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ARTICULOS ORIGINALES

Gastritis por reflujo alcalino postoperatorio

Consideraciones etiopatogénicas, diagnosticas

RESUMEN

La gastritis por reflujo alcalino postoperatorio ha
adquirido personalidad propia en los ultimos afnos
dentro del complejo panorama de los sindromes de
estomago operado.

Su etiopatogenia esta vinculada a la facilitacjon
del reflu10 enterogastrico por las nuevas condiciones
anatomicas creadas por la cirugia previa, que permi-
ten la accion agresora y sostenida de los acidos bilia-
res y de la lisolecitina sobre la mucosa gastrica, ori-
ginando en ella alteraciones funcionales e histologi-
cas (‘“‘gastritis cronica”). Se discute la causa de los
sintomas, habiéndoselos atribuido a la magnitud
del reflu;o a una particular composicion o a la afec-
tacion simultanea del esofago distal.

Clinicamente se manifiesta fundamentalmente
por dolor epigastrico y vomitos biliosos, pero es
esencial el hallazgo endoscopico de hlperemla muco-
sa, reflujo biliar y lagos biliosos mtragastrlcos para
confirmar el diagnostico y excluir otras causas de
sufrimiento. Las pruebas de evaluacion directa del
reflujo, sobre todo la radioisotopica, 'y las pruebas
de provocacion, aiin en desarrollo, seran seguramen-
te mas utilizadas en el futuro proximo.

El tratamiento, es médico (dieta, metocloprami-
da) pero ante su fracaso la cirugia esta indicada,
destinada a evitar la persistencia del reflujo entero-
gastrico. Para ello, la creacion de una nueva deriva-
cion gastroenterlca aun asa en Y de Roux (o equi-
valentes funcionales) o la interposicion entre el
muifion gastrico y el duodeno de un asa intestinal
han dado buenos resultados, siempre que se respe-
te una longitud minima del asa. La vagotomla aso-
ciada es obligatoria para prevenir la aparicion de
una ulcera anastomotica.

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

Postoperative Alkaline Reflux Gastritis

This type of gastritis has become a real entity within
the complex range of the ‘‘operated stomach syndrome?’
in the past few years.

Its pathogenesis and etiology is closely linked to the
facilitation of enterogastric reflux due to the new anatomic
conditions created by a previous surgery.

These new anatomic conditions permit the prolonged
and aggressive action of the biliary acids and lisolecithin
on the gastric mucose; Causing functional and histologi-
cal changesin it (chronic gastritis).

The cause of the symptoms is discussed. The amount
of the reflux and the affected distal esophagus are imputed
as the cause. The clinical manifestations are: epigastric
pain, and bilious vomiting. Some endoscopic findings such
as mucose hyperemia, biliary reflux and intragastric biliary
lakes; are essential to confirm the diagnosis and to eliminate
other possible causes of the condition.

The direct reflux evaluation tests, especially the radioiso-
topic test, and the provocative tests that are still being
developed, will be more used in the future.

A medical treatment is indicated (diet, methoclopra-
mide).

If this treatment does not work, surgery should be tried
in order to eliminate the enterogastric reflux. A Roux Y
loop (or equivalent) or the interposition of an intestinal
loop between the gastric stump and the duodenum, have
given good results as long as a minimal length of the loop
be respected.

An associated vagotomy is compulsory so as to Prevent
the formation of an anastomotic ulcer.

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

Palabras clave (Gastritis/Gastrectomy. ) MEDLARS:
Reflux Gastritis Gastrectomy Roux en y Loop.

La gastritis por reflujo alcalino postoperatorio ha
adquirido actualmente su carta de ciudadania den-
tro del confuso panorama de los sindromes post-
gastrectomia, mejor llamados por Torres Valadés
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(74) “sindromes de estomago operado”, para incluir
las resultantes de operaciones gastrlcas no reseccio-
nistas.

Ya en 1833, William Beaumont 332) en sus clasi-
cas observacmnes destacaba que so6lo aparecia bilis
en el estomago fistulizado al exterior de Su paciente
Alexis Samt Martin, en el momento de “‘exaltacion
de la pasion”,

Pero recién ya promediando nuestro siglo, al
generalizarse la gastrectomia como tratamiento en la
enfermedad ulcerosa gastroduodenal, nos acercamos
al concepto actual de la enfermedad, al describir
Roux (63) el ya clasico sindrome de asa aferente,
con su tipico cuadro doloroso postprandial que
mejora con el vomito en chorro de bilis. Pocos anos
después, en el 1956, Wells y Johnston (79) distin-
guen, entre los vomitos biliosos post-gastrectomia,
aquellos vinculados a estasis en el asa aferente de
otros que no se acompanan de ella, a los que deno-
minan vomitos por reflujo biliar.

Habra que esperar sin embargo el trabajo sefiero
de Du Plessis (19) para la acunacion del concepto
de gastritis por reflujo postoperatorio, a la descrip-
cion de su patogenia —el reflujo bilioduodenopan-
créatico al estomago remanente— y a la recomenda-
cion del tratamiento quirirgico mas efectivo la
transformacion del asa anastomosada en una Y de
Roux.

Tres afios después, en 1965 Toye y Alexander
Williams (75), demostraron experlmentalmente las
hipotesis de Du Plessis, instilando mediante una son-
da de duodenostomia en un gastrectomizado con
reconstruccion Billroth II tanto suero fisiologico
como el propio contenido duodenal del paciente
observando la reproducc1on de los sintomas solo
en el ultimo, sin que mediara distension alguna del
asa aferente.

Van Heerden (76) completara en 1969 la deno-
minacion agregando al reflujo el calificativo de alca-
lino. Bushkin (6) ha hecho notar que dicho término
no es mas que una confesion de ignorancia, dado
que la leve alcalinidad del jugo duodenal no es toxi-
ca para la mucosa gastrica. Pero al mismo tiempo
tiene la gran ventaja de su neutralidad semantica,
pues no toma partido a favor de ninguna hlpote51s
patogénica.

El enriquecimiento del concepto en la década de
los setenta se baso en:

1) El enorme desarrollo de la fibroendoscopia di-
gestiva, que ha multiplicado en forma geométrica las
posibilidades diagnosticas en el estbmago operado.

2) Los estudios experimentales sobre la barrera
mucosa gastrica, iniciados por Davenport (14) y
continuados por numerosos autores (37, 58).

3) Las investigaciones experimentales v clinicas

sobre el reflujo enterogastrico, principalmente en
relacion con la patogenia de la Ulcera gastrica, (24,
57, 59), pero también de la esofagitis (24) y de la
dlspepsm hipoesténica.

4) La propia experiencia clinica en el diagnostico
y tratamiento de la enfermedad, que se evidencia en
las importantes series clinicas de'la Tabla I.

Su real incidencia actual es dificil de evaluar,
pues requeriria series prospectivas de operados gas-
tricos seguidas durante muchos anos. Sawyers (64)
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Tabla I

SERIES DE GASTRITIS POR
REFLUJO OPERADOS

AUTOR ANO No. PACIENTES
OPERADOS
Du Plessis (19) 1962 12
Coppinger (12) 1973 26
Pyrtek y Barthus (55) 1973 7
Joseph y col (38) 1973 11
Van Heerden y col. (77) 1974 49
Drapanas-Bethea (17) 1974 24
Brooke-Cowden-Braasch (5) 1975 17
Davidson-Hersh (15) 1975 22
Zimmerman (83) 1976 11
Bushkin-Woodward (6) 1976 30
Hoare-Keighley (35) 1978 18
Mosimann-Loup (52) 1978 12
Kennedy-Green (42) 1978 36
Chacén (13) 1980 35
Sawyers-Herrington (64) 1980 100

con su enorme experiencia en cirugia gastrica,
estiman que se presenta clinicamente en airededor
del 10% de los operados gastricos, pero_que s6lo
adquiere real importancia en una proporcion mucho
menor.

En nuestro pais, la entidad ha sido practicamente
ignorada. Mateucci (46) en su extensa revision sobre
gastrectomias, solo considera las complicaciones
tempranas. Solo existen referencias valerosas a la

astritis y a su etiopatogenia en los trabajos sobre

ulcera gastrica de Suiffet (71). Tradicionalmente
se ha sostenido la rareza de los sufrimientos post-
gastrectomia en contraste con las grandes series
anglosajonas. Aunque no se puede negar un elemen-
to de susceptibilidad personal influenciado por el
entorno socio-cultural, pensamos que dicha rareza
ha sido exagerada y que si se realiza un seguimiento
adecuado y exigente de los operados gastrico los
sintomas son mucho mas frecuentes de lo que habi-
tualmente se piensa. El hecho de haber podido
reunir una casuistica de 10 observaciones en 3 afios,
refuerza nuestro pensamiento en este sentido.

MATERIAL Y METODO

La citada experiencia asciende a 10 observaciones
clinicas recogidas entre 1978 y 1981, en cuyo diag-
nostico y tratamiento tuvieron participacion los au-
tores.

Se trata de 3 hombres y 7 mujeres, con edades
que oscilan entre 42 y 83 anos, con un promedio de
51 anos, todos ellos previamente operados entre
3 meses y 15 afios antes.

En 4 la patologia inicial era una tlcera gastrica
en otros 4 una ulcera duodenal, en uno una hernia
hiatal con esofagitis e hlper01orh1dr1a y en el ultimo
se ignora la causa de la operacion inicial.

Esta fue una gastrectomia distal con reconstruc-
cion Billroth II en 7 casos, en dos de ellos asociada
a vagotomia troncular; una gastroenterostomia en
dos, uno de ellos asociado a vagotomia selectiva y
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una vagotomia troncular con piloropatia y fundo-
plicatura de Nissen en el restante.

Desde el punto de vista clinico, el dolor epigastri-
co se presento en la totalidad de los casos, el adelga-
zamiento en el 80%, los vomitos biliosos en el
60%, las hemorragias digestivas —siempre de escasa
entidad— y los sintomas de esofagitisen un 20% c/u.

Desde el punto de vista endoscopico, la hiperemia
mucosa fue constante y tanto el reflujo biliar a través
del nuevo estoma como el lago bilioso intragastri-
cos fueron visualizados en el 80% de los casos,
mientras que en un 50% existieron manifestaciones
endoscopicas de reflujo bilioso gastroesofaglco

En un 90% de las observaciones se comprobo
hipo o aclorhidria y casi todas las muestras del jugo
gastrico estuvieron tefiidos de pigmentos biliares.

Desde el punto de vista terapeutico, un caso me-
joro con tratamiento médico y en otro —la paciente
de 83 anos,— pese a no mejorar sustancialmente, se
considerd excesivamente riesgosa la cirugia. Los
ocho restantes fueron sometidos a tratamientos qui-
rargico, en todos consistente en la transformacion
de su operacion géstrica anterior en una nueva deri-
vacion gastroenterica a un-asa en Y de Roux o simi-
lar, —asa de Hivet Warren-Praderi— asociada a
antrectomia cuando el antro estuviera presente y
a vagotomia troncular, cuando ésta no se hubiera
efectuado anteriormente.

De estos ocho pacientes operados, los resultados
han sido excelentes en 4 con desaparicion completa
de los sintomas; buenos en 2, con persistencia de
sintomas ocasionales que no les impiden sus activi-
des habituales, regular en 1, por persistencia de un
Sindrome de Dumping asociado que interfiere con
su actividad diaria y malo en 1, que falleci6 por una
peritonitis postoperatoria.

DISCUSION

Mas que efectuar una discusion pormenorizada
de esta experiencia clinica pretendemos apoyarnos
en ella para revisar los tres capitulos fundamentales
de esta entidad, como lo son la etiopatogenia, el
diagnostico y la berapéutica.

1. Etiopatogenia

Los estudios experimentales y clinicos de los
ultimos afios han permitido comprobar una serie
de hechos de enorme importancia en la etiopatoge-
nia de esta enfermedad, asi como plantear algunos
interrogantes remanentes que han elevado a hipo-
tesis en tramites de comprobacion en diversos cen-
tros.

Los hechos certificados mas relevantes son los
siguientes:

1.1. Luego de diversas operaciones gastricas, se de-
sarrolla una gastritis histologica progresiva en el
estomago remanente.

Palmer (53) penso inicialmente que dicha gastri-
tis no era otra que la evolucion de la que ya acom-
panaba a las llceras gastricas y duodenales. Pero la
generalizacion de los estudios endoscopicos ha des-
cartado esta tesis y ha permitido seiialar la intima
relacion entre la progresion de la gastritis y la
operacion. Como ha evidenciado en sus magnificos
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estudios longitudinales la escuela finlandesa, (69) la
operacion determina una franca aceleracion evoluti-
va de la gastritis que naturalmente aparece con la
edad, que es maxima en la zona vecina al nuevo
estoma pero que también afecta al remanente lejano
aél

1.2. Esta gastritis se vincula a la existencia de reflujo
enterogastrico y es tanto mayor y mas precoz cuan-
to mas favorecen dicho reflujo las nuevas condicio-
nes anatomicas creadas por la cirugia.

Los trabajos de Du Plessis (19) v sobre todo de
Lawson (43, 44) demostraron experimentalmente
la vinculacion de la gastritis con el reflujo entero-
gastrico. Realizando gastrectomlas distales en
perros, con reconstruccion Billroth I 6 Billroth II,
pudieron observar a los 100 dias las alteraciones
histologicas proplas de la “reaccion cronica de la
mucosa gastrlca gtérmino que prefiere al de gastri-
tis cronica, pues faltan en ella los elementos carac-
teristicos ‘de las inflamaciones cronicas-fibrosis,
tejido de granulacion) en las zonas vecinas a la
anastomosis. Y a la inversa, dichas alteraciones no
fueron comprobadas si se 'reconstruia el transito
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 histologicos luego de la vagotomla hiper-
selectiva que no facilita el reflujo duodenogastrico,
de acuerdo a los estudios de la escuela de Alexander
Williams (40).

En todos estos estudios, fue evidente que la
magnitud de los cambios hlstologlcos fue mayor tras
el Billroth II y minimo tras la plloroplatla pero ha
sido sobre todo Schumpelick (67), quien mayor ha
evaluado el papel favorecedor el reflujo de las
distintas operaciones gastricas midiendo las con-
centraciores intragastricas de acidos biliares y de
lisolecitina (Fig, 1)
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Fig. 1 - Concentracion intragastrica de acidos biliares
-arriba- y lisolecitina -abajo- en el estomago normal y luego
de diversas operaciones gastricas (modificado de Schum-
pelick).
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1.3. El reflujo enberogastnco no solo se vincula
a modificaciones histologicas sino también funcio-
nales de la mucosa gastrica.

Ritchie (59) ha demostrado que en los mismos
preparados experimentales, la produccion, en con-
tacto con el jugo entérico, de una disrupcion franca
de la barrera mucosa gastrlca En estas circunstan-
cias, se produce una importante retrodifusion del
ion hidrogeno hacia la pared y del ion sodio hacia
la luz, lo que determina una caida del potencial
eléctrico transmucoso.

1.4. Los acidos biliares y la lisolecitina desempe-
fnan el mayor papel agresor dentro del material
refluido.

Aunque la bilis y el jugo pancreatico han sido
demostrados por separado como capaces de alterar
histologica y funcionalmente la mucosa gastrica
casi todos los estudios coinciden (16, 89, 61)
en seflalar como el maximo agresor-al conjunto del
reﬂujo enterogastrico, destacando la posible interac-
cion entre sus componentes. Sin embargo, dentro
de este conjunto, dos factores parecen ser los mas
importantes, los acidos biliares y la lisolecitina.

Aplicados en forma toplca sobre la mucosa gas-
trica, los acidos biliares originan un franco aumento
de la retrodifusion de hidrogeniones y una caida del
potencial transmucoso, tanto en los animales como
en el hombre. Esta accion se relaciona por un lado
con la concentracion, a la que seria proporcional y
por otro con el pH luminal, del que depende su
solubilidad y por lo tanto su capacidad de entrar
en contacto con la mucosa (27, 58).

La lisolecitina, a su vez, originada en el desdo-
blamiento de la lecitina biliar por la fosfolipasa A
del jugo pancréatico, ha sido demostrada también
como capaz de una accion similar sobre la mucosa
gastrica.

Ambos han sido hallados en el estomago operado
dentro de un rango de concentraciones demostra-
do experimentalmente como potencialmente toxi-
cas (18).

1.5. La colonizacion bacteriana que sigue al aumen-
to del pH gastrico acentiia la evolutividad de la gas-
tritis.

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

Por otra parte muchas de las bacterias de la nueva
flora postoperatoria son capaces de deconjugar las
sales biliares, originando acidos biliares libres,
sclubles premsamente a pH alto y potenclalmente
mas toxicos para la mucosa gastrica que los acidos
biliares conjugados.

1.6. La conservacion del antro gastrico protege
contra el desarrollo de la gastritis.

La menor frecuencia y entidad de la gastritis
luego de la vagotomia y piloroplastia y su aparicion
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mas tardia luego de la simple gastroenterostomia
han hecho pensar en un eventual papel protector del
antro gastrico. Lawson (44) y mas recientemente
Witt (80) han demostrado experimentdlmente que
la conservacion del antro disminuye francamente
las lesiones de gastritis postoperatoria. Es probable
que esa proteccion derive de la produccion de
gastrina, experimentalmente demostrada como
favorecedora de la integridad de la barrera mucosa
gastrica y como estimulante del trofismo de la
mucosa sobre todo fandica.

Sin embargo, estos hec os no bastan para
explicar la existencia de una alta proporcion de ope-
rados gastricos, con reflujo enterogastrico documen-
tado y con gastritis endoscopica e histologica,
que permanecen totalmente asintomaticos. Este
fenomeno, comprobado por numerosos investiga-
dores (4, 82), ha llevado incluso a cuestionar la
existencia real de la gastritis por reflujo alcalino
como sindrome clinico, pero sobre todo ha desper-
tado un renovado interés en profundizar los estudios
sobre su etiopatogenia con vistas a resolver la pre-
gunta pendiente: ;Qué elementos son responsables
de que una gastritis por reﬂu]o alcalino postoperato-
rio sea sintomatica y requiera tratamiento?

Las investigaciones de los ultimos afios nos orien-
tan hacia cuatro hipotesis principales:

2.1. La magnitud del reflujo

Los sintomas aparecerian con reflujos de gran
magnitud, por lo que seria fundamental cuantificar
dicho reflujo y vincularlo a la clinica.

Los estudios de la escuela de Birmingham son los
que han presentado mayor asidero a esta hlpotesm
Keighley (39) encuentra una estrecha correlacion
entre los sintomas mas caracteristicos de la gastritis
y la existencia de reflu]o radiologico, de hiperemia
mucosa extendida mas alla del estoma (33) y de
concentraciones de bilirrubina en el estomago
superiores a 1 mg. Mas recientemente, Hoare (34)
destaca una relacion aun mas precisa entre la sinto-
matologia y la medida de los acidos bllnares en el
estomago remanente evaluada como “reflujo biliar
en ayunas’ resultanbe de multiplicar la concentracion
de los acidos biliares en una muestra tomada en
ayunas por el doble del volumen aspirado en 30 mi-
nutos.

Utilizando un método totalmente diferente —me-
diante el uso de isotopos— que luego comentaremos,
Tolin (73) encuentran una misma relacion entre la
severidad de los sintomas y la magnitud del reflujo.

2.2. La composicion del reflujo

Otros autores se han orientado mas bien a es-
tudiar la composicion del material refluido. La
escuela de John Hopkins (22, 26, 27) ha puesto
de manlflestopor un lado el menor papel agresor del
acido deoxicolico tanto sobre la mucosa gastrica
como esofaglca (60) y por otro, la mayor concentra-
cion de acidos biliares secundarlos en el estomago
remanente de pacientes smbomatlcos

De la misma manera, ha sido demostrado el
aumento franco de la concentracion de lisolecitina
en el estomago operado, por inhibicion de su desdo-
blamiento por la fosfohpasa B del jugo pancreatlco
debido a las mismas sales biliares y al pH alto, asi
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como la potenciacion de la lisolecitina y de los
acidos biliares (67). Precisamente Duane (18) ha
encontrado que el Unico paciente sintomatico de su
corta serie, que mejorara ulteriormente con una
derivacion, era también el unico con concentracio-
nes en ayunas postprandiales de lisolecitina y de
acidos Dbiliares por encima de las concentraciones
experimentales toxicas.

2.3. Las dificultades de evacuacion del estomago
remanente

Berardi (4) ha planteado como hipotesis explica-
tiva del sufrimiento la existencia de dificultad en la
evacuacion, que seria mejorada al realizar la deri-
vacion a asa en Y de Roux. Mas matizadamente,
Davidson y Hersh (15) han postulado que esos tras.
tornos de la evacuacion explicarian solo algunos
de los casos sintomaticos, justamente aquellos que
no mejoran con la derivacion.

En general, sin embargo, la inmensa mayoria de
los pacientes sintomaticos no demuestran dificulta-
des en la evacuacion gastrica, evaluada por lo méto-
dos mas modernos, e incluso los estudios recientes
de Woodward demuestran que la derivacion a un
asa en Y de Roux precisamente retarda algo la
evacuacion gasmca pese a mejorar en general la
sintomatologia (36).

2.4 El compromiso esofagico

Alexander Williams (1) ha sugerido que pequefias
cantidades de reflujo enterico que lleguen al esofago
distal podrian ser mas responsables de los sintomas
que cantidades mayores en el estomago. Aunque
no pase de ser una hipotesis no faltan hechos sugesti-
vos que podrian hablar a su favor:

la frecuente asociacion de esofagitis endoscopica
e histologica a la propia gastritis por reflujo.
la reconocida accion deletérea de la bilis y del
jugo pancreatico sobre la mucosa esofagica tanto
en el aspecto anatomico como en el funcional.

la frecuente produccion de reflujo gastroesofagi-
co luego de operaciones gastricas, probablemente
vinculadas a alteraciones en el tenor sérico de la
gastrina

2. Diagnostico

Bushkin y Woodward (6) dicen que ‘el diagnos-

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 endoscopico e histologico de la mucosa
gastrica”.

La smtomatologla no aparece en general inme-
diatamente a la operacion inicial. Sawvers (64)
encuentra un intervalo libre de 0-6 meses en el 20%
de sus casos, de 6 meses a 2 anos en el 26%,de 2 a
4 anos en el 15%, de 5 a 10 anos en el 30% y de
mas de 10 afios en el 9%. En nuestra corta experien-
cia como vimos, ese intervalo oscila entre 3 meses
y 10 afios, este altimo caso precisamente en un
gastroenterostomizado no resecado.

Como en todos los sindromes de estomago ope-
rado los sintomas clinicos distan de ser especificos
y univocos, pero entre ellos predominan dos en

LUIS A. CARRIQUIRY Y COL.

forma franca: el dolor epigastrico y los vomitos
biliosos.

El primero estd siempre presente, en general
asociado a sensacion de plenitud gastrica, pero no es
permanente.

En su forma caracteristica, se acentia luego de
las comidas y no calma mayormente con los antiaci-
dos. Bushkin,(6) ha destacado la diferencia con el
dolor francamente colico, postprandial y aliviado
por el vomito del smdrome del asa aferente.

Los segundos son muy caracteristicos pero no
son constantes aunque cuando se producen, el diag-
nostico practicamente es seguro.

A ellos se agrega casi siempre el adelgazamiento
vinculado a la limitacion de las ingestas por el dolor
y los vomitos.

Como sintomas de menor entidad, mencionare-
mos las hemorragias digestivas, casi nunca importan-
tes vinculadas a erosiones de la mucosa gastrica
hiperémica; la anemia clinica; de patogenia similar
y los sintomas esofagicos —disfagia, pirosis. regurgi-
taciones — cuya importancia ya ha sido destacada.

No es excepcional la asociacion a otros trastor-
nos del estomago operado como el Dumping o la
diarrea.

Los examenes complementarios tendran por lo
tanto una importancia capital en la confirmacion
del diagnostico.

Ni la radiologia ni el estudio funcional gastrico
son mayormente utiles en este sentido. La primera

sirve solo para descartar otras causas de sufrimiento
postoperatorio, sobre todo las vinculadas a trastor-
nos de la evacuacion gastrica. El segundo evidencia-
ra casi siempre una hino o aclorhidria, fruto de la
concurrencia de la operacion acido-reductora previa,
de la disminucion de la extension de la mucosa
fandica secundaria a la gastritis, de la retrodifusion
aumentada de los hidrogeniones y de la neutraliza-
cion de la acidez remanente por el reflujo alcalino.

Sera en cambio el estudio endoscopico el segun-
do pilar fundamental del dlagnostlco pues permlte
confirmarlo al evidenciar el clasico sindrome * ‘roji-
verde” dado de la triada de hiperemia mucosa,
maxima junto a la anastomosis pero extendida al
resto del estomago, reflujo biliar a través del estoma
y lagos mucosos tenidos de verde. Al mismo tiempo,
permite descartar otras alteraciones del estomago
operado capaces de originar sintomas, sobre todo
la ulcera anastomotica y precisar el grado de afecta-
cion esofagica.

Las biopsias multlples complementan el aporte
de la fibroendoscopia al evidenciar los cambios
histologicos caracteristicos: desaparicion de células
parientales, infiltracion a mononucleares del corion
y progresiva intestinalizacion de la mucosa, dandole
algunos autores gran importancia al hallazgo de
estos elementos en la zona yuxtacardial (33).

Las distintas pruebas del reflujo enberogastrlco
tienen sobre todo valor para la investigacion aunque
recientemente han sido mas utilizadas en laseleccion
de los pacientes para el tratamiento quirirgico. Las
antiguas pruebas radiolégicas como el test de
Capper (8), poco precisas, no cuantificables, y
validas solo para situaciones de continuidad gastro-
duodenal y las pruebas bioquimicas, basadas en las
concentraciones intragastricas de componentes del
jugo entérico - tripsina, bilirrubina, lisolecitina,
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acidos biliares - mas precisas, pero exigiendo labora-
torios bien equipados y el uso de la sonda nasogas-
trica, han sido desplazados por las modernas pruebas
radlolsotoplcas del reflujo, especialmente desde que
Tolin y Malmud (73) idearon su técnica de medicion
semicuantitativa del refluyjo mediante scanning
externo, inyectando por via i/v radioisotopos excre-
tados con la bilis y detectando ulteriormente la
radioactividad del area gastrica, delimitada previa-
mente por ingesta de comida marcada con otro
isotopo. (Fig. 2).

Finalmente, las pruebas de provocaciones de sin-
tomas, similares al test de Bernstein de la esofagitis,
desarrolladas recientemente por Meshkinpour, (50)
utilizando el propio contenido intestinal autologo y
por Warshaw (78), utilizando una solucion 0.1N de
Na OH, pueden transformarse en elementos de gran
utilidad diagnostica y de seleccion para el tratamien-
to, pero aun aguardan la prueba de un empleo mas
extenso y documentado.

3. TRATAMIENTO

El tratamiento de la gastritis por reflujo alcalino
postoperatoria como el de la mayor parte de los sin-
dromes de estomago operado, ha llegado, desde los
tanteos iniciales frecuentemente empiricos e impro-
visados y por lo tanto coronados por el fracaso, a
responder a pautas mas precisas y fundadas fisiopa-
tologicamente.

No existen discrepancias en que inicialmente de-
be ser médico, en base a dos hemos claramente
establecidos:

a) el riesgo aumentado de la cirugia en estos pacien-
tes, con una mortalidad del 5% doble del 2-3%
de la cirugia gastrica comin, lo que no es de
extrafiar en pacientes ya operados, en general
mas de una vez y con cierta repercusion nutricio-
nal (la existencia de una muerte postoperatoria
en nuestra reducida casuistica abona en este
sentido).

Fig. 2 - Estudio radioisotdpico del reflujo enterogastrico:
a izquierda, la radioactividad hepatovesicular; a derecha,
la acumulada en el estomago luego de un Billroth II,
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b) La posibilidad estimable de fracaso del tratamien-
to quirirgico que resulta evidente aun en los
mejores centros quirdrgicos. En una muy reciente
revision retrospectiva de la cirugia reconstructiva
gastrica, el equipo de la Clinica Mayo (41) en-
cuentra un 28% de pacientes totalmente rehabili-
tados (Visick 1), un 41% francamente mejorados,
pero no asintomaticos (Visick 2), un 22% con
sintomas continuos que interfieren en la vida
diaria (Visick 3) y un 9% sin cambios (Visick 4).

El tratamiento médico debe realizarse, bajo la
vigilancia conjunta del cirujano y del gastroenterolo-
go, durante por lo menos 3-6 meses, consistiendo
fundamentalmente en:

a) dieta. Coincidimos con Bushkin (6) en que la re-
lacion entre los sintomas y los alimentos ingeri-
dos es minima y el tipo de alimentos parece ser
de importancia despreciable pero de todos modos
creemos conveniente:

- la restriccion de las grasas, por su efecto estimu-
lante sobre el vaciado vesicular, lo que aumenta
el volumen del reflujo.

- la supresion del tabaquismo, demostrado por
Read (56) como favorecedor del reflujo duode-
nogastrico en enfermos no operados.

b) actividad psico-fisica. No existen fundamentos
para un reposo fisico prolongado, aunque Capper
(7) ha encontrado menor reflujo en el deciibito.
Pero pueden estar indicados los tranquilizantes
menores, y en caso de manifestaciones psiquicas
mas severas, la consulta psiquiatrica.

¢) medicamentos. Analizaremos los distintos que

han sido propuestos.

—

1. Colestiramina. Esta resina de intercambio cationi-
co que fija los acidos biliares in vitro actuaria
reduciendo su concentracion y simultaneamente
favoreciendo la metabolizacion de la lisolecitina
a compuestos mas inofensivos. Administrada
a dosis postprandiales de 4 gm ha sido recomen-
dada por Scudamore (25), pero la mayor parte
de los autores no han obtenido con ellaresultados
convincentes, lo que ha sido confirmado en el
reciente trabajo prospectivo, randomizado y
doble ciego de Meshkinpour (49). Esta ineficacia
clinica, asociada a su alto costo, su pésimo gusto
y sus efectos colaterales no despreciables —sobre
todo, constipacion— han llevado a desecharla.

2. Antiacidos. Su indicacion, aparentemente para-
dojica, se fundaria en dos hechos: la neutraliza-
cion del escaso acido existente, cuya accion seria
agresiva en presencia de acidos biliares y su capa-
cidad fijadora de los acidos biliares, sobre todo
demostrada para el hidroxido de aluminio (10)
Pero no existe una experiencia clinica que permi-
ta pronunciarse al respecto.

3. Cimetidina. Actuaria como blogueadora de la li-
beracion de histamina, que seria segin algunos,
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un mediador de las lesiones producidas por el
reflujo, pero tampoco existen evidencia de su
efectividad.

4. Metoclopramida. Ha sido recomendada por su
papel estimulador del antro gastrico y con la
consiguiente oposicion al reflujo duodeno gas-
trico. Pese a la habitual ausencia de antro en
estos pacientes, creemos que por sus minimos
efectos colaterales ‘debe ser incluida en el trata-
miento médico.

5. Antibioticos. Actuarian disminuyendo la coloni-
zacion bacteriana, pero recientemente Meshkin-
pour (51) no ha encontrado ningin alivio sinto-
matico con el uso de la doxicilina en un estudio
controlado.

6. Anticolinérgicos. Estan formalmente contraindi-
cados por su accion inhibidora de la evacuacion
gastrica y por lo tanto favorecedora de un mayor
contacto del liquido refluido con la mucosa
gastrica.

En términos generales, el tratamiento médico ha
sido poco efectivo y si solo llegan al tratamiento
quirirgico una minoria de pacientes se debe a que
los sintomas son discretos y tolerados sin mayores
problemas.

La cirugia correctora se planteara solo en casos
severos, previa informacion al paciente de sus ries-
gos. En los ultimos afios tiende a seleccionarse mas
estrictamente la indicacion del tratamiento quirdr-
gico a fin de asegurar los mejores resultados. Los
principales parametros clinicos y paraclinicos que
indican el éxito quirurgico son:

la presencia de vomitos biliosos

la comprobacion endoscopica de hiperemia difu-
sa del estomago remanente.

el hallazgo de reflujo gastroesofagico asociado

las pruebas funcionales positivas de reflujo ente-
rogastrico, sobre todo la determinacion de los
acidos biliares en el jugo gastrico del paciente en
ayunas —fasting bile reflux— de la escuela de
Birminghan o la cuantificacion radioisotopica
del reflujo.

Es probable que en el futuro proximo a ellos
se asocien las pruebas de provocacion de sintomas
ya mencionadas.

La eleccion de la estrategia quirirgica no puede
ser improvisada, como lo evidencia la Tabla II, son
frecuentes en estos pacientes las reintervenciones
previas fallidas, que muchas veces acentian el
sufrimiento y hacen mas dificil y riesgosa la recons-
truccion ulterior.

El objetivo fundamental de las operaciones
correctoras de la gastritis por reflujo alcalino posto-
peratorio es la creacion de una nueva situacion
anatomica que evite el reflujo del contenido duode-
no-bilio-pancreatico al estomago remanente.

LUIS A. CARRIQUIRY Y COL.

Tabla I1
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
Drapanas (1974) (17) 24 3 12.5
Mosiman (1978) (562) 12 6 50
Hoare (1978), (33) 18 10 55
Kennedy (1978), (42) 36 7 19
198 59 30

Ello determina que deban ser de entrada descar-
tadas las operaciones que ain cuando disminuyén-
dola, no evitan completamente el reflujo: la conver-
sion Billroth I - Billroth I y la simple entero-
enteroanastomosis al pie del asa intestinal. Aunque
ambas han sido responsables de algunas mejorias
clinicas, su resultado es totalmente aleatorio o
imprevisible.

Las técnicas aceptables hoy dia son 3, constitu-
yendo las ‘‘bile-diverting operations” (Fig. 3) de
los autores anglosajones:

la derivacion gastroentérica a asa en Y de Roux

el procedimiento de Tanner (72), variante del
anterior

la interposicion de un asa intestinal isoperistalti-
ca entre estomago remanente y el duodeno.

La primera, ya propuesta por Wolffler (81) en
1883 para prevenir los vomitos biliosos post-gastro-
enterostomia, se asocia sobre todo al nombre de
Roux. Abandonada en los ahos siguientes, fue

et |

Fig 3 - Operaciones correctoras del refluio enterogastrico:
a izquierda, derivacion gastroentérica a asa en Y de Roux;
en el medio, Tanner 19, a derecha, interposicion de asa
libre de yeyuno entre estomago remanente y duodeno.
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ulteriormente reivindicada por Schofield, (66) pero
han sido sobre todo los estudios de Lawson (44) los
que han contribuido a imponerla como la técnica
preferida. La longitud del asa excluida del transito
biliar tiene enorme importancia. Experimentalmen-
te ha sido demostrado en forma conclusiva (62) que
un asa menor de 50 cm puede permitir cierto grado
de reflujo. Clinicamente no son raros los malos re-
sultados asociados a asas cortas, como ha descrito
Kennedy (42), corregibles al reoperar y aumentar
la longitud del asa excluida.

El segundo no es mas que una variante del
anterior, pero solo practicable cuando existe previa-
mente una disposicion Billroth II.

El tercero propuesto como forma de reconstruc-
cion primaria luego de una gastrectomia amplia
por Henley (29) en Inglaterra y Hedenstedt (28) en
Suecia, también ha sido utilizado con frecuencia.
La longitud del asa interpuesta tiene también su
importancia, estimandose que debe ser superior
alos 15 cm.

Pero cualquiera de los tres procedimientos tienen
un inconveniente: favorecen la aparicion de una
ulcera anastomotica (62) pues no hacen otra cosa
que reproducir las condiciones del clasico experi-
mento de Mann-Williamson. De ahi que sea funda-
mental asociarles, ain cuando exista hipo o aclorhi-
dria un procedimiento reductor de la acidez gastrica,
como lo es la vagotomia y cuando se haya conserva-
do previamente el antro, la antrectomia.

La preparacion preoperatoria del paciente no
exige cuidados especiales. Es poco comiin que la
repercusion nutricional sea tan importante como
para exigir alimentacion parenteral y pareceria tener
mayor importancia una adecuada preparacion
respiratoria, pues el reflujo gdstroesofagico alcalino
alin asintomatico puede originar patologia respirato-
ria por aspiraciones nocturnas repetidas (54). Esta
si indicada fornmalmente la antibioticoterapia profi-
latica por el alto grado de contaminacion bacteriana
del estomago operado (23). La realizamos a corto
término, en el preoperatorio inmediato, utilizando
una cafalosporina de amplio espectro, que se
administra por via i/v 2 hs antes de la operacion y
se repite cada 6 hs. en las 24 hs. siguientes.

La tactica concreta de la reintervencion variara
con el tipo de operacién y reconstruccion gastroen-
térica realizada anteriormente, lo destaca la impor-
tancia de los protocolos operatorios previos o de
estudios complementarios (s/t radiologicos) para
evaluar la situacion existente.

En los pacientes gastrectomizados previamente,
el primer tiempo estara dado por la vagotomia,
habitualmente troncular y el segundo por la nueva
reconstruccion del transito gastroentérico.

en los Billrotn II (Fig. 4)

si se elige derivacion a asa en Y de Roux, se
seccionara =] asa aferente cerca de la neoboca y
se efectuara el cierre del cabo distal implantando
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Flg 4 - Conversign de reconstruccion Billroth II a deriva-
cion a asa en Y de Roux - arriba - y a interposicion yeyunal
- abajo

el proximal en el asa eferente, con anastomosis
terminolateral a 50 cm. de la neoboca Como
esta implantacion no siempre es facil, sobre todo
cuando existe un asa corta y transmesocollca se
han identificado técnicas alternativas (Fig. 5),
basadas en la mberrupcmn funcional del asa afe-
rente y la construccion de una anastomosis
entero-entérica latero-lateral.

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

Fig. 5 - Técnicas alternativas a la derivacion en Y de Roux.
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Barrocas (3) la ocluye con agrafes metalicos
mediante el uso del *““Stapler”.

por nuestra parte, siguiendo la técnica descrita
por Estefan y Praden (20) para la gastrectomia
total, preferimos la seccion completa del asa
aferente y el cierre de ambos cabos por simple
ligadura transfixiante luego invaginada.

si se elige la interposicion, la técnica algo mas
compleja ha sido bien descrita por Soupault (70)
y consiste en la cuidadosa exposicion del munén
duodenal, la seccion del asa aferente y cierre de
su cabo distal, la seccion del asa eferente a
15-20 cm. de la neoboca, la transposicion del asa
asi liberada al piso supramesocollco y su implan-
tacion en la cara anterior del duodeno y la anas-
tomosis de los cabos remanentes, proximal del
asa aferente y distal de la eferente, para mantener
la continuidad intestinal.

en el Billroth I previo (Fig. 6)

siempre se resecara la zona de la anastomosis
gastroduodenal, para luego

si se elige la derivacion a asa en Y de Roux,
se cerrara el muiion duodenal y se confeccionara
un asa en Y de Roux de 50 cm de largo, gue se
anastomosara a la boca gastrica, aunque habitual-
mente hemos preferido confeccionar un asa de
Estefan-Praderi, que realizar una auténtica
rouxficacion funcional del asa en omega” y nos
evita el tiempo de seccion mesial, fuente de
complicaciones.

S
&

Fig. 6 - Conversion de reconstruccion Billroth I a derivacion
a asa en Y de Roux - arriba - y a interposicion yeyunal
- abajo -.
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si se elige la interposicion, se aislara un asa intes-
tinal de 15-20 cm unida a su meso y se la trans-
pondra al piso supramesocohco anastomosando-
la en disposicion isoperistaltica a las bocas gas-
tricas y duodenal.

En los pacientes no gastrectomizados previamente

si existiera vagotomia y piloroplastia. (Fig. 7)
se realizara la antrectomia y se reconstruira el
transito con un asa en Y de Roux (o de Estefan-
Praderi) o un asa interpuesta

si existiera una gastroenterostomia, se realizara
la vagotomia, si esta no hubiera sido realizada
y la consecuente antrectomia incluyendo la
neoboca, reconstruyendo el transito de igual
forma a lo visto para el Billroth I, aunque recien-
temente Mc Mahon (47) y Green (25) han
propuesto y realizado, con buen resultado el
simple desmantelamiento de la gastroenterosto-
mia

Los resultados del tratamiento quirirgico deben

ser coisiderados a la luz de su eficacia en la palia-
cion de los sintomas de la enfermedad, pero se debe
también tomar en consideracion la mortalidad y
morbilidad operatorias y la aparicion de efectos
colaterales no deseados en el largo plazo.

El resultado de las operaciones correctamente

realizadas:

Fig.

es en general excelente sobre el reflujo enterogas-

(%ﬁ |
;%ﬁ

7 - Conversion de piloroplastia a derivacion en Y de

Roux - arriba - y a interposicidon yeyunal - abaio-.
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trico, siempre que se haya recurrido a asas de
longitud suficiente

es altamente satisfactorio sobre los sintomas, con
un 60-80% de buenos o muy buenos resultados
(en una revision de las principales series Himal
(32) encuentra en 1977, 233, buenos resultados
en 282 casos operados), dependlendo en general
los malos resultados de una indicacion equivoca-
da de la cirugia, de una técnica qu1rurglca erro-
nea y de la persistencia de otros sindromes de
estomago operado no bien diagnosticados previa-
mente.

es discutido con respecto a la evolucion de la
gastritis histologica, pues si bien algunos autores
(17, 31) sostienen su regresion, otros sostienen
que permanece inalterada, aunque siempre
desaparece la hiperemia endoscopica (35).

La mortalidad operatoria en general es baja,
inferior incluso al 5% que se ha manejado global-
mente para las operaciones de reconstruccion gastro-
enterica. En cuanto a la morbilidad postoperatoria
inmediata, solo mencionaremos la posibilidad de
trastornos en general pasajeros de la evacuacion
gastnca, que habitualmente ceden con el tratamien-
to meédico.

En lo referente a los efectos colaterales o secun-
darios, el prlnmpal es la posible aparicion de una
ulcera anastomotica, como ya ha sido sefialado. La
Tabla III evidencia que no es frecuente y en casi
todos los casos se ha debido ala no realizacion de la
vagotomia o a su realizacion incompleta.

Finalmente realizaremos unas breves considera-
ciones sobre la prevencion de esta entidad. Esta solo
es realizable al seleccionar el tratamiento quirirgico
adecuado para la enfermedad ulcerosa, pues una
vez realizada una determinada técnica de reconstruc-
cion digestiva potencialmente favorecedora del
reﬂujo no existen otros métodos fuera de la reinter-
vencion para evitar sus efectos deletéreos.

Se ha objetado que el planteo acritico de nuevas
formas de reconstruccion digestiva para evitar una
complicacion potencial no demasiado frecuente,
(30) abandonando otras que han pasado ya la prueba
del tiempo en cuanto a su eficacia en la terapia de la
enfermedad ulcerosa seria una temeridad.

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 (1973), (12) 24 1
Joseph (1973) (38) 11

Drapanas (1974), (17) 24

Zimmerman (1976), (83) 11

Bushkin (1976) 35

Kennedy (1978), (42) 36 2
Mosimann (1978), (52) 12

Sawyers (1980), (64) 100 2
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Pero la comprobacién de que la gastritis dista de
ser excepcional, y de que el reflujo puede a su vez
relacionarse patogénicamente a largo plazo con el
cancer del estomago operado, nos ha llevado a acep-
-tar y modificar parcialmente las recomendaciones de
Schumpelick (68) en cuanto a la terapia quirrgica
de la enfermedad ulcerosa:

- en la ulcera duodenal, recurrir primariamente
a soluciones no reseccionistas, preferentemente
cuando no exista respuesta satisfactoria a los
bloqueantes H_, a la vagotomia ultraselectiva.

en la ulcera gastrica, donde la antrectomia sigue
siendo el tratamiento de eleccion, recurrir a téc-
nicas de reconstruccion que eliminen o dismi-
nuyan el reflujo enterogastnco como el Billroth
I o mejor ain la derivacion a asa en Y de Roux,
siempre asociada a vagotomia.
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