
CIR. URUGUAY, V. 52, No. 6: 472- 483, NOVIEMBRE/DICIEMBRE 1982 

ARTICULOS ORIGINALES 

Gastritis por reflujo alcalino postoperatorio Consideraciones etiopatogénicas, diagnósticas y terapéuticas 
RESUMEN 

La gastritis por relujo alclino postoperatorio ha 
adquirido personalidad propia en los úlimos años 
dentro del complejo panorama de los síndromes de 
estómago operado. 

Su etiopatogenia está vinculada a la facilitación 
del relujo enterogásrico por las nuevas condiciones 
anatómicas creadas por la cirugía previa, que permi­
en la acción aresora y sostenida de los ácidos bilia­
es y de la lisolecitina sobre la mucosa gástrica, ori­
inando en ella alteraciones uncionales e histológi­
cas (":astriis crónica"). Se discute la causa de los 
síntomas, habiéndoselos aribuído a la magnitud 
del relujo, a una particular composición o a la afec­
ación simultánea del esóago distal. 

Clínicamente e manifiesta undamentalmente 
por dolor epigásrico y vómitos biliosos, pero es 
esencial el hallazgo endoscópico de hiperemia muco­
a, relujo biliar y lagos bilisos inragástricos para 
confirmar el dianóstico y excluír otras cauas de 
surimiento. Las pruebas de evaluación direca del 
relujo, sobre todo la radioisotópica, y las pruebas 
de provocación, aún en desarrollo, sern egurmen­
te ms utilizadas en el futuro próximo. 

El tratamiento, es médico (dieta, metocloprami­
da) pero ante su fracaso la cirugía está indicada, 
destinada a evitr la persistencia del relujo entero­
gástrico. Para ello, la creación de una nueva deriva­
ción gasroentérica a un asa en Y de Roux ( o equi. 
valentes uncionales) o la interposición entre el 
muñón gástrico y el duodeno de un asa intestinal 
han dado buenos reultados, siempre que se respe­
te una longiud mínima del asa. La vagotomía aso­
ciada es obligatoria para prevenir la aparición de 
una úlcera anastomótica. 

Los autores presentn su experiencia de 10 casos, 
de los cuales 8 fueron operados, obteniendo en 
6 xcelentes y buenos resultados con una derivación 
a asa en Y de Roux. 
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SUMMARY 

Postoperative Alkaline Relux Gastritis 

This type of gastriis has ecome a real entity wihin 
he complex range of the "operated stomach syndrome" 
n the past few years. 

Is pahogenesis and eiology is closely linked to the 
faciliaion of enerogasric relux due to the new anatomic 
condiions created by a previous surgery. 

These new anatomic condiions permit the prolonged 
and aggresive acion of he biliary acids and lisolecithin 
on he gastric mucose; Causing uncional nd hisoloi­
cal changes in it (chronic gstriis). 

The cause of the symptoms is scussed. The mount 
of the re flux and the affected distal esophagus are impu ted 
as the cause. The clinical manifestaions are: epigastric 
pain, nd bilious vomiing. Sone endoscopic ndings such 
as mucose hyperemia, biliary reflux and inrgstric biliary 
lakes; re esseniai to confirm he dianosis and to eliminae 
oher possible causes of the condiion. 

The direct relux evaluaion tess, especially the radioiso­
topic test, nd the provocaive tess that are sll eing 
developed, will e more used in the future. 

A medica1 reament is indicaed (diet, methoclopra• 
mide). 

If this reanent does not work, surgery should e ried 
in order to enate the enterogastric relux. A Roux Y 
loop (or equivalent) or the ineposition of an intestinal 
loop between the gasric sump and the uodenum, have 
iven good results s long s a minimal length of the loop 
e respected. 

An associated vagotomy is compulsory so s to Prevent 
the formation of an anstomoic ulcer. 

The authors present their experience with 10 cases, 8 of 
which were operated on, 6 had exc,l!ent results with a Roux 
Y loop procedure. 

Palabras clave (Gastriis/Gastrectomy. ) MEDLARS: 
Relux Gastitis Gastectomy Roux en y Loop. 

La gastritis por relujo alcalino postoperatorio ha 
oquirido actualmente su cara de ciudadanía den­
ro del confuso panorama de los síndromes post­
gastrectomía, mejor llamados por Torres V aladés 
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(74) "síndromes de estómago operado", para incluir
las resultantes de operaciones gástricas no reseccio­
nistas.

Ya en 1833, William Beaumont (32) en sus clási­
cas observaciones, destacaba que sólo aparecía bilis 
en el estómago fistulizado al exterior de su paciente 
Alexis Saint Martín, en el momento de "exaltación 
de la pasión". 

Pero recién ya promediando nuesro siglo, al 
generlizarse la gsrectomía como traamiento en la 
enfermedad ulcerosa gastrodudenal, nos acercamos 
al concepto acual de la enfermedad, al describir 
Roux (63) el ya clásico síndrome de asa aferente, 
con su tipico cuadro doloroso posprandial que 
mejora con el vómito en chorro de bilis. Pocos años 
después, en el 1956, Wells y Johnston (T9) distin­
guen, entre los vómitos biliosos post-gasrectomía, 
aquellos vinculados a estasis en el asa aferente de 
otros que no se acompañan de ella, a los que deno­
minan vómitos por reflujo biliar. 

Habrá que esperar sin embargo el rabajo eñero 
de Du Plessis (19) para la acuñación del concepto 
de gastritis por reflujo posoperatorio, a la descrip­
ción de su patogenia el reflujo bilidudenopan­
créaico al estómago remanene- y a la recomenda­
ción del traamiento quirúrgico más efectivo la 
ransformación del sa anastomosada en una Y de 
Roux. 

Tres años después, en 1965 Toye y Alexander 
W illiams (7 5 ), demosrron experimenalmente las 
hipótesis de Du Plessis, instilando mediante una son­
da de duodenosomía en un gasrectomizado con 
reconstrucción Billroh II anto suero fisiológico 
como el propio contenido dudenal del paciente 
obevando la reprducción de los síntomas solo 
en el. último, sin que mediara disensión alguna del 
asa aferene. 

Van Heerden (76) completará en 1969 la deno­
minación agregando al reflujo el calificativo de alca­
lino. Bushkin (6) ha hecho notar que dicho término 
no es más que una confesión de ignorancia, dado 
que la leve alcalinidad del jugo duodenal no es tóxi­
ca para la mucosa gástrica. Pero al mismo tiempo 
tiene la ran ven taja de su neutralidd semántica, 
pues no toma parido a favor de ninguna hipótesis 
patogénica. 

El enriquecimiento del concepto en la déada de 
los seten ta se bsó en: 

1) El enorme desarrollo de la fibroendoscopía di­
gestiva, que ha multiplicado en forma geomérica las 
posibilidades dignósicas en el estómago operdo. 

2) Los estudios experimentles sobre la barrera
mucosa gástrica, iniciados por Davenport (14) y 
continudos por numerosos autores (37, 58). 

3) Las investigaciones e:perimen ales y clínicas
sobre el relujo enterogásrico, principalmente en 
elación con la patogenia de la úlcera gstrica, (24, 
_57, 59), pero también de la esofagi tis (24) y de la 
dispepsia hipoesténica. 

4) La propia experiencia clíica en el diagnóstico
y ratamiento de la enfermedad, que se e\ridencia en 
las imporantes series clínicas de la Tabla I. 

Su real incidencia actual es difícil de evaluar, 
pues requeriría series prospectivas de operados gás­
ricos seguidas durante muchos años. Sawyers (64) 
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Tabla I 

SERIES DE GASTRITIS POR 
REFLUJO OPERADOS 

AUTOR AÑO No. PACIENTES 
OPERADOS 

Du P!essis (19) 1962 12 
Coppinger (12) 1973 26 
Pyrtek y Barhus (55) 1973 7 
Joseph y col (38) 1973 11 
Van Heerden y col. (77) 1974 49 
Drapanas-Behea (1 7) 1974 24 
Brooke-Cowden-Braasch (5) 1975 17 
Davidson-Hersh (15) 1975 22 
Zimmennan (83) 1976 11 
Bushkin-Woodward (6) 1976 30 
Hoare-Keigh!ey (35) 1978 18 
Momann-Loup (52) 1978 12 
Kennedy-Green ( 42) 1978 36 
Chacón (13) 1980 35 
Sawyes-Herrington (64) 1980 100 

con su enorme experiencia en cirugía gástrica, 
estiman que se presenta clínicamente en alrededor 
del 10% de los operados gástricos, pero que sólo 
adquiere real imporancia en una proporción mucho 
menor. 

En nuestro país, la entidad ha sido prácticamene 
ignorada. Mateucci ( 46) en su exensa revisión sobre 
gastrectomías, solo considera las complicaciones 
empranas. Sólo existen referencias valerosas a la 
�asritis y a su etiopatogenia en los trabajos sobre 
ulcera gastrica de Suiffet (71). Tradicionalmente 
se ha sosenido la rreza de los sufrimientos post­
gastrectomía en contraste con las grandes series 
anglosajonas. Aunque no se puede negar un elemen­
to de susceptibilidad personal influencido por el 
entorno socio-cultural, pensamos que dicha rareza 
ha sido exagerda y que si se realiza un se�imiento 
adecuado y exigente de los operados gasrico los 
síntomas son mucho más recuentes de lo que habi­
tualmente se piensa El hecho de haber podido 
eunir una casuística de 10 obsevaciones en 3 años, 
refuerza nuestro pensamiento en este sentido. 

MATERIAL Y METODO 
La citda experiencia asciende a 10 observaciones 

clínicas recogidas enre 1978 y 1981, en cuyo diag­
nóstico y ratamiento uvieron participación los au­
tores. 

Se trata de 3 hombres y 7 mujeres, con edades 
que oscilan enre 42 y 83 años, con un promedio de 
51 años, tdos ellos previamente operdos entre 
3 meses y 15 años anes. 

En 4 la patología inicial era una úlcera gástrica 
en otros 4 una úlcera duodenal, en uno una henia 
hiatal con esofagiis e hiperciorhidria y en el último 
se ignora la causa de la operación inicial. 

Esta ue una gastrecomía distl con reconsruc­
ción Billroth II en 7 csos, en dos de ellos sociada 
a vagotomía troncular; una gastroenerostomía en 
dos, uno de ellos asociado a vagotomía selectiva y 
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una vagotomía troncular con piloropatía y fundo­
plicaura de Nisen en el restante. 

Desde el punto de vista clínico, el dolor epigástri­
co se presentó en la totalidad de los casos, el adelga­
zamiento en el 80%, los vómitos biliosos en el 
60 % , las hemorragias digestivas siempre de escasa 
entidad- y los síntomas de esofagitis en un 20% c/u. 

Desde el punto de vista endoscópico, la hiperemia 
mucosa fue constante y anto el reflujo biliar a ravés 
del nuevo estoma como el lago bilioso intragástri­
cos fueron visualizados eri el 80% de los casos, 
mientras que en un 50% exisieron manifestaciones 
endoscópicas de reflujo bilioso gastroesofágico. 

En un 90% de las observaciones se comprobó 
hipo o aclorhidria y casi tdas las muestras del jugo 
gástrico estuvieron eñidos de pigmentos biliares. 

Desde el punto de vista terapeutico, un caso me­
joró con tratamiento médico y en oro -la paciene 
de 83 años,- pese a no mejorar sustancialmente, se 
consideró excesivamente riesgosa la cirugía. os 
ocho restantes fueron sometidos a tratamiento; qui­
rúrgico, en todos consisten te en la transformación 
de su operación gástrica anterior en una nueva deri­
vación gastroentérica a un-asa en Y de Roux o simi­
lar, -asa de Hivet Warren-Prderi- asociada a 
antrectomía cuando el antro estuviera presene y 
a vagotomía troncular, cuando ésta no se hubiera 
efectuado anteriormente. 

De estos ocho pacientes operdos, los resultados 
han sido excelentes en 4 con desparición complea 
de los síntomas; buenos en 2, con persistencia de 
síntomas ocasionales que no les impiden sus activi­
des habituales, regular en 1, por persistencia de un 
Síndrome de Dumping asociado que interfiere con 
su actividad diaria y malo en 1, que falleció por una 
peritonitis postoperatoria. 

DISCUSION 
Más que efectuar una discusión pormenorizada 

de esa experiencia clínica pretendemos apoyarnos 
en ella para revisar los tres capítulos undamentales 
de esta entidad, como lo son la etiopatogenia, el 
diagnóstico y la terapéutica. 

l. Etiopatogenia
Los estudios experimentales y clínicos de los

últimos años han permitido comprobar una serie 
de hechs de enorme importancia en la etiopatoge­
nia de esta enfermedad, así como plantear algunos 
interrogantes remanentes que han elevado a hipó­
tesis en trámites de comprobación en diversos cen­
ros. 

Los hechos cerificados más relevantes son los 
siguienes: 

l. l. Luego de diverss operaciones gástricas, se de­
sarolla una gastritis histológica progresiva en el
stómago remanente. 

Palmer (53) pensó inicialmente que dicha gastri­
tis no era ora que la evolución de la que ya acom­
pañaba · a las úlceras gástricas y dudenales. Pero la 
generlización de los estudios endoscópicos ha des­
carado esta tesis y ha permiido señalar la íntima 
elación enre la progresión de la gastritis y la 
operación. Como ha evidenciado en sus magníficos 
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estudios longitudinales la escuela finlandesa, (69) la 
operación determina una franca aceleración evoluti­
va de la gastriis que naturalmente apaece con la 
edad, que es máxima en la zona vecina al nuevo 
estoma pero que ambién afecta al remanente lejano 
a él. 

1.2. Esta gastritis e vincula a la exisencia dP relujo 
enterogásrico y es tanto mayor y más precoz cuan­
to más favorecen dicho relujo las nuevas condicio­
nes natómicas creadas por la cirugía.· Los trabajos de Du Plessis (19) y sobe odo de 
Lawson (43, 44) demostraron experimentalmente 
la vinculación de la gastriis con el reflujo entero­
gástrico. Realizando gasrectomías disales en 
perros, con reconsrucción Billroth I ó Billroth 11, 
pudieron obsevar a los 100 días ls lteraciones 
hisológicas propias de la "reacción crónica de la 
mucosa gástrica" (término que prefiere al de gastri­
is crónica, pues falan en ella los elementos carac­
erísticos de las inflamaciones crónicas-fibrosis, 
tejido de ranulación) en las zonas vecinas a la 
anastomosis. Y a la inversa, dichas aleraciones no 
fueron comprobadas si se reconstruía el tránsito 
con una asa en Y de Roux, capaz de prevenir el 
reflujo. 

Ritchie (59) utilizando un preparado experimen­
tal distinto, han confirmado totalmente estos hallaz­
gos, extendiéndolos incluso a la piloroplastia. 

Y complementariamente en 1981, el propio 
Lawson (45) ha confirmado la ausencia total de 
cambios histológicos luego de la vagotomía hiper­
selectiva que no facilita el reflujo dudenogástrico, 
de acuerdo a los estudios de la escuela de Alexander 
Williams (40). 

En tdos estos estudios, fue evidente que la 
magnitud de los cambios histológicos fue mayor tras 
el Billroth II y mínimo tras la piloroplatia pero ha 
sido sobre todo Schumpelick (67), quien mayor ha 
evaluado el papel favorecedor del reflujo de las 
distintas operaciones gástricas midiendo las con­
centraciones inragásricas de ácidos biliares y de 
Iisolecitina (Fig. l) 

Fig. 1 · Concentración inragstrica de ácidos biliares 
-arriba· y lisoleciina •abajo- en el estómago nomal y luego
de diverss operaciones gásrics (modiicado de Schum­
peick).
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1.3. El relujo enterogástrico no sólo e vincula 
a modiicaciones histológicas sino también funcio­
nales de la mucosa gástrica. 

Ritchie (59) ha demosrado que en los mismos 
preparados experimenales, la prducción, en con­
tacto con el jugo entérico, de una disrupción franca 
de la barrera mucosa gástrica. En estas circunstan­
cias, se produce �na importante re_trdifu�ión d�l 
ion hidrogeno hacia la pared y del 10n sd10 hacia 
la luz, lo que determina una caída del potencial 
eléctrico transmucoso. 

1.4. os ácidos biliares y la Iisolecitina desempe­
ñan el mayor papel agresor dentro del material 
eluído. 

Aunque la bilis y el jugo pancreático han sido 
demostrdos por separado como capaes de alterar 
histológica y funcionalmente la mucosa gástrica 
casi tdos los estudios coinciden (16, 59, 61) 
en señalar como el máximo agresor-al conjunto del 
relujo enterogásrico, destacando la posible interac­
ción enre sus componentes. Sin embargo, denro 
de este conjuno, dos factores pareen ser los más 
importanes, los ácidos biliares y la lisoleciti�a. 

Aplicados en forma tópica sobre la mucosa gas­
trica, los ácidos biliares originan un ranco aumento 
de la retrdifusión de hidrogeniones y una caída del 
potencial transmucoso, tanto en los animales como 
en el hombre. Esta acción se relaciona por un lado 
con la conentración, a la que sería proporcional y 
por oro con el pH luminal, del que depende su 
solubilidad y por lo tan to su capacidad de entrar 
en contacto con la mucosa (27, 58). 

La lisolecitina, a su vez, originda en el desdo­
blamieno de la lecitina biliar por la fosfolipasa A 
del jugo pancréatico, ha sido demostrada también 
como capaz de una acción similar sobre la mucosa 
gástrica. 

Ambos han sido hallados en el estómago operdo 
denro de un rango de concenraciones demostra­
do ex pe rimen talmente como potencialmente tóxi­
cas (18). 

1.5. La colonización bacteriana que sigue al aumen• 
to del pH gástrico acenúa la evolutividad de la gs­
tritis. 

Con el aumento del pH que sigue a las operacio­
nes sobre el estómago especialmente a las reseccio­
nes, se produce una conaminación bacteriana del 
estómago remanente. Schumpelick (67) ha demos­
trado que el 60-80% de los gastrectomizados tienen 
colonias bacterianas, tanto erobias como anaero­
bias en la luz gástrica y que esa colonización es 
tanto más frecuente y masiva cuanto más alto el 
pH (no hay estómagos estériles a pH 6). 

Por otra parte muchas de ls bacteris de la nueva 
flora postoperatoria son capaces de deconjugar las 
sales biliares, originando ácidos biliares libres, 
solubles precismene a pH alto y potencialmente 
más tóxicos para la mucosa gástrica que los ácidos 
biliares conjugados. 

1.6. La conservación del antro gástrico protege 
contra el desarrollo de la gastritis. 

La menor frecuencia y entidad de la gastritis 
luego de la vagotomía y piloroplastia y su aparición 

más ardía luego de la simple gasroenterostomía 
han hecho pensar en un eventual papel protector del 
antro gástrico. Lawson (44) y mas recientemente 
Witt (80) han demostrado experimentImente que 
la conservación del antro disminuye francamente 
las lesiones de gastritis postoperatoria. Es probable 
que esa protección derive de la producción de 
gastrina, experimenalmente demostrada como 
favorecedora de la interidad de la barrera mucosa 
gástrica y como estimulante del rofismo de la 
mucosa sobre odo fúndica. 

Sin embargo, estos hec os no basan para 
explicar la existencia de una alta proporción de ope­
rados gástricos, con reflujo enerogástrico documen­
tado y con gasriis endoscópica e histológica, 
que permanecen totalmente asintomáticos. Este 
fenómeno, comprobado por numerosos investiga­
dores ( 4, 82), ha llevado incluso a uestionar la 
existencia real de la gastriis por relujo alcalino 
como síndrome clínico, pero sobre todo ha desper­
ado un renovado interés en proundizar los estudios 
sobre su etiopatogenia con vistas a resolver la pre­
gunta pendiente: ¿Qué elementos son responsables 
de que una gasritis por reflujo alcalino postoperato­
rio sea sintomática y requiera ratamiento? 

Las investigaciones de los últimos años nos orien­
tan hacia cuatro hipótesis principales: 

2.1. La magniud del relujo 
Los síntomas aparecerían con reflujos de gran 

magnitud, por lo que sería fundamenal cuanificr 
dicho reflujo y vincularlo a la clínica. 

Los estudios de la escuela de Birmingham son los 
que han presentado mayor asidero a esta hipóesis. 
Keighley (39) encuenra una estrecha correlación 
enre los smtomas más caracerísticos de la gastritis 
y la exisencia de reflujo radiológico, de hieremia 
mucosa extendida más allá del estoma ( 33) y de 
concentraciones de bilirrubina en el estómago 
superiores a 1 mg. Más recientemene, Hoare (34) 
destaca una relación aun más precisa entre la sinto­
matología y la medida de los ácidos biliares en el 
estómago remanente, evaluada como "relujo biliar 
en ayunas'' resultan te de multiplicar la caneen tración 
de los ácidos biliares en una muestra tomada en 
ayunas por el doble del volumen aspirdo en 30 mi­
nutos. 

Utilizando un método totalmente diferene -me­
diante el uso de isótopos- que luego comenaremos, 
Tolin (73) encuentran una misma relación enre la 
everidad de los síntomas y la magnitud del relujo. 

2.2. La composición del relujo 
Otros autores se han orienado más bien a es­

tudiar la compsición del material ref1uído. La 
escuela de John Hopkins (22, 26, 27) ha puesto 
de manifiesto por un lado el menor papel agresor del 
ácido deoxicólico an to sobre la mucosa gástrica 
como esofágica (60) y por otro, la mayor concentra­
ción de ácidos biliares secundarios, en el estómago 
emanente de pacientes sintomáticos. 

De la misma manera, ha sido demostrado el 
aumento frnco de la concentración de lisoleciina 
en el estómago operado, por inhibición de su desdo­
blamiento por la fosfolipasa B del jugo pancreático 
debido a las mismas sales biliares y al pH alto, así 
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como la poenciación de la lioleciina y de los 
ácidos biliares (67). Precisamente Duane (18) ha 
enconrdo que el unico paciene sintomático de su 
corta serie, que mejorará ulteriormene con una 
derivación, era también el único con concentracio­
nes en ayunas postprandiales de lisoleciina y de 
ácidos biliares por encima de las concentraciones 
experimentales tóxicas. 

2.3. Ls dificultades de evacuación del estómago 
rmanene 
Beradi (4) ha planteado como hipóesis explica­
iva del sufrimieno la exisencia de diicultad en la 
evacuación, que sería mejorada al realizar la deri­
vación a sa en Y de Roux. Más maizadamene, 
Davidson y Hersh (15) han postulado que esos ras­
onos de la evacuación explicarían sólo algunos 
de los casos sintomáticos, jusamente aquellos que 
no mejoran con la derivación. 

En general, sin embargo, la inmensa mayoría de 
los pacientes sintomáicos no demuestran dificulta­
des en la evacuación gásrica, evaluada por lo méto­
dos más mdenos, e incluso los estudios recienes 
de Woodwad demuesran que la derivación a un 
asa en Y de Roux precisamene retrda al¡o la 
evacuación gástrica pee a mejorar en geneial la 
sintomatología (36). 

2.4 El compromiso esofágico 
Alexander Williams (1) ha sugerido que pequeñas 

cantidades de reflujo enterico que lleguen l esófago 
disal podrían ser más responsables de los síntomas 
que canidades mayores en el estómago. Aunque 
no pse de ser una hipótesis no fltan hechos ugesti­
vos que podrían hablar a su favor: 

la recuente sociación de esofagitis endoscópica 
e histológica a la propia gasritis por relujo. 
la reconocida acción deleérea de la bilis y del 
jugo pancreático sobre la mucosa esofágica anto 
en el aspecto anatómico como en el uncional. 
la frecuene prducción de reflujo gstroesofági­
co luego de operaciones gástricas, probablemene 
vinculadas a alteraciones en el enor sérico de la 
gastrina 

2. Diagnóstico
Bushkin y Woodward (6) dicen que "el diagns­
tico de la gastritis por reflujo alcalino postopera­

torio se basa primeramente en una cuidadosa historia 
del comienzo y curso de la enfermedad, confirmado 
por el estudio endoscópico e histológico de la mucosa 
gástrica". 

La sintomatología no aparee en general inme­
diaamene a la operación inicial. Sa ers (64) 
encuenra un intervalo libre de 0-6 meses en el 20% 
de sus casos, de 6 meses a 2 años en el 26%, de 2 a 
4 años en el 15%, de 5 a 10 años en el 30% y de 
más de 10 años en el 9%. En nuestra cora experien­
cia como vimos, ese intervalo oscila ene 3 meses 
y 10 años, ese último caso precismene en un 
gastroenterostomizato no resecto. 

Como en dos los síndromes de estómago ope­
rado los síntomas clínicos distan de ser específicos 
y unívocos, pero entre ellos predominan dos en 
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forma franca: el dolor epigásrico y los vómitos 
biliosos. 

El primero esá siempre presente, en general 
asociado a sensación de plenitud gásrica, pero no es 
permanente. 

En su forma característica, se aenúa luego de 
las comids y no calma Mayormente con los aniáci­
dos. Bushkin,(6) ha destacado la diferencia con el 
dolor francamente cólico, posprandil y aliviado 
por el vómito iel síndrome del a aferente. 

Los segundos son muy característicos pero no 
son constanes aunque cuando se prducen, el diag­
nóstico prácticamene es seguro. 

A ellos se area casi siempre el delgazamieno 
vinculado a la limitación de las ingestas por el dolor 
y los vómitos. 

Como síntomas de menor enidad, mencionare­
mos las hemorragias digestivas, casi nunca imporan­
tes vinculadas a erosiones de la mucosa gástrica 
hiperémica; la anemia clínica; de patogenia similar 
y los sínomas esofágicos �isfagia, pirosis. reurgi­
taciones - cuya imporancia ya ha sido destacda. 

No es excepcional la asociación a oros rastor­
nos del estómago operdo como el Dumping o la 
diarea 

Los exámenes complemenarios endrán por lo 
anto una imporancia capial en la conirmación 
del diagnóstico. 

Ni la radiología ni el estudio funcional gástrico 
son mayormente úiles en ese sentido. La primera 
sive sólo para descartar otras causs de sufrimiento 
postoperatorio, sobre do las vinculadas a trastor­
nos de la evacuación gásrica. El segundo evidencia­
rá casi siempre una hioo o aclorhidria, uo de la 
concuencia de la operación ácido-eductora previa, 
de la· disminución de la extensión de la mucosa 
úndica ecundaria a la gasriis, de la rerdifusión 
aumentada de los hidrogeniones y de la neuraliza­
ción de la acidez remanente por el reflujo alcalino. 

Será en cambio el esudio endoscópico el segun­
do pilar undamental del diagnstico,_pues permite 
confirmarlo al evidencir el clásico síndrome "roji­
verde" dado de la ríada de hiperemia mucosa, 
máxima junto a la anasomosis pero extendida al 
reso del esómago, reflujo biliar a ravés del estoma 
y lagos mucosos eñidos de vede. Al mismo iempo, 
permie descarr oras alteraciones del estómago 
operdo capaes de originar síntomas, sobre odo 
la úlcera nastomóica y precisar el rdo de afecta­
ción esofágica. 

Las biopsias múltiples complemenan el apore 
de la fibroendoscop1a al evidenciar los cambios 
hisolgicos característicos: desaparición de células 
parienales, infiltración a mononucleares del corion 
y progresiva inesinalización de la mucosa, dándole 
al·gunos autores gran imporancia al hallazgo de 
estos elementos en la zonayuxtacdial (33). 

Las distintas pruebas del relujo enterogásrico 
tienen sobre tdo valor para la invesigación aunque 
recientemene han sido más utilizadas en la selección 
de los pacientes para el ratamiento quirúrgico. Ls 
aniguas pruebas rdiológicas, como el est de 
Capper (8), poco preciss, no cuantificables, y 
válidas solo para siuaciones de continuidad gasro­
dudenal y las pruebas biquímicas, bsdas en ls 
concenraciones inragásricas de componentes del 
jugo entérico - ripsina, bilirrubina, lisolecitina, 
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ácidos bilires - más preciss, ero exiiendo labora­
orios bien quipdos y el uso de la sonda nsogás­
rica, han sido desplazdos por las mdenas pruebs 
rdioisoópicas del eflujo, especialmene desde que 
Tolin y Malmud (73) ideron-su écnica de medición 
emicuaniaiva del reflujo mediane scanning 
exemo, inyecando por vía i/v rdioisótopos exce­
ds con la bilis y deectando uleriomene la 
rdioactividad del área gásrica, delimida pevia­
mene por ingesa de comida marcada con oro 
isóopo. (Fig. 2). 

Finlmene, ls pruebas de provcaciones de sín­
tomas, similares l est de Bemsein de la esofagitis, 
desrolladas recienemene por Meshkinpour, (50) 
utilizando el propio conenido inestinl autólogo y 
por Warshaw (78), utilizando una solución 0.lN de 
Na OH, pueden ransfomarse en elemenos de ran 
utilidad diansica y de selección para el ramien­
to, pero aun uadan la prueba de un empleo más 
exenso y documendo. 

3. TRATAIENTO
El raamiento de la gasriis por relujo alcalino

posoperaoria como el de la mayor pare de los sín­
dromes de estómago operdo, ha llegado, desde los 
aneos iniciles recuenemene empíricos e impro­
visdos y por lo ano corondos por el racaso, a 
esponder a pauas más preciss y unddas fisiopa­
ológicamen e. 

No exisen discepancias en que inicialmene de­
be er médico, en base a dos hemos claramene 
esablecidos: 
a) el iesgo aumentdo de la cirugía en estos pacien­

es, con una moralidad del 5% doble del 2-3%
de la ciugía gásrica común, lo que no es de
extñar en pacienes ya operados, en eneral
más de una vez y con cierta repercusión nutricio­
nl (la exisencia de una muere posoperatoria
en nuesza reducida casuística abona en ese
senido).

Fig. 2 - Esudio radioisotpico del reflujo enterogsrico: 
a izquierda, la radioacividad hepatovesicular; a derch, 
la acumul ada en el estómago luego de un Billroh 11, 
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b) La posibilidd esimable de fracaso del raamien­
to quirúrgico que resulta evidene aun en los 
mejores enros quirúrgicos. En una muy reciene
revisión rerospectiva de la cirugía reconsructiva
gásrica, el euipo de la Clínica Mayo (41) en­
cuenra un 28% de pacienes totalmene rehabili­
tados (Visick 1), un 41 % rancamene mejorados,
pero no asinomáicos (Visick 2), un 22% con
sínomas coninuos que inerfieren en la vida
diaria (Visick 3) y un 9% sin cambios (Visick 4).
El raamieno médico debe realizarse, bjo la

vigilancia conjunta del cirujano y del gsroenerólo­
go, durane por lo menos 3-6 meses, consistiendo 
fundamenalmene en: 
a) diea. Coincidimos con Bushkin (6) en que la re­

lación enre los sínomas y los alimenos ingeri­
dos es mínima y el ipo de alimentos parece ser
de imporancia despreciable pero de odos mdos
ceemos conveniene:
- la resricción de las grasas, por su efecto estimu­

lane sobre el vaciado vesicular, lo que aumena
el volumen del relujo.

- la supresión del tabaquismo, demosrado por
Read (56) como favorecedor del reflujo dude­
nogásrico en enfermos no operados.

b) acivdad psico-física. No exisen fundmenos
para un reposo físico prolongdo, aunque Capper
(7) ha enconrado menor reflujo en el decúbito.
Pero pueden esar indicados los ranquilizanes
menores, y en caso de manifesaciones psíquicas
más everas, la consula psiquiárica.

c) medicamentos. Analiaremos los disinos que
han sido propuesos.

l. Coesiramina. Esta resina de inercambio catióni­
co que fija los ácidos bilires in vitro actuaría
reduciendo su concentración y simultáneamene
favoreciendo la metabolización de la lisolecitina
a compuesos más inofensivos. Adminisrada
a dosis posprandiales de 4 gm ha sido recomen­
dada por Scudamore (25 ), pero la mayor pare
de los autores no han obtenido con ella resulados
convincenes, lo que ha sido conimado en el
eciene trabajo prospectvo, randomiZado y
doble ciego de Meshkinpour (49). Esa ineficacia
clínica, asciada a su alto coso, su pésimo guso
y us efectos colaerales no despeciables sobre
tdo, consipación- han llevado a desecharla.

2. Antiácidos. Su indicación, parenemene para­
dójica, se undaría en dos hechs: la neutrliza­
ción del escaso ácido exisene, cuya acción sería
agresiva en presencia de ácidos biliares y su capa­
cidad fijdora de los ácidos biliares, sobre odo
demosrada para el hidróxido de aluminio (10)
Pero no exise una experiencia clínica que permi­
a pronunciarse al respecto.

3. Cimetidina. Actuaría como blqueadora de la li­
beración de hisamina, que sería seún algunos,
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un medidor de las lesiones prducidas por el 
eflujo, pero ampoco existen evidencia de su 
efectividad. 

4. Metoclpramia. Ha sido ·recomendada por su
papel esimulador del anro gásrico y con la
consiguiente oposición al relujo duodeno gás­
trico. Pese a la habitual auencia de antro en
estos pacientes, creemos que por sus mínimos
efectos colaerales 'debe ser incluída en el traa­
miento médico.

5. Antibióticos. Actuarían disminuyendo la coloni­
zación bacteriana, pero recientemente Meshkin­
pour (51) no ha enconrado ningún alivio sinto­
mático con el uso de la doxicilina en un esudio
controlado.

6. Anticolinérgicos. Están formlmente conraindi­
cados por su acción inhibidora de la evacuación
gásrica y por lo tanto favorecedora de un mayor
conacto del líquido refluído con la mucosa
gástrica.
En términos enerales, el traamiento médico ha

sido poco efectivo y si sólo llegan al ratmieno 
quirúrgico una minoría de pacienes se debe a que 
los síntomas son discretos y tolerados sin mayores 
problemas. 

La cirugía correctora se planteará sólo en casos 
everos, previa información al paciene de sus ries­
gos. En los últimos años tiende a seleccionarse más 
estrictamente la indicación del ratamiento quirúr­
gico a fin de asegurar los mejores resultados. Los 
principales parámeros clínicos y paraclínicos que 
indican el éxito quirúrgico son: 

la presencia de vómitos bilioss 
la comprobación endoscópica de hiperemia difu­
sa del estómago remanente. 
el hallazgo de reflujo gastroesofágico asociado 
las pruebas uncionales positivas de reflujo en te­
rogástrico, sobre todo la determinación de los 
ácidos bilires en el jugo gásrico del paciente en 
ayunas -fasting bite reflux- de la escuela de 
Birminghan o la cuantificación rdioisotópica 
del reflujo. 

Es probable que en el futuro próximo a ellos 
e asocien las pruebas de provocación de síntomas 
ya menciondas. 

La elección de la esraegia quirúrgica no puede 
ser improvisada, como lo evidencia la Tabla II, son 
frecuenes en estos pacientes las reinervenciones 
previas fallidas, que muchas veces acenúan el 
surimiento y hacen más difícil y riesgosa la recons­
rucción ulterior. 

El objetivo fundamental de las operaciones 
correctoras de la gasritis por reflujo alcalino posto­
peraorio es la creación de una nueva situación 
anatómica que evite el reflujo del conenido dude­
no-bilio-pancreáico al estómago remanene. 
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Tabla 11 

FRECUENCIA DE REOPERACIONES INUTILES 

AUTORES No. PAC. No. REOP. % 
PREVIAS 

Du Plessis (1962). (19) 12 5 41 
Bartlett (1968), (12) 5 3 60 
Pyrtek (1973), (55) 7 4 57 
Joseph (1973), (38) 11 1 9 
Coppinger (1973), (912) 24 6 25 
Van Heerden (1974), (77) 49 14 29 
Drapans (1974) (1 7) 24 3 12.5 
Mosnan (1978) (52) 12 6 50 
Hoare (1978), (33) 18 10 55 
Kennedy (1978), (42) 36 7 19 

198 59 30 

Ello deermina que deban ser de enrada descar­
tadas las operaciones que aún cuando disminuyén­
dola, no evian compleamene el relujo: la conver­
sión Billroth I - Billroth I y la simple enero­
eneroanastomosis al pie del asa inestinal. Aunque 
ambas han sido responsables de algunas mejorías 
clínicas, su resultado es oalmene aleatorio o 
imprevisible. 

Las técnicas aceptables hoy día son 3, constiu­
yendo las "bile-diverting oeraions" (Fig. 3) de 
los auto res anglosjones: 

la derivación gasroentérica a asa en Y de Roux 
el procedimiento de Tanner (72), variane del 
anterior 
la inerposición de un asa inestinal isoperístalti­
ca enre estómago remanene y el dudeno. 

La primera, ya propuesta por Wolffler (81) en 
1883 para pevenir los vómitos biliosos post-gastro­
enerostomía, se asocia sobre do al nombre de 
Roux. Abandonada en los años siguienes, fue 

F� a - Opers correctors del :efluio ente_rogásico: 
a izquierda, derivación gastroen térica a asa en Y de Roux; 
en el medio, Tanner 19, a derecha. interposición de sa 
libe de yeyuno entre estómago remanente y udeno. 
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ulteriormene reivindicada por Schofield, (66) pero 
han sido sobre todo los esudios de Lawson (44) los 
que han contribuído a imponerla como la écnica 
preferida. La longiud del asa excluída del ránsito 
biliar tiene enorme imporancia Experimentalmen­
te ha sido demosrado en forma conclusiva (62) que 
un asa menor de 50 cm puede permitir ciero grdo 
de reflujo. Clínicamene no son raros los malos re­
sultdos socidos a asas cortas, como ha descrio 
Kennedy (42), corregibles al reoperar y aumenar 
la lonitud del asa excluida. 

El segundo no es ms que una variane del 
anerior, pero sólo practicable cuando existe previa­
mente una disposición Billroh 11. 

El tercero propuesto como forma de reconstruc­
ción primaria luego de una gsrectomía amplia 
por Henley (29) en Inglaterra y Hdenstedt (28) en 
Suecia, ambién ha sido utilizado con freuencia. 
La longitud del asa interpuesta iene ambién su 
imporancia, estimándose que debe ser superior 
a los 15 cm. 

Pero cualquiera de los res procedimientos tienen 
un inconveniente: favorecen la aparición de una 
úlcera anastomótica (62) pues no hacen ora cosa 
que reprducir las condiciones del clásico experi­
mento de Mann-Williamson. De ahí que sea unda­
menal asociarles, aún cuando exisa hipo o aclorhi­
dria un procedimiento reductor de la acidez gástrica, 
como lo es la vagotomía y cuando se haya conserva­
do previamente el anro, la anrectomía. 

La preparación preoperatoria del paciente no 
exige cuidados especiales. Es poco común que la 
epercusión nutricional sea an importante como 
para exigir alimenación paren eral y parecería tener 
mayor imporancia una decuada preparación 
respiratoria, pues el reflujo gástroesofágico alcalino 
aún asintomático puede originar patología respirato­
ria por aspiraciones noctunas repeidas (54). Está 
si indicada fonnalmente la antibioticoterapia profi­
lática por el alto grado de conaminación bacteriana 
del estómago operdo (23). La realizamos a corto 
término, en el preoperatorio inmediato, utilizando 
una cafalosporina de amplio espectro, que se 
dministra por vía i/v 2 hs antes de la operación y 
se repite cada 6 hs. en las 24 hs. siguienes. 

La táctica concrea de la reintervención variará 
con el ipo de operación y reconstrucción gastroen­
érica realizada anterionnen te, lo desaca la impor­
tancia de los protocolos operatorios previos o de 
estudios complementarios (s/t radiológicos) para 
evaluar la siuación existente. 

En los pacientes gasrectomizados previamente, 
el primer iempo estará dado por la vagotomía, 
habitualmente roncular y el segundo por la nueva 
econsrucción del tránsito gastroentérico. 

en los Billroth II (Fig. 4) 
si se elige derivación a asa en Y de Roux, se 
seccionará el asa aferente cerca de la neoboca y 
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Fig. 4 - Convesi6n de reconsucción Billroth II a derva­
ción a asa en Y de Rox - arriba - y a interposición yeyunl 
• abaio

el proximal en el asa eferente, con anasomosis 
terminolateral a 50 cm. de la neoboca Como 
esa implanación no siempre es fácil, sobe todo 
euando e�iste un asa cora y ransmesocólica, e 
han identiicado técnicas alternativas (Fig. 5 ), 
basadas en la interrupción funcional del sa afe­
rene y la consucción de una anastomosis 
en tero-entérica latero-laterl. 

Carvalho (9) y Merrill ( 48) ligan con lino el sa 
aferente, en forma similar a lo descrio por 
Warren. 

se eecuará el cierre del cbo distal implantando Fig. 5 - Técnics alternativs a la deivación en Y de Rox. 
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Brocas (3) la ocluye con agrafes melicos 
mediante el uso del "Stapler". 
por nuestra pare, siguiendo la écnica descia 
por Estefan y Pradei (20) para la gasrectomía 
tol, peferimos la sección complea del asa 
aferente y el ciere de ambos cabos por simple 
ligdura ransfixiane luego invaginada. 

• si se elige la interposición, la técnica algo más
compleja ha sido bien descria por1foupault JO)
y consiste en la cuiddosa exposición del munón
duodenal, la sección del asa aferene y cierre de
su cabo disl, la sección del asa eferene a
15-20 cm. de la neoboca, la ransposición del asa
así liberda al piso supramescólico y su implan­
tación en la cara anterior del dudeno y la anas­
tomosis de los cabos remanenes, proximal del
asa aferene y distl de la eferente, para manener
la continuidad inestinal.
en el Billroth I previo (Fig. 6) 
siempre se resecará la zona de la anastomosis 
gastrduodenal, para luego 

• si se eli�e la derivación a asa en Y de Roux,
se cerrara el muñón dudenal y se confeccionará
un asa en Y de Roux de 50 cm de largo, ,Ue se
anastomosará a la boca gástrica, aunque habitual­
mene hemos preferido confeccionar un sa de
Estefan-Praderi, que realizar una auténtica
rouxficación funcional del asa en omega" y nos
evita el tiempo de sección mesial, fuente de
complicaciones.

-

-
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• si se elige la inerposición, se aislará un asa ines­
tinal de 15-20 cm unida a su meso y se la rans­
pondrá al piso supramesocólico, anastomosándo­
la en disposición isoperisltica · a las bocas gás­
tricas y dudenal.

En los pacientes no gastrectomizados previamente 
si exisiera vagotomía y piloroplasia (Fig. 7) 
se realizará la anrectomía y se reconstruirá el 
tránsito con un asa en Y de Roux (o de Estefan­
Praderi) o un asa inerpuesta 

• si exisiera una gasrenerosomía, se realizará
la vagotomía, si esa no hubiera sido realizada
y la consecuene anrectomía incluyendo la
neoboca, reconsruyendo el ránsito de igual
forma a lo visto para el Billroth I, aunque recien­
temene Me Mahon (47) y Green (25) han
propuesto y realizado, con buen resultado el
simple desmanelamiento de la gasroenerosto­
mía

Los resulados del ramiento quirúrgico deben
ser co11siderados a la luz de su eicacia en la palia­
ción de los síntomas de la enfermedad, pero se debe 
también tomar en consideración la moralidad y 
morbilidad operaorias y la aparición de efectos 
colaterales no deseados en el largo plazo. 

El resultado de las operaciones correctamente 
realizadas: 

• es en general excelene sobre el reflujo enerogás-

. 

Fig. 6 - Conversión de reconsrucción Billroth I a derivación Fig. 7 - Conversión de piloroplasia a derivación en Y de 
a asa en Y de Roux - arriba - y a interposición yeyunal Roux - arriba - y a nerposición yeyunal - abaio-. 
- abajo -. 
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trico, siempre que se haya recurrido a asas de 
longitud suficien e 

es alamente saisfactorio sobre los síntomas, con 
un 60-80% de buenos o muy buenos resultdos, 
(en una revisión de las principales series Himal 
(32) encuentra en 1977, 233, buenos resultados
en 282 casos operdos), dependiendo en eneral
los malos resulados de una indicación equivoca­
da de la cirugía, de una écnica quirúrgica err­
nea y de la persisencia de oros síndromes de
estómago operado no bien diagnósticados previa­
men e.

es discutido con respecto a la evolución de la 
¡asritis hisológica, pues si bien algunos autores 
(17, 31) sostienen su reresión, otos sostienen 
que permanece inalterada, aunque siempre 
desaparece la hiperemia endoscópica (35). 
La moralidad operatoria en general es baja, 

inferior incluso al 5% que se ha manejado global­
mene para las operaciones de econsucción gasro­
enerica. En cuanto a la morbilidd pstoperatoria 
inmediaa, solo mencionaremos la posibilidad de 
rastonos en general pasjeros de la evacuación 
gásrica, que habitualmente ceden con el raamien­
to médico. 

En lo referente a los efectos colaterales o secun­
darios, el principal es la posible aparición de una 
úlcera anasomótica, como ya ha sido señalado. La 
Tabla 111 evidencia que no es frecuente y en casi 
odos los casos se ha debido a la no realización de la 
vagotomía o a su realización incomplea. 

Finalmente realizaremos unas breves considera­
ciones sobre la prevención de esa entidad. Esa sólo 
es realizable al seleccionar el raamiento quirúrgico 
adecuado para la enfermedad ulcerosa, pues una 
vez relizada una determinda écnica de econstruc­
ción digestiva potencialmente favoreedora del 
relujo no existen otros métdos fuera de la reinter­
vención para eviar sus efectos deleéreos. 

Se ha objetdo que el planteo acríico de nuevas 
formas de reconsucción digesiva para eviar una 
complicación potencial no demasiado frecuente, 
(30) abandonando otras que han pasado ya la prueba
del tiempo en cuan to a su eficacia en la terapia de la 
enfermedad ulcerosa sería una temeridd.

Tabla III 

FRECUENCIA DE ULCERA ANASTOMOTICA 
TRAS CIRUGIA DE LA GASTRITIS POR 
REFLUJO ALCALINO POSTOPERATORIO 

AUTORES No. PAC. No. DE ULC. 
OPERADOS ANAST 

Tanner (1966 ), (72) 29 1 
Coppinger (19 7 3 ), (12) 24 1 
Joseph (1973) (38) 11 1 
Drapans (197 4), (17) 24 
Zimmennan (1976), (83) 11 
Bushkin (1976) 35 
Kennedy (1978), (42) 36 2 
Mosimann (1978), (52) 12 
Sawyers (1980), (64) 100 2 

Pero la comprobación de que la gastriis dista de 
er excepcional, y de que el reflujo puede a su vez 
relacionare patogénicamene a largo plazo con el 
cáncer del estómago operado, nos ha llevado a acep­

-ar y modificar parcialmente ls recomendaciones de 
Schumpelick (6� en cuanto a la terapia quirúrgica 
de la enfermedad ulcerosa: 
- en la úlcera duodenal, recurrir primariamente

a soluciones no reseccionistas, prefeenemente
cuando no exista respuesta satisfactoria a los
bloqueanes H2, a la vagotomía ultraselectiva.
en la úlcera gásrica, donde la anrectomía sigue
siendo el ratamiento de elección, recurrir a téc­
nicas de reconsrucción que eliminen o dismi­
nuyan el relujo enterogástrico, como el Billroh
I o mejor aún la derivación a asa en Y de Roux,
siempre asociada a vagotomía.REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 
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