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Las diversas cirugias practicadas para el tratamiento de la tlcera
péptica, pueden conducir a diversos trastornos iatrogénicos,
conocidos colectivamente como sindromes postgrastrectomias.
La pérdida de la inervacion vagal y la derivacién, ablacién o
destruccion del piloro intervienen en la patogenia de muchos de
estos trastornos, si no en todos. Se producen anormalidades en las
funciones motoras del estomago, alterando la fisiologia de la
viscera como reservorio, en la funcién mecénico-digestiva y de
transporte. Desafortunadamente con frecuencia, también esta
presente en la patogenia un elemento sicolégico mal comprendido.

De todo esto puede surgir vaciamiento ripido o lento, segiin la
importancia relativa de la pérdida de la fuerza contrictil eficaz,
y también la de los factores de control que lentifican o aceleran el
vaciamiento gastrico y que ocasionan reflujo gastroduodenal.

De todas las operaciones para ilcera, la vagotomia gastrica
proximal produce el menor niimero de anormalidades fisiologicas
v los sintomas postoperatorios mas leves. El mayor uso de esta
operaciondeberia reducir notablementelaincidenciadesindromes
postgastrectomiasincapacitantes. Afortunadamente, nosonusuales
los sintomas suficientemente intensos como para requerir cirugia
curativa, y el tratamiento médico conservador se indica siempre
y suele ser suficiente. Cuando los sintomas incapacitantes son
refractarios, es esencial una evaluacion minuciosa del paciente y
una clasificacion adecuada del sindrome, con objeto de garantizar
un resultado satisfactorio con la reintervencion quirirgica.

El procedimiento de gastroyeyunostomia de Roux en Y es la
técnica con mejores resultados para corregir la mayor parte de
estos sindromes.

Sindrome de gastritis por reflujo alcalino. La gastritis porreflujo
alcalino es el sindrome postgastrectomia en la cual la cirugia de
repeticion se realiza con mds frecuencia. Se haobservadoque 5%
-15% de personas a quienes se le practica cirugia del estomago,
presentan sintomas de gastritis porreflujoalcalino (1), que incluye
un dolor epigdstrico (mds bien ardor), nduseas y vomito de bilis
que no disminuye el dolor. En individuos normales, se produce
ciertoreflujodel contenido duodenal, peroéste aumentaen grado
muy manifiesto por ablacién, destruccién oderivaciondel estinter
pilérico (2). La adicién de vagotomia parece ser de pocas
consecuencias. Se crey6 por muchos aiios que todos los pacientes
con dolor epigdstrico y vomito biliar cronico después de
gastrectomia o gastroenterostomia sufrian del sindrome del asa

aferente con obstruccién intermitente de la misma. Se hizo
evidente que el sindrome aparecia en individuos sin asa aferente,
esto es, con gastrectomia y reconstruccion en Billroth I o con
piloroplastia. Enel sindromedel asa aferente, el dolores postprandial
inmediato, produce colicos y vomito en proyectil, sin residuos
alimentarios, después del cual el individuo siente alivio de su
dolor.

Enel caso de gastritis por reflujo alcalino, es mds probable que el
dolor seadetipo ardor (quemante), menos proximoa las horas de
las comidas, y no suele desaparecer del todo con el vomito; este
dltimo tiene algunos restos de alimentos.

Es bien sabido que, en combinacion, la bilis, el jugo pancredtico
y el contenido duodenal tienen la capacidad de producir lesiones
en la mucosa gdstrica. No obstante, es igualmente conocido el
hechode que despuésde operaciones géstricas, muchos pacientes
quetienen bilis y contenido duodenal enel remanente géstrico, con
o sin cambios inflamatorios de la mucosa gdstrica, no presentan
sintomas. No se ha podido establecer una correlacion entre el
grado de inflamacion de la mucosa gdstrica y los sintomas. Atin
se desconoce porqué s6lounos cuantos pacientes son susceptibles
alalesionde lamucosao se vuelven sintomaticos comoresultado
del reflujo, y qué elementos constitutivos del liquido duodenal
causan la lesion mucosa. Ya que los dcidos biliares son las
sustancias mds téxicas del liquido duodenal, han sido objeto de
considerable atencion. Sinembargo, el tratamientomédico, ligando
los dcidos biliares con colestiramina, no brinda alivio sintomatico
ni mejoria endoscopica objetiva. Los estudios clinicos han
demostradoque labilisdafialabarreramucosagdstrica permitiendo
ladifusion retrégada de iones de hidrégeno, lo que sugiere que tal
vezéste seael mecanismode lesion (3). También puede presentarse
pirosis secundaria a la esofagitis por reflujo alcalino. El aspirado
gastrico de pacientes con este sindrome mostro concentraciones
significativamente altas de dcido desoxicdlico en comparacion
con pacientes con reflujo, pero asintomaticos.

Los pacientes con reseccion gistrica y vagotomia tendrin
hipoacidez y estasis gdstrica, lo cual permitiria la proliferacion de
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bacteriasen labacteriasenlabolsa gdstrica. Labacterias entonces
desconjugarian las sales biliares refluidas, produciendo aun
sustancias mas causticas para la mucosa gdstrica.

Alagastrina, se lehaasignadotambiénunpapelenlafisiopatologia,
aunque pobremente definido. Ejercido por la gastrina en la
mucosa gdstrica existen evidencias que indican el efecto tréfico.
Al resecar el antro, que es donde se produce dicha sustancia, se
elimina ese componente protector contra el desarrollo de una
gastritis porreflujo duodenal. En los individuos con antrointacto
(piloroplastia o gastroyeyunostomia), la gastritis por reflujo es
menos frecuente y el intervalo entre la cirugia y la iniciacién del
proceso parece ser grande. Se conoce que la gastrina cierra la
barrera de la mucosa gistrica al paso de los iones de hidrégeno y
también aumenta la sintesis de proteinas por la mucosa
gastrointestinal. Es posible que los eventos que ocurren a nivel
celular se deban a la liberacion de radicales libres de oxigeno
dentro de la mucosa. Tales radicales interrumpen la respiracion
celular, el transporte en las membranas y 1afuncién mitocondrial.

El diagndstico se basa primariamente en la elaboracién de una
historia clinica. cuidadosa. Ademas de los sintomas anotados, el
paciente experimentatipicamente anemiay pérdidade peso. Debe
hacerse una biisqueda minuciosa de otras causas de dolor
epigdstrico y vomito. Los estudios con medio baritado de las vias
digestivas altas son importantes para establecer la anatomia
postoperatoria y, ademds, pueden identificar otras causas como
tlcera gastrica, cdncer gdstrico recurrente, obstruccion del asa
aferente. El examenendoscopicoesesencial incluyendo labiosia
de lamucosa gdstrica, lacual estd afectada de manera difusa. Esta
se veeritematosa, friable y sangra con facilidad al contacto con la
puntadel endoscopio. Suele requerirse aspiracion constante por la
regurgitacion permanente de liquido duodenal biliar. Se observan
dreas diseminadas de atrofia, con visibilidad anormal de vasos
sanguineos submucosos. Ademds, existenerosiones superficiales,
sobre todo en la curvatura menor.

La histologia de la mucosa gdstrica muestra tres cambios
caracteristicos: aciimulo de células de inflamacion crénica en la
submucosa, pérdidade las células parietales y glindulas géstricas
estan notablemente deformadas, dilatadas y alargadas, con un
aspecto de tirabuzo6n. La lesion puede evolucionar a metaplasia
intestinal, con aparicion de pequefias vellosidades intestinales y,
en ocasiones, células de Paneth. Sin embargo, como este cuadro
no permite diferenciar entre los sintomdticos y asintomaticos,
estos datos por si solos son insuficientes para confirmar el
diagnostico. Esta es la razon por la cual se han intentado otros
procedimientos de identificacion. Elandlisis del contenido géstrico
deberd demostrar hipoclorhidria o aclorhidria, ya que las células
parietalesestdn lesionadas porel reflujode bilis. Se debe cuantificar
la concentracion y contenido de dcidos biliares. Se puede
administrar intravenosamente un agente hepatocolangiografico
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marcado contecnecio-99m, paradetectarsereflujoenterogdstrico
dentro del estémago residual. Con el empleo de estas pruebas se
ha desarrollado un indice de reflujo intragdstrico que cuando se
combinacon los tiempos de vaciamiento gastrico, puede asistiral
cirujano en la identificacién de los pacientes que se beneficiardn
con una cirugia curativa (4).

Las medidas médicas suelen ser ineficaces para el tratamiento,
pero deben intentarse. Ellas consisten en bloqueadores H,,
anticolinérgicos, antidcidos que contienen aluminio. Los agentes
que ligan sales biliares como lacolestiramina, aunque son atractivos
en teoria, no han sido titiles en la prictica. Agentes que propician
la motilidad (metoclopramida, cisaprida) para aumentar la
depuracién gdstricadel material refluido, desafortunadamente no
han probado ser eficaces. Recientemente se han comunicado
resultados alentadores con el uso del 4cido ursodesoxicolico (5),
quizd por alteracién de la composicién del liquido refluido.

A los pacientes, que a pesar del tratamiento médico contintian
presentando sintomas importantes y desean su correccion, se les
debe ofrecerreoperacién. El tratamiento quirirgico debe consistir
en desviar el contenido duodenoyeyunal lejos del estémago. La
operacion utilizada dependera de la cirugia previa que se haya
efectuado.

Enunagastroyeyunostomiasimple (sin vagotomiay sinobstruccion
del tracto de salida del estomago) el solo cierre de la boca de la
gastroyeyunostomia, aliviard los sintomas. Si hay obstruccién
pildrica presente, debe efectuarse una vagotomia con antrectomia
y reconstruccién con una asa de Roux en Y. La vagotomia debe
acompaiar siempre este procedimiento, debido a que una vez
derivadoel contenidoduodenal alcalino, lamucosa géstricapuede
regenerar las células parietales consubsecuente aumentolosiones
de hidrégeno y posibles ulceraciones en el asa yeyunal. Cercade
10- 15% delosindividuos tienen vaciamiento gastricodemorado,
significativodespués del procedimientode Rouxen Y (sindrome
de Roux en Y). Se encuentran en riesgo particular los pacientes
que tuvieron vaciamiento gdstrico prolongado antes de lacirugia
curativa. Este grupo debe sujetarse a una reseccion extensa del
estomago residual, dejando sélo 15% del resto, ademas de la
derivacién de RouxenY.

La interposicion yeyunal de Henley también se ha utilizado para
tratar este sindrome. Se crefa que esto brindaria una vélvula
peristéltica parainhibirel reflujoduodenogistricoy restableceral
mismotiempo lacontinuidad gastrointestinal normal. Los resultados
no han sido exitosos (Figura 1).

Recientemente se ha descrito una operacion de desviacion
duodenal, en la cual el duodeno se secciona transversalmente a
cinco o seis cms del piloro; se cierra el cabo distal y el duodeno
proximal, con el piloro conservado, se anastomosa en forma
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Figura 1. Interposicion yeyunal de Henley.

terminoterminal a un segmento en Y de Roux, y el segmento
yeyunal proximal se anastomosa en forma terminolateral del
segmento de Roux, a 55 cms aproximadamente de laanastomosis
duodenoyeyunal. Se ha observado experimentalmente que la
preservacion del duodeno suprapapilar disminuye laincidenciade
tilcera yeyunal y, por lo tanto, esta operaci6n en presencia de
secrecion dcida normal no es ulcerégena (6).

Diarrrea postvagotomia. La diarrea puede presentarse después
de cualquier tipo de cirugia gastrica, pero debido a que la
incidenciaes mayordespués de la vagotomia troncular, el problema
suele considerarse comounadiarrea postvagotomia. La vagotomia
troncular ocasiona la mayor incidencia de la complicacion,
aproximadamente 20%, en tanto que la vagotomia selectiva y
piloroplastia y vagotomia gdstrica proximal 6 y 4 %
respectivamente (7).

Se han descrito cuatro variedades principales de diarrea
postvagotomia: inmediata en el postoperatorio, que se resuelve
por si sola, son tres a 10 episodios acuosos durante el dia; una
forma postoperatoria inmediata que no se resuelve, son crisis
intermitentes que permanecen por 24 horas; episodiosconintervalos
de uno a tres meses, con sindrome prodrémico, y una diversidad
intermitente con movimientos intestinales explosivos sin aviso
asociados a incontinencia. Un pequefio niimero de pacientes,
quizé 2 - 4 %, se quejan de una forma severa, incapacitante.

Se sabe poco acerca de por qué la vagotomia estd asociada a
diarrea. No estd relacionada al tipo de drenaje que acompanaala
vagotomia. Noexisten diferencias asociadas al sexo. Cronicamente
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no se observan cambios de absorcién de agua, electrolitos y
azticares causados por la vagotomia, a los cuales se le pueda
atribuir la diarrea. La evacuacion de una carga hiperosmética
desdeelestomago consubsecuente dilataciénde las asas yeyunales,
no parece ser significativamente diferente en aquellos con o sin
diarrea, pero ésto es muy discutible. No hay correlacion entre la
presencia de esteatorrea y diarrea, ya que ambas pueden ocurrir
independientemente después de vagotomiatroncular. Sehasugerido
que laestasis gastrica con hipodcidez, que conduce a crecimiento
bacteriano excesivo y, por lo tanto, a enteritis con malabsorcion.
Sin embargo, no se ha encontrado diferencia en la colonizacion
bacteriana del yeyuno entre los pacientes vagotomizados
sintomdticos y los asintométicos (8). Asi mismo, se haconsiderado
que la denervacién del drbol biliar extrahepético y del intestino
delgado, originaun transitoripido de sales biliares noconjugadas
al colon, donde inhiben laabsorcién de agua. Laeficaciaterapéutica
de la colestiramina proporciona un fuerte apoyo a la teoria de que
los écidos biliares deben estar implicados en la patogenia de la
diarrea postvagotomia. Se le haquerido vincularaladisminucién
de larelajacion receptora y al vaciamiento ripido de liquidos del
estémago. Los cambios en la rapidez y direccion de la corriente
del quimo hacia los intestinos pudieran ocasionar absorcion
deficiente y relativa de nutrientes que normalmente son digeridos
por las enzimas de la mucosa. La deficiencia subclinica de la
lactasa puede ser desencadenada por la cirugia del estomago y
ocasionar diarrea postoperatoriaen relacion con alimentos que no
producian sintomas.

En muchos pacientes, ladiarrea desaparece con el tiempo y noes
necesario un tratamiento especifico. En otros, el tratamiento
consiste en restriccion dietética de carbohidratos y productos
l4cteos e ingestion reducida de liquidos con las comidas. En caso
de sintomas persistentes, suelen ser eficaces los antidiarréicos y
antiespasmadicos (clorhidratode difenoxilato, loperamida oelixir
paregdrico, codeina u otros opidceos) y, en particular la
colestiramina.

Elmejortratamiento preventivoes la vagotomia gdstrica proximal.
Cuando es necesaria la intervencién quinirgica, se han utilizado
varias técnicas. Elenfoque quirtirgico vadirigidoalareconstruccion
del piloro en pacientes con previa vagotomia y piloroplastia
(reversién de la piloroplastia). La interposicion invertida del
segmento yeyunal antiperistiltico haencontradoel mayor nimero
de seguidores. Lareversiondebe estara90a 100 cms enun punto
distal al ligamento de Treitz, paraelevar almdximo la mezcla del
quimo gdstrico con las secreciones pancredticobiliares, que a su
vez disminuyen la cantidad de sales biliares que llegan al colon.
El segmento invertido debe tener 10 cms de longitud, ya que
segmentos més largos producen invariablemente obstrucciones
funcionalesdel intestino delgado, y los segmentos mds cortos, son
ineficaces (Figura 2).
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Figura 2. El paciente con dumping grave, gastritis por reflujo alcalino y diarrea
postvagotomia puede ser tratado con una derivacion en Y de Roux (que controla
el dumping y el reflujo) v, ademds, con un segmento yeyunal invertido (que
controla la diarrea).

Laisquemiadel segmentoinvertidocontindasiendolacomplicacion
técnicamds comundeeste procedimiento. Lamejoriade ladiarrea
noesinmediata, ocurre dos otres meses después de laintervencion.
Recientemente se ha empleado, con buenos resultados, el
procedimiento mds usual de gastroyeyunostomia de Rouxen Y
para el tratamiento de la diarrea postvagotomia.

Sindrome del estomago pequeiio remanente. Este sindrome
también llamado de saciedad temprana, con o sin vémito
postprandial, se puede presentar después de cualquier tipo de
cirugia gdstrica, peroes mas frecuente e incapacitante en pacientes
aquienes se les ha practicado una gastrectomia distal mayor del
80%. Es el resultado de la pérdida de la funcion de déposito del
estomago. La adicién de vagotomia exacerba el problema, al
abolirel reflejoreceptorde relajamiento, que permite al estomago
proximal acomodarel boloalimenticio, sinaumentomuy manifiesto
de la presion intragastrica. El paciente frecuentemente siente que
comerenexceso conrelacién al tamarfio de suremanente géstrico,
asi como también, la presenciade evacuacion géstricademorada
de unacomida sélida, trae como consecuencia vomito, situacion
que puede confundirse con otros desérdenes que ocurren después
de gastrectomia. Es dificil para el paciente con gastrectomia
aprender que con frecuenciano puede comer en un solo tiempo la
cantidad de comida que eran capazes de consumir antes de la
operacion.

La pérdida de peso, la incapacidad para volver a ganarlo al nivel

anterioralaintervencion quirdrgicaoladificultad paramantener
el pesonormal, son ocurrencias comunes después de operaciones
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sobre el estomago. La mala absorcion de grasas, la mezcla
inadecuada de los alimentos con las secreciones biliares y
pancredticas, la disminucion de la secrecion dcida, el trdnsito
intestinal alterado, el sindrome de vaciamiento rdpido, la
proliferacion bacteriana, la malabsorcién nitrogenada y una
ingesta dietética inadecuada, son otros factores contribuyentes.
Noobstante, algunos pacientes con gastrectomia total son capaces
de ingerir una cantidad de alimentos mds grande que aquella
requerida para mantener el peso corporal ideal (9). Los sintomas
mis frecuentes son saciedad temprana, plenitud abdominal,
molestias epigdstricas, dolor, anemiaatribuible a las deficiencias
dedcidof6lico, vitamina B , o hierro. El tratamiento médico hace
que los sintomas mejoren al aumentarla frecuenciade las comidas,
disminuirsu volumen o tamafio y agregar suplementos vitaminicos,
hierro y enzimas pancredticas.

Sehan creado operaciones complejas que incluyen laelaboracién
de una “bolsa”. En aquellos en quienes se efectud anastomosis,
Billroth II, cabe utilizar las bolsas de Hunt-Lawrence o la de

Tanner - Roux -19 (Figuras 3 y 4).

Figura 3. Saco de Hunt-Lawrence para el tratamiento del sindrome del muiion
pequeiio (la operacion se restringe a casos muy seleccionados).
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Figura 4. Procedimiento de Tanner-Roux 19 para el tratamiento de pacientes
muy seleccionados con sindrome de mufion gdstrico pequerio.

Las dos técnicas comprenden el corte del asa yeyunal aferente y
la creacion de una gastroyeyunostomia de Roux en Y. En la de
Hunt-Lawrence, el asa aferente se anastomosa en forma
laterolateral al asa eferente y asi se elabora una bolsa aproximal.
En el procedimeinto de Tanner-Roux-19, el asa aferente se
seccionaen su parte media, y el extremo proximal se anastomosa
distalmente (60 cms) al segmento eferente, mientras que el
extremo distal seccionado se anastomosa proximalmente (a 106
15 cms) de la gastroyeyunostomia, en forma terminolateral al
segmento eferente para crear una bolsa circular.

OTROS SINDROMES MENORES

Carcinoma del estémago remanente: varios estudios han
concluidoque laincidenciade carcinomaen muiién gastricose ha
aumentado después de operaciones para la dlcera péptica (9-10).
La mayoria estdn de acuerdo que deben transcurrir ms de cinco
aiios de la operaci6n original para calificar el carcinoma comoun
nuevo primario. El intervalo promedio entre la operacién y el
diagnéstico de carcinomaen el remanente géstricovade 13 acasi
29 afios y puede ocurrir ain mds tarde. Existe atin controversia,
sinembargo, acercade unreal incrementoen laincidenciadespués
de reseccion gdstrica o vagotomia con drenaje, 0 aun después de
gastrectomia por linfoma. Este cdncer se produce en 3 -5% de los
pacientes después de las intervenciones gdstricas. Es posible que
la operacién por si misma, y no la enfermedad ulcerosa sea
precancerosa (11).

La mayor probabilidad para su aparicién se debe al desarrollo de
gastritis atréfica. Laexposicion prolongadade lamucosa géstrica
al reflujo de bilis, secreciones pancredticas y jugos duodenales,
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puede serun factoretiologicoimportante (1). Ademas, el aumento
del pH intragdstrico (hipoclorhidria o aclorhidria) conduce a
colonizacion bacterianade un estomago normalmente estéril, que
asuvezoriginalaconversion de nitratos ingeridos anitrosaminas
carcinégenas (12). Después de la gastritis atrofica aparece la
metaplasia intestinal en la cual la mucosa se torna mds fina y las
glandulasoriginales gdstricas son remplazadas por de tipointestinal.
Después hay transformacion a displasia que varia en grados de
moderada a severa y finalmente progresa a carcinoma.

El cuadroincluye molestias gastrointestinales vagas, inespecificas
por loque el diagndstico apropiado se demoraen formaindebida.
La presencia de anemia, pérdida de peso, dolor abdominal,
disfagia, vémito recurrente, obstruccion de la via de salida o
hemorragia gastrointestinal, precipitaunaevaluaciéninmediata.
Lavigilanciaendoscépica se harecomendado parapacientescon
més de diez afios de gastrectomia. La fibrogastroscopia con
biopsfas multiples y cepillado para citologia es el método mas
efectivo para establecer la presencia o ausencia de malignidad.

El tratamiento consiste en gastrectomia total con
esfagoyeyunostomia de Roux en Y y diseccion de ganglios
linféticos.

Anemia: la anemia después de gastrectomia o vagotomia con
drenaje es probablemente unade las secuelas mds descuidadas de
estas operaciones. Su incidencia varfa de diez a 80%, pero el
promedio es 30%.

No parece estar relacionada al tipo de operacion. La deficiencia
de hierro es el tipo més frecuente (anemia microcitica). Su causa
esmultifactorial. Varios factores pueden actuaren un paciente con
gastrectomia parcial. Aunque la inadecuada ingesta de hierro es
a menudo mencionada como una razon para la anemia, existen
pocas evidencias que soporten esto como una causa mayor. Se le
ha dado notoriedad a la pérdida crénica de sangre por via
gastrointestinal. En individuos con dafios en la mucosa gastrica
(gastritis atréfica) puede haber una pérdida de hierro libre, por
lesién del epitelio gastrointestinal. En estas condiciones hay
escape de hierro por enteropatia. La relacién de dcido en la luz
géstricay absorcionde hierroes bienconocida. Las sales de hierro
se disocian bien y son solubles en un pH bajo. El equilibrio en
hierro ferroso y férrico cambia a hierro trivalente, y forman
polimeros que pueden ser insolubles y no se absorben en un pH
alto. Por lo tanto, la forma de hierro ferroso se absorbe mejor que
la forma de hierro férrico. Los pacientes aclorhidricos pueden
absorber hierro normalmente, pero no aquellos que han recibido
gastrectomia total. Se ha observado que la intensidad de la
evacuacion gistrica puede ser importante para la absorcion.
Existen pruebas de que la absorcion del hierro es mds importante
cuando se toma en posicién supina, lo mismo se anota con el
Billroth I en relacion con el Billroth 11, pero la anemia puede
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ocurrir en cualquiera de las dos reconstrucciones.

Lamalabsorciénde vitamina B , es una secuelabien conocidade
la gastrectomia, y la anemia macrocitica ocurre después de
resecciones menores, las cuales se hanrelacionado con pérdidadel
factorintrinseco. Laanemia macrocitica puede ocurrirdespués de
vagotomiacondrenaje. Lamalabsorciénde vitaminaB , tiene que
ver con el deterioro de la secrecion dcida, ya que esta (ltima es
importante para la liberacién de la vitamina de los alimentos. Por
consiguiente, un estudio de absorcién de la vitamina B, usando
la vitamina B, cristalina no unida a los alimentos, puede ser
normal en un paciente con gastrectomia, aunque haya anemia
macrocitica y bajo niveles séricos de vitamina B,,. En otras
palabras, una absorcién anormalmente baja de B , después de
cirugfa gdstrica, no necesariamente implica secrecion defectuosa
del factor intrinseco. El paciente puede tener un sindrome de
sobrecrecimiento bacteriano como resultado de un asa aferente
obstruida parcialmente.,

Aungue la malabsorcién de vitamina B, es la mayor causa de
anemia megaloblasticadespués de gastrectomia, las deficiencias
de dcido félico también pueden ocurrir. Se han hallado niveles
subnormales de folato en sujetos con gastrectomia parcial, y con
frecuencia, las deficiencias de hierro y folato estdn

interrelacionadas.

Enfermedad 6sea: el tipo de enfermedad 6seaque ocurre después
de cirugfa géstrica es variable y no estd claramente definido. Se
hanobservadocuadros de osteomalaciay osteoporosis, enfermedad
denominada osteomalacia y osteopenia (13). Los sintomas se
manifiestan hasta seis afios después de la cirugia géstrica. Se ha
sefialado una incidencia de fracturas de los cuerpos vartebrales
casi tres veces mayor en pacientes con gastrectomia que en
aquellos que no han tenido este tipo de cirugia. Las causas de la
enfermedad 6seadespués de gastrectomianose han dilicidado. Se
haninvocadounaalteraciénde laabsorciéndel calcio, deficiencias
dietéticas de calcio, esteatorrea, deficienciade vitamina D. Se han
documentado alteraciones en los metabolicos de la vitaminaDen
pacientes con gastrectomia total o Billrot II. La absorcion del
calcio es més eficiente en el duodeno.

Colelitiasis: se presume que lainterrupciénde lainervacion vagal
del tracto biliar va seguida por un incremento en la ocurrencia de
célculos en la vesicula biliar, tan alta como 23% después de
vagotomia troncular y mayor del 38% después de gastrectomia
subtotal. Después de la vagotomia troncular se observa demora
enalevacuaciéndela vesicula, dilatacién del conducto comiincon
estasis, pero no en la vagotomia géstrica proximal.
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