BASES FISIOPATOLOGICAS
DE LA VAGOTOMIA EN EL TRATAMIENTO
DE LA ULCERA DUODENAL

Dr. JUAN C. CASTIGLIONI BARRIERE

Las dificultades que encierra el tratamiento quirurgico de la
ulcera de duodeno, se deben fundamentalmente a la falta de
conocimiento exacto de la etiologia de la afeccion.

Se conocen muchas caracteristicas que son comunes a la
mayoria de los portadores de una ulcera duodenal y la fisiologia
patologica de la afeccion ha sido profundamente estudiada, pero
el problema reside en que los factores etiologicos que parecen
mas seguros y convincentes se dan también en personas sanas,
que jamas desarrollaran una ulcera y faltan, en cambio, en
algunos ulcerosos duodenales.

El tratamiento etiologico de la ulcera duodenal no es pues
factible en el momento actual, debiendo la terapéutica quirur-
gica racional apoyarse en los hechos fisiopatologicos conocidos
respecto a la enfermedad.

En el presente trabajo analizaremos las bases fisiopatologi-
cas de la vagotomia asociada a operacion de drenaje gastrico o
a antrectomia, procedimientos actualmente aceptados y amplia-
mente difundidos para el tratamiento de la ulcera duodenal.
Como base para tal analisis, nos referiremos previamente al es-
tado actual del conocimiento respecto a la fisiopatologia y etio-
logia de la enfermedad ulcerosa en general y de la ulcera duo-
denal en particular.

La mucosa gastroduodenal estd en contacto mas o menos per-
manente con una secrecion de alto poder digestivo, indicando
Dragstedt (10) que el producto de las glandulas fundicas en estado
puro es capaz de digerir cualquier tejido vivo.

Ante tal agresion quimicobioiégica existen elementos defen-
sivos que impiden que la mucosa sea digerida. Esto nos lleva
al concepto manejado por todos los autores que se ocupan del
tema (4, 10, 20, 24): existe un conflicto permanente entre la agre-
sion clorhidropéptica y las defensas de la mucosa gastroduodenal.
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Cualquier hecho que altere e! equilibrio de esta ecuaciéon ‘“agre-
sion-defensa”, exacerbando el primer factor o deprimiendo el
segundo, podra llevar a la digestion localizada de la mucosa gas-
trica o duodenal y, por lo tanto, a la aparicion de la ulcera.

El factor “agresion” esta representado por la pepsina, enzima
proteolitica que actua a determinado pH, asegurado por la se-
crecion de acido clorhidrico. El paralelismo de las secreciones
de pepsina y HCI y la mayor simplicidad de dosificacion de este
ultimo, han hecho que, practicamente, todos los estudios concer-
nientes al factor clorhidropéptico se refieran solo al HCI.

El aumento de la magnitud de la agresion clorhidropéptica
es de gran importancia en la produccion del desequilibrio ulce-
rogeno de la ecuacion ‘“‘agresion-defensa”. En efecto, se ha pro-
bado experimentalmente que un aumento suficiente de la secre-
cion acida, logrado por diversos meétodos (12,21) es capaz de
provocar la aparicion de ulceras y, por otra parte, cuando en
circunstancias patoldgicas ocurre una gran hipersecrecion, caso
del sindrome de Zollinger-Ellison, se producen ulceras multiples
y que recidivan después de cualquiera de las operaciones nor-
malmente efectivas para curar la ulcera duodenal.

Cabe agregar que la ulcera duodenal no ocurre nunca en
presencia de aclorhidria (4, 38) y que en los portadores de esta
afeccion, el valor promedial de secreccion de HCIl es netamente
superior al que se observa en las personas sanas.

Existen, sin embargo, confirmando lo que deciamos al co-
mienzo, ulcerosos que segregan poco HCl y sujetos sanos que
segregan tanto o mas que el promedio de los ulcerosos duode-
nales (19). Ello no resta valor a la hipersecrecion como factor
patogénico, ya que debemos recordar que estamos manejandonos
con un equilibrio en que el valor absoluto de cada uno de los
factores debe interpretarse en relacion al del otro componente
de la ecuacion.

Dice al respecto Johnson (24) que en aquellos enfermos que
no son hipersecretores en valores absolutos, puede haber igual
una hiperacidez en relacion al potencial defensivo de la mucosa
y que lo mas importante seria el grado de acidez local en el sitio
en que se produce la ulcera.

En este sentido, estudios recientes (1) basados en determina-
ciones “in situ” del pH, han probado que en los portadores de
una ulcera duodenal el pH del contenido del bulbo es prome-
dialmente muy inferior al que se registra en las personas sanas.

La defensa de la mucosa gastroduodenal se basa en la pre-
sencia de la ‘“‘barrera mucosa” descrita por Hollander (22) e in-
tegrada por dos componentes: el mucus visible gastrico, que
tiene como analogo en el duodeno a la secrecion de las glan-
dulas de Brunner, y el epitelio superficial gastroduodenal.
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Esta “barrera mucosa” se encuenira en constante juego de
destruccion y regeneracion, habiéndose probado experimental-
mente, mediante el uso de poderosos irritantes, que ella brinda
una proteccion muy efectiva a la mucosa gastroduodenal (45, 50).

Otro factor defensivo de importancia consiste en la dilucion
y neutralizacion del HCI, a cargo de los alimentos y las distintas
secreciones digestivas alcalinas.

El valor de la depresion de los elementos defensivos en la
ulcerogénesis es negado por Dragstedt (10), mientras que otros
autores (7, 20, 24) lo plantean como alternativa para explicar las
ulceras duodenales que aparecen en enfermos no hipersecretores.

Se han indicado diversos factores que influirian sobre los
términos de la ecuacion ‘“‘agresion-defensa” determinando su de-
sequilibrio.

La isquemia, debida a alteraciones vasculares organicas o
funcionales y la inflamacion de la mucosa, se han propuesto
como factores de disminucion de la capacidad defensiva. La heren-
cia ha merecido también atencion y se han senalado diversos
factores endocrinos y la disfuncion hepatica como elementos ulce-
rogenos, sin que se haya llegado a ninguna conclusion definitiva.
Por ultimo, se ha hablado de la ulcera como de una “enfermedad
de stress” y se ha dado gran valor en tal sentido al stress psiquico
como factor causal.

Son maltiples pues los factores que pueden tener cierta im-
portancia en la creacion del desequilibrio ulcerégeno. Sin em-
bargo, en la practica, cuando el cirujano debe tratar una ulcera
duodenal, no puede evidentemente actuar sobre factores here-
ditarios ni psiquicos, ni influir en la capacidad defensiva de las
células de la mucosa, ni en la secrecion del mucus, ni corregir
desequilibrios endocrinos no bien conocidos o supuestas altera-
ciones vasculares.

De todos los elementos que intervienen en la génesis del
desequilibrio ulcerogeno hay so6lo uno sobre el que el cirujano
puede actuar: la secrecion clorhidropéptica del estémago.

Llegamos asi al concepto fundamental respecto al tratamiento
quirurgico de la ulcera duodenal. Cualquiera sea la operacion
que se realice, su objetivo basico sera la reduccion de la secrecion
gastrica de HCI (15, 17, 33, 37, 41, 44) y ella sera eficaz en cuanto
logre cumplir con tal finalidad.

La reduccion importante y mantenida de la secrecion clorhi-
drica es el comun denominador de todas las operaciones que
se han probado eficaces en el tratamiento de la ulcera duodenal.

Como contraparte, el fracaso del tratamiento quirargico,
representado por la recurrencia ulcerosa, se acompana siempre
de valores elevados de clorhidria, similares a los preoperato-
rios (33, 44, 49).
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Utilizando la determinacion continua del pH intragastrico,
método mas seguro que las dosificaciones de HCI, no se ha obser-
vado ninguna recurrencia ulcerosa en los operados en quienes
dicho pH se mantenia siempre por encima de 3,0. En cambio,
en los portadores de ulcera recurrente el pH caia siempre en
algin momento por debajo de esa cifra (30).

Es fundamental pues, tener presente que la unica accion
efectiva del cirujano que trata una ulcera duodenal es el logro
de una reduccion importante de la secreccion clorhidropéptica
del estomago. El HCI es segregado por las células parietales de
las glandulas fundicas, sobre las que actuan diversos mecanismos
de estimulacion e inhibicion.

La totalidad de las unidades celulares secretores de HCI
constituyen lo que se ha denominado masa celular parietal
(M.C.P.). El estudio de la distribucion de estas células en la
mucosa gastrica muestra que ellas estan ausentes del antro y
predominan en una zona corporal en forma de cuna, pero se
extienden hasta las proximidades del cardias aun en numero
importante.

Sobre la M.C.P. actuan en el periodo digestivo los meca-
nismos de estimulacion correspondientes a las clasicas fases
cefalica, gastrica e intestinal.

La fase cefalica es medida por el vago, que estimula la
secrecion de HCI por accion colinérgica directa sobre la célula
parietal y provoca, por otra parte ,liberacion de gastrina por
¢l antro.

La fase gastrica corresponde al estimulo humoral de las
células parietales por la hormona gastrina, liberada en respuesta
a diversos estimulos por células aiun no bien individualizadas,
pero que probablemente se encuentran situadas en la zona media
de la mucosa antral (35).

La fase intestinal es mucho menos importante que las antes
citadas y se supone que actua durante eila un mediador humoral
igual o similar a la gastrina.

Fuera del periodo digestivo las células parietales segregan
HCl de modo continuo, en cantidades menores, constituyendo
esto lo que se denomina secrecién basal, a cuya gran importancia
nos referiremos mas adelante.

Existen también mecanismos de inhibicion que limitan la
secrecion de HCIl y que actuan fundamentalmente cuando la se-
crecion de aquél es mayor, o sea, en el periodo digestivo.

El mecanismo de inhibicion antral sera analizado cuando
estudiemos en conjunto la fisiologia del antro.

La inhibicion duodenal se pone en marcha por la presencia
en el duodeno de grasas o de un contenido de pH acido. Es de
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naturaleza humoral y se ha planteado la posibilidad de que la
secretina o la colecistoquinina sean las hormonas mediadoras (29).
Recientemente se ha comprobado (43) que la secrecion gastrica
es inhibida no sélo por la acidificacion duodenal sino también
por la del tercio proximal del yeyuno, y se ha indicado que la
liberacion de serotonina podria ser la responsable de ese proceso.

De la breve resena fisiologica efectuada, se desprende que
las operaciones que se planeen para tratar la ulcera duodenal,
podran dirigir su acciéon hacia distintos sectores, con el fin de
disminuir la secrecion de HCL

La fase intestinal es de muy poca importancia y los meca-
nismos de inhibicion pueden ser respetados o abolidos, pero no
incrementados. Por lo tanto, los elementos fundamentales sobre
los que puede actuar el cirujano son tres: la masa celular parie-
tal, que puede ser reducida por métodos de reseccion y los
mecanismos de estimulacion vagal y antral que pueden ser
abolidos o reducidos.

Veremos a continuacion como actian la VAGOTOMIA CON
DRENAJE GASTRICO y la VAGOTOMIA CON ANTRECTOMIA sobre cada
uno de los elementos que intervienen en la secrecion de HCI,
lo que significa analizar como interfieren estas intervenciones
sobre la fisiopatologia de la ulcera duodenal.

Las operaciones fundan su eficacia curativa en la supresion
del mecanismo vagal de estimulacion, considerado en el mo-
mento actual como fundamental en la génesis de la ulcera duo-
denal.

Sostiene Dragstedt (10,11,13) que la causa de la ulcera
duodenal es la hipersecrecion interdigestiva. Esta afirmacion
se basa en la comprobacion de que la secrecion basal promedial
de estos enfermos es de 3 a 20 veces mayor que la de las per-
sonas sanas (10, 13, 15, 26, 33), siendo este el rasgo fisiopatologico
que mas diferencia al ulceroso duodenal del resto de las personas.

Una secrecion de tal magnitud, ocurriendo en el estomago

vacio y libre, por lo tanto, de dilucion y neutralizacion, hace
que la mucosa duodenal se vea enfrentada a un jugo gastrico
muy similar a la secrecion pura de las glandulas fundicas, cuyo
gran poder digestivo ya hemos mencionado.
Esta hipersecrecion basal es atribuida, tanto por Dragstedt (11)
como por otros autores(18,47) a un estimulo vagal patoldgica-
mente exagerado. Prueba de ello es la gran depresion, del orden
del 60-80 %, que sufre la secrecion basal en los ulcerosos duo-
denales sometidos a vagotomia (2, 11,17, 42), siendo, por otra
parte, la aclorhidria basal un hecho comun en los pacientes asi
tratados.

En el mismo sentido, cuando se determina la influencia
vagal en la hipersecrecion del ulceroso duodenal por medio del
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test de vagotomia médica, se comprueba que en el 90 % de estos
pacientes el estimulo nervioso es causa basica de tal hiperse-
crecion (18, 33).

Existiria pues, en la ulcera duodenal, un estimulo vagal pa-
tolégico actuando permanentemente sobre la M.C.P. Lo que se
ignora es la causa ultima de tal hipertono secretor vagal, habién-
dose senalado la posibilidad de que situaciones de stress, sobre
todo psiquico, fueran su causa determinante.

Si aceptamos la teoria patogénica de Dragstedt, la vagotomia
con drenaje gastrico seria la operacion fisiopatologicamente ideal,
ya que ataca exacta y exclusivamente la desviacion de la fisio-
logia que se encuentra en la base de la ulcerogeénesis.

En suma pues, la denervacion vagal provoca una depresion
importante de la secrecidon interdigestiva, conjuntamente con la
abolicion de la fase cefalica de la secrecion digestiva. Tiene
también influencia, que resulta beneficiosa, sobre el comporta-
miento del antro y la M.C.P., a las cuales nos referiremos mas
adelante.

Es de gran importancia agregar que para que estos efectos
de la vagotomia se produzcan realmente, es fundamental que la
denervacion vagal del estomago sea compPLETA. De lo contrario,
la inervacion vagal remanente puede mantener un estimulo im-
portante a la M.C.P., siendo la vagotomia incompleta la causa
fundamental de fracaso de este tipo de intervenciones.

Establecida la base fisiopatolégica fundamental de la vago-
tomia, es importante considerar lo que ocurre con elementos que
tienen un papel cierto en la secrecion de HCl y que no son afec-
tados de modo directo por la operacion. Tal la situaciéon de la
M.C.P. y del antro cuando la vagotomia se asocia a drenaje
gastrico.

El antro tiene una importante funcion de estimulacion de
la secrecion gastrica, siendo responsable del 45 % de ella en las
personas sanas (13). Por otra parte, su hiperfuncion experimental
se ha probado capaz de provocar la aparicion de ulceras (12).

Ante tales hechos cabe preguntarse si es permisible la con-
servacion del antro cuando se trata quirargicamente una ulcera
duodenal, debiendo basarse la respuesta en el conocimiento com-
pleto de la fisiologia antral y del papel del estimulo gastrinico
en la patogenia de la ulcera duodenal.

Este ultimo aspecto es de dificil respuesta. Algunos autores
como Orr (37) encuentran un factor antral importante en la
hipersecrecion de la mayoria de los ulcerosos duodenales. Sin
embargo, es dudoso y discutible que se pueda afirmar la preva-
jencia del factor antral cuando existe una gran respuesta secre-
tora a la histamina, criterio usado por el autor citado, ya que
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este potente estimulo exdgeno no puede asimilarse fisiologica-
mente al estimulo representado por la gastrina liberada por el
antro del propio enfermo.

En cambio, cuando se practica el test de vagotomia médica
es posible individualizar un pequeno grupo de enfermos, del
orden del 10 %, en quienes el factor antral es el mas impor-
tante en el determinismo de su hipersecrecion (18, 33).

Dragstedt (10) niega que la hiperfuncion antral sea causa de
ulcera duodenal e indica como prueba indirecta que la antrec-
tomia se ha probado incapaz por si sola para curar esta afeccion.
Cuando se practica la gastrectomia subtotal como tratamiento
de la alcera duodenal, es fundamental la amplitud de la reseccion
para lograr la curacion definitiva, lo que pone de manifiesto que
la base de su éxito es la reduccion importante de la M.C.P. y
no la sola exéresis del antro gastrico.

Desde el punto de vista fisiolégico, el antro es un odrgano
endocrino que provoca una estimulacion autolimitada de la se-
crecion clorhidrica.

El antro libera la hormona gastrina, actualmente aislada como
sustancia quimica pura, en respuesta a diversos estimulos.

El estimulo mecanico debido a la distensiéon antral por ali-
mentos y secreciones o al propio peristaltismo antral, provoca
liberacion de gastrina y lo mismo ocurre cuando actua el esti-
mulo quimico representado por el contacto de ciertos alimentos
y sustancias secretagogas con la mucosa antral.

En el mecanismo intimo de liberacion de gastrina ante los
citados estimulos, intervendrian receptores mucosos y un reflejo
nervioso intramucoso, ya que ella es abolida por la aplicacion
topica de anestésicos locales a la mucosa antral (29, 40). En cam-
bio, esta probado que estos mecanismos son independientes de la
inervacion vagal del estomago (34).

El estimulo nervioso vagal provoca también liberacion de
gastrina, actuando directamente sobre la célula productora de la
hormona. Por lo tanto, en plena fase cefalica y aun en el periodo
interdigestivo, existe un estimulo humoral actuando sobre las
células parietales. Por ultimo, la presencia de un medio alcalino
a nivel de la mucosa antral, resulta también un estimulo impor-
tante para la liberacion de gastrina (31, 51), lo cual como veremos
luego constituye un hecho fisiologico de gran interés quirurgico.

En cambio, se ha comprobado que cuando el contenido antral
tiene un pH acido, del orden de 1,5 a 2,0, cesa totalmente la
liberacion de gastrina (9, 34). Esta ademas practicamente com-
probada la liberacion de una hormona inhibidora, antrogastrona,
que ocurre debido a la acidificacion del contenido antral y que
impide la ulterior secrecion de HCI por accion directa sobre las
células parietales (48).
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Se ha planteado, con pruebas experimentales, que la inexis-
tencia de este mecanismo de inhibicion antral sea responsable
de la hipersecrecion ulcerogena en aquellos portadores de ulcera
duodenal que no dan prueba de hiperactividad vagal (31).

Ante los hechos fisiologicos y fisiopatologicos resenados, pue-
den adoptarse distintas conductas respecto al antro gastrico en el
tratamiento quirargico de la ulcera duodenal, recordando siempre
que el objetivo final es la reduccion de la secrecion acida gas-
trica. La reseccion del antro asociada a la vagotomia abole todo
estimulo humoral a la M.C.P., lo que unido a la denervacion
vagal, hace que la vagotomia con antrectomia sea la operacion
que logra la mayor reduccion de la secrecién de HCI (15, 17, 44)
y, consecuentemente, la que se sigue de menor porcentaje de
recurrencia ulcerosa en las grandes estadisticas (14).

Sin embargo, la conservacion del antro en la cirugia de la
ulcera duodenal es perfectamente posible, cuando el procedimiento
guirurgico disminuye al maximo sus mecanismos de estimulacion
y conserva los de inhibicién.

Cuando se practicaban intervenciones que incluian la exclu-
sion antral, el antro quedaba en condiciones tales que la recurren-
cia ulcerosa era casi experimental y ocurria en elevadisimo por-
centaje de casos (8). En efecto, el antro excluido queda sometido
a distension por acumulacion de su propia secrecion y del reflujo
duodenal y lo que es fundamental, su contenido tiene perma-
nentemente un pH fuertemente alcalino, lo que equivale a una
liberacion importante y continua de gastrina.

McKittrick y col. (28) comprobaron que la simple reseccion
del antro excluido bastaba para curar la ulcera recurrente tan
comun en los enfermos asi operados y la obra experimental del
grupo de Dragstedt (9, 12, 52) probo6 la importancia de la hiper-
secrecion determinada por la presencia permanente de un con-
tenido alcalino en el antro.

Cuando se practicaba la vagotomia como procedimiento unico,
se provocaba también una hiperfuncion endocrina antral (52).
El antro queda entonces denervado y recibe peridédicamente se-
crecion acida que activa sus mecanismos inhibidores. Sin em-
bargo, la falta de peristaltismo y las alteraciones de la evacua-
cién gastrica causadas por la denervacion, hacen que el antro
esté sometido a permanente distension y a contacto prolongado
con los alimentos. Estos estimulos mecanicos y quimicos, actuando
en forma mantenida, determinan una liberacion excesiva y per-
manente de gastrina que provoca la consiguiente hipersecrecion
acida. Este encadenamiento de hechos fue causa de multiples
recurrencias ulcerosas que hicieron abandonar ese tipo de inter-
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vencion y probaron la necesidad indispensable de asociar a la
vagotomia una operacion de drenaje que permitiera la facil eva-
cuaciéon del estomago denervado.

Frente a los casos relatados, en los cuales la conservacion
del antro es netamente perjudicial y causa basica de recurrencia
ulcerosa, veremos las condiciones fisiolégicas en que queda el
antro cuando se asocia la vagotomia a un procedimiento de dre-
naje gastrico eficaz, sea una piloroplastia o una gastroenteros-
tomia.

El estimulo vagal de liberacion de gastrina desaparece debido
a la denervacion gastrica.

No ocurre distension del antro si el método de drenaje fun-
ciona correctamente.

Por 1ultimo, el antro queda en continuidad con la zona gas-
trica acidosecretante, por lo cuai la mucosa antral entra inter-
mitentemente en contacto con la secrecion acida, conservando
asi su mecanismo de autorregulacion. En este ultimo sentido,
se registra una de las ventajas fisiologicas principales de la pilo-
rcplastia sobre la gastroenterostomia como método de drenaje
gastrico. En efecto, cuando se practica esta ultima, el reflujo
mas abundante de liquidos alcalinos hacia el antro, a través de
la neoboca, puede interferir con el mecanismo de inhibicién
antral. Ademas, al practicarse una piloroplastia, se conserva el
pasaje del quimo por el duodeno y, por lo tanto, el mecanismo
duodenal de inhibiciéon de la secrecion acida.

De los hechos mencionados es posible inferir lo que queda
del mecanismo de estimulacién antral de la secrecion de HCI
cuando se practica una vagotomia con drenaje gastrico. Soélo
persiste la liberacién de gastrina debida al estimulo quimico y
mecanico de los alimentos, controlada por el mecanismo de
inhibiciéon antral conservado y actuando sélo en el periodo di-
gestivo, cuando menos peligrosa resulta. En el periodo interdi-
gestivo, el antro denervado, sin estasis ni distension en ningun
momento y en continuidad con la mucosa acidosecretora, queda
en estado de absoluta quiescencia (8).

En tales condiciones, la conservacion del antro es perfecta-
mente compatible con el éxito de la cirugia de la tulcera duo-
denal, al tiempo que la capacidad y funcién del reservorio del
estdmago se mantienen intactas y se evitan las eventuales difi-
cultades técnicas que puede aparejar su reseccion.

Es preciso agregar que es fundamental el correcto funcio-
namiento del método de drenaje gastrico asociado a la vagotomia
para que el antro quede realmente en las condiciones antedichas
vy que el depende de la perfecta indicacidon y realizacion técnica
de ese tiempo operatorio.
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L.a MASA CELULAR PARIETAL se conserva también en su to-
talidad cuando se practica una vagotomia asociada a operacion
de drenaje o a una verdadera antrectomia.

Se ha comprobado que en los portadores de una ulcera duo-
denal la mucosa gastrica contiene mayor numero de células
parietales que en el promedio de las personas sanas (5, 6).

Este aumento de volumen de la M.C.P. se manifiesta en estos
enfermos por una respuesta secretora mayor que la normal a todos
los estimulos exdgenos (13, 25, 27, 33), sea que ellos actuen direc-
tamente como en el caso de la histamina o que lo hagan mediante
estimulacién de los centros vagales como ocurre con la hipogli-
cemia insulinica. El volumen de la M.C.P. de determinado indi-
viduo puede ser inferido del resultado del test aumentado de
histamina (25) en el cual son activadas la totalidad de las células
parietales, produciéndose una secrecion maxima que guarda es-
tricta relaciéon con el numero de unidades secretoras (5). Mediante
este test es posible probar el aumento de volumen de la M.C.P.
en el comun de los ulcerosos duodenales.

Este factor es responsabilizado por algunos autores(23) de
la hipersecrecion basal propia de esta afeccion, lo que no esta
de acuerdo con la depresion manifiesta de la secrecién basal que
sigue a la denervacion vagal del estomago (11, 13). Por otra parte,
Card y Marks (5) han demostrado que la secreciéon por billon
de células parietales es promedialmente mayor en el ulceroso
duodenal que en la persona sana, lo que significa que en tales
enfermos cada unidad secretora produce mas acido. Ello debe
atribuirse a un estimulo endégeno patolégico, seguramente vagal.

Dragstedt (11) propone que el aumento de volumen de la
M.C.P. sea atribuible a un fenémeno de hiperplasia debido pre-
cisamente al mayor estimulo funcional permanente a que ella
esta sometida. Esta M.C.P. aumentada de volumen se conserva
anatomicamente intacta cuando se practican las intervenciones
a que nos estamos refiriendo. Sin embargo, en la actividad se-
cretora de la M.C.P. no sélo influye su volumen, sino que resulta
muy importante el estado funcional en que se encuentra.

En este sentido, se ha comprobado (17, 36, 39) que la dener-
vacion vagal del estomago trae aparejada una disminuciéon de la
respuesta secretora de la M.C.P. a cualquier estimulo y no sélo
a aquellos que actuan por via vagal.

Esta probado que después de la vagotomia, la respuesta se-
cretora a la histamina, el estimulante directo por excelencia de
las células parietales, es muy inferior a la que se obtiene cuando
el estdmago tiene su inervacion vagal intacta (15, 17, 36). La se-
crecion inducida por pentagastrina, sustancia sintética similar
a la gastrina, es también reducida por la vagotomia (32), aunque
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algunos autores (3) encuentran que tal reduccién es menor que
la que sufre la respuesta secretora a la histamina.

Este efecto de la vagotomia es debido a lo que se ha deno-
minado “disminucién de la reactividad de la M.C.P.”.

La reactividad puede ser definida como el estado de ‘“‘tono
funcional” de las células parietales en un momento dado, que
condiciona su mayor o menor respuesta a un determinado estimulo.

La célula parietal, tomada en estado de secrecion activa,
responde con mayor secrecion a un mismo estimulo que cuando
este la encuentra en estado de reposo funcional, tal como si parte
del estimulo aplicado a las células en reposo se gastara en vencer
la “inercia” y activar el mecanismo secretor (46).

La disminucion de la reactividad que sigue a la vagotomia
se atribuye a la falta del pequeno estimulo colinérgico perma-
nente, asegurado por la inervacion vagal, en presencia del cual
las células parietales ven facilitada su respuesta a todo tipo de
estimulo. Como vemos, la conservacion de la M.C.P. no se acom-
pafia de un mantenimiento paralelo de su capacidad funcional,
debido a la disminuciéon de su reactividad. Por otra parte, los
estimulos que recibe la M.C.P. también cambian.

Cuando se ha practicado una vagotomia con drenaje gastrico
desaparece todo estimulo vagal mientras que el antral queda
disminuido en magnitud y limitado en el tiempo sélo al periodo
digestivo. Cuando se realiza una antrectomia asociada a vago-
tomia, quedan abolidos los estimulos nervioso y humoral, res-
tando solo el mecanismo de estimulacion de la fase intestinal,
de minima entidad.

En ambos casos, la M.C.P. no recibe estimulo alguno en el
periodo interdigestivo, quedando entonces limitada su secrecion
a su actividad espontanea, que sabemos es practicamente nula.

En suma pues: abolicion del estimulo patologico vagal, segu-
ramente responsable de la hipersecrecion interdigestiva ubicada
en la base patogénica de la ulcera duodenal, reduccion del antro
a un estado de quiescencia en que provoca minima estimulacion
humoral, reducciéon de la capacidad funcional de la masa celular
parietal conservada morfologicamente integra y conservacion en
su totalidad del reservorio gastrico son las caracteristicas basicas
de la vagotomia con drenaje gastrico.

La abolicion total y absoluta de todo estimulo antral y la
moderada disminucion de la capacidad gastrica son las diferen-
cias que se introducen en la situacion descrita cuando la vago-
tomia se asccia a antrectomia.

Todo ello ha hecho decir a Farris (16) que ‘“cuando la vago-
tomia tiene exito, es un triunfo de la estrategia fisiologica apli-
cada a la cirugia”.
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