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Los procedimientos quinirgicos en el tubo digestivo, en raz6n a
los avances fonnidablesen losconocinuentosde la risiopatologfa,
a los progrcsos en el aspecro nutricional, a las recnicasquinirgicas
mas depuradas y menos invasivas, al USD racional de los
antibi6ticos, a 1a conduccion del postoperatorio con mejor
conoci miento en el manejo de Ifquidos, electr61itos y los factores
de cicatrizaci6n, han reducido la morbilidad y la mort alidad. Sin
embargo, se tiene que admitir que las tecnicas quinirgicas
actuales para el tratamientode las afecciones gastricas, alteran la
anatomfa y fisiologia del estornago y de los organos, que en una
u otra forma, estan relacionados con el. AI seccionar el vago 0

eliminarel pfloro, al extirpar una porcion a la totalidad gastrica,
al restablecer la continuidad del tuba digest iva despues de esa
ablacion, no solo se trastoma el curso del transite intestinal, sino
que se ocasionan irregularidades en su fisiologia al dejar el
organismo sin much as de las seereciones exocrinas yendoerinas
que son fundamentales para la homeostasis. AI modificar el
reservorio gastrico, se quitan los mecanismos de antirretlujo,
tanto a nivel del cardias como en el piloro, la sccrecion del acido
cJorhfdrico se reduce oelimina, el factorintrinsecode la vitarnina
B 12 no se produce, los alimentos establecen un paso rapido al
intestino con sus consecuencias de osmolalidad y altas
concentraciones, la digestion y absorcion sufren notoriamente
par cambios en la produccion y secrecion de sustancias y
hormonas indispensables para el correcto accionarde la fisiologia
digestiva, y la tlora bacteriana indfgena cambia su ecosistema can
la aparici6n de sfndrome de mala absorcion de nutrientes,
vitaminas y elementos trazas.

Algunos de estos sfndromes 0 cuadros clfnicos post-cimgfa
digesti vas altas seran anal izados brevemente en esta exposicion.

Se estima que el 25% de quienes son sometidos a una cirugfa
gastrica, sufrenen algungradode uno de los lIamados "sindromes
postgastrectomfa". Afortunadamente solo un 2% requieren una
nueva operacion (I). Se han ganado muchos conocimientos
clfnieos y experimentales en un esfuerzo para entender los
sfndromes postgastrectomfas. Aunque los papelesdelos factores
mec:inicos (tales como la obstrucci6n a disrupci6n del esfinter
pilorico) y los efectos tisiol6gicosdesfavorablesde la vagotomia
se han hecho mas obvios, existe un elemento psicologico. l,Por
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que unos pacientes tienen resultados satisfactorios despues de la
cirugfa y otros, tratados con la misma operacion para las mismas
indicaciones, desarrollan dumping severo? Esto permaneceen un
completoenigma. Landan yColaboradores(2) esrudiaron pacientes
can ulcera, operados par obstruccion a dolor intratable y
encontraron una ineidencia seis veces mas alta de dumping en el
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
medica. Sin embargo, se ha acumulado experiencia paraguiar al
cirujanoen el manejodeestos pacientesdebilitadoscon unoo una
combinacion de estos sfndromes postgastrectornfa.

EI tratarniento quinirgico de la ulcera peptica ha evolucionado
desde el decenio de 1950, dando importancia a la conservaci6n
de tejido y a la denervacion minima. Esto ha originado un
desplazamiento de las operaciones reseccionales; ahara los
procedirnientos selectivos de denervacion, como la vagotomfa
gastrica proximal, se han convertido en las tecnicas preferidas
para el tratamiento quinirgico electivode la ulcera duodenal (3).

Aun cuando laetiologfade lamayorpartede los smdrornes post-
gastrectomfa continua siendo vaga, la derivacion, la ablacion a
la destrucci6n del piloro son el factor mec:inico mas importante
que conduce a estos sindromes. Adernas los efectos funcionales
adversosde la vagotomia participanclaramenteen laetiologfade
muchos de elias. Como no secciona el pOoro y afecta solo una
denervaci6n proximal seiectiva del est6mago, la vagotomia
gastrica prox.imal tiene una incidencia mucho mas baja de
sindromes postgastrectomfa que otras tecnicas (4).

Se han reconocido varios patrones c1inicos claramente definidos,
y muchos simomas complejos pueden categorizafse en uno de
estos patrones y tratarse en forma apropiada. Can el objeto de
hacer una descripci6n sujeta al aspecto fisiopatol6gico, dichos
sfndromes se pueden c1asificar como: desordenes mecanicos,
des6rdenes fisio16gicos y otros sindromes.

Los des6rdenes mecanicos comprenden ei sindrome del asa
aferente y del asa eferente a de obstruccion gastroduodenal.
Existe tambien un grupo mas comun de sindromes que resultan
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de la interrupci6n de la funci6n normal gastrointestinal. Son los
des6rdenes fisio16gicosqueincluyen: el dumping, lagastritis por
retlujo alcalino, la diarrea postvagotomfa y el sfndrome del
pequefio remanente gastrico 0 una combinaci6n de elias.

Hay una variedad pequena de otros sfndromes como el carci-
noma del remanente gastrico, la anemia, la mala absorcion, la
enfermedad 6sea y la colelitiasis.

MECANICOS

Sindrome del asa aferente, Wolfler en su artfculo original
(5) not6 que ocasionalmente un paciente con
gastroenteronastomosis experimentaba dolor abdominal
postprandial que se aliviaba con la aparici6n de v6mito
bilioso. Afios mas tarde, Braun (6) sugiri6 que una
enteroenteroanastomosis entre las masas aferente y eferente
de un Billroth ITpuede reducirel "sfndrome postgastrectornfa",
Esta foe la primera sugerenciade que laobstrucci6n macanica
del asa aferente podrfa producir los sfntomas. Roux y colabo-
radores acuiiaron el terrnino sindrome del asa aferente en
1950.

Este sindrome depende de la presencia de una rama yeyunal
aferente y, por 10tanto, s610puede producirse despues de una
gastroyeyunostomfa simple 0 una reconstrucci6n Billroth II
despues de una gastrectomfa distal.

La patogenesis del sindromc cronico es la obstruccion
intermitente de la rama aferente yeyunal. Se tiene como
hip6tesis que la obstruccion parcial es producida por
angulacion en la union del asa aferente con la pequcfia curva
del remanente gastrico, por herniacion intema del intestino
delgado, v6lvulo del asa aferente 0 par torcedura del asa en
la anastomosis cuando Ia rama aferente es demasiado larga
(mayor de 10-15 ems) (Figura I). Tarnbien puedeserdebida
aestrechez anastom6tica, a presion extrinscca porcarcinoma
oadherencias, procesos inflamatorios, ulceracion marginal 0

recurrente, carcinoma de la porcion gastrica residual,
cicatrizacion de la abertura del mesocol6n despues de una
anastomosis retroc61ica 0 la invaginacion yeyunogastrica
(Figura 2).

De tOOosmodos, la obstrucci6n parcial de la rama aferente
prevaleceeuando son ingeridos los alimentos. Lacomida pasa
rapidamentealasaeferentequepermaneceabierta,estimulando
la liberaci6n de secretina, eolecistoquinina y pancreatocinina.
Estas honnonas, a su vez, estimulan la secrecion pancreatica
y biliar con lIenamiento rapido y distensi6n de la rama
aferente obstruida. A medida que la presi6n aumenta, la
obstrucci6n es aliviada por desenrrollamiento de la hernia 0
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Obslruccion
del .IS<!

.lIferente

Figura I.Otras cnusas de escape a nivel del 11111I16n:enfennedad grave del
bulbo duodenal: slltllm excesiva de cierre del 1111111611: tuanorragia ell la
region del {echo pancrea tico: pancreat irispostoperatoria e il!{eccifm iocalimda
y septicemia.

Figura 2. Hernia de la rama yeyunat aferente por detras de /a milia eferente.
Esta es habuuolmeme una complicacion que se puede evitar.

estiramiento del retorcimiento, presentandose entonces, un
siibito intlujo del contenido duodenal en el est6mago,
ocurriendo inmediatamente un vornito bilioso precedido par
un dolor epigastrico intenso. EI aumento en la presion
intraluminal, produce obstrucci6n en los sistemas de los
canaliculos biliares y pancreaticos, necrosis porpresi6n de la
pared intestinal distendida 0 crecimiento bacteriano excesi vo
causando deficiencia de vitamina B 12, desconjugaci6n de
sales biliares, esteatorrea y diarrea (sfndrome del asa ciega).

EI sfndrome agudo del asa aferente es quiza la causa mas
comun de dehiscencia del munon duodenal, can sus
concecuencias desastrosas, y constituye par 10 tanto, una
urgencia quirurgica. Gcurre en el postoperatorio inmediato,

79



J. DE LA HOZ

pero hay informados casosqucsucedieron ariosdespues. Hay
una alza rapida de la amilasa serica, de las bilirrubinas y
transaminasas. La alta presion en el asa duodenal y rarna
aferente sube rapidarnente excediendo la presion venosa de
esia zona. La necrosis es seguida porperforacion y peritonitis
(Figura 3)

A

Figura 3. Torsion def (ISO yel'lll/u{ aferente qlle causa necrosis intestinal .vque
reonierc 1/11(1 resecion pancreasoduodenat.

En el caso del sfndrome cronico, los sfntomas aparecen en un
perfodo postprandial temprano. Pocos minutos despues de la
ingestion dealimentos, el pacientese queja de dolorepigastrico
tipo colicocon irradicion al dorsa, en la region interescapular.
Este es el momentode ladistensi6n progresivadel asapor las
secreciones pancreaticas y biliares. Despues de un perfodo
variable, casi siernpre menos de una hora, se presenta
subirarnente el vomito, casi en proyecti I,con alivio inmediato
de la molestia. EI 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 haeer el diagn6stico con base en
la histOliaclfnica. Si se efectlia un estudio con contrastede las
vfas digestivas altas, que no muestra lIenado de la rama
aferente, noes diagn6stico y no excluye el sfndrome, puesto
que la rama aferentesecomunica a menudo can el remanente
gastrieo y solo se obSll1Jye al distenderse. Se han usado con
exito In tomagraffacomputruizada y la ultrasanograffa (7). Se
han diseilada pruebas de estimlllaci6n en los casas de sfndrome
crorrico (8). Tambien se ha reculTido a los isotopos (9). La
endoscopia ftbropticadebeefectuarseen todos los pacienles.
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Tiene valor porque excluye otros sfndromes con molestias
digestivas como esofagitis par reflujo, neoplasias, ulceras
marginales, gastritis por reflujo alcalino.

EI mejor tratarniento, tanto para la f0l111aaguda como para la
cronica, es la prevencion. Al haeer la eirugfa la rama aferente
nodebe serdemasiado largani demasiadocorta. EI traranuento
definitivo es la reoperacion. No hay tratarniento medico
alguno que sea eficaz, La conversion de un Billroth ll a un
Billroth Ies unade las tecnicas propuestas, pero si biencorrige
el sfndrome del asa aferente al no dejar una rama aferente,
puede ocasionarorras secuelas comoel dumping 0gastritis pOl'
retlujo alcalino.

En la forma aguda, la cirugfa siempre es de urgencia. Si hay
perforacion la mortalidad es alta (30% - 50%). Si hay demora
en el diagnostico, puede presentarse gangrenaen una pore ion
del asaaferente. Si solo afecta la porcion distal, una Y de Roux
soluciona el problema. La necrosis completa del mufion
duodenoyeyunal, implica una panereatoduodenectomia.

En pacientes con vagotomfa y gastroyeyunostornia, sin
reseccion gastrica, se puede procederadeshacer la anastomosis
existente, cerrarel estomagastrico, anastomosis yeyunoyeyunal
terminoterminal y efectuar una piloroplastia.

Resultados safisfactorios
en el 82% de un'lolal
de 50 pacienles
(10·20 alios de seguimienloJ

Figura 4. Si biell 11/1 ,I'eglllellfo yeylll1a/ ~'il/lp/e il/llerl;do cofocC/do elllre ef
11/1/11011g(i.\·fr;co y ef dl/odello ha dado rem/tados sari.ifaclOrios ell till hI/eli

porcelltaje de !Jaciemes COli s{l/fomas de dUlllping. /a ga.wrilis par reflujo
a!l.:,,!illo e.\·I/I/{/ (;o/IJplicaci611 fan{((/.
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Se han disefiado multiples procedimientos para 1a
descomprensi6n electiva del asa aferente cronicamcnte
obstruida. Sin embargo, parece que la reconstruccion mas
simple y mas utilizada es la anastomosis de Raux en Y, COil

resultados excelentes y un riesgoquirurgico bajo (10) (Figura
4).

Sindrome de asa eferente. Este sindrome depende de la
obstruccion parcial 0 completa de tipo rnecanico del asa
eferente en la gastroyeyunostomfa 0 cerca de ella. Es rnenos
frecuenteque ladel asa aferente y generahnentees secundaria
a hernias retroanastornoticas, aunque se han descri to obstruc-
dalles secundarias a adherencias, estenosis fibr6ticas e
invaginacion yeyunogastrica. Suele ser aguda, pero tarnbien
pueden coexistir las formas agudas y cronicas. Los sfnrornas,
que pueden surgir rneses 0 afios despues de la operaci6n
comprenden dolor abdominal difuso, nauseas y v6mito de
material bilioso. Si los sintomas aparecen por largo tiernpo y
en fonna cr6nica, la obstmcci6n es parcial y suele sel"
intermitente. EI diagn6stico se con Firma mediante radiogra-
f1as con medios de contraste, en la cual se demuestra
lentificacion 0 falta del vaciamiento gastrico despues de un
punto deobstruccion en el asaeferente. La endoscopia puede
sel"peligrosa en presencia de obstl1lccion aguda y puede ser
diffcil de interpretaren presenciadeobstl1lcci6n cr6nica. Una
tomografia con HillA permite al isotopo fluir dentro del
duodena, sin embargo, es mas util cuanda se trata de una
abstruccion aguda a cronica del asa aferente.

EI tratamiento es estrictamente q u irurgieo y, dependiendo de
su etiologia consiste en la seccion de una banda adherenteque
obstruyeel asaeferentecercade la anastomosis gastlica( I I).
Otras causas posibles incluyen UIeera del estoma y carci noma
gastrico que impl.ican reconstruccion de la anastomosis 0

reduccion de la hernia retroanastomotica y cierre de todos los
espacios potenciales.

Se ha descrito una alleracion paralitica funcional del asa
eferente, que produce un sindrome deresolucion espontanea
que dura de vru;os dias a varias semanas en el postoperatorio
inmediato y es indistinguible cHnicamente del sindrome
agudo del asa eferente (12). EI diagnostico se establece por
estudios radiogrrificosquedemuestran lIenadoescasodel asa
eferente con un patron normal de la mucosa y ausencia
completa de signos de obstruccion mec:inica 0 fleo paralftico
generalizado. EI tratamiento es conservador con sonda
nasogastrica y terapeutica intravenosa.

• Sindrome de Roux en Y. Boren y Way describieron una
gran frecuenciade retal"doen el vaciamiento gastricodespues
del procedimiento de Roux en Y para gastritis pOl reflujo
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alcalino (13). En un estudio mas reciente, Pellegrini y cola-
boradores no encontraron un patron unico de vaciamiento
gastrico en la gastritis par reflujo alealino (14). Observaron
que la derivacion de Roux en Y ocasionaba vaciamiento
gastrico retardado en e145% de sus pacientes, la mitad de los
cuales desarrollaron bezoares gastricos tras la operacion. EI
sindrome se caracteriza por dolor abdominal cronico, sac ie-
dad ternprana, nauseas y vomito que se exacerba con la
ingestionde.alirncntos. Los snuomas intensos pueden proclu-
cir desnutrici6n y perdida ponderal. En estos pacientes, el
vaciamiento gastrico tardio de solidos , se produce en ausen-
cia de obsrruccion anasromotica o intestinal, por loque se ha
sugerido que el segmento de Roux en Y acuia como una
obstruccion funcional. Se han documentado claramente pa-
trones motores anormales del segmento yeyunal. tanto en
ani males de ex peri mentacion cornoen pacientes asi ntomaticos
(14-22). Las contribuciones relativas de la estasis no se han
dilucidado del todo. peroel restodelestornago sin inervacion
vagalyel asadeRoux intervienen enlagenesisdel sinclrome.
Como ocurre con la atonia del estomago, la vagotomia
disminuye el tono de la bolsa residual, y la eliminacion del
estomago atonico pOl' locomun mejora los sintomas (23). Sin
embargo, loanteriorno expl icarfa completamenteel sindrome,
porque el pudiera estar presente tambien despues de
gastrectomfa total yesofagoyeyunostomia.

lndependientemente de que sea secundario a la estasis en el
estomago relllanente 0 en el segmento de Roux en Y, el
vaciamiento gastrico demorado se produce en e12% a 3% de
los pacientes despues de cirugia gastrica; la
gastroyeyunostomfadeRolixen Y combinadacon vagotomia
en personas con obstruccion preoperatoria de la via gastrica
desalidao vaciamiento gastricodemorado, produce la mayor
frecuencia de este sindrome. Par esto algunos 3utares
recomiendan realizarsiempreestudiosde vaciamiento gastrico
(tanto para lfquidoscomo para sol idos) antes del procedimienlo
de Roux en Y.

EI vaciamientogastricodeliquidos y solidossedemoroen los
animales con Roux en Y en comparacion con aquellos con
Billroth II. Laderivacion de Raux en Y sin vagotomia produjo
vaciamiento gastrico mas rapido de la comida de prueba.
Agregar vagotomia troncular al procedimiento, produjo
vaciamiento retardado en 25% de los animales. Por 10tanto,
parece evidente que el sindrome depende de la denervacion
vagal del remanente gastrico. Esto se confinno restituyendo
farmacologicamenteel nervio vago. Tanto la administracion
parenteral como oral de betanecolmejoraron notablemente la
retencion gastrica en ani males can Roux en Y y vagolOmfa.
La metoclopramida no tu voefectoalguno sobreel vaciamiento
gastrieo en este modelo.
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El sfndrome tambien puede atenuarse mediante gastrectomfa
subtotal (24). Hasta el memento, no se ha encontrado un
metodoclinicamcnte util paradescubrirque pacientestendnin
dificultades postoperatorias con el vaciamiento gastrico, La
longituddel asadeRoux sehacorrelacionado conunamayor
incidencia del sindrorne de estasis (23).

Los estudios recientes de los patrones rnotores del asa de Roux
han dilucidado el mecanisme del transite lento por este
segmento intestinal. En circunstancias normales, las
contracciones mecanicas del yeyuno son controladas par
despolarizaciones electricas de los rruisculos lisos (los
llamados potenciales de marcapaso), que se propagan desde
el duodeno en sentido distal hastael yeyuno (25). EI corte del
yeyuno en la contruccion del asa de Roux impide que se
propagen las despolarizaciones y ocasiona una mellor
frecuencia de potenciales "rnarcapaso" en el asa (26). Las
medici ones electricas y de motilidad han seiialado que dentro
del asa aparecen rnarcapasosectopicos que generan potenciales
propios, los que, con las contracciones que producen, se
desplazan hacia el estornago, y de este modo, se lentifica el
transite par el asa.

Ademasdelapropagacion retrogadade potenciales marcapaso,
se ha demostrado que la fase ill del complejo motor
interdigestivo apareee con mayorfrecuencia en el asade Raux
que en el yeyuno sano. Como se sabe la fase III es un patron
clinico recurrente de intensa actividad rnotora organizada
durante el estado postprandial (de yeyuno), que segun se
piensa es importante para lirnpiar el intestino del contenido
residual una vez terminada la digestion. Sin embargo, las
fases III que se observan en el asa de Roux son irregulares y
no se propagan en sentido distal como se detectaen personas
sanas (15). Este patron anormal en el asa de Roux pudiera
denotarque la limpieza dentro del asa no es tanta como en el
yeyuno sano.

Por ultimo, la vagotomfa troncular hace que se pierdan las
inervaciones vagales del yeyuno y ello podrfa disrninuir la
potencia de sus contracciones.

Actualmente el estudio con radionuclidos constituye la mejor
tecnica para medir la velocidad del vaciarniento gastrico. Los
estudios con bario descartan obstruccion mecanica. Debe
efectuarse la endoscopia con el proposito de evaluar 10
adecuadode la anastomosis y excluir otros factores mecanicos
que puedan contribuir a la estasis gastrica.

EI tratarniento medico de este sfndrome, hasta ahara, ha
tenidoresultadosdesalentadores. Consisteenmodificaciones
dieteticas y en el usa de varios medicarnentos: betanecol,

82

rnetoclopramida, domperidona (un antagonistade ladoparnina)
y cisapride. No se dispone de tratamiento completarnente
satifastoctorio. La cirugia para la correccion del sindrome,
suele incluir gastrectomfacasi total ocompletar lagastrcctomia
con una reconstrucci6n de Roux en Y, con resultados
alentadores. En estas operaciones se extirpa casi la totalidad
del estornago remanente dejando solo un borde de estornago
proximal pequcfio para asegurar una anastomosis libre de
derrarne. La longitud del asa de Raux debe tenerunaextensi6n
de hasta 40 ems. Sin embargo, la tecnica rnencionada no es
total mente satisfactoria y el resultado negativo importante
serfa la persistencia del sfndrorne de estasis, el cual debe
permanecer como un diagnostico de exclusion y no deben
realizarse can ligereza cirugias curativas (27).

FISIOLOGICOS

• Sfndrome de vaciamiento rapido. Constituye uno de los
sfndromes mas comunes, es quiza el mas fascinantede todos,
y ocurre despues de todas las cirugias gastricas, Su incidencia
varia desde menos de I %, en algunas series de vagotomia
gastrica proximal, a mas del 50%, despues de gastrectorrua
parcial. Pero el sfndrome probablemente, es mas frecuente
despuesde la reconstruccion de B illroth n.Puede dividirse en
una forma temprana y otra tardia, con base en eI intervaloque
media entre la ingestion de un alimento y el comienzo de los
sfntomas. Las dos fonnas constituyen una reacci6n a la
ingestion de alimentos hiperosrnolares ricosen carbohidratos.
EI desagradable y complejo sintoma postprandial conocido
como "smdrome de dumping" se debe a la ablacion, saito 0

alteracion del mecanismo del esffnter pilorico, creando
quinirgicamente una bocaentreel estomagoy el intestjno. EI
fen6meno ha sido atribufdo al pasaje rapido de los alimentos
y liquidos hacia el duodeno y yeyuno proximal, causando
alteraclones fisiol6gicas vasomotoras y gastrointestinales.
En la fisiopatologfa del sindrome participan mecanismos
neurohormonales complejos. EI termino "dumping" fue
acuiiado por Mix en 1992. Las manifestaciones pueden
presentarse dentro de los lOa 30 minutos despues de una
comida (vaciarniento rapido tardio).

• Vaciamiento rapido temprano. Los sfntomas sOn inmedia-
lOS, pueden ocunir mientras el paciente esta aun en la mesa.
Generalmente predominan los vasomotores y cardiovasculanes,
a veces, con completa exclusion de los gastrointestinales. Los
vasomotores incluyen diaforesis, debilidad, desfallecimiento,
palpitaciones, taquicardias y deseo intenso de acostarse. Los
gastrointestinales est3n acompaiiados de sensacion de pleni-
tudepigastrica, nausea, vomito, dolor abdominal tipocolico,
meteorismo y dimea explosiva.
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Los pacientes observan que algunos alimentos en particular
precipitan los episodios; los Ifquidos con alto contenido en
carbohidratos se han scfialado como causantes. Existealguna
relaci6n con las comidas del dia; el desayuno y el almuerzo
son los peor tolerados. Se presenta desnutricion y perdida de
peso par restriccion inconsciente de los alimentos, con el
objeto de evitar los ataques.

La patogenia continua siendo poco clara pcro, en terminos
generales, la perdida de lacapacidad de almacenamientodel
estornago por gastrectomfa parcial 0 total, 0 por perdida de la
relajaci6n gastrica receptora, secundaria a una vagotomfa
(17),0 a arnbas cosas y laextirpacion, derivacion odestruccion
del pfloro, producen el vaciamiento rapido de quilo
hiperosmolar al intestino delgado, y perdida de la inhibicion
retroalimentaria que el duodena opone al vaciamiento del
material gastrico, despuesde que sehadesviado el contenido
hacia una gastroyeyunostomia. A continuaci6n el Ifquido
extracelular se desplaza al interior de la luz intestinal en un
intento de restaurar la isotonicidad; 1adisminuci6n resultante
en el volumen intravasculares causa parcial de los smtornas
vasomotores. Ademas, las sustancias humorales liberadas en
respuesta a la distension intestinal (serotonina, bradicinina,
enteroglucagon, neurotensina, polipeptido intestinal vasoactivo
ypeptide YY) pueden participaren lagenesis de los sfntomas
vasomotores (I, 2, 4, 6-8,10-42).

Estos pacientes suelen hacerse mas sintornaticos una vezque
dejan el hospital. AI lograrse la adaptacion, casi todos los
pacientes mejoran y sus sfntomas desaparecen despues de un
ciertotiempo. Enotros, el rratamientomectico, principalmente
a base de dieta para reducir carbohidratos, restriceion de la
ingestion de Ifquidos con los a1imentos, suele tener buen exito.
Las manifestaciones de la fonnade vaciamiento rapido inicial
con frecuencia empeoran con la ingestion de carbohidratos,
en tanto que las de la fonna tardfa son corregidas por su
ingestion.

No existe una prueba especifica para el diagnostico de este
sindrome, pero lasobservaciones de Hertz y Mix inicialmente
con material radiopaco ingerido (19), sefialaron el paso
rapido dentro del intestino delgado. Una comida baritada se
desocuparaen un estomago nonnal en dos horas, mientrasque
en el remanente gastrico postquirUrgico el aclaramiento se
haceen 30 minutos. EI tiempodeevacuacion es mas prolongado
en un Billoroth Iqueen el Billoroth II. Es evidentequeel asa
yeyunal eferente sedistiendeconsiderablemente porel rapido
influjo del bario. Los estudios gammagraficos por medio de
marcadores de fase solida y lfquidaconroboran el vaciamiento
rapido del estomago. Si los datos de ambas pruebas son
nonnales, no se confurmara el diagnostico. La endoscopia es
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util para definir con exactitud la anatomia de los organos y
facilitar el diagn6stico de otros sfndromes postgastrectornia
que pudieran coexistir.

EI tratamiento es medico. La prevenci6n continua siendo el
mejor tratarniento, y quiza la reducci6n en la frecuencia del
sindrome de vaciamiento rapido despues de la vagotomfa
gastrica proximal es la iinica ventaja de este procedimiento
(43). Como yase rnenciono, hay que disminuir el volumen y
tamafio de lascornidas, incremental' la frecuenciacon la ella!
se ingieren, tomar liquidos 30 minutosdespues deconsumidos
los alimentos solidos, y evitar los carbohidratos concentrados.
EI analogo sintetico de la somatostatina, octreotide, se ha
utilizado en fecha reciente para tratar el sfndrome, y se han
obtenido algunos buenos resultados (39-40). Se ha incluido
una gran variedad de drogas en el arsenal terapeutico del
tratamiento del sfndrome cuando el manejo dietetico ha
fallado. Los antihistaminicos, los bloqueadores ganglionares,
los sedativos, los agentes adrenergicos, los
parasimpaticomirneticos, los agentes hipoglicerniantes, los
antagonistas de laserotonina.los anticolinergicos. El exito ha
sido muy variado. Otros tratamientos han consistido en
bloqueoesplacnico, hierro parenteral y trasfusiones de sangre.
Su eficaciaes dudosa. Un tratarniento mas racional parece ser
la introduccion de fibras solubles como la rnetoxipectina 0 la
goma guar (0 una cornbinacion de estas) las cuales forman
una soluci6n coloide viscosa que lentifica la evacuaci6n
gastrica (35). Jenkins y colaboradores descubrieron que
agregar 14.5 gmos de pectina a una carga de 50 gmos de
glucosa porvfaoral, anulaba los sfntomasde hipoglicemiaen
pacientes con vaciarniento rapido (37). La adiccion de una
pequena dosis de sulfato de efedrina (euatro ml de elixir de
efedrina) parece incrementar el efecto terapeutico de la
pectina.

Aproximadamente un 1% 0 menos de los pacientes quedan
incapacitadosa pennanencia porel sfndromede vaciamiento
gastrico postprandial temprano queno responde al tmtamiento
medico. Se les debeconsiderarsu jetos de revision quirUrgica.
Se han sugerido multiples operaciones para su tratamiento y
su diversidad refleja la falta de eficacia. lnicialmente se
dirigieron a demorar el vaciamiento gastrico, reduciendo el
tamano de la gastroenterostomfa, la conversion de la
gastroyeyunostomfa(Billoroth II en Billoroth I), restableceel
transito gastroduodenal nonnal y hace que los receptores
duodenales medien lalentificacion del vaciamiento gastrico.
Las bolsas de yeyuno interpuestas entre el remanente gastrico
y el duodeno han sido menos satifactorias. A menudo han
aparecido como complicaciones sfntomas de retenci6n
prolongada, asociados con formacion frecuente de bezoares.
Se han interpuesto segmentos invertidosde yeyuno (1Oems)
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entreel rernanente gastrico yel duodena. Aunqueal principia
este procedimiento haee posible controlar los sfntornas, con
frecuencia aparece despues gastritis par rellujo alcalino (I)
(Figura 4).

LavagotomiagasbicaproximallambienaceleraeJ vaciamiento
del est6mago. La dcnervacion vagal de 1£1porci6n proximal
de dicha viscera disminuye la relajaci6n y la acomodacion
receptivacon locuaJ el vaciamientose vuelvernasrapido. Sin
embargo, este efecto es pequefio.

Como la mayorfa de los pacientes que se han sometido a una
gastroyeyunostomfa de Raux en Y a causa de otras
indicaciones, experimentan CiCI1a. demora en el vaciamiento
gastrico, nodesarrollan vaciamiento rapido yestan protegiclos
contra la gastritis por reflujo de bilis, dicho procedimiento
para el tratamiento del sindromc de vaciamiento rapido ha
atraido la atencion (Figura5). Varios grupos decirujanos han
obtenido buenos resultados con ella (2,3,5,9, 14-22,26,38-
47). De hecho, los patrones matures pococamunes presentes
en el segmento de Roux, hacen que sea la tecnica preferida
para vaciamiento rapido intratable (16).

Normalmente el peristaltisrno postprandial se produce en una
secuencia contractil distal que desplaza el contenido del
intestino delgado en direcci6n aboral. Sin embargo, las
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Figura 5. La deril'tlcioll ell Y de HOI/.\".
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contracciones postprandialesenel segmentode Roux pueden
ser debiles 0 ausentes y de frecuencia mas lenta, y el patron
distal de propagaci6n puede estar alterado 0 ausente. De
hecho, frecuentementehay un patron de propagacion proximal.
Estos cam bios son atribuibles a la transeccion yeyunal que
desconecta el segmento de Roux del marcapaso duodenal.
Nuevos marcapasos en el segmento de Roux generan
potenciales que 10establecen a una frecuencia mas lenta que
la del marcapaso duodenal, y cuando el marcapaso ectopico
se encuentra en la posici6n media 0 distal del segmento de
Roux, los potenciales del restablecirnicnto del paso en la
porcion proximal del segmento (y par 10 tanto, las
contracciones) se dirigen hacia el est6mago. Estas
contracciones en direcci6n gastrica hacen mas lentoel transite
a traves del segmento, y pOI' consiguiente, demoran el
vaciamiento gastrico,

Vaciamiento rapido tardio 0 hlpoglicemico, Este sfndro-
me es menos frecuente que el vaciamiento rapido temprano.
EI vaciamiento tardfo puede producirse en asociaci6n con
vaciamiento rapido temprano 0 como una entidad aislada.
Aquellos que han tenido resecciones gastricas extensas,
parecen ser los de mas alto riesgo. Los sfntomas aparecen de
una a tres horas despues de la ingestion de alimentos. Son
simi lares a los vasomotoresdel vaciamiento rapido temprano;
no son frecuentes las manifestaciones gastrointestinales.
Tipicamente consisten en debilidad, desfallecimiento,
diafaresis profunda, taquicardia y palpitaciones.

Existe una diferencia muy notoria en relaci6n a Ia ingestion
de azucar, Mientras que los alimentos solubles 0 liquidos
dulces precipitan el vaciarniento rapido temprano, por el
contrario, en el sfndrome de vaciamiento rapido tardio, los
sfntomassealiviancomiendoalimentosricosencarbohidratos
o liquidos azucarados. Tambien hay notables diferencias en
el estado nutricional de los dos grupos. En el tardio la ingesta
cal6rica es mejor, adernas del refuerzo que ocasiona la ingesta
cal6rica de carbohidratos para aliviar los sintomas, mientras
que en el temprano el paciente rechaza 0 evita los alimentos
que, segtin ha observado, son los que le producen las
manifestaciones desagradables, por 10 tanto, su estado
nutricional se deteriora,

Su patogenia, reside en la falta de un esfinter pilorico con
funcion adecuada. EI paso rapid~arbohidratos solubles
al mtestmo, provoc<urnaelevacion mas veloz de la glucosa
serica postprandial (44) y liberaciondeenteroglucagon. Este
hace sensibles a las celulas beta de los islotes pancreaticos
para que liberen cantidades excesivas de insulina. En
consecuencia,la hiperglicemia postprandial se sobrecorrige
y va seguida dehipoglicemia. Es posiblequeel enteroglucagon
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pueda inhibir la accion hiperglicerniante del glucagon,
reduciendo asf la capacidad de anular la fase hipoglicernica
de este fcnomeno, Se discute tam bien si el sfndrome es mas
cormin en pacientes que han side sometidos a vagotomfa
troncular que en aquellas con gastrectomfa subtotal. En el
primergrupoexisteel concepto, dequecomoel vago interviene
en la liberacion de glucagon en respuesta a la hipoglicemia,
al efectuarse la vagotomfa no existe el mecanismo 110111131 de
secreei6n del glucagon ante 1ahipoglicemia.
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La prevenci6n y tratarnienro de esta forma tardia, son
sernejantes a los de la variedad temprana. Tras varies rnescs
can dieta baja en carbohidratos el intestine delgado deja de
excretaren exceso el enteroglucag6n. Los pacientes observan
que pueden tolerar cantidades cada vez rnayores de hidraros
de carbona en su dieta sin sufrir sintomas, La respuesta al
tratamicruo medico es tan satisfactoria que rara vez cI
sind rome resulta intratable a requiere revision quirurgica.
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