medigraphic Avlemigs

Cir Ciruj 2007;75:429-434

Sindrome de vaciamiento rapido
en pacientes sometidos a reseccion gastrica
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Resumen

Obijetivo: Establecer laincidencia de sindrome de vaciamien-
to rapido después de reseccion gastrica parcial o total y su
asociacion con el estado nutricional preoperatorio, asi como el
comportamiento clinico con manipulacion dietética durante un
periodo corto de seguimiento.

Material y métodos: Estudio prospectivo durante un periodo
de 24 meses, de pacientes consecutivos mayores de 30 afios
de edad sometidos a gastrectomia por cancer gastrico o enfer-
medad ulceropéptica complicada, en un hospital de alta espe-
cialidad.

Resultados: Fueron evaluados 42 pacientes, con ligero predo-
minio del sexo femenino (n = 22). Veintinueve casos (69 %) tu-
vieron gastrectomia subtotal y 13 (31 %) total, con media de
edad de 54.4+ 7.6y 66 + 14 afios, respectivamente (p = 0.034).
Las técnicas de reconstruccion fueron la gastroyeyunostomia
enY de Roux en 69 % y esofagoyeyunostomia en Y de Roux en
28.5 %. Encontramos sindrome de vaciamiento rapido en 45 %,
asociado con desnutricion aguday crénica (p = 0.003); 53 % de
los pacientes con vaciamiento rapido mejoraron con una ade-
cuada manipulacion dietética durante un periodo de seguimien-
to de 211 dias.

Conclusiones: No obstante que la mayoria de las reconstruc-
ciones fueron hechas con segmentos de intestino delgado des-
funcionalizado, la incidencia de sindrome vaciamiento rapido
fue de 45 %. El estado nutricional preoperatorio influyé en la
presencia de manifestaciones clinicas. La manipulacion dieté-
tica redujo 53 % los sintomas de vaciamiento rapido en un
corto periodo de seguimiento.

Palabras clave: Sindrome de vaciamiento rapido, gastrecto-
mia, tipo de reconstruccién, estado nutricional.

Summary

Background: We undertook this study to establish the incidence
of dumping syndrome after partial or total gastric resection and
its association with patient’s preoperative nutritional status as
well as the clinical behavior with dietary management during a
short-term follow-up period.

Methods: This was a prospective study of consecutive patients
> 30 years of age and who were submitted to gastrectomy for
gastric cancer or complicated ulceropeptic disease during a
24-month period in a highly specialized hospital.

Results: Atotal of 42 patients were evaluated with a slight female
predominance (n =22, 52.4 %). Twenty nine cases (69 %) had
subtotal gastrectomy and 13 (31 %) had a total gastrectomy.
Patients had a medium age of 54.4 = 7.6 vs. 66 * 14 years,
respectively (p = 0.034). Reconstruction techniques were Roux-
en-Y gastrojejunostomy in 69 % and Roux-en-Y esophago-
jejunostomy in 28.5 %. We found dumping syndrome in 45 % of
the cases associated with acute or chronic undernutrition (p =
0.003). Fifty three percent of the patients with dumping syndrome
improved with adequate dietetic manipulation during a follow-
up period of 211 days.

Conclusions: Although the majority of reconstructions were
performed with dysfunctionalized small bowel segments, the
incidence of dumping syndrome was 45 %. Patient’s preoperative
nutritional status influenced the presence of clinical
manifestations. Adequate dietary management reduced, in 53 %
of the patients, the presence of dumping symptoms during a
short-term follow-up period.

Key words: Dumping syndrome, gastrectomy, type of
reconstruction, nutritional status.
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Introduccioén

Enlaactualidad, lamayoriadelos procedimientos quirdrgicos
géstricos tienen relacion con el manejo de la obesidad morbi-
day en segundo lugar, con el tratamiento quirdrgico de enfer-
medades malignas y benignas de este 6rgano. El sindrome de
vaciamiento rapido es un evento deseable que puede presen-
tarse hasta en 75 % de | 0s pacientes sujetos a derivacion gas-
trica por obesidad mérbida;* en nifios, este sindrome se pre-
sentade maneracasi exclusivaposterior alafunduplicaturade
Nissen.2?
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En procedimientos en los que se efectla reseccidn géstrica
parcial o completa, hasta 50 % de los pacientes presenta mani-
festacionesdel sindrome de vaciamiento r&pido, pero sdlo en 10 %
son significativas.*® Incluso en procedimientos de denervacion gés-
trica proximal, aunque baja, laincidenciaacanza 2 a4 %, y con
vagotomiatroncular y piloroplastiahasta 15 %.%8 Aunquelos sin-
tomas de vaciamiento répido se describieron en 1913 por Hertz,
20 afios después de la primera gastrectomia parcia,® fue hasta
1920 cuando Wyllys, Andrew y Mix acufiaron el término devacia-
miento rapido (dumping), tras evaluar lafuncién géstricacon me-
dio de contrastey rayos X.1°

Lasneoplasiasgastricasmalignasy laenfermedad pépticacom-
plicada son padecimientos que muestran unatendencia al aumen-
to. El tratamiento implicalareseccion géstricaparcial ototal y un
procedimiento pararestituir la continuidad del aparato digestivo.

El objetivo de este trabajo esinformar lafrecuenciacon lacual
se presentan manifestaciones clinicas del sindrome de vaciamien-
to rapido como consecuencia del manejo del cancer géstricoy de
laenfermedad ul ceropéptica complicada en una serie consecutiva
de pacientes en los que se eval uod extension del procedimiento re-
sectivo, tipo de reconstruccion, condicion nutriciapreviad trata-
miento quirdrgico y evolucion de las manifestaciones clinicas du-
rante un periodo corto de seguimiento con manipul acion dietética.

Material y métodos

Estudio prospectivo en el que seincluyeron 45 pacientes conse-
cutivosde uno'y otro sexo, de 30 afios de edad 0 mayores, some-
tidosagastrectomiaparcial o total por diagnostico de Ul cerapép-
ticacomplicaday neoplasias benignasy malignas del estémago,
tratados en el Servicio de Cirugia General delaUnidad Médica
deAlta Especialidad, Hospital de Especialidades, Centro Médi-
co Nacional de Occidente, Instituto Mexicano del Seguro Social,
Guadalgjara, Jalisco, entre abril de 2004 y abril de 2006. Tres

Cuadro I. Sintomas sistémicos y abdominales
en sindrome de vaciamiento rapido

Mas de 1 hora
Sintomas abdominales

Menos de 1 hora
Sintomas sistémicos

Palpitaciones Diarrea

Fatiga Nausea

Sincope Borborismos

Diaforesis Llenura epigéastrica

Disnea Cdlicos

Cefalea Transpiracion

Bochornos Dificil concentracion

Deseos de recostarse  Hambre

Mareo o desmayo Disminucién de conciencia
Temblor

pacientes fueron excluidos por mortalidad operatoria debida a
dehiscencia de anastomosis y sepsis generalizada secundaria.
Losrestantes 42 fueron evaluados al ingreso y egreso; sevigila-
ron en consulta externa para identificar las condiciones de su
estado nutricio y toma de encuesta alimentaria, asi como identi-
ficacion de las manifestaciones de vaciamiento rapido.

A fin de establecer €l diagnostico de sindrome de vaciamien-
torapido se utilizo el sistemade calificacion de Sigstad, con una
calificacion mayor de 7 puntos (cuadro I).* Paradiferenciar en-
tre vaciamiento rapido temprano y tardio, se establecio larela-
cién detiempo de laingesta de alimentos con la aparicion de las
manifestaciones clinicas, asi como las caracteristicas de éstas
(cuadro I1). Laevaluacion del estado nutricio delos pacientes se
defini6 de la siguiente manera:

e Desnutricion aguda, cuando el paciente tuvieran incapaci-
dad paraingerir y digerir alimentos, con pérdida ponderal en
las Ultimas cuatro semanas de més de 10 % de su peso nor-
mal y nivel de albumina sérica menor de 3 g/dl.

e Desnutricion cal6rico-proteica cronica, cuando €l indice de
masa corporal fueigual o menor de 20y pérdidaponderal de
al menos 10 % del peso en los Ultimos seis meses, mante-
niendo un nivel de alblmina sérica preoperatorio por encima
de 3 g/dl.

e Estado nutricio normal, cuando no hubo pérdida ponderal
de cualquier cuantiacon ingesta adecuadade alimentos, man-
teniendo un indice de masa corporal entre 21y 25.

e Obesidad se definié ala presencia de sobrepeso con un indi-
ce de masa corporal entre 26y 33.

Cuadro Il. Medida de los sintomas generales del sindrome
de vaciamiento rapido después de tomar alimentos. Una
cuantificacion superior a 7 denota el sindrome

Sintoma Medida
Choque +5
Sincope, inconsciencia +4
Deseo de recostarse +4
Disnea +3
Debilidad +3
Somnolencia +3
Palpitaciones +3
Inquietud +3
Mareos +2
Cefalea +1
Bochornos +1
Nausea +1
Llenura epigastrica +1
Borborismos +1
Eructos -1
Vémitos -4
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Ademés de los anteriores, se consideraron |os antecedentes
médi cos, tipo de procedimiento y tipo dereconstruccion quirdrgi-
ca. Lospacientes que desarrollaron manifestacionesde vaciamien-
to rapido fueron instruidos nutricionalmente para tomar sus ali-
mentos divididos en cinco o seis tomas, separando por 30 minu-
tos laingesta de liquidos de los sdlidos, evitando el consumo de
carbohidratossimples (pasteles, galletas, refrescos con azlicar, mal-
teadas, derivados | acteos endul zados, etcétera) y privilegiando el
consumo de los complejos como pastas, fruta fresca, papa, vege-
tales, cereales no endul zados y fijadores de carbohidratos.>1212

Para el andlisis estadistico, en la fase descriptiva se calcula-
ron medidas de tendencia central y dispersion paralas variables
cuantitativas y nimeros crudosy proporciones paralas cualitati-
vas. El andlisis inferencial se realizd mediante pruebat de Stu-
dent paramuestrasindependientesy y? o prueba exacta de Fisher
para las variables cualitativas. Se considerd significancia esta-
disticaatodo vaor de p menor de 0.05. El protocolo fue aproba-
do por el Comité Local de Investigacion en Salud con el registro
2005/1301/139. No requirié financiamiento especifico para su
gjecuciony serealiz6 con recursos propios dela Seccion Cirugia
de laUnidad de Investigacién en Epidemiologia Clinica

Resultados

El universo estuvo conformado por 22 pacientes que pertenecie-
ron a sexo femenino (52.4 %) y 20 a masculino (47.6 %). La
edad promedio fue 63 + 13.6 afios. De acuerdo ala técnica qui-
rdrgica, 29 pacientes (69 %) fueron sometidos a gastrectomia
subtotal y 13 (31 %) agastrectomiatotal. Los pacientesalos que
se realiz6 gastrectomia total tuvieron un edad promedio signi-
ficativamente menor en comparacién aquienes serealiz6 gastrec-
tomia subtotal (54.4 + 7.6 versus 66 + 14 afios, respectivamente,
p = 0.034). De acuerdo con la etiologia del padecimiento, 62 %
resulté ser de origen maligno (n = 26) y 38 % de origen benigno
(n=16). Losdiagndsticos estan descritosen el cuadro111. Todos
los pacientes con diagndstico de neoplasia maligna se intervi-

Cuadro lll. Etiologia de los padecimientos gastricos

Diagnéstico Num.

Adenocarcinoma de cuerpo o de antro gastrico 18
Adenocarcinoma de la union o del fundus gastrico 6
Linfoma gastrico 2
Estenosis pilérica de origen péptico 8
Ulcera gastrica penetrada o perforada 7
Ulcera marginal 1

Total 42

62 % de las lesiones fue de etiologia maligna y 38 %, benigna; 69 % de los
pacientes se sometid a gastrectomia subtotal (n = 29) y 13 pacientes (31 %) a
gastrectomia total.

nieron para reseccion gastrica con intento curativo de la enfer-
medad. No seincluyeron los casos en los que se realiz6 gastrec-
tomia paliativa.

De los tipos de reconstruccién se emplearon la gastroyeyu-
noanastomosisen’Y de Roux en 69 % (29 pacientes), esofagoye-
yunoanastomosiscon'Y de Roux en 28.5 % (12 pacientes) y eso-
fagoyeyunoanastomosis en Omega de Braun en 2.5 % (un pa-
ciente). Solo un paciente tuvo antecedente de cirugia gastrica
previaasu inclusion en este protocol o (antrectomiacon Billroth
I1), que requirié gastrectomia subtotal por Glceramarginal com-
plicada con sangrado. Este paciente no presentaba vaciamiento
répido previo alaintervencion quirdrgica.

De acuerdo con €l tipo de reconstruccion y la presencia de
vaciamiento rapido, encontramos que 13 pacientes sujetos a re-
seccion gastricaparcial lo tuvieron contra 16 casos negativos; 5
pacientes sujetos a gastrectomia total 1o presentaron y siete no;
€l Unico caso con esofagoyeyunoanastomosis y reconstruccion
en Omega de Braun tuvo sintomatol ogia de vaciamiento rapido;
no se encontro significancia entre ellos (p = 0.79). Cuarentay
cinco por ciento de los pacientes totales (n = 19) tuvo sindrome
de vaciamiento répido, catalogados 16 casos como temprano y
en tres como tardio.

Laevaluacion al estado nutricio previo a procedimiento qui-
rurgico detodo el grupo revel 6 que 31 % (n = 13) padeciadesnu-
tricion aguda, 28.5 % (n = 12) desnutricion cal érico-proteica
crénicay 24 % de la muestra (n = 10), estado nutricio normal;
17 % (n=7) teniaobesidad. Al dividir alos pacientes de acuer-
do con su estado nutricio previo al procedimiento quirdrgico, 16
de los 19 pacientes que tuvieron vaciamiento rapido presenta-
ban desnutricion aguda o crénicay sdlo tres pacientes del grupo
debien nutridosy obesos|o desarrollaron (p = 0.003). Al dividir
los casos que desarrollaron vaciamiento répido contra el tipo de
desnutricion aguda (8/13) o crénica (8/12), no se encontro dife-
rencia significativa entre ambos subgrupos (p = 0.78).

De siete pacientes portadores de diabetes mellitustipo 2 (16 %
de la poblacion total), uno presentd vaciamiento rapido asociado
con obesidad (indice demasacorpora de31) y a contrastarlo con
el resto delapoblacién no hubo diferenciasignificativa(p = 0.08).
El tiempo de seguimiento promedio fue de 211 dias (DE 67). Los
paci entes con vaci ami ento rapido recibieron manejo coninstruc-
cion dietética (division de la toma de los alimentos en cinco o
seis partes, separacion de los alimentos liquidos de los sdlidos,
reduccién del consumo de carbohidratosy empleo de fibra). Se
observé mejoria 0 desaparicion de las manifestaciones en 10 de
19 pacientes (53 %) durante el tiempo de seguimiento, durante
el cual no hubo mortalidad.

Discusion

Los mecanismos que influyen en el vaciamiento rgpido conti-
ndian sin comprenderse y probablemente influyen varios facto-
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res. El estbmago actlia como un reservorio: inicialadigestion y
libera su contenido hacia el duodeno de una forma controlada.
El proceso digestivo gastrico, fundamental mente constituido por
4cido clorhidricoy otras proteasas, moviliza el bolo alimentario
haciael antro gastrico, donde se efectliael triturado hasta produ-
cir pequefias particulas. Un piloro intacto previene el paso de
particulas grandesy solidas. Laalteracion delaanatomia géstri-
ca, lareseccion piléricay lainterferenciacon lainervacion, pro-
ducen un proceso digestivo incompleto con el paso de grandes
cantidades de alimento sdlido y liquido osméticamente activos.
El vaciamiento gastrico esta acel erado paralos liquidos, hallaz-
go caracteristico y etapa critica en la fisiopatologia del vacia-
miento répido. La motilidad y distensibilidad géstrica bajo €l
control del sistema nervioso entérico y regulado por la inerva-
cién extrinsecay hormonas gastrointestinales, se ateran de ma-
nera dramaéticay |os mecanismos de control devaciamientoy la
retroalimentacion duodenal desaparecen.*512

El tiempo en el que se presentan las manifestaciones clinicas
ha dividido el vaciamiento répido en etapas tempranay tardia.
L apresentaci 6n tempranaes unaconsecuenciafundamentalmente
del vaciamiento acelerado de contenido hiperosmolar que pro-
voca desviacion del contenido liquido del lecho intravascular a
laluz intestinal. Esto resulta en incremento de la contractilidad
intestinal y distensibilidad visceral. Lo anterior provocalas ma-
nifestaciones abdominales del sindrome temprano,’**y lasma-
nifestaci ones vasomotorasincluyen taguicardiacon aumento del
hematdcrito y disminucion del volumen circulante, vasodilata
cion esplécnicay periférica 1610

La répida infusion de soluciones hipertdnicas a intestino
delgado, aun en sujetos sanos, provoca sindrome de vaciamien-
torgpido. También intervienen algunosfactoreshumorales, tal y
como lo describié desde hace 45 afios Johnson y colaborado-
res.?® Ademés de la participacion de la serotoninay del sistema
cininas-calicreinas,? se ha demostrado que los individuos con
vaciamiento répido tienen altos niveles de enteroglucagon, poli-
péptido pancredtico, péptido Y'Y, polipéptido intestinal vasoac-
tivo, péptidos semejantes a glucagon, neurotensina'y bajos ni-
veles de motilina.22 También los pacientes con vaciamiento
rapido experimentan un aumento en los niveles de adrenalina,
noradrenalinay péptido natriurético auricular.?

El vaciamiento tardio se presenta de unaatres horas después
delosalimentos, y se caracteriza por hipoglucemiadebida a ex-
cesiva liberacién de insulina. Esta respuesta hiperinsulinémica
es incluso mayor que la que se produce a suministrar glucosa
por viaintravenosa, y se conoce como efecto “incretino” .

Dos hormonas contribuyen en el desarrollo delaetapatardia
del sindrome: el péptido insulinotrépico dependiente de glucosa
y €l péptido semejante aglucagdntipo I; laprimeraes producida
en el duodenoy yeyuno proximal, y lasegunda en intestino del-
gadoy colon.%2

El diagnostico de este sindrome es fundamental mente clinico
de acuerdo con la escala de calificacion de Sigstad. Un indice

mayor de 7, tal y como lo empleamos en este estudio, sugiere
vaciamiento rapido.'* La prueba para provocar vaciamiento ra-
pido temprano con glucosaoral despuésde 10 horas de ayuno es
100 % sensibley 92 % especifica.® Unincremento de 10 latidos
por minuto en lafrecuenciacardiacaofrece estos altosvaloresde
sensibilidad y especificidad. Sin embargo, cualquier alteracion
sobrelapruebade provocaci on puede producir las manifestacio-
nes aun en individuos sanos.? La misma sensibilidad esté pre-
sente en pruebas més sofisticadas, como la prueba respiratoria
de cuantificacion de hidrogeno.

El vaciamiento tardio se confirma a detectar hipoglucemia
en una curva de tolerancia a la glucosa de tres horas.® Otras
pruebas como la gammagrafia gastrica son Utiles, y la endosco-
piay el estudio baritado del tubo digestivo superior permiten
conocer laanatomiaremanente, tipo de reconstrucciony excluir
obstruccion de la anastomosis y Ulceras marginal es.*>13

En esta serie prospectiva de pacientes adultos encontramos
quelos sujetos con procedi mientos neopl &sicos malignos fueron
mésjovenes quelostratados por enfermedad ul ceropépticacom-
plicada. La mayoria de los pacientes (69 %) requirid reseccion
subtotal, pero, con excepcion de un caso, todos fueron recons-
truidos con un asa desfuncionalizada de yeyuno. Seguramente
las manifestaciones clinicas tuvieron una doble influencia: €l
momento en el que fueron eval uados | os paci entes fue cercano a
procedimiento quirdrgico y el estado nutricio con el cual llega-
ron a quiréfano. Es notable que quienes sufrian desnutricion
crénica o aguda tuvieran més frecuentemente manifestaciones
clinicas del sindrome, a diferencia de los pacientes con estado
nutricio normal e incluso obesidad.

Aungue no observamos significancia estadistica, los pacien-
tes portadores de diabetes mellitus tuvieron unatendencia a de-
sarrollar con menor frecuenciavaciamiento rapido, condicion que
seguramente se debe a la neuropatia diabética visceral autoné-
micay grados diversos de gastroparesia.®

L os procedimientos tradicional es de reconstruccion de la con-
tinuidad del tubo digestivo tipo Billroth 11 con asas de intestino
del gado no desfuncionalizadas provocaban, entre otras manifesta-
ciones, dta prevalencia del sindrome de vaciamiento répido.=2
El desuso de este procedimiento confirmael importante papel etio-
[6gico que esta reconstruccidn tenia, yaque a convertirlaen una
asaY de Roux hasta 85 a 90 % de los pacientes mejoraban. >
Nuestra serie muestra que précticamente todos los pacientes tu-
vieron reconstruccion con un asa desfuncionalizaday, aunque de
inicio observamos manifestaciones de vaciamiento répido hasta
en 45 %, con el manejo o manipulacion dietéticaamediano plazo
las manifestaciones cedieron en 53 % de quienes | as presentaban.
Seguramente el proceso adaptativo y €l cuidado nutricional con-
tribuyeron al mejoramiento paulatino en e seguimiento a211 dias.

Més al& de la manipulacion dietética existen otras medidas
terapéuticas que conviene mencionar, entre las que destacan la
terapia farmacoldgica con hipoglucemiantes orales,* betablo-
queadores,®” antagonistas de la serotoning,® corticoides,* blo-
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queadores de los canales de calcio,”* acarbosa para retrasar la
digestion de carbohidratos,*+4? somatostatinay su andlogo sin-
tético octredtide,* asi como el octredtide de accidn prolongada,
cuyo mecanismo de accion es multimodal, produce reduccién
del vaciamiento gastrico, retarda la motilidad intestinal, inhibe
lasecrecion de hormonas entéricasy laliberacién deinsuling, la
vasodilatacion posprandial y la vasoconstriccion esplacnica e
incrementa la absorcién intestinal >4

Conclusiones

* Independientemente de que lainmensa mayoria de nuestros
pacientes fueron manejados con reconstruccion fisiol égicadel
tubo digestivo, 45 % desarrollé vaciamiento rapido.

» Hubo relacion estrechaentre desnutricidn y aparicién de sin-
tomas en el posoperatorio, sin embargo, lamanipulacion die-
tética permiti6 abatir las manifestaciones del sindrome tem-
prano en un tiempo de seguimiento mediano.

» Lapresentacion del vaciamiento rdpido puede variar si el se-
guimiento es mayor, como |o muestra la literatura, con una
frecuencia cercanaa 10 %.

e Aunque la escala de evaluacion de Sigstad es un parametro
clinico Util, las pruebas estandar de oro para diagnosticar las
formas temprana y tardia no se llevaron a cabo en nuestros
pacientes por las limitaciones que tienen las mismas, sobre
todo para la forma tempranay por tener todos nuestros pa-
cientes un periodo muy corto de evolucién despuésdel proce-
dimiento quirdrgico.

e Aunque de manera inicia, la presentacion de sindrome de
vaciamiento rapido fue elevada en nuestra serie; no hay duda
guelareconstruccion del tubo digestivo posterior areseccion
géstricaparcia o total debe hacerse con segmentos de yeyu-
no desfuncionalizados o en Y de Roux. En €l posoperatorio,
la adecuada instruccién dietética permite reducir las mani-
festaciones del vaciamiento rapido durante un periodo de se-
guimiento de mediano plazo.
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