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Los procedimientos quirtrgicos en el tubo digestivo, en razén a
losavances formidables enlos conocimientos de la fisiopatologia,
alos progresos enel aspectonutricional, alas técnicas quirdrgicas
mas depuradas y menos invasivas, al uso racional de los
antibidticos, a la conduccién del postoperatorio con mejor
conocimiento enel manejode liquidos, electrélitos y los factores
de cicatrizacion, hanreducido lamorbilidad y la mortalidad. Sin
embargo, se tiene que admitir que las técnicas quirtirgicas
actuales parael tratamiento de las afecciones gdstricas, alteran la
anatomiay fisiologia del estomago y de los érganos, que en una
u otra forma, estdn relacionados con él. Al seccionar el vago o
eliminar el piloro, al extirpar una porcion o la totalidad gastrica,
al restablecer la continuidad del tubo digestivo después de esa
ablacién, no s6lo se trastorna el curso del transito intestinal, sino
que se ocasionan irregularidades en su fisiologia al dejar el
organismo sinmuchas de las secreciones exocrinas y endocrinas
que son fundamentales para la homeostasis. Al modificar el
reservorio gastrico, se quitan los mecanismos de antirreflujo,
tanto a nivel del cardias como en el piloro, la secrecién del dcido
clorhidricosereduce oelimina, el factorintrinsecode la vitamina
B12 no se produce, los alimentos establecen un paso rpido al
intestino con sus consecuencias de osmolalidad y altas
concentraciones, la digestion y absorcién sufren notoriamente
por cambios en la produccién y secrecién de sustancias y
hormonasindispensables parael correctoaccionarde lafisiologia
digestiva, y laflorabacterianaindigenacambiasuecosistemacon
la aparicion de sindrome de mala absorcién de nutrientes,
vitaminas y elementos trazas.

Algunos de estos sindromes o cuadros clinicos post-cirugia
digestivasaltas serdn analizados brevemente en estaexposicion.

Se estima que el 25% de quienes son sometidos a una cirugia
gdstrica, sufrenenalgiin gradode unode los llamados “sindromes
postgastrectomia”. Afortunadamente sélo un 2% requieren una
nueva operacion (1). Se han ganado muchos conocimientos
clinicos y experimentales en un esfuerzo para entender los
sindromes postgastrectomias. Aunque los papeles de los factores
mecdnicos (tales como la obstruccion o disrupcion del esfinter
pildrico) y los efectos fisiolégicos desfavorables de la vagotomia
se han hecho mds obvios, existe un elemento psicoldgico. ; Por
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qué unos pacientes tienen resultados satisfactorios después de la
cirugiay otros, tratados con lamisma operacion para las mismas
indicaciones, desarrollan dumping severo? Esto permanece enun
completoenigma. Landany Colaboradores (2) estudiaron pacientes
con tlcera, operados por obstruccién o dolor intratable y
encontraron unaincidencia seis veces mas altade dumpingenel
grupo de dolor. Este aspecto ilusorio del problema puede servir
solo para reforzar la resistencia inicial del cirujano a reoperar
estos pacientes antes de un curso adecuado de tiempo y terapia
médica. Sinembargo, se haacumulado experiencia para guiar al
cirujanoenel manejo de estos pacientesdebilitadosconunoouna
combinacidn de estos sindromes postgastrectomia.

El tratamiento quirirgico de la dlcera péptica ha evolucionado
desde el decenio de 1950, dando importancia a la conservacion
de tejido y a la denervacién minima. Esto ha originado un
desplazamiento de las operaciones reseccionales; ahora los
procedimientos selectivos de denervacion, como la vagotomia
gastrica proximal, se han convertido en las técnicas preferidas
parael tratamiento quirtirgico electivo de lalceraduodenal (3).

Alin cuando laetiologia de lamayor parte de los sindromes post-
gastrectomia continda siendo vaga, la derivacion, la ablacién o
la destruccion del piloro son el factor mecanico mas importante
que conduce a estos sindromes. Ademas los efectos funcionales
adversosdela vagotomia participan claramenteen laetiologiade
muchos de ellos. Como no secciona el piloro y afecta sélo una
denervacién proximal selectiva del estémago, la vagotomia
gastrica proximal tiene una incidencia mucho mds baja de
sindromes postgastrectomia que otras técnicas (4).

Sehanreconocido varios patrones clinicos claramente definidos,
y muchos sintomas complejos pueden categorizarse en uno de
estos patrones y tratarse en forma apropiada. Con el objeto de
hacer una descripcion sujeta al aspecto fisiopatoldgico, dichos
sindromes se pueden clasificar como: desérdenes mecénicos,
desdrdenes fisiolégicos y otros sindromes.

Los desordenes mecdnicos comprenden el sindrome del asa
aferente y del asa eferente o de obstruccién gastroduodenal.
Existe también un grupo més comiin de sindromes que resultan
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de lainterrupcion de la funcién normal gastrointestinal. Son los
desordenes fisioldgicos que incluyen: el dumping, la gastritis por
reflujo alcalino, la diarrea postvagotomia y el sindrome del
pequeno remanente gastrico o una combinacién de ellos.

Hay una variedad pequeiia de otros sindromes como el carci-
noma del remanente géstrico, la anemia, la mala absorcion, la
enfermedad dsea y la colelitiasis.

MECANICOS

Sindrome del asa aferente. Wolfler en su articulo original
(5) noté que ocasionalmente un paciente con
gastroenteronastomosis experimentaba dolor abdominal
postprandial que se aliviaba con la aparicién de vomito
bilioso. Afios mds tarde, Braun (6) sugirié que una
enteroenteroanastomosis entre las masas aferente y eferente
deunBillrothII puede reducirel “sindrome postgastrectomia’.
Esta fue laprimera sugerenciade que laobstruccién macdnica
del asaaferente podria producirlos sintomas. Roux y colabo-
radores acuifiaron el término sindrome del asa aferente en
1950.

Este sindrome depende de la presencia de una rama yeyunal
aferentey, porlotanto, s6lo puede producirse despuésde una
gastroyeyunostomia simple o una reconstruccién Billroth I1
después de una gastrectomia distal.

La patogénesis del sindrome cronico es la obstruccién
intermitente de la rama aferente yeyunal. Se tiene como
hipétesis que la obstruccion parcial es producida por
angulacion en launién del asa aferente con la pequefia curva
del remanente géstrico, por herniacion interna del intestino
delgado, vélvulo del asa aferente o por torcedura del asa en
la anastomosis cuando la rama aferente es demasiado larga
(mayorde 10-15cms) (Figura 1). También puede serdebida
aestrechez anastomdtica, apresionextrinseca por carcinoma
oadherencias, procesos inflamatorios, ulceracién marginal o
recurrente, carcinoma de la porcién géstrica residual,
cicatrizacion de la abertura del mesocoldn después de una
anastomosis retrocélica o la invaginacion yeyunogastrica
(Figura 2).

De todos modos, la obstruccién parcial de la rama aferente
prevalece cuando soningeridos los alimentos. Lacomida pasa
rapidamente al asaeferente que permanece abierta, estimulando
laliberacién de secretina, colecistoquininay pancreatocinina.
Estas hormonas, a su vez, estimulan la secrecién pancredtica
y biliar con llenamiento rdpido y distension de la rama
aferente obstruida. A medida que la presién aumenta, la
obstruccién es aliviada por desenrrollamiento de la hernia o
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Figura 1. Otras causas de escape a nivel del muiion: enfermedad grave del
bulbo duodenal; sutura excesiva de cierre del musion; hemorragia en la
regiondellecho pancredtico; pancreatitis postoperatoria e infeccion localizada
v septicemia.

Figura 2. Hernia de la rama yeyunal aferente por detrds de la rama eferente.
Esta es habitwalmente una complicacion que se puede evitar.

estiramiento del retorcimiento, presentindose entonces, un
stbito influjo del contenido duodenal en el estémago,
ocurriendo inmediatamente un vémito bilioso precedido por
un dolor epigéstrico intenso. El aumento en la presion
intraluminal, produce obstruccién en los sistemas de los
canaliculos biliares y pancredticos, necrosis por presion de la
pared intestinal distendida o crecimiento bacteriano excesivo
causando deficiencia de vitamina B12, desconjugacion de
sales biliares, esteatorrea y diarrea (sindrome del asa ciega).

El sindrome agudo del asa aferente es quizd la causa més
comin de dehiscencia del muiion duodenal, con sus
concecuencias desastrosas, y constituye por lo tanto, una
urgencia quirdrgica. Ocurre en el postoperatorio inmediato,
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pero hay informados casos que sucedieron afios después. Hay
una alza rdpida de la amilasa sérica, de las bilirrubinas y
transaminasas. La alta presién en el asa duodenal y rama
aferente sube rdpidamente excediendo la presion venosa de
estazona. Lanecrosis es seguida porperforacion y peritonitis
(Figura 3).

A

Figura 3. Torsion del asa yevunal aferente que causa necrosis intestinal v que
requiere una resecion pancreatoduodenal.
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Enel casodel sindrome crénico, los sintomas aparecen en un
periodo postprandial temprano. Pocos minutosdespuésde la
ingestionde alimentos, el paciente se quejadedolorepigdstrico
tipocolicoconirradicién aldorso, enlaregion interescapular.
Este es el momentode ladistension progresivadel asa por las
secreciones pancredticas y biliares. Después de un periodo
variable, casi siempre menos de una hora, se presenta
subitamente el vémito, casien proyectil, conalivioinmediato
de lamolestia. El vomito es voluminoso, de color verde y no
contiene ninguno de los alimentos recientemente ingeridos.
Estos ya han transitado hacia abajo por el asa eferente.

Presumiblemente se puede hacer el diagndstico con base en
lahistoriaclinica. Si se efectiiaunestudio concontraste de las
vias digestivas altas, que no muestra llenado de la rama
aferente, no es diagndstico y no excluye el sindrome, puesto
que larama aferente se comunicaamenudoconel remanente
gastrico y solo se obstruye al distenderse. Se han usado con
éxitolatomografiacomputarizaday laultrasonografia (7). Se
handisefiado pruebas de estimulaciénenlos casosde sindrome
cronico (8). También se ha recurrido a los is6topos (9). La
endoscopia fibréptica debe efectuarse en todos los pacientes.

Tiene valor porque excluye otros sindromes con molestias
digestivas como esofagitis por reflujo, neoplasias, tlceras
marginales, gastritis por reflujo alcalino.

El mejor tratamiento, tanto para la forma aguda como para la
cronica, es la prevencion. Alhacer lacirugialarama aferente
nodebe serdemasiado largani demasiadocorta. El tratamiento
definitivo es la reoperacion. No hay tratamiento médico
alguno que sea eficaz. La conversion de un Billroth IT a un
Billroth Ies unade las técnicas propuestas, perosi bien corrige
el sindrome del asa aferente al no dejar una rama aferente,
puede ocasionarotras secuelas comoel dumping o gastritis por
reflujo alcalino.

En la forma aguda, la cirugia siempre es de urgencia. Si hay
perforacién lamortalidad es alta (30% - 50%). Si hay demora
eneldiagndstico, puede presentarse gangrenaen una porcion
delasaaferente. Siséloafectalaporciondistal, una’Y de Roux
soluciona el problema. La necrosis completa del mufién
duodenoyeyunal, implicauna pancreatoduodenectomia.

En pacientes con vagotomia y gastroyeyunostomia, sin
reseccion gastrica, se puede proceder adeshacer la anastomosis
existente, cerrarel estoma gastrico, anastomosis yeyunoyeyunal
terminoterminal y efectuar una piloroplastia.

Resultados satisfactorios

en el 82% de untotal

de 50 pacientes

(10-20 anos de seguimiento)

Figura 4. Si bien un segmento yevunal simple invertido colocado entre el
muiion gastrico y el duodeno ha dado resultados satisfactorios en un buen

porcentaje de pacientes con sintomas de dumping, la gastritis por reflujo

alcalino es una complicacion tardia.
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Se han disenado miiltiples procedimientos para la
descomprension electiva del asa aferente crénicamente
obstruida. Sin embargo, parece que la reconstruccion mds
simple y mas utilizada es la anastomosis de Roux en Y, con
resultados excelentes y unriesgo quirtirgicobajo( 10) (Figura
4).

Sindrome de asa eferente. Este sindrome depende de la
obstruccion parcial o completa de tipo mecinico del asa
eferente en la gastroyeyunostomia o cerca de ella. Es menos
frecuente que ladel asaaferente y generalmente es secundaria
ahernias retroanastomoticas, aunque se han descrito obstruc-
ciones secundarias a adherencias, estenosis fibroticas e
invaginacion yeyunogdstrica. Suele ser aguda, pero también
pueden coexistirlas formas agudas y crnicas. Los sintomas,
que pueden surgir meses o anos después de la operacion
comprenden dolor abdominal difuso, nduseas y vomito de
material bilioso. Si los sintomas aparecen por largo tiempo y
en forma crénica, la obstruccién es parcial y suele ser
intermitente. El diagnéstico se confirma mediante radiogra-
fias con medios de contraste, en la cual se demuestra
lentificacién o falta del vaciamiento gastrico después de un
puntode obstrucciénenel asaeferente. Laendoscopia puede
ser peligrosa en presencia de obstruccién aguda y puede ser
dificil deinterpretaren presencia de obstruccion crénica. Una
tomografia con HIDA permite al isétopo fluir dentro del
duodeno, sin embargo, es mds til cuando se trata de una
obstruccién aguda o crénica del asa aferente.

Eltratamientoes estrictamente quirtirgico y, dependiendode
suetiologiaconsisteenlaseccionde unabandaadherente que
obstruye el asaeferente cercade laanastomosis gastrica(11).
Otras causas posiblesincluyentlceradel estomay carcinoma
gastrico que implican reconstruccion de la anastomosis o
reduccionde laherniaretroanastomdticay cierre de todos los
espacios potenciales.

Se ha descrito una alteracion paralitica funcional del asa
eferente, que produce un sindrome de resolucién espontdnea
que durade varios dias a varias semanas en el postoperatorio
inmediato y es indistinguible clinicamente del sindrome
agudo del asa eferente (12). El diagndstico se establece por
estudios radiograficos que demuestran llenadoescasodel asa
eferente con un patrén normal de la mucosa y ausencia
completade signos de obstruccién mecénica o ileo paralitico
generalizado. El tratamiento es conservador con sonda
nasogdstrica y terapetitica intravenosa.

Sindrome de Roux en Y. Boren y Way describieron una
gran frecuenciade retardoenel vaciamiento gédstricodespués
del procedimiento de Roux en Y para gastritis por reflujo
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alcalino (13). En un estudio mds reciente, Pellegrini y cola-
boradores no encontraron un patrén tinico de vaciamiento
gastrico en la gastritis por reflujo alcalino (14). Observaron
que la derivacion de Roux en Y ocasionaba vaciamiento
gastricoretardado en el 45% de sus pacientes, lamitad de los
cuales desarrollaron bezoares géstricos tras la operacion. El
sindrome se caracteriza por dolor abdominal crénico, sacie-
dad temprana, nduseas y vomito que se exacerba con la
ingestiénde alimentos. Los sintomas intensos pueden produ-
cir desnutricion y pérdida ponderal. En estos pacientes, el
vaciamiento gdstrico tardio de solidos , se produce en ausen-
cia de obstruccion anastomatica o intestinal, por lo que se ha
sugerido que el segmento de Roux en Y actiia como una
obstruccion funcional. Se han documentado claramente pa-
trones motores anormales del segmento yeyunal, tanto en
animales de experimentacioncomoen pacientes asintomaticos
(14-22). Las contribuciones relativas de la estasis no se han
dilucidadodel todo, peroel restodel estémago sininervacion
vagal yelasade Roux intervienenenla génesis del sindrome.
Como ocurre con la atonfa del estémago, la vagotomia
disminuye el tono de la bolsa residual, y la eliminacion del
estémago aténico porlocomiin mejoralos sintomas(23). Sin
embargo, loanteriornoexplicariacompletamente el sindrome,
porque €l pudiera estar presente también después de
gastrectomiatotal y esofagoyeyunostomia.

Independientemente de que sea secundario a la estasis en el
estdmago remanente o en el segmento de Roux en Y, el
vaciamiento gdstrico demorado se produce enel 2% a 3% de
los pacientes después de cirugia gistrica; la
gastroyeyunostomiade Rouxen 'Y combinadacon vagotomia
en personas con obstruccion preoperatoria de la via géstrica
desalidao vaciamiento gastricodemorado, produce lamayor
frecuencia de este sindrome. Por esto algunos autores
recomiendanrealizar siempre estudios de vaciamiento gistrico
(tanto paraliquidoscomo parasélidos) antes del procedimiento
de Rouxen.

Elvaciamiento géstricode liquidos y sélidos se demorden los
animales con Roux en Y en comparacién con aquellos con
BillrothII. Laderivaciénde Roux en Y sin vagotomiaprodujo
vaciamiento gdstrico mds rapido de la comida de prueba.
Agregar vagotomia troncular al procedimiento, produjo
vaciamiento retardado en 25% de los animales. Por lo tanto,
parece evidente que el sindrome depende de la denervacion
vagal del remanente gdstrico. Esto se confirmd restituyendo
farmacoldgicamente el nervio vago. Tanto laadministracion
parenteral comooral de betanecol mejoraron notablemente la
retencion gdstrica en animales con Roux en Y y vagotomia.
Lametoclopramidanotuvoefectoalgunosobreel vaciamiento
gdstrico en este modelo.

81



J.DELAHOZ

82

Elsindrome también puede atenuarse mediante gastrectomia
subtotal (24). Hasta el momento, no se ha encontrado un
métodoclinicamente (til para descubrir qué pacientestendrén
dificultades postoperatorias con el vaciamiento gdstrico. La
longitud del asade Roux se hacorrelacionado conunamayor
incidencia del sindrome de estasis (23).

Losestudiosrecientes de los patrones motores del asade Roux
han dilucidado el mecanismo del transito lento por este
segmento intestinal. En circunstancias normales, las
contracciones mecinicas del yeyuno son controladas por
despolarizaciones eléctricas de los musculos lisos (los
llamados potenciales de marcapaso), que se propagan desde
el duodenoen sentido distal hasta el yeyuno (25). El corte del
yeyuno en la contruccion del asa de Roux impide que se
propagen las despolarizaciones y ocasiona una menor
frecuencia de potenciales “marcapaso” en el asa (26). Las
mediciones eléctricas y de motilidad han sefialadoque dentro
delasaaparecen marcapasos ectopicosque generan potenciales
propios, los que, con las contracciones que producen, se
desplazan hacia el estémago, y de este modo, se lentifica el
trénsito por el asa.

Ademdsdelapropagaciénretrégadade potenciales marcapaso,
se ha demostrado que la fase Il del complejo motor
interdigestivo aparece con mayor frecuenciaenel asade Roux
que en el yeyuno sano. Como se sabe la fase IIl es un patrén
clinico recurrente de intensa actividad motora organizada
durante el estado postprandial (de yeyuno), que segtin se
piensa es importante para limpiar el intestino del contenido
residual una vez terminada la digestion. Sin embargo, las
fases I1I que se observan en el asa de Roux son irregulares y
no se propagan en sentido distal como se detecta en personas
sanas (15). Este patrén anormal en el asa de Roux pudiera
denotar que la limpieza dentro del asa no es tantacomo en el
yeyunosano.

Por tltimo, la vagotomia troncular hace que se pierdan las
inervaciones vagales del yeyuno y ello podria disminuir la
potencia de sus contracciones.

Actualmente el estudio con radionticlidos constituye lamejor
técnica paramedirla velocidad del vaciamiento gdstrico. Los
estudios con bario descartan obstruccién mecdnica. Debe
efectuarse la endoscopia con el propésito de evaluar lo
adecuadode laanastomosis y excluirotros factores mecénicos
que puedan contribuir a la estasis géstrica.

El tratamiento médico de este sindrome, hasta ahora, ha
tenido resultados desalentadores. Consiste en modificaciones
dietéticas y en el uso de varios medicamentos: betanecol,

metoclopramida,domperidona (unantagonistade ladopamina)
y cisapride. No se dispone de tratamiento completamente
satifastoctorio. La cirugia para la correccion del sindrome,
sueleincluir gastrectomiacasitotal ocompletar la gastrectomia
con una reconstruccion de Roux en Y, con resultados
alentadores. En estas operaciones se extirpa casi la totalidad
del estémago remanente dejando s6lo un borde de estémago
proximal pequefio para asegurar una anastomosis libre de
derrame. Lalongitud del asade Roux debe tenerunaextension
de hasta 40 cms. Sin embargo, la técnica mencionada no es
totalmente satisfactoria y el resultado negativo importante
seria la persistencia del sindrome de estasis, el cual debe
permanecer como un diagndstico de exclusién y no deben
realizarse con ligereza cirugias curativas (27).

FISIOLOGICOS

Sindrome de vaciamiento rapido. Constituye uno de los
sindromes més comunes, es quizd el mas fascinante de todos,
y ocurre después de todas las cirugias gdstricas. Suincidencia
varfa desde menos de 1%, en algunas series de vagotomia
gastrica proximal, a mds del 50%, después de gastrectomia
parcial. Pero el sindrome probablemente, es més frecuente
despuésde lareconstruccionde Billroth I1. Puede dividirseen
unaformatempranay otratardia, con baseenelintervaloque
media entre la ingestion de un alimento y el comienzo de los
sintomas. Las dos formas constituyen una reaccion a la

" ingestion de alimentos hiperosmolaresricosen carbohidratos.

El desagradable y complejo sintoma postprandial conocido
como “sindrome de dumping” se debe a la ablacién, salto o
alteracién del mecanismo del esfinter pildrico, creando
quirdrgicamente una bocaentre el estémagoy el intestino. El
fenémeno hasido atribuido al pasaje rapido de los alimentos
y liquidos hacia el duodeno y yeyuno proximal, causando
alteraciones fisioldgicas vasomotoras y gastrointestinales.
En la fisiopatologia del sindrome participan mecanismos
neurohormonales complejos. El término “dumping” fue
acufiado por Mix en 1992. Las manifestaciones pueden
presentarse dentro de los 10 a 30 minutos después de una
comida (vaciamiento rdpido tardio).

Vaciamientorapido temprano. Los sintomas soninmedia-
tos, pueden ocurrir mientras el paciente estd atin en la mesa.
Generalmente predominan los vasomotores y cardiovasculares,
aveces,concompletaexclusionde los gastrointestinales. Los
vasomotores incluyendiaforesis, debilidad, desfallecimiento,
palpitaciones, taquicardias y deseo intenso de acostarse. Los
gastrointestinales estdn acompaiiados de sensacién de pleni-
tud epigdstrica, ndusea, vomito, dolor abdominal tipo célico,
meteorismo y diarrea explosiva.
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Los pacientes observan que algunos alimentos en particular
precipitan los episodios; los liquidos con alto contenido en
carbohidratos se han sefialado como causantes. Existe alguna
relacion con las comidas del dia; el desayuno y el almuerzo
son los peor tolerados. Se presenta desnutricion y pérdida de
peso por restriccion inconsciente de los alimentos, con el
objeto de evitar los ataques.

La patogenia contintia siendo poco clara pero, en términos
generales, la pérdida de la capacidad de almacenamiento del
estdmago por gastrectomia parcial o total, o por pérdidade la
relajacion géstrica receptora, secundaria a una vagotomia
(17),0aambascosasy laextirpacién, derivacion odestruccion
del piloro, producen el vaciamiento ripido de quilo
hiperosmolar al intestino delgado, y pérdida de la inhibicién
retroalimentaria que el duodeno opone al vaciamiento del
material gdstrico, después de que se hadesviadoel contenido
hacia una gastroyeyunostomia. A continuacion el liquido
extracelular se desplaza al interior de la luz intestinal en un
intento de restaurar laisotonicidad; ladisminucién resultante
enel volumen intravascular es causa parcial de los sintomas
vasomotores. Ademds, las sustancias humorales liberadas en
respuesta a la distension intestinal (serotonina, bradicinina,
enteroglucagdn, neurotensina, polipéptidointestinal vasoactivo
ypéptido YY) pueden participaren lagénesis de los sintomas
vasomotores (1, 2, 4, 6-8, 10-42).

Estos pacientes suelen hacerse mds sintomdticos una vez que
dejan el hospital. Al lograrse la adaptacién, casi todos los
pacientes mejoran y sus sintomas desaparecen después deun
ciertotiempo. Enotros, el tratamiento médico, principalmente
a base de dieta para reducir carbohidratos, restriccion de la
ingestién de liquidos conlos alimentos, suele tener buen éxito.
Las manifestaciones de laformade vaciamientordpidoinicial
con frecuencia empeoran con la ingestion de carbohidratos,
en tanto que las de la forma tardia son corregidas por su
ingestion.

No existe una prueba especifica para el diagndstico de este
sindrome, pero las observacionesde Hertzy Mix inicialmente
con material radiopaco ingerido (19), sefialaron el paso
répido dentro del intestino delgado. Unacomida baritada se
desocupardenunestémagonormal endos horas, mientras que
en el remanente géstrico postquirdrgico el aclaramiento se
haceen 30minutos. Eliempodeevacuaciones mis prolongado
enun Billoroth  que en el Billoroth II. Es evidente que el asa
yeyunal eferente se distiende considerablemente porel rdpido
influjo del bario. Los estudios gammagréficos por medio de
marcadores de fase s6liday liquidacorroboranel vaciamiento
rapido del estémago. Si los datos de ambas pruebas son
normales, no se confirmari el diagndstico. La endoscopiaes
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atil para definir con exactitud la anatomia de los 6rganos y
facilitar el diagndstico de otros sindromes postgastrectomia
que pudieran coexistir.

El tratamiento es médico. La prevencion contintda siendo el
mejor tratamiento, y quizd la reduccion en la frecuencia del
sindrome de vaciamiento rapido después de la vagotomia
gdstrica proximal es la tinica ventaja de este procedimiento
(43). Como ya se menciond, hay que disminuirel volumen y
tamario de las comidas, incrementar la frecuenciaconlacual
seingieren, tomar liquidos 30 minutos después de consumidos
los alimentos sélidos, y evitar los carbohidratos concentrados.
El andlogo sintético de la somatostatina, octreotide, se ha
utilizado en fecha reciente para tratar el sindrome, y se han
obtenido algunos buenos resultados (39-40). Se ha incluido
una gran variedad de drogas en el arsenal terapéutico del
tratamiento del sindrome cuando el manejo dietético ha
fallado. Los antihistaminicos, los bloqueadores ganglionares,
los sedativos, los agentes adrenérgicos, los
parasimpaticomiméticos, los agentes hipoglicemiantes, los
antagonistas de laserotonina, los anticolinérgicos. El éxitoha
sido muy variado. Otros tratamientos han consistido en
bloqueoespldcnico, hierro parenteral y trasfusiones de sangre.
Sueficaciaesdudosa. Untratamiento masracional parece ser
laintroduccién de fibras solubles como lametoxipectinaola
goma guar (0 una combinacién de éstas) las cuales forman
una solucién coloide viscosa que lentifica la evacuacién
géstrica (35). Jenkins y colaboradores descubrieron que
agregar 14.5 gmos de pectina a una carga de 50 gmos de
glucosapor viaoral, anulabalos sintomas de hipoglicemiaen
pacientes con vaciamiento rdpido (37). La adiccion de una
pequeiia dosis de sulfato de efedrina (cuatro ml de elixir de
efedrina) parece incrementar el efecto terapéutico de la

pectina.

Aproximadamente un 1% o menos de los pacientes quedan
incapacitados a permanencia porel sindrome de vaciamiento
géstrico postprandial temprano quenoresponde al tratamiento
médico. Seles debe considerar sujetos de revisién quirtirgica.
Se han sugerido multiples operaciones para su tratamiento y
su diversidad refleja la falta de eficacia. Inicialmente se
dirigieron a demorar el vaciamiento géstrico, reduciendo el
tamaiio de la gastroenterostomia, la conversion de la
gastroyeyunostomia (Billoroth Ilen BillorothI), restablece el
trdnsito gastroduodenal normal y hace que los receptores
duodenales medien lalentificacién del vaciamiento géstrico.
Lasbolsasde yeyunointerpuestas entre el remanente gastrico
y el duodeno han sido menos satifactorias. A menudo han
aparecido como complicaciones sintomas de retencién
prolongada, asociados con formacién frecuente de bezoares.
Se han interpuesto segmentos invertidos de yeyuno (10 cms)
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entreelremanente gastrico y elduodeno. Aunque al principio
este procedimiento hace posible controlar los sintomas, con
frecuencia aparece después gastritis por reflujo alcalino (1)
(Figura 4).

Lavagotomiagdstricaproximal también acelerael vaciamiento
del estomago. La denervacion vagal de la porcién proximal
de dicha viscera disminuye la relajacion y la acomodacion
receptivacon locual el vaciamiento se vuelve mas ripido. Sin
embargo, este efecto es pequefio.

Como la mayoria de los pacientes que se han sometido auna
gastroyeyunostomia de Roux en Y a causa de otras
indicaciones, experimentan ciertademoraen el vaciamiento
gistrico, nodesarrollan vaciamientordpidoy estin protegidos
contra la gastritis por reflujo de bilis, dicho procedimiento
para el tratamiento del sindrome de vaciamiento rdpido ha
atraidolaatencion (Figura 5). Varios grupos decirujanos han
obtenido buenos resultadosconella(2. 3,5.9, 14-22,26, 38-
47). De hecho, los patrones motores pococomunes presentes
en el segmento de Roux, hacen que sea la técnica preferida
para vaciamiento rapido intratable (16).

Normalmente el peristaltismo postprandial se produce enuna
secuencia contractil distal que desplaza el contenido del
intestino delgado en direccion aboral. Sin embargo, las

Figura 5. La derivacion en Y de Roux.
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contracciones postprandiales enel segmentode Roux pueden
ser débiles o ausentes y de frecuencia mds lenta, y el patrén
distal de propagacion puede estar alterado o ausente. De
hecho. frecuentemente hay un patrénde propagacién proximal.
Estos cambios son atribuibles a la transeccién yeyunal que
desconecta el segmento de Roux del marcapaso duodenal.
Nuevos marcapasos en el segmento de Roux generan
potenciales que lo establecen a una frecuencia mds lenta que
la del marcapaso duodenal, y cuando el marcapaso ectépico
se encuentra en la posicion media o distal del segmento de
Roux, los potenciales del restablecimiento del paso en la
porcién proximal del segmento (y por lo tanto, las
contracciones) se dirigen hacia el estomago. Estas
contraccionesendireccion géstricahacen mds lentoel trinsito
a través del segmento, y por consiguiente, demoran el
vaciamiento géstrico.

Vaciamiento rapido tardio o hipoglicémico. Este sindro-
me es menos frecuente que el vaciamiento rapido temprano.
El vaciamiento tardio puede producirse en asociacion con
vaciamiento rapido temprano o como una entidad aislada.
Aquellos que han tenido resecciones gastricas extensas,
parecen ser los de mas alto riesgo. Los sintomas aparecen de
una a tres horas después de la ingestion de alimentos. Son
similaresalos vasomotores del vaciamientordpidotemprano;
no son frecuentes las manifestaciones gastrointestinales.
Tipicamente consisten en debilidad, desfallecimiento,
diaforesis profunda, taquicardia y palpitaciones.

Existe una diferencia muy notoria en relacion a la ingestion
de aziicar. Mientras que los alimentos solubles o liquidos
dulces precipitan el vaciamiento rdpido temprano, por el
contrario, en el sindrome de vaciamiento rapido tardio, los
sintomas se aliviancomiendoalimentos ricosen carbohidratos
o liquidos azucarados. También hay notables diferencias en
el estado nutricional de los dos grupos. En el tardio laingesta
caldricaes mejor, ademds del refuerzoque ocasionalaingesta
caldrica de carbohidratos para aliviar los sintomas, mientras
que en el temprano el paciente rechaza o evita los alimentos
que, seglin ha observado, son los que le producen las
manifestaciones desagradables, por lo tanto, su estado
nutricional se deteriora.

Su patogenia, reside en la falta de un esfinter pilérico con
funcién adecuada. El paso rdpido de carbohidratos solubles
al intestino, provoca una elevacion mds veloz de la glucosa
sérica postprandial (44) y liberacion de enteroglucagén. Este
hace sensibles a las células beta de los islotes pancredticos
para que liberen cantidades excesivas de insulina. En
consecuencia, la hiperglicemia postprandial se sobrecorrige
y vaseguidadehipoglicemia. Es posible que el enteroglucagén
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pueda inhibir la accién hiperglicemiante del glucagén,
reduciendo asi la capacidad de anular la fase hipoglicémica
de este fendmeno. Se discute también si el sindrome es mds
comun en pacientes que han sido sometidos a vagotomia
troncular que en aquellos con gastrectomia subtotal. En el
primer grupoexisteel concepto, de que comoel vago interviene
en la liberacién de glucagon en respuesta a la hipoglicemia,
al efectuarse la vagotomia no existe el mecanismo normal de
secrecion del glucagdn ante la hipoglicemia.
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La prevencion y tratamiento de esta forma tardia, son
semejantes a los de la variedad temprana. Tras varios meses
con dieta baja en carbohidratos el intestino delgado deja de
excretarenexcesoel enteroglucagon. Los pacientes observan
que pueden tolerar cantidades cada vez mayores de hidratos
de carbono en su dieta sin sufrir sintomas. La respuesta al
tratamiento médico es tan satisfactoria que rara vez el
sindrome resulta intratable o requiere revision quirtirgica.
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