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INTRODUCCION

La úlcera gastroduodenal se caracteriza por una lesión
necrótica que constituye el nicho o cráter ulceroso, que
se da por la existencia de argentes agresivos como el áci-
do clorhídrico y pepsina y otros externos como los Aines
y el helicobacter pylori, que evoluciona en forma cíclica
y que tiende a la cronicidad.

Es una enfermedad multifactorial, en donde predomi-
nan los factores agresivos sobre los defensivos de la mu-
cosa gastroduodenal.

Los factores defensivos forman parte de la pared gástri-
ca, en la parte interna una capa de mucus rica en glico-
proteinas,  fosfolípicos y de bicarbonatos, las células que
tienen la posibilidad de difundir iones hidrógenos y de
restituirse ante lesiones, y el corion subepitelial con el
aporte nutritivo y su vascularización.

Los factores agresivos son: el ácido clorhídrico, el helico-
bacter pylori y la pepsina. La terapéutica médica de la úl-
cera gastroduodenal se basa en combatir el ácido y al heli-
cobacter pylori mientras que el papel de la pepsina nunca
fue considerado importante. El tratamiento quirúrgico
actúa reduciendo la acidez por tres mecanismos: nervioso
mediante la vagotomía, eliminando la producción de gas-
trina mediante la antrectomia y disminuyendo la zona
fúndica (células parietales) mediante la gastrectomía.. Ac-
ción de los dos factores agresivos más importantes:

Helicobacter pylori8-10

- Coloniza en la mucosa gástrica y es capaz de inducir
lesiones. Se encuentra en el 80 % de los ulcerosos.

- Produce una gastritis antral. La úlcera duodenal se de-
sarrolla en el contexto de una gastritis antral por Helico-
bacter pylori preexistente98.

- Se ha observado una correlación entre disminución
de la úlcera y de la prevalencia del HP.

- La erradicación del HP previene las recaídas
- Hay una hipergastrinemia con la ingesta de comidas

en pacientes con HP reversible con el tratamiento72.
- Habría una disminución de la somatostatina que tie-

ne un efecto inhibidor sobre la gastrina

Acido Clorhídrico.
- Es el agresor más importante de la mucosa. Su im-

portancia es mayor en la úlcera duodenal que en la gás-
trica. La hipersecreción ácida se debería a varias causas.

- Aumento de las células parietales observadas sobre to-
do en ulcerosos duodenales16.

- Hiperestimulación por vía vagal
- Hiperestimulación hormonal por la gastrina, provo-

cada por ciertos alimentos y distensión gástrica. 
- El aumento de la acidez en bulbo duodenal al no ser

suficientemente neutralizada por los jugos digestivos
principalmente pancreático produce fenómenos de me-
taplasia de tipo gástrico en donde coloniza el HP res-
ponsable de la mayor parte de las úlceras duodenales8. 

Se desarrollará el tratamiento quirúrgico en el si-
guiente orden:

1) Úlcera gastroduodenal
A) Técnicas quirúrgicas en el tratamiento de la

úlcera gastroduodenal. Ventajas y desventajas de
cada una de ellas.

B) Indicaciones del tratamiento quirúrgico en la
úlcera gastroduodenal.

C) Criterios para la elección del procedimiento
operatorio.

D) Evaluación de los resultados.
E) Resultados

2) Úlcera recurrente postcirugia
3) Síndrome de Zollinger-Ellison.

GALINDO F; Tratamiento quirurgico de la úlcera gastroduodenal, úlcera recu-
rrente  (postcirugía) y síndrome de Zollinger-Ellison.
Cirugía Digestiva, F. Galindo, www.sacd.org.ar, 2009; II-208, pág. 1-16.
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1) TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE
LA ÚLCERA GASTRODUODENAL

La cirugía en la actualidad. La cirugía electiva de la
úlcera gastroduodenal ha disminuido considerablemente
(90%) desde la incorporación al tratamiento médico de
los bloqueantes H2 y los inhibidores de la bomba de pro-
tones. La mediocridad del tratamiento médico antes de
la aparición de la ranitidina en el año 1977 llevaba al tra-
tamiento quirúrgico a un gran número de pacientes de
úlceras persistentes pero no complicadas y brindaba gran
parte de los buenos resultados de antes. Actualmente la
mayor parte de los pacientes que requieren cirugía son
úlceras complicadas31-11-91. 

Las causas que han llevado a esta disminución son:
- Erradicación del helicobacter pylori
- Mejores tratamientos antisecretorios, con inhibidores

específicos de COX-2 y disminución de efectos secunda-
rios

- Métodos endoscópicos para el tratamiento de las ul-
ceras hemorrágicas.

- Dilatación endoscópicas en ciertos casos de estenosis. 
El cirujano que lleva algunas décadas de su vida dedi-

cadas a esta cirugía tiene la ventaja de haber vivido el de-
sarrollo de las etapas más importantes de la misma y ha
ido experimentando los pro y los contra de las técnicas
empleadas. Muchos cirujanos noveles carecen de esta ex-
periencia, por lo que es necesario recordar la evolución
de la cirugía de la úlcera gastroduodenal para capitalizar
importantes conocimientos y entender mejor la pro-
blemática actual. 

Paradojalmente, hoy el número de operados es mucho
menor pero la patología que llega al cirujano es más im-
portante y proporcionalmente la posibilidad de compli-
caciones y secuelas es mayor, por lo que es importante sa-
ber elegir el procedimiento quirúrgico adecuado a cada
caso. 

En los últimos años se ha incorporado la vía laparoscó-
pica con ventajas y algunas desventajas, que dada la dis-
minución de la cirugía de la úlcera duodenal no se tiene
aún una experiencia importante.

Dividiremos el tema en las siguientes secciones:
A) Técnicas quirúrgicas en el tratamiento de la úlcera
gastroduodenal. Ventajas y desventajas de cada una
de ellas.
B) Indicaciones del tratamiento quirúrgico en la úl-
cera gastroduodenal.
C) Criterios para la elección del procedimiento ope-
ratorio.
D) Evaluación de los resultados.
E) Resultados

A) TÉCNICAS QUIRÚRGICAS EMPLEADAS
EN EL TRATAMIENTO DE LA ÚLCERA 
GASTRODUODENAL. VENTAJAS Y 
DESVENTAJAS DE CADA UNA DE ELLAS

Nos referiremos primero a las vagotomías con o sin
procedimientos de derivación y posteriormente a las gas-
trectomías parciales con o sin vagotomía.

VAGOTOMÍAS
Vagotomía troncular. La vagotomía puede ser efec-

tuada por vía torácica o por vía abdominal (Fig. 1). Esta
última es la preferida en la actualidad porque permite ex-
plorar el abdomen y efectuar otros procedimientos (gas-
troenteroanastomosis, hemigastrectomía, etc.). La vía
torácica solo se emplea en las recidivas ulcerosas en pa-
cientes sin vagotomía previa o es incompleta y que tienen
un abdomen inabordable. 

La primera vagotomía troncular fue publicada por La-
tarjet en 1922, pero pronto cayó en el olvido. En 1943
Dragstedt junto con Owens22 reintroducen la vagotomía
troncular para el tratamiento de la úlcera duodenal. Al co-
mienzo fue realizada por vía torácica izquierda. En 1947,
Dragstedt21 observa que de 96 pacientes con vagotomía
troncular 6 tuvieron retención gástrica obligando a una
operación de drenaje gástrico. Esta complicación se pre-
sentaba en un número importante de casos, por lo que se
consideró necesaria una operación de drenaje junto con la
vagotomía (piloroplastia o gastroenteroanastomosis).
Weinberg101 de California y Tanner94 de Londres preconi-
zaron la piloroplastia como operación de drenaje en caso
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Fig. 1. Distribución de los nervios del estómago. Vagotomía troncular y selectiva.



de vagotomía troncular. La experiencia clínica señalada
demostró la importancia de la inervación del antro y del
píloro en la evacuación gástrica.

La vagotomía contribuía a reducir la acidez gástrica y lo-
grar la curación de la úlcera. Un efecto no buscado era un
incremento de la gastrina72 pero que a los fines prácticos es
despreciable. La disminución de la acidez basal por la va-
gotomía puede explicar el incremento de la gastrina93.
También la vagotomía podría liberar mecanismos nervio-
sos que normalmente inhiben la liberación de la gastrina25.

Vagotomía selectiva (Fig. 1). Un mejor conocimiento
de la innervación vagal gástrica y de los efectos provoca-
dos por la vagotomía troncular llevaron a tratar de lograr
solo la desnervación gástrica. Así surgió la vagotomía se-
lectiva en donde se cortan las ramas vagales que van al
estómago, pero se preserva el ramo hepático del vago an-
terior (o izquierdo) y la rama que va al plexo celíaco des-
de el vago posterior.

La vagotomía selectiva fue introducida por Frankson27

y Jackson54 en 1948.
La vagotomía selectiva también se la asoció a reseccio-

nes gástricas. Palumbo81 la efectuó con gastrectomía dis-
tal 75%; la reducción de la acidez era marcada y seme-
jante a cuando se utiliza la troncular56 pero los trastornos
fisiológicos eran semejantes.

La vagotomía selectiva también obligaba a efectuar
operaciones de drenaje. La evacuación gástrica en estos
casos estaba retardada no para los líquidos, sino para los
sólidos, produciendo en el paciente pesadez, distensión
epigástrica posprandial y hasta deseos de vomitar. Esta
operación ha sido superada por la vagotomía superselec-
tiva.

Vagotomía superselectiva La necesidad de preservar la
inervación del antro llevó a la vagotomía superselectiva.
En 1964, el procedimiento fue realizado por Holley y

Hart45 para el tratamiento de la úlcera duodenal y pro-
pusieron la realización de una piloroplastía. En 1970,
Andrup y Jensen2-1 y Johnston y Wilkinson58 publican sus
primeros resultados en la úlcera duodenal sin piloroplas-
tia.

Esta operación tiene una sinonimia amplia: vagotomía
de células parietales35; vagotomía altamente selectiva; va-
gotomía proximal selectiva; vagotomía proximal. El an-
tro tiene una acción propulsora de los alimentos para ir
transformándolos en quimo y para ello es necesario man-
tener la inervación tanto a través del nervio de Latarjet
anterior como posterior. Hay quienes18-96 dicen que basta
conservar el anterior , dado que tanto la pared anterior
como la posterior del antro reciben fibras de ambos ner-
vios de Latarjet. La preservación de ambos nervios de La-
tarjet es lo más conveniente en estas condiciones, la esta-
sis gástrica está muy reducida, 1 al 2%, cifra muy similar
a la vagotomía de cualquier tipo asociada a operación de
drenaje59.

La reducción de la acidez obtenida es semejante a la va-
gotomía troncular y selectiva56 con las ventajas de con-
servar el estómago y la integridad neuromotora de la re-
gión antropilórica. Es la operación menos mutilante, con
una morbilidad y mortalidad muy bajas, de resultados
satisfactorios cuando esta bien indicada y no cierra la po-
sibilidad de una operación de mayor envergadura en ca-
so de recidiva ulcerosa. 

Esta operación ha pasado por dos etapas, antes y des-
pués del control farmacológico de la secreción gástrica y
tratamiento del helicobacter pylori.

En la primera etapa la selección de los pacientes para
esta operación era más rigurosa. La disminución de la
acidez que se logra es de alrededor del 50% y clínica-
mente se consideraba que un paciente que yugulaba su
sintomatología con una dosis normal de ranitidina era
candidato para este operación. El test de histamina no
debía sobrepasar los 30 mEq/l. Se publicarón grandes se-
ries con resultados favorables58-59 con una incidencia de
úlcera recidivada del 2% a los 5 años y del 4% a los 10
años. Estos resultados eran muy buenos comparados con
los resultados del tratamiento médico donde la recidiva
de la úlcera postratamiento médico era del 41% cuando
el débito de HCl es menor de 30 mEq/h. pero se elevaba
al 65% cuando es superior a este cifra53. Los pacientes
con úlceras rebeldes, hiperacidez o antecedentes de com-
plicaciones previas los resultados no eran satisfactorios.

En la segunda etapa esta operación es una de las reco-
mendadas por su baja mortalidad y casi nula mortalidad
aun cuando disminuye la acidez menos que una vago-
tomía con hemigastrectomía. La persistencia de algún
grado de acidez puede ser tratada médicamente. Por otra
parte no se ha efectuado ninguna mutilación gástrica y la
posibilidad de poder hacer una cirugía de mayor enver-
gadura es posible.
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Fig. 2. Vagotomía superselectiva.
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Pruebas intraoperatorias para verificar si una 
vagotomía es completa
Los controles peroperatorios no son utilizados en la

práctica general. Los cirujanos evitan los controles pero
tienen en cuenta las condiciones anatómicas. Entre las
pruebas que se han utilizado se tienen: la prueba ma-
nométrica , la estimulación con gástrica y medición de pH
y la del rojo congo.

La prueba manométrica mide los cambios de presión al
estimular los nervios vagos eléctricamente (Burge9).

La prueba estimulando con pentagastrina y midiendo
el ph (se la conoce como prueba de Grassi40-20. Un elec-
trodo introducido por una gastrostomia o una sonda gás-
trica constatando que en las zonas desnervadas el pH no
baja y es mayor a 5,5. La prueba del rojo Congo, se rea-
liza con control fibroscópico peroperatorio, y se basa en
que el colorante vira al rojo negro con el pH ácido47.

Variante de la vagotomía superselectiva: 
la seromiotomía
Taylor y colab.96 han preconizado la seromiotomía an-

terior con vagotomía troncular posterior. Consideran
que la innervación del antro y su funcionamiento se con-
serva con solo preservar las ramas antrales del nervio an-
terior de Latarjet. El tratamiento de las fibras que vienen
del vago anterior comienza con la sección de los filetes
nerviosos que van al estómago a nivel del cardias y con-
tinúa hacia abajo con una seromiotomía por la cara an-
terior y paralela a la curvatura menor hasta llegar al an-
tro (6 cm. antes del píloro). Se practica también una va-
gotomía posterior troncular.

La ventaja principal de este método estaría dada en pa-
cientes obesos en donde la individualización de los file-
tes nerviosos resulta más difícil. Los resultados publica-
dos por los autores serian satisfactorios. Esta técnica ha
sido empleada por vía laparoscopica.

GASTRECTOMÍA

En la evolución de la cirugía de la úlcera gastroduode-
nal la gastrectomia subtotal distal fue la operación utili-
zada antes del advenimiento de la vagotomía.

Si bien la primera gastrectomía subtotal distal fue he-
cha por Bilroth en 1881, tuvieron que pasar varias déca-
das para que la experiencia se generalizase y llegara a su
mayor auge entre la 4ta. y 6ta. década del siglo XX. Las
gastrectomías oscilaban entre 2/3 y 3/4 del estómago y
sus resultados fueron considerados satisfactorios. Los es-
tudios anatómicos con la incorporación del concepto
que de la masa parietal está aumentada en los ulcerosos
duodenales apoyaron la necesidad de gastrectomias am-
plias16. El número de pacientes operados era considerable
dada la mediocridad de los resultados del tratamiento
médico. La mortalidad había descendido a cifras acepta-

bles, pero que comparándola con otros procedimientos
que aparecieron después se mantenía elevada (5 a 2%)81.

La gastrectomía subtotal elimina el antro (cuya impor-
tancia fue mejor valorada años más tarde) y parte de la ma-
sa parietal. Las condiciones fisiológicas del estómago ope-
rado cambiaban: había un vaciamiento gástrico más rápi-
do: el 70% se evacuaba en los primeros 40 minutos pos-
prandiales y el 30% restante entre los 40 a 120 minutos; la
travesía por el intestino delgado esta acelerada; se habla
también de que existe un asincronismo del pasaje entre el
bolo alimenticio y la secreción biliopancreática.

El control alejado de los pacientes gastrectomizados
puso de manifiesto una serie de secuelas : dumping (des-
de formas leves a graves) diarreas, pérdida de peso, ane-
mia, etc.

La reconstrucción del tránsito se dividía entre los que
eran partidarios del Bilroth I ó II. La experiencia acu-
mulada permitió extraer como conclusión que en la úl-
cera duodenal, el Bilroth II se acompaña de menos reci-
diva ulcerosa que con Bilroth I. En cambio, esta última
era más utilizada en el tratamiento de la úlcera gástrica
por tener duodenos sanos.

La realización de la gastrectomía a toda costa obligaba
al tratamiento del duodeno para su cierre. Los cierres atí-
picos del muñón duodenal, las desinserciones de la papi-
la, dió lugar a variadas y difíciles técnicas para poder so-
lucionarlo, son temas que aún figuran en algunos textos
y son cosas del pasado. El cirujano actual debe preverlas
y tiene recursos de menor riesgo para tratar la úlcera gas-
troduodenal. Las grandes resecciones no mejoraron los
resultados
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Fig. 3. A) Vagotomía troncular y piloroplastia. B) Vagotomía troncular y gastronete-
roanastomosis. C) Vagotomía y hemigastrectomia. Anastomosis gastroyeyunal a lo
Riechel-Polya (boca total).



La valoración del papel fisiológico del antro fue moti-
vo de importantes trabajos de Dragstedt31. La antrec-
tomía elimina la producción de gastrina que estimula la
secreción gástrica y el trofismo de la región fundica con-
tribuyendo con el tiempo a una mayor disminución de la
acidez24. La medición del antro fue motivo de preocupa-
ción y se lo estudio desde el punto de visto anatómico
con exámenes histopatológicos58, determinación del pH
por gastrostomía40 o por endoscopía64. Los cirujanos re-
dujeron las resecciones tratando de hacer antrectomías.

La dificultad de valorar el tamaño del antro desde el
punto de visto práctico llevó a la utilización de la hemi-
gastrectomía: piloroplastia o gastroenteroanastomosis101-

94 fue utilizada como la operación de elección por varios
años. 

En la actualidad las resecciones gástricas son operaciones
que se efectúan por necesidad como en el caso de ulceras
sangrantes en donde la hemostasia directa no fue posible,
en ulcerosos duodenales rebeldes y larga historia en donde
se considera conveniente hacer una operación con poco
riesgo de recidiva como es la vagotomía y hemigastrecto-
mia, y también en los casos de reoperaciones.

B) INDICACIONES DEL TRATAMIENTO
QUIRÚRGICO EN LA ÚLCERA 
GASTRODUODENAL

a) Úlcera duodenal no complicada
Se señala como principal causa el fracaso del tratamiento

médico. Pero esto es muy difícil de establecer ya que el 90%
responden con los inhibidores de la bomba de protones y
cicatrizan la úlcera a las 4 semanas. Las recidivas son bajas
dado que los pacientes HP positivos reciben tratamiento de
erradicación con lo que la incidencia de recidiva baja con-
siderablemente de 67% a 6%33. O bien continúan con in-
hibidores de la bomba de protones que tienen pocos efec-
tos adversos.

En la selección para el tratamiento quirúrgico se tienen
en cuentan también otros factores:

- Imposibilidad de lograr la erradicación del HP, trata-
mientos repetidos sin resultado y resistencia antibiótica.

- Pacientes con HP negativo que deben recibir trata-
mientos con drogas antiinflamatorias en forma prolon-
gada. o corticoides.

- Pacientes con úlceras gastroduodenal crónica con fre-
cuentes recidivas que por razones económicas no pueden
realizar tratamiento. 

- Son argumentos a favor de la cirugía cuando se agre-
gan antecedentes de hemorragias previas o pacientes con
procesos cicatrizales en bulbo duodenal 

b) Úlcera gástrica no complicada
Las indicaciones quirúrgicas son las mismas que para la

úlcera duodenal, pero aquí se agrega la posibilidad de
que se trate de un ulcus-cáncer. Los medios de diagnós-
tico actuales permiten hacer la diferenciación en la ma-
yor parte de los casos, pero queda un porcentaje pequeño
en donde la sospecha persiste y se planea la conveniencia
de encarar el diagnóstico y tratamiento por medio de la
cirugía.

c) Úlcera gastroduodeal complicada (Ver capítulo
“Complicaciones de la úlcera gastroduodenal”)

- Perforación. El tratamiento quirúrgico es el tradicio-
nal y que cuenta con mayor aceptación. 

- Hemorragia Solo un 10 a 20% de los pacientes con
hemorragia grave por úlcera gastroduodenal superan las
posibilidades del tratamiento médico y requieren de la
cirugía6.

- Síndrome pilórico (estenosis piloroduodenal). Cosn-
tituye en la actualidad alrededor del 50% de las indica-
ciones quirúrgicas de la úlcera gastroduodenal. 

C) CRITERIOS GENERALES PARA LA 
ELECCION DEL PROCEDIMIENTO 
OPERATORIO

Para la elección de la técnica operatoria a seguir en un
caso dado, se deben tener en cuenta los siguientes crite-
rios:

- Tener una baja mortalidad o ninguna, ya que se trata
de una patología benigna.

- La morbilidad operatoria debe ser reducida
- La recidiva ulcerosa deberá ser escasa
- Las secuelas deben estar reducidas al mínimo (dum-

ping, diarrea, anemia, etc.)
- Ser lo menos mutilante posible del estómago
- La operación debe adecuarse en lo posible al paciente

(en los sujetos muy jóvenes y en crecimiento evitar las re-
secciones gástricas, en los pacientes con tendencia a dia-
rreas no efectuar vagotomías tronculares, etc.)

La operación no debe producir situaciones irreversi-
bles. Es preferible en caso de duda una operación en me-
nos por ejemplo: efectuar una vagotomía superselectiva
antes que una vagotomía troncular con drenaje o hemi-
gastrectomía.

La operación ideal no existe. Los cirujanos prefieran
hoy las operaciones no mutilantes que tienen menos
morbilidad operatoria, secuelas y mortalidad, aunque se-
an insuficientes por sí sola de evitar la recidiva ulcerosa.
Esta complicación alejada no es tan temida porque pue-
de ser controlada médicamente y la posibilidad de una
operación de mayor envergadura siempre es posible. Es
importante que el cirujano se interiorice de la historia
clínica del paciente. En un paciente con colon irritable o
tendencia a tener diarreas se debe evitar la vagotomía
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troncular que puede agravar la sintomatología. En los su-
jetos en crecimiento debe evitarse en lo posible hacer una
gastrectomía. Tener presente que el sexo femenino tolera
menos las resecciones gástricas que el masculino. Un pa-
ciente que por razones socioeconómicas es difícil que si-
ga un tratamiento y tiene una úlcera crónica rebelde pue-
de ser candidato a vagotomía y hemigastrectomía.

Por ello, se da un orden de elección en la úlcera duo-
denal en donde el cirujano deberá pensar sobre la con-
veniencia o no antes de pasar a una cirugía de mayor en-
vergadura:

- Vagotomía superselectiva.
- Vagotomía y derivación (piloroplastia o gastroyeyu-

noanastomosis)
- Vagotomía y hemigastrectomía.
- Gastrectomía subtotal amplia (2/3).
La vagotomía superselectiva tiene poca morbilidad y

mortalidad prácticamente cero, no tiene complicaciones
alejadas importantes, se puede efectuar a cielo abierto y
por laparoscopia. La desventaja es que la reducción de la
acidez puede ser insuficiente, pero hoy se tiene como tra-
tarla en caso necesario y en ultima instancia puede reali-
zarse si fuera necesario una operación de mayor enverga-
dura. En úlceras pilóricas o prepilóricas un 30% de los
pacientes tienen problemas de evacuación gástrica o re-
currencia ulcerosa59 con vagotomía superselectiva. En es-
tos, como los pacientes con estenosis duodenal una pilo-
roplastia o una gastroenteroanastomosis con vagotomía
contribuirá a reducir la acidez y mejorar el vaciamiento
gástrico.

La vagotomía y hemigastrectomía estaría reservada
en ulceras crónicas con manifiesta hipersecreción ácida o
en el fracaso de los tratamientos anteriores.

Las gastrectomías amplias prácticamente han desapa-
recido de las indicaciones quirúrgicas. La única indica-
ción que tenían era en enfermos con recidiva ulcerosa y
gastrectomizados con un muñón gástrico grande.

En la úlcera gástrica la resección gástrica sigue con-
tando con mayor aceptación por los cirujanos, tratando
de resecar la lesión y de realizar en lo posible un Pean-Bil-
roth II. En lesiones altas subcardiales a fin de no hacer
una resección amplia se recurre a las resecciones en esca-
lera. El procedimiento de dejar la úlcera subcardial y ha-
cer una resección por debajo de la misma no es aconseja-
ble.

La gastrectomía polar superior es una operación que
tiene mayor morbilidad y mortalidad (10%). La causa
más importante de morbilidad son las fístulas anastomó-
ticas. La complicación alejada son las esofagitis por re-
flujo. Se ha tratado de evitar esta complicación interpo-
niendo una asa de yeyuno isoperistáltica entre el esófago
y el remanente gástrico (Gaissert). En definitiva no es
una operación recomendable en úlcera gástrica.

Cuando la úlcera gástrica se acompaña de úlcera duo-

denal (tipo II de Johnson) o se trata de una úlcera pre-
pilórica conviene agregar vagotomía a la gastrectomía
distal.

ELECCION DE PROCEDIMIENTOS 
QUIRÚRGICOS EN LA ÚLCERA 
COMPLICADA 

ÚLCERA PERFORADA. El primer objetivo es cerrar
la úlcera, lavar la cavidad peritoneal y drenar. En segun-
do lugar ver si se efectúa algún procedimiento para tratar
la ulcera. La ulcera debe ser crónica y las condiciones lo-
cales aceptables (paciente con menos de 6-8 horas de
evolución). Actualmente el cirujano trata de limitarse so-
lo a tratar la perforación. En otros tiempos la frecuencia
de perforaciones era más elevada y era considerada como
una operación insuficiente por el fracaso del tratamiento
medico. 

La laparoscopía es útil para el diagnostico y el trata-
miento. Algunos efectúan una selección previa69 operan-
do solo pacientes con historia de perforación menor de
12 horas, que no haya hemorragia, y que no tenga larga
historia de úlcera recurrente. También descartan los pa-
cientes con estenosis duodenal, úlceras múltiples o con
un defecto grande de perforación. La mayor ventaja de la
laparoscópica se da en en el postoperatorio la disminu-
ción del color y la necesidad de medicamentación62. 

HEMORRAGIA DIGESTIVA. El objetivo de la ci-
rugía es detener la hemorragia. Es importante saber con
seguridad el que se trata de una ulcera sangrante y su ubi-
cación. En estos casos se efectúa una hemostasia directa.
En la úlcera duodenal se efectúa pilorotomía y puntos
hasta cohibir la hemorragia. Puede terminarse con una
piloroplastia o una gastroenteronastomosis asociándose
vagotomía que en la urgencia se prefiere troncular que se-
lectiva. Si la hemostasia no es satisfactoria se procede a
efectuar una gastrectomía distal. En la ulcera gástrica la
tendencia es efectuar resección distal incluyendo la úlce-
ra. En casos de pacientes de alto riesgo se puede proceder
a efectuar gastrotomía y hemostasia directa en la ulcera.

Callicut y Behrman10 consideran que las úlceras que
sangran son distintas a las relacionadas con el HP porque
tienen una incidencia menor y plantea si estos enfermos
no requieren que se efectue quirurgicamente algo para
reducir la secreción ácida y consideran prematuro el
abandono de tales procedimientos en estos pacientes.

ESTENOSIS DUODENAL. La estenosis duodenal
siempre permite tomarse algún tiempo para mejorar las
condiciones generales y locales del paciente. La aspira-
ción del contenido gástrico y administración de bloque-
antes de la secreción gástrica contribuye a que el estóma-
go mejore el peristaltismo gástrico y la recuperación pos-
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toperatoria sea más rápida. La administración de anti-
bióticos, dada en forma empírica hace muchos años, hoy
se justifica con la frecuencia del HP en esta patología. La
operación más recomendada es la vagotomía más gastro-
enteroanastomosis. La piloroplastia no es recomendada
ante un duodeno enfermo y tampoco la resección para
evitar una disección que puede presentar problemas para
un buen cierre. La tendencia actual es efectuar la opera-
ción menos agresiva y que solucione la estenosis aunque
resulte insuficiente para disminuir la acidez gástrica.

D) EVALUACION DE LOS RESULTADOS DE
LA CIRUGIA

La evaluación de los resultados se basa en dos criterios:
control evolutivo clínico y la investigación de pruebas de
laboratorio para evaluar las modificaciones producidas
pro al intervención quirúrgica efectuada.

1*) CONTROL CLINICO

Es la mejor forma de evaluar los resultados. El tiempo
de observación no debe ser inferior a los 5 años, siendo
conveniente extenderlo hasta los 10, tiempo en que apa-
recen la mayor parte de las complicaciones y suelas. Sin
embargo, hay alteraciones que aparecen después de 15 a
20 años (cáncer, anemias, osteoporosis).

Una buena evolución pondrá de manifiesto:
- Ausencia de síntomas subjetivos
- Mantenimiento del peso corporal en cifras aceptables
- Ausencia de síntomas que denuncien alteraciones

funcionales (dumping, diarrea, evacuación gástrica rápi-
da, anemia, etc.)

- Reintegración del paciente a sus actividades normales.

Visick99-100 ha preconizado una forma sencilla de expre-
sar los resultados clínicos y que se ha difundido amplia-
mente y que ha sido utilizada en otras patologías.

Visick I. Cuando el paciente es asintomático y no re-
cure a ningún cuidado especial.

Visick II. Cuando el paciente es sintomático pero me-
joran cuidando la dieta; puede tener síntomas leves (por
ej.: dumping) pero desaparecen con solo modificar los
hábitos alimenticios.

Visick III. Cuando el paciente es sintomático pero me-
jora al tener asistencia dietética y medicamentosa. En es-
te grupo se distinguen dos subgrupos: 

a) pacientes que tienen síntomas (por ej.: vómitos bi-
liosos) pero que niega que le producen incapacidad, y

b) cuando el paciente está insatisfecho , porque tiene
síntomas que le obligan a cuidados y restricciones, le pro-
ducen incapacidad y tiene la impresión que se hubiera
sentido mejor con su úlcera.

Visick IV. Cuando el paciente no anda bien pese a las
medidas higiénico-dietéticas y medicamentosas que se le
prodiguen (p.ej.: la recidiva ulcerosa que no responde al
tratamiento médico).

2*) CONTROLES DE LABORATORIO

Todos ellos valoran aspectos parciales y la importancia
de los mismos requiere su evaluación junto con la clíni-
ca. Son poco utilizados en la actualidad a excepción de la
gastrina. La secreción gástrica se la estudia en condicio-
nes basales y con estimulación de pentagastrina o hista-
mina. Se verán algunos de estos controles:

Test de Kay (test de histamina máxima). Sirve para sa-
ber la reducción ácida lograda con la operación. Cuando
el débito ácido estimulado no supera los 5 mEq/h es muy
improbable la recidiva ulcerosa y son considerados como
valores de curación4-51-75.

Las recidivas ulcerosa se produce con valores elevados
de ácido e indican que la operación ha sido insuficiente
(vagotomía incompleta, muñón gástrico grande). Cuan-
do los valores basales están incrementados debe orientar-
se el estudio en la búsqueda de un síndrome de Zollin-
ger-Ellison o a la existencia de un antro retenido11.

Test de Hollander. El fundamento del test de Hollan-
der es que la hipoglucemia, provocada por la administra-
ción de insulina, produce por vía vagal una estimulación
de la secreción gástrica. Un incremento de la secreción ha-
bla de un test de Hollander positivo y su falta de un test
negativo. En el primer caso se considera que la vagotomía
es incompleta.

Investigaciones cumuladas a través de varios años le
han restado valor al test. La discordancia entre el núme-
ro bajo de recidivas ulcerosas en relación con los resulta-
dos negativos del test de Hollander, llevó a buscar nue-
vos criterios para valorar la prueba33. Es así que aparecen
nuevos criterios y se llegó a considerar que 5 de ellos
debían ser positivos para considerar la vagotomía neta-
mente incompleta y 3 para considerar como probable
(criterio de Hollander, de Waddel, Bacharach, Bank y
Manky, Rossi y Kay) (Ruckley89).

La posibilidad de una repuesta tardía o negativa en un
estómago intacto indican cierta reserva en la interpreta-
ción del test de Hollander33-74. La obtención de un test
positivo, que en las vagotomías superselectivas puede lle-
gar al 40% y sin relación con la clínica, habla también del
relativo valor del test83-4.

Esta prueba ha ido perdiendo adeptos. En nuestro
Hospital se ha encontrado en general una relación entre
el test de Hollander, vagotomía incompleta y los valores
ácidos, pero como otros autores (Lambert), hemos visto
casos particulares sin esta relación51.

c) Gastrinemia. De gran valor en los pacientes con
sospecha de síndrome de Zollinger-Ellison. En otros ca-
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sos su valor es escaso. En los sujetos vagotomizados, la
gastrinemia basal se eleva ligeramente, posiblemente por
la falta del papel regulador de la acidez que se encuentra
disminuida31. 

E) RESULTADOS DE LA CIRUGÍA DE LA 
ÚLCERA GASTRODUODENAL

La evaluación de los resultados de la cirugía en la ac-
tualidad resulta difícil debido al menor número de casos,
los procedimientos quirúrgicos son más conservadores y
la necesaria complementación con el tratamiento médi-
co. Muchos de los operados HP + mejoran con el trata-
miento médico y los que son HP- son generalmente hi-
persecretores que continuaran con tratamiento para re-
ducir la acidez42.

En el Cuadro 1 pueden observarse los resultados de
distintas operaciones en el periodo de transición en don-
de se esperaba todo de la cirugía y el advenimiento de los
inhibidores de la acidez. Se compararan estas cifras con
la actualidad.

Mortalidad. La mortalidad de la vagotomía superse-
lectiva es baja y en muchos centros es 012-39-58-52. En ope-
raciones electivas de mayor importancia la mortalidad no

sobrepasa el 2% pero no en los casos complicados en que
las cifras son más elevadas.

Las hemorragias por úlcera llegan a cirugía cuando ha
fracasado el tratamiento médico y en donde buena parte
de la mortalidad transferida a cirugía se debe a la demo-
ra de una decisión quirúrgica. Frecuentemente se trata de
enfermos de edad avanzada y con co-morbilidades ha-
biéndose señalado mortalidad hasta del 30%6. El autor
sobre 40 pacientes operados por hemorragia por ulcera
duodenal grave tuvo 17,54% (7/40) de mortalidad.

En las otras complicaciones la mortalidad es menor. En
ulcera perforada tratado por vía laparoscópica la morbi-
lidad 13,4 y mortalidad del 1,4% (sobre 419 casos, Cou-
gard14). Se trata de casos seleccionados por lo que en ci-
rugía abierta es de esperar una cifra más elevada por las
complicaciones infecciosas 

Las estenosis duodenales permiten mejorar las condi-
ciones del paciente y operarlo con el riesgo de una mor-
talidad próxima a la cirugía electiva.

Morbilidad.
En la vagotomía superselectiva lesiones isquémicas de

la curvatura menor han sido señalada (Johnston 7 casos
(3 mortales) en un estudio de 4557 casos58-59. Es una
complicación rara.
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Gastrectomía Vagotomía Vagotomía Vagotomía Vagotomía Vagotomía
subtotal 2/3 troncular y troncular y troncular y superselectiva superselectiva 

hemigastrectomía gastroyeyuno piloroplastia y piloroplastia

Mortalidad  3  1 0,5  0,5  0,4  0

Recidiva ulcerosa 3  2 7  8  5  12
(i,5-5) (0-2) (2-18) (2-18) (4-8)  (10-25)

Dumping (1)  21  6  4  3  1  1
(0,9 – 7) (2-17)  (0,4-2)  (0-2)

Diarrea (2)  8  21  21  18 5  2
(4-10)     (0-5)

Gastritis alcalina ++++ +++  ++  +  +

Visick III y IV  20  15 18 18  20 18

Posibilidades  Vagotomía Completar 
quirúrgicas  Resección de vagotomía y Completar  
en caso  muñón gástrico resección  vagotomía y
de recidiva  grande muñón gástrico hemigastrectomía

grande

Cuadro Nro.1. Úlcera duodenal. Procedimientos quirúrgicos y resultados31. Incidencia de mortalidad y secuelas en las principales operaciones (Valores en %). (1) y (2) incluye
formas leves y graves.



En úlcera perforada tratado por vía laparoscópica la
morbilidad14 es baja (4%, 17/419) y está dada por prin-
cipalmente por fístulas y abscesos14.

En casos de apertura o resecciones la morbilidad más
importante esta dada por dehiscencias, fístulas e infec-
ciones en una gastroenteroanastomosis o en el cierre del
muñón duodenal. O por estrecheces en las anastomosis
produciendo problemas en la evacuación gástrica o en un
Bilroth II del asa aferentge

Resultados. (Váse también capítulo “Complicaciones de
las gastrectomás”) En la vagotomía superselectiva se ha
señalado reflujo gastroesofágico en el postoperatorio Algu-
nos autores (Dubois23) con cirugía laparoscópica señalan
un 15% de reflujo gastroesofágico y justifican la confec-
ción de una válvula antireflujo. Criterio que no es com-
partido por la mayor parte de los autores. Es de esperar es-
ta complicación en liberaciones amplias del esófago y tu-
berosidad mayor gástrica.

La curación de la úlcera duodenal llegaba al 90% a los
5 años y al 85% a los 10 años59-61. Sin embargo la recidi-
va puede ser importante cuando se ha sobreindicado la
vagotomía superselectiva o no se ha realizado una buena
técnica59- 52. El 80% de los pacientes pertenecen al grupo
Visick I y II y alrededor del 10% al Visick IV. Estos últi-
mos se deben a recidiva ulcerosa o problemas de evacua-
ción gástrica que en gran medida pueden solucionarse
con tratamiento médico.

La diarrea1-39-31 es una complicación poco frecuente y
estaría entre el 0 y 5%. La piloroplastia incrementa la in-
cidencia de diarrea. El dumping es poco frecuente.

Las vagotomías tronculares pueden acompañarse de re-
tardo en la evacuación gástrica aun cuando tenga un pro-
cedimiento piloroplástico o gastroenteroanastomosis y
que mejora espontáneamente. 

En pacientes con vagotomía y piloroplastia la recu-
rrencia ulcerosa es del 4,9% (O’lear y colab.80). Beyrouti7

sobre 1590 casos de vagotomía y gastroenteroanastimo-
sis tienen 22 úlceras recurrentes o sea el 1,38%. El 93%
por vagotomías incompletas. Realizan tratamiento médi-
co y excepcionalmente cirugía.

En pacientes con gastrectomía se obtiene un 80% de
Visick I o II. Las gastrectomías amplias tienen más com-
plicaciones que las antrectomías y el Bilroth II más que
el Bilroth I. Las recidivas ulcerosas son poco frecuentes
comparadas con operaciones sobre el vago con o sin de-
rivación, siendo la vagotomía con hemigastrectomía la
de menor incidencia de recidiva ulcerosa. En contraposi-
ción las resecciones amplias tienen con más frecuencia
diarreas y síndrome de dumping 14%35-31. La mayor par-
te de estos síntomas mejoraran con tratamiento dietético
fraccionado.

2) ÚLCERA PÉPTICA RECURRENTE

En la actualidad las úlceras recurrentes en cirugía gas-
troduodenal son infrecuentes, pese a una cirugía más
conservadora, dado al mejor tratamiento médico de la
secreción ácida y del helicobacter pylori. Las recidivas ul-
cerosas eran la peor complicación que obligaban a hacer
reoperaciones más importantes para lograr su disminu-
ción (Ver Cuadro 1)

Las causas que favorecen una recidiva ulcerosa posto-
peratoria son: vagotomía incompleta, muñones gástricos
grandes, antro retenido, estasis gástrica producida por es-
tenosis en la gastroenteronastomosis, suturas irreabsorvi-
bles o grapas. Puede haber también causas no diagnosti-
cadas como un síndrome de Zollinger-Ellison (gastrino-
mas), mastocitosis, hiperparatiroidismo. Ingesta de me-
dicamentos como antiinflamatorios y aspirina.

La úlcera péptica recurrente puede complicarse: perfo-
ración, hemorragia o fistulizarse (fístula gastroyeyunocó-
lica).

La fístula gastroyeyunocólica es una grave complica-
ción. Permite el paso de contenido colónico al estómago
y yeyuno produciendo una pululación de gérmenes en
delgado y síndrome de malaabsorción. Estos pacientes
tienen una gran disminución de peso, hipoproteinemia y
mal estado general para ser operados. En el pasado se
debía recurrir a operaciones en etapas. En la primera se
realizaba una colostomía antes de la fístula (Operación
de Pfeiffer) o se seccionaba el ileon terminal llevando el
cabo proximal para ser anastomosado al sigma (Opera-
ción de Lahey) con lo que se evitaba el pasaje de conte-
nido colónico a delgado. El tratamiento de la pululación
microbiana con antibióticos y las mejoras en la nutrición
parenteral han permitido mejorar estos pacientes y poder
ser operados en un solo tiempo.
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Fig. 4. Fístula gastroyeyunocólica. A) Patología y en línea de puntos las secciones pa-
ra una resección en block. B) Resección efectuada y reconstrucción del tránsito diges-
tivo con una asa en Y de Roux. C) Pieza operatoria.
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La endoscopía es el método más útil en el diagnóstico
de la úlcera y de las condiciones del muñón y el intesti-
no delgado. Puede ser terapéutica en casos de úlceras san-
grantes o cuando existen hilos irreabsorvibles o grapas
que puedan ser extraídas.

Tratamiento quirúrgico. Muchos casos pueden ser
tratados médicamente y otros mejorados para ser opera-
dos en mejores condiciones. Son del resorte quirúrgico:
el antro retenido, los gastrinomas no diagnosticados con
síndrome de Zollinger-Ellison, los que tienen asa aferen-
te dilatada, problemas mecánicos de evacuación en el asa
eferente, las úlceras perforadas, úlceras en donde fallo el
tratamiento médico de la hemorragia, las fístulas gastro-
yeyunocólicas.

La perforación puede ser la primera manifestación de
una úlcera péptica anastomótica. El tratamiento es el cie-
rre simple con o sin epiploplastia, tratando de no este-
nosar la luz.

La hemorragia puede involucrar vasos importantes y
no responder al tratamiento médico. El tratamiento
quirúrgico más eficaz involucra la resección de la úlcera.
Se trata de pacientes graves, anémicos y en condiciones
nutricionales deficitarias.

Los problemas de evacuación y dilatación del asa afe-
rente se mejoran efectuando una entero-entero anasto-
mosis con el asa yeyunal eferente.

El tratamiento de la fístula gastroyeyunocólica es posi-
ble efectuarla en un solo tiempo. El colon debe estar lim-
pio ya que se efectuará una resección segmentaria. La
operación consiste en resecar en block la anastomosis
gastroyeyunal con su vertiente gástrica y el segmento de
colon involucrado (Fig. 4). Si el muñón gástrico es gran-
de conviene resecar parte de él y también se evaluará la
conveniente de hacer o completar una vagotomía.

La reconstrucción del tránsito se efectuara con una asa
en Y de Roux anastomosando el muñón gástrico al asa
larga y la anastomosis yeyuno-yeyunal a 30-40 cm. del
muñón gástrico. En el colon se efectuará una anastomo-
sis colo-colónica T-T.

Gracias a la preparación preoperatoria y cuidados pos-
toperatorios la mortalidad es muy baja pero la morbili-
dad es superior a la operación original, algunos llegan al
60% constituida principalmente por abscesos intraabdo-
minales y fístulas anastomóticas36.

Las reoperaciones aconsejadas en caso de úlcera recu-
rrente teniendo en cuenta la primera operación figuran
en el Cuadro Nro. l.

3) SÍNDROME DE ZOLLINGER-
ELLISON. ROL ACTUAL DE LA 
CIRUGÍA 

EVOLUCIÓN

Zollinger y Ellison describieron el síndrome que lleva
sus nombre en 1955 y estaba caracterizado por úlceras
múltiples con hemorragias digestivas recurrentes y tumor
pancreático, sugirieron que se debía a una secreción endo-
crina104. Varios años después se logró saber que era la hor-
mona gastrina la que se encontraba aumentada. Se habla-
ba de una tríada: enfermedad ulcerosa severa, hipersecre-
ción gástrica y tumor pancreático de células no beta. La te-
rapéutica era la resección del tumor no siempre posible, la
demanda de la cirugía se debía a la imposibilidad de con-
trolar las complicaciones de la hipersecreción gástrica co-
mo las hemorragias y la cirugía más frecuente era la gas-
trectomía total.

Los avances hechos en el control de la secreción gástri-
ca permitieron reducir la hipersecreción ácida y sus con-
secuencias. La cirugía se volcó más al tratamiento del tu-
mor. Por otra parte, se vió que el páncreas no era el úni-
co causante y que gastrinomas casi en igual proporción
los había en duodeno y algunos casos en lugares infre-
cuentes. También se observó que había síndromes de Zo-
llinger-Ellison debidos a gastrinomas aislados y otros que
formaban parte del denominado síndrome endocrino
múltiple (MEN I) Los estudios por imágenes preopera-
torios e intraoperatorios contribuyeron a diagnosticar es-
tas lesiones. El reconocimiento de que los gastrinomas
tienen receptores de somatostatina ha permitido el uso
de esta droga marcada en el diagnostico y tratamiento63.

La gastrina es una hormona que se encuentra química-
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mente en dos formas: una sulfatada G17 (17 aminoáci-
dos) y la no sulfatada G34 (34-aminoácidos). Ambas se
encuentran en sangre y en los gastrinomas puede apare-
cer un antecesor la progastrina41-3. La gastrina estimula la
secreción ácida gástrica y favorece el crecimiento de la
mucosa, aumentando las células parietales y la prolifera-
ción de células simil-enterocromafines65-86.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

Los gastrinomas son tumores neuroendocrinos consti-
tuidos por células con pequeños núcleos y grandes
nucléolos. Se tiñen con la cromogranina, son enolasa
neurona-específica y sinaptofisina positiva79. La micros-
copía electrónica muestra en sus células los gránulos ca-
racterísticos de las células G (productoras de gastrina).
Por inmunomarcación se detecta la gastrina pero fre-
cuentemente estos tumores tienen otras sustancias como
péptido pancreático (PP), somatostatina (SST), adreno-
corticotrofina (ACTH), péptido intestinal vasoactivo
(VIP).

La mayor parte de los gastrinomas 90% están en el de-
nominado triángulo del gastrinoma. Este está delimitado
en el ángulo superior en la confluencia del cístico con la
via biliar, el ángulo interno en la unión de la cabeza del
páncreas con el cuello y el ángulo inferior en la proyec-
ción de la 2da y 3ra. porción duodenal. La prevalencia en
duodeno y páncreas es prácticamente igual. En general
los ubicados en páncreas son más grandes (> 2 cm.) com-
parado con los duodenales que son más pequeños y ubi-
cados en la submucosa. Pueden coexistir gastrinomas
funcionantes con no funcionantes49-50.

Hay localizaciones poco frecuentes como en ganglios
linfáticos peripancreáticos, ovario, hígado, colédoco,
epiplón, píloro. Las metástasis más frecuentes son en hí-
gado, ganglios linfáticos, hueso y excepcionalmente en
otros órganos como corazón76.

CLÍNICA

Las manifestaciones clínicas se deben al síndrome de
Zollinger-Ellison originado en un gastrinoma o a mani-
festaciones de otras alteraciones glandulares como en el
Síndrome endocrino múltiple, sumado a manifestacio-
nes mecánicas del tumor dados por su tamaño, extensión
y metástasis.

Las manifestaciones clínicas del síndrome de Zollin-
ger-Ellison son las derivadas de la hipersecreción ácida:
epigastralgía, sangrado, reflujo gastroesofágico con esofa-
gitis y diarrea. Las úlceras son múltiples y en sitios no ha-
bituales, aunque pueden faltar88. La diarrea cuando exis-
te se debería al pasaje de grandes cantidades de ácido al
intestino y generalmente son acuosas37.

En el NEM I se encuentran gastrinomas en el 60% y es

conveniente dentro del estudio de estos pacientes la de-
terminación de gastrina con o sin estimulación de secre-
tina.

ESTUDIOS POR IMÁGENES

El estudio por imágenes tiene como finalidad ubicar el
tumor y si existen metástasis hepática u en otros sitios.

Todos los métodos posibles han sido utilizados: eco-
grafía percutánea, tomografía computada helicoidal,
ecografía endoscópica, la resonancia magnética, y la an-
giografía. Todos tienen un porcentaje de negativos o du-
dosos, complementándose entre sí, quedando un por-
centaje de alrededor del 30% en donde el cirujano debe
establecer el diagnóstico.

Los métodos no invasivos más utilizados son aparte de
la ecografía percutánea que por su disponibilidad y cos-
to es generalmente el primero utilizado, la tomografía
computada helicoidal, la ecografía endoscópica, a lo que
se agrega el scan con octreotido marcado con Iodo 13190

y como método invasivo la angiografía.
La tomografía helicoidal tiene una sensibilidad buena

para detectar tumores del páncreas y metástasis82 y sus re-
sultados son parecidos a los de la resonancia magnética. La
ecografía endoscópica permite objetivisar tumores desde el
antro que están en cuerpo y cola pancreática y desde el
duodeno los tumores de duodeno y cabeza. Se observan
como imágenes generalmente redondeadas, homogéneas
hipocoicas. Tiene mejores resultados en esta zona que la
tomografía computada o la ecografía percutánea43. No
obstante, estos estudios pueden ser negativos o dudosos y
hoy se puede recurrir al scan efectuado con octreótido y a
la angiografía.

El octroescan es útil no solo en la detección del tumor
primario sino también de las metástasis. Tiene una sensi-
bilidad del 71 al 77% y especificidad del 86 a 100%86-82-

63. La arteriografía selectiva puede también poner de ma-
nifiesto estos tumores con una sensibilidad entre 50 a
75%.

Un método que ha resultado útil es el denominado SA-
SI test (selective arterial secretin injection) propuesto por
Imamura50 que consisten en canalizar una arteria que nu-
tre el páncreas a través del tronco celiaco llegando a la
gastroduodenal y se inyecta secretina 3 U/Kg. con lo que
se produce una fuerte estimulación de la producción de
gastrina para lo que se toman muestras seriadas con otro
catéter colocado en las venas suprahepáticas. Se toma
una muestra basal y a los 20, 40, 60 , 90 y 120 segundos,
la repuesta generalmente se obtiene a los 40 segundos. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se establece cuando se tiene un cuadro
de úlceras persistentes y evolución atípica, con o sin he-
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morragia y diarrea junto con valores elevados de gastri-
nemia, cifras por arriba de 200 pg/ ml se consideran ele-
vados y valores 1000pg/ml.son a favor de un gastrinoma.
Se debe descartar los casos de hipergastrinemia elevada
debida a otras causas: gastritis crónica atrófica, gastritis
crónica severa asociada al HP86 pacientes con ingesta de
inhibidores de la bomba de protones (debe ser suspendi-
do para determinar la gastrinemia), pacientes vagotomi-
zados sin resección gástrica, insuficiencia renal, hiperpa-
ratiroidismo primario13.

Los valores basales de gastrinemia a veces no son tan al-
tos y en estos casos conviene efectuar la prueba de esti-
mulación con secretina (2U. x Kg. de peso) por vía en-
dovenosa y se hacen determinaciones en sangre a los 2, 5,
10, 15 minutos. Cuando hay repuesta se observa el au-
mento a los 5 minutos. Se considera que la prueba es po-
sitiva si hay un aumento de 200 pg/ml. sobre la basal.

El estudio de la secreción ácida gástrica muestra valores
basales elevados >10 mEq/h. Un paciente con cifras ba-
sales de acidez elevados es siempre sospechoso de tener
un gastrinoma.

TRATAMIENTO MÉDICO

El tratamiento de la hipersecreción gástrica es uno de
los objetivos más importantes. Los fármacos más utiliza-
dos son los inhibidores de la bomba de protones (ome-
prazol, lansoprazol, pantoprazol) a dosis muy superiores
a las corrientemente utilizadas (Ej. omeprazol 80 mg.
diarios). La dosis administrada debe hacer descender la
acidez gástrica a valores inferiores a 10 MEq/h y en los
pacientes con cirugía gástrica previa a menos de 5
MEq/h. Los antagonistas de los receptores histamínicos
(ranitidina, cimetidina, famotidina) son útiles pero los
inhibidores de la bomba de protones son más eficaces y
con menos efectos secundarios.

Los pacientes operados por síndrome de Zollinger y
Ellison y que se le extirpo un gastrinoma deben conti-
nuar por un tiempo variable recibiendo tratamiento por
la hiperclorhidria ya que la siguen teniendo por la hiper-
plasia de células parietales que tienen por haber estado
sometido a la estimulación de la gastrina.

El control de la acidez gástrica permite mejorar el pa-
ciente mientras es sometido a estudios por imágenes pa-
ra detectar y ubicar el gastrinoma. Los que tienen un sín-
drome de Zollinger-Ellison esporádico y tienen un tu-
mor demostrable, sin metástasis, serán sometidos a ci-
rugía y los que tienen una imagen dudosa o no se pudo
llegar a ubicar el mismo serán sometidos a una laparo-
tomía exploradora. Los síndromes de Zollinger y Ellison
con NEM I solo se operaraban si tenía un tumor mayor
a 2 cm. mientras que no se aconseja someter a cirugía los
que tienen tumores de menor tamaño77. Las lesiones son

frecuentemente pequeñas, múltiples, esparcidas y la re-
currencia es frecuente después de la extirpación. Este
concepto ha variado con la realización de una cirugía
más agresiva.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La principal diferencia de la cirugía de hoy es que el ci-
rujano es requerido para extirpar el tumor gastrinoma y
no como ocurría al comienzo por la hiperclorhidria y las
complicaciones de las ulceras que generalmente termina-
ban con la gastrectomía total.

Son candidatos a la cirugía los pacientes con tumor de-
tectado y que no tienen metástasis, o bien las imágenes
preoperatorios son dudosas o negativas imponiendose la
exploración quirúrgica.

La exploración quirúrgica comienza con el examen vi-
sual y palpatorio, haciendo maniobras previas para la ca-
beza pancreática la de Voutrin-Kocher y para exponer el
cuerpo y cola del páncreas la sección del epiplón mayor
entre el estómago y colon para entrar en la trascavidad.
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La exploración se completa con la ecografía del páncreas,
del duodeno, y de las zonas de probables metástasis. La
endoscopía intraoperatoria puede ser útil ya que por
transiluminación pueden detectarse pequeños tumores28.
El uso de la duodenotomía en pacientes con gastrinoma
ha incrementado el número de tumores encontrados y
aumentado el número de curaciones y supervivencia78.

Si el tumor es descubierto la conducta es resecarlo. Se
intentará la enucleación en los tumores que sobresalen en
la glándula y son delimitados o capsulados. No siempre
es posible debiéndose recurrir a resecciones más amplias.
La pancreaticoduodenectomía cefálica en los ubicados
en duodeno y cabeza del páncreas permite resecar todo el
triangulo del gastrinoma, y a resecciones distales en los
ubicados en cola y o cuerpo pancreático92.

No obstante, hay aproximadamente un 30% de casos
en donde no es posible ubicar el tumor. En estos casos se
debe considerar la posibilidad de realizar una vagotomía
superselectiva que ayudará a controlar la secreción áci-
da71.

En los gastrinomas esporádicos operados se logra la cu-
ración en el 50%78. En los gastrinomas con MEN I la ci-
rugía es controvertida y la curación raramente se logra.
Algunos consideran que la cirugía debe ser la pancreati-
doduodenectomía en forma agresiva con la que se mejo-
ra la supervivencia5-92-78. La introducción de la prueba de
secretina en el curso de la operación ha permitido indi-
vidualizar mejor y se considera que las resecciones am-
plias del triangulo de la gastrina dan mejor resultados y
que muchos malos resultados se deben a la coexistencia
de múltiples gastrinomas. La prueba ha permitido inclu-
so hacer resecciones con resultados satisfactorios en casos
en donde recién con el estudio de la pieza se puso de ma-
nifiesto el tumor49.

OTRAS CAUSAS DE HIPERGASTRINEMIAS
QUE PUEDEN LLEGAR A REQUERIR 
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Hay otras causas de hipergastrinemias como la masto-
citosis sistémica, las resecciones masivas del intestino del-

gado, la hiperfunción e hiperplasia de las células G an-
trales y el antro retenido. El tratamiento del antro rete-
nido es la reoperación para efectuar su extirpación. El
estómago también es asiento de carcinoides productores
de gastrina y que se tratará en forma separada.

ESTÓMAGO

En estómago se desarrollan tumores endocrinos a par-
tir de las células enterocromafines (tumores carcinoides).
Se describen 3 tipos: Tipo I que se desarrolla en un estó-
mago con gastritis crónica atrófica; tipo II asociado a una
neoplasia endocrina múltiple y síndrome de Zollinger-
Ellison y el Tipo III que no está asociado a otras pato-
logías19.

Los carcinoides aislados no llegan a dar un síndrome de
Zollinger-Ellison, salvo cuando tienen metástasis múlti-
ples sobre todo hepaticas95. Cuando el carcinoide está es-
parcido por todo el estómago puede presentar el síndro-
me. No obstante, la inversa se ha visto en un paciente con
úlcera que ocho años más tarde se descrubre un tumor car-
cinoide en estómago ya diseminado con metástasis hepá-
tica95. 

El autor30 observó esta patología en dos hermanos de 17
y 21 años. El primero de ellos se manifestó por hemorra-
gia por úlcera duodenal y debió ser operado efectuándose-
le piloroplastía hemostasia y vagotomía troncular. Recidi-
va alejada de la hemorragia y se opera de urgencia (gas-
trectomía 2/3) y se observa un carcinoide múltiple en estó-
mago. Tres años después tiene un tercer episodio de he-
morragia, gastrinemia elevada y es operado para comple-
tar la gastrectomía. Vivía 19 años después. El hermano fue
visto también por hemorragia, úlceras múltiples en duo-
deno y gastrinemia elevada (435 pg.) efectuándole una
gastrectomía total con buena evolución 16 años. Ambos
tenían lesiones múltiples esparcidas en todo el estómago y
el 2do un ganglio con metástasis. (Fig. 6).

El pronóstico de los carcinoides gastrointestinales con
metástasis en ganglios próximos es de 80% de supervivencia
a los 5 años y cuando hay metástasis hepática esta entre el 19
y 38%103. 
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