juga un paper important en el risc
de presentar un cancer de monyo gastric.

Kennedy (182) reconverteix 36 pacients a Y de Roux després d'intervencions
prévies (B I, B Il i vagotomia i piloroplastia) per problemes de reflux biliar.
Presenta 5 pacients amb complicacions amb la resta amb resultat excel-lent.

Feketé (183) al 1992 i Ellis (184) en el 1994 utilitzen l'antrectomia amb
reconstruccié en Y de Roux per el tractament de pacients en els que si ha fet
cirurgia sobre I'esofag distal ja per reflux o per tractament d'achalasia i que
presenten esofagitis severa per reflux duode-pancreatic. Fekete en 83 pacients
obté un 80 % de resultats excel-lents en un seguiment de 35 mesos. Ellis en 36
pacients que han estat operats 2 0 més vegades evita I'esofago-gastrectomia
distal utilitzant aquesta tecnica i no menciona cap cas de retras de buidament
gastric.

Van Stiegmann (185) propugna una tecnica alternativa a la Y de Roux quan
apareix dolor, naus i vomits. Fa una exclusié de la jejunoduodenostomia en el
Billroth Il amb una linia de grapesa la nansa aferent evitant aixi el reflux biliar a
I'anastomosis gastrica. Ho practica amb 5 pacients amb B Il previ i amb un altre
amb una Y de Roux amb estasis sindrome obtenint bons resultats.

Arevalo i cols. (186) en una revisié de 1.085 casos de cirurgia de l'ulcus péptic
estableix que amb el temps la indicacié quirdrgica reglada per el fracas del
tractament meédic disminueix augmentant la indicacié de les complicacions
especialment per hemorragia de l'ulcus. En aquesta revisié s'aprecia que les
técniques utilitzades son les calsiques de Billroth amb la vagotomia i
piloroplastia, només en un 0,55% s'utilitza la Y de Roux.

S’atribueix a la reconstruccio en Y de Roux alguns casos de retard del
buidament. Creiem que en el cas que es presenti un mal buidament gastric la
Cisaprida, resulta molt efica¢ per corregir aquesta alteracio i resulta més senzill
que una reconversié quirargica.

S’han descrit resultats algunes vegades diferents. Alguns cirurgians demostren
un buidament excessivament rapid, motiu pel qual alguns proposen una
preservacio pilorica, fet oncologicament discutible en casos de gastrectomia per
cancer i que d'altra banda pot ocasionar el perjudici contrari que és el mal
buidament gastric.
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Petrakis (187) demostra que I'Us de [I'eritromicina endovenosa €és molt
beneficiosa en els pacients amb dificultat de buidament després d'una
reconstruccié en Y de Roux.

Mates (188) en una serie de 28 pacients en un estudi clinic i radiologic,
evidencia que una tercera part dels 9 pacients amb clinica de reflux presenten
retard de buidament.

Martinez Ramos (189) estudia 21 pacients portadors de Billroth Il en qué es
reconstrueix el transit amb una Y de Roux, avalua gammagraficament el
buidament abans i després de la reconstruccié. Tots els pacients augmenten de
pes, en els estudis endoscopics postoperatoris no hi ha contingut biliar en el
remanent gastric i els estudis de buidament no hi ha diferencies entre el
buidament d'abans i després de la Y de Roux.

El fet evident és que el reflux biliar és, amb molt, el principal problema
postoperatori de la cirurgia gastrica que ocasiona en la majoria de casos de
reconstruccions amb tecnica Billroth 1l, una gastritis alcalina i menys greu, pero
també frequient en les reconstruccions tipus Billroth 1.

So6n importants les mesures de quantificacio del reflux biliar que
fonamentalment tal com descriu Rutledge (190), que obtén un 90% de bons
resultats amb test utilitzen la instil-lacié per sonda nasogastrica de hipoclorit
sodic i utilitzant-se menys les proves de Niemela (191) amb estudis isotopics.

La majoria de treballs comparatius (192) demostren que si s’apliquen técniques
de reconstruccio tipus Billroth I, el nombre de recidives és bastant superior als
gue existeixen si fem un Billroth 11 0 Y de Roux, pel fet logic de que ressequem
menys cavitat gastrica per facilitar la reconstruccio.

En els casos on és possible s’'intenta mantenir el pilor per evitar el problema del
reflux biliar, el problema és que la majoria de la cirurgia gastrica subtotal actual
es realitza per neoplasies gastriques distals i és obligada la resecci6 pilorica.

Els estudis més recents sobre I'estbmac intenten establir els graus
d’'importancia del reflux biliar en diferents patologies benignes com sén les
gastritis i recidives ulceroses, repercussio sobre els nivells d’Helicobacter en el
monyo gastric i sobre tot implicacions en I'origen del cancer.

En els darrers temps han aparegut conjuntament a l'increment de freqiiéncia de
la técnica en Y de Roux, propostes sobretot del japonesos (193) (Sasako) (194)
d’interposar un pouch jejunal entre el monyé gastric i el duode (fig 53) .

Aquesta técnica té per finalitat la d’evitar el frequent i I'important problema del
reflux. Aquest autors després de quantificar les gastritis (74%) i esofagitis
(19%) existents després d’una reconstruccio tipus Billroth I, demostren que amb
la interposicié d’'un pouch jejunal aquestes queden reduides al 25% i 2%
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respectivament. També la pérdua de pes dels pacients amb Billroth | era del
10% i amb aquesta nova técnica passa a ser del 3%. El principal inconvenient
és la dificultat tecnica i laboriositat de la reconstruccio.

La realitat actual és que tot i que la malaltia péptica esta resolta en molts casos
amb tractament medic i que el cancer gastric cada vegada és més conegut
geneticament (195, 196) i epidemiologicament (197 al 221), millorant els
mitjans diagnostics i pronostics (222 al 233), unificant criteris marcats per les
personalitats més reconegudes (228, 230), el fet és que la radioterapia post o
intraoperatoria no ha demostrat de forma clara la seva eficacia (234) i la
quimioterapia tret d’algunes excepcions (235,236) ofereix escasses millores
terapéutiques (237).

Per tant el tractament quirdrgic continua representant la principal opcio
terapéutica.

En el nostre pais, la incidéncia de l'adenocarcinoma tipus intestinal amb
afectacio distal és el més frequient en la major part de les comarques interiors

(217) i la gastrectomia subtotal el tractament habitual. Per tant la técnica de
reconstruccié continua tenint una gran importancia.

Fig.137. Interposicio de doble nansa jejunal gastro duodenal proposada per

Miyagi.
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Desconeixem si aquestes noves propostes tindran recolzament majoritari arreu
del mon, el fet és que demostren que el reflux es considera com el principal
problema postgastrectomia i per tal d’evitar-lo cal realitzar una técnica
reconstructiva que estalvii aguest reflux sense que comporti un major risc de
recidiva. En l'actualitat la Y de Roux és el procediment que reuneix aquestes
premisses, sense dificultats, ni risc ni inconvenients afegits.
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8. CONCLUSIONS
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El major increment de pes I'han presentat els animals amb una
reconstruccié en Y de Roux, mentre que el menor augment I'hem trobat
en els reconstruits amb tecnica Billroth 1.

No hem trobat diferéncies significatives en la glicemia, la creatinina, les
proteines ni la insulinemia. Unicament hi ha increments en els valors de
triglicérids, més evident en el grup Y de Roux que en el grup Billroth 1.

En els resultats microbiologics, si bé no es troben diferencies
significatives, en 'estudi de les mitjanes del nombre de colonies, s'aprecia
clarament que en el grup Billroth Il és més elevat que en els altres grups.

El volum i la concentracié dels acids biliars és major en el grup Billroth 11,
amb diferencies estadisticament significatives respecte als altres grups.

De I'estudi anatomo-patol6gic podem concloure que:

. En el grup Billroth Il es presenta una mucosa gastrica
hiperémica i inflamacié cronica per a cellules gegants amb
significacio estadistica respecte a la resta del grups.

. També la frequéncia en qué es troba una hiperplasia
foveolar, metaplasia oOssia i tumoracions perianastomotiques és
major en el Billroth 1l que en la resta de grups, tot i que les
diferéncies no sén significatives

Existeix una relacié directa entre la concentracié d’acids biliars, la
presencia de colonies bacterianes i I'afectacié histologica de la mucosa
gastrica en els animals amb una reconstruccio tipus Billroth 1.
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