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El tratamie11to qUlrurgico de la úlcera gastroduodenal en ninguna épo
ca se ha definido por determinada técnica que fuese universalmente recono
cid¡\. como la mejor. Así, se observa que hubo ulla tendencia inicial a la prác
tica de cirugías mínimas, que evolucionaron luego hacia ablaciones gástricas
cada vez mayores, hasta que en el momento actual, numerosos autores procu
ran realizar intervenciones que conservan la mayor parte del estómago, de
nervado.

las diferentes fases de esta evolución qU1rurgica, se basan en conocí
mientos básicos de anatomía, histología, anatomía patológica, y principalmente,
de fisiología y fisiopatología.

Inicialmente parecí.a lógico que la. exé'ie>is ue la lesión era. suficiente pa
ra la curación de la molestia ulcerosa. la recidiva constante vino a mostrar
que lo importante era el bloqueo o retirada del agente causal, posteriormente
conocido como factor clorhidropéptico.

Al inicio del siglo, hubo gran entusiasmo con las curaciones obtenidas
en pacientes totalmente obstruidos por úlceras crónicas de la región antro-pí
loro-duodenal, en los que se realizaba tan sólo una gastroenterostomía, conduc
ta que empíricamente se generalizó como tratamiento quirúrgico electivo para
todas las úlceras duodenales. Consecuentemente aparecieron gran número de
úlceras de boca anastomótica, lógico resultado de la actividad del ácido clorhí
drico sobre la mucosa yeyunal desprotegida a su ¡\.cción.

¿Cómo exphcar la. no aparici6n de e>a {,leera en las bocas anastomó
ticas gastroyeyunales de pacientes obstruidos por úlcera píloro-duodenal? la
respuesta la dio el estudio histológico de los estómagos de estos pacientes, que
reveló acentuada g¡\.stritis atrófica, consecuente a b estasis y la dilatación gástri
cas secundarias a la obstrucción, produciéndose entonces hipo o aclorhidria.
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La primera idea en la cual se fundamentó la conducta de derivación
para explicar la curación de los pacientes ulcerosos, fue la de que, la facilidad
de pasaje del bolo alimentario al intestino, a través del corto circuito gastro
yeyunal, colocaría en reposo la zona duodenal ulcerada o inflamada, que ten
dería a la cicatrización. Este concepto fue luego sustituido, cuando se relacionó
la producción de ácido clorhídrico con la ulcerogénesis, afirmándose entonces,
que en la gastroyeyunostomía, el jugo gástrico muy ácido, sería neutralizado por
la regurgitación de jugos alcalinos bilio-duodeno-pancreáticos.

Con el pasar de los años, se vio que el yeyuno perdía sistemáticamente
esta batalla de pH y se ulceraba, a veces muy tardíamente, en cerca del 75%
de los casos en que se practicaba la gastroenteroanastomosis.

Del completo fracaso de estas derivaciones como tratamiento de la
úlcera péptica, cirujanos alemanes, austriacos (15, 16, 31, 32, 38, 39, 51, 98,
99) Y de otros centros europeos (21, 41, 83) iniciaron la práctica de la gas
trectomía. la primera fue practicada el 21 de noviembre de 1881, por Rydygier
(94). En la publicación del trabajo, el editor escribió la siguiente posdata:
"Esperamos que sea la última". Esta conducta entretanto, fue poco a poco di
vulgándose por toda Europa y posteriormente, por las Américas.

En realidad, muchos de los cirujanos de aquella época no se preocupa
ban de conocer fundamentos de histología y fisiología gástrica. Así errónea.
mente, para unos la gastrectomía perseguía la retirada de las células parietales
productoras de ácido, y para otros, se presentaba como paradójica, pues no
extirpaba la porción más importantemente productora de ácido (fondo y cuer
po) al mismo tiempo que suprimía las células mucosas (antro), cuya secre
ción era protectora de la pared gastroduodenal.

Los investigadores conocían, sin embargo, la posición de las células
ácidas en la superficie gástrica y comprendían las fases de la secreción gástrica,
cefálica, gástrica e intestinal. Sabían que el antro era productor, según Edkins
(28) de alguna sustancia posteriormente aislada con el nombre de gastrina,
que iría a estimular la secreción ácida de las células parietales del cuerpo y
del fondo. Así pues, ya en aquella época, se comprendía perfectamente por qué
se retiraba el antro en la gastrectomía.

Con el tiempo, muchos cirujanos entusiasmados aumentaron la exten
sión de la resección gástrica hasta 75 y 85% del estómago, procurando retirar
además del antro, extensas áreas con células parietales del cuerpo, ya que la
necesidad de la eliminación de las mismas, estaba fuertemente marcada en las
mentes de los que operaban. Mientras tanto, los conocimientos de la fisiología,
un poco más complejos, sobre el origen del ácido y sus estimulantes sólo eran
considerados en forma vaga.

Con la gastrectomía, la frecuencia de recidivas ulcerosas pasó a ser
realmente baja. Pero a causa de estas extensas resecciones, muchos pacientes
sufrían. Síndromes de vaciamiento rápido y de esa aferente originaban gran
des pérdidas de peso e importantes problemas nutricionales. Es claro que el
primero de estos síndromes ocurría como consecuencia de la falta de estómago
como reservorio. A través de esta función, el estómago controla la concentra
ción de su contenido, permitiendo solamente su pasaje al intestino después de
su adecuado equilibrio osmótico. En el gastrectomizado, el paso del bolo ali
mentario yeyuno es rápido. El yeyuno es menos impermeable que el estómago,
e inmediatamente después de recibir gran volumen de alimento osmóticamente
activo, principalmente carbohidratos, recibe también considerable cantidad de
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agua proveniente del plasma (91). En pacientes con alguna inestabilidad neu
rovegetativa, aparece una sensación de peso epigástrico, malestar, debilidad,su
doresis, y a veces, lipotimia, que pasa en un tiempo relativamente corto con la
posición de decúbito.

Para contrarrestar esta situación, surgió la tendencia de reconstruir el
tránsito con una gastroduodenostomía (B-I), procurando así, no excluir del
tránsito ningún segmento intestinal, lo que sí sucede con el B-lI, intentando
además una buena y precoz mezcla del bolo alimentario y los jugos bilio-duo
deno-pancreáticos. Algunos autores señalaban, que con el B-I la situación me
joraba, los síntomas de vaciamiento rápido eran menos intensos (35). Se
señaló, por otro lado, la alta incidencia de recidiva ulcerosa (77), además dc
la posibilidad de que se presentaran los síntomas desagradables de la recons
trucción a la B-Il. Finalmente, otros autores observaron que cualquier tipo de
reconstrucción en la gastrectomía, podía tener consecuencias desagradables, en
los pacientes llamados "cmocionales" (109).

La posición de la cirugía para el tratamiento de la úlcera péptica esta
ba así situada, quedando la impresión de que si hubiese la posibilidad de
preservar gran parte del estómago, permanecería intacta la función de protec
ción osmótica del órgano, reduciendo así, a un mínimo los problemas del
operado del cstómago.

Al principio de la década del 40, las experiencias de Dragstedt propor
cionaron importantes informaciones, que permitieron conocer mejor la fisiolo
gía de las fases antral y cefálica de la secreción gástrica. Dragstedt resucitó y
divulgó la vagotomía como tratamiento quirúrgico de la úlcera péptica.

Una dc las primeras referencias a la denervación gástrica fue publicada
por Jaboulay (59) en 1901. Exner (36) realizó vagotomía bilateral en pa
cientes ulcerosos y portadores de severas crisis tabéticas. Observó este autor,
después de la cirugía, gran dilatación gástrica y alivió de la sintomatología
ulcerosa. Bircher (7) en 1912, realizó vagotomía troncular derecha con bue
nos resultados, en un paciente con úlcera péptica y vómitos incontrolables en
quien previamente se había practicado una gastroenteroanastomosis. Realizó
20 vagotomías más, en pacientes en quienes había observado alivio de los
síntomas con la administración de atropina, obteniendo buenos resultados a
largo plazo en 15 de estos pacientes. Latarjet (64) en 1922 sugirió la com
binación de vagotomía y gastroyeyunostomía, también sugerida por Podka
minsky (89) y Schiass (97) en 1927. Klein (62) sugirió la gastrectomía
parcial y vagotomía troncular izquierda para el tratamiento de la úlcera duode
nal y Pieri & Tranferna (87) en 1930, sugirieron la vagotomía troncular bi
lateral. La escuela de Dragstedt en 1943, presentó los resultados obtenidos en
2 casos de pacientes portadores de úlcera péptica y tratados con vagotomía
bilateral (76). A partir de esta divulgación, gran número de pacientes con
úlcera péptica fueron sometidos a sección vagal, particularmente en EE. UD. Y
en menor proporción en América Latina e Inglaterra. Al final de la década
del 40, millares de casos en todo el mundo habían sido sometidos a la vago
tomía troncular bilateral. Empezaron a aparecer los problemas, y entre ellos el
principal era, la gran estasis gástrica decorrente de la atonía gástrica y la hi
pertonía pilórica. Era alto también, el número de recidivas de úlceras duode
nales. Esto ocurría porque: a) a pesar de la disminución de la acidez gástrica
por la supresión de la fase cefálica, las células parietales, todas presentes,
respondían a otros estímulos extravagales, principalmente a la estasis antral
secundaria a la vagotomía; b) la cirugía, inicialmente efectuada por vía torá-
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cica, quedaba incompleta, ya que en el tercio inferior del esófago, la formación
de plexos a costa de los vagos derecho e izquierdo, dificulta bastante la sección
completa de todos los ramos nerviosos. Al inconveniente de la recidiva ulcerosa,
se sumaba la aparición de úlceras gástricas, secundarias a la estasis.

Por diferentes y variados motivos, fue evidente que la simple vago
tomía no podía resolver el problema de la molestia ulcerosa, razón por la cual
fue abandonada, e inclusive, condenada por la Asociación Americana de Gas
troenterología.

Como tentativa de superar los percances mencionados, se procuró aso
ciar un drenaje gástrico a la vagotomía practicada por vía abdominal. A este
nivel, los troncos vagales, aquí llamados anterior y posterior, son fácilmente
individualizados, por presentarse en número y distribución más regulares (9,
10, 20, 22, 24, 60, 69, 92), lo que permite practicar una vagotomía más
completa.

Para evitar la estasis gástrica, se intentó inicialmente una gastroyeyunos
tomía, con la que se consiguieron buenos resultados (50, 58). Ya en la década
de los 50, muchos cirujanos abandonaron este procedimiento por la frecuencia
de las recidivas ulcerosas, y que se explicaron por el estímulo a la región an
tral, no sólo por la persistencia de la estasis gástrica, sino también por la
regurgitación de jugos alcalinos bilio-duodeno-pancreáticos.

En esta época se dio gran énfasis al estudio de la región antral. Los
trabajos de Dragstedt se concentraron en los factores que estimulaban e inhibían
la producción antral de la hormona que iría a excitar las células parietales del
cuerpo y fondo gástrico, estimulándolas a producir ácido clorhídrico. Se ob·
servó entonces, que si el pH del antro es bajo, hay cierta inhibición de la
función de las células parietales, lo que permite que el estómago regrese a una
acidez media, alrededor de 5. Si por el contrario, el pH del antro es muy alto,
aparece un poderoso estímulo para la producción de ácido clorhídrico. Con
esto se concluyó, que el antro excluido del tránsito de los alimentos y del ácido
clorhídrico, como sucede en la gastroenterostomía, actúa más intensamente co
mo fuentes de estímulo a la secreción clorhidropéptica que cuando está incluido
en el trayecto del quimo gástrico. Estos datos ayudan a explicar no sólo el
síndrome del antro funcional exclusivamente, sino también los efectos per
judiciales del exceso de alcalinos por vía oral.

Por esto, se concluía que para el drenaje gástrico necesario en la va
gotomía, era preferible una piloroplastía, pues, permaneciendo la continuidad
del tránsito por el antro gástrico, éste se mantendría "bañado" por el ácido
clorhídrico, lo que deprime la secreción de las células parietales.

La piJoroplastía fue ideada por Finney y otros autores, como trata
miento de la úlcera duodenal estenosante.Weinberg (108) la introdujo como
combinación con la vagotomía, allá por los años 50. Con esta asociación, se
anulaba la fase cefálica, el antro estaba incluido en el tránsito, respondiendo
así a los estímulos del pH Y el estómago conservaba, en gran parte su función
de reservaría. Al inicio de la década del 60, ya habían suficientes resultados
para evaluar esta conducta. Quedó en evidencia su superioridad sobre la gastro
yeyunostomía. Posteriormente se propusieron otros tipos de piloroplastía (8, 57).

El aún alto número de recidivas por vagotomías asociadas con drenaje, ya
fuera gastroenterostomía o piloroplastía, llevó a los cirujanos a asociar la
vagotomía a la antrectomía, reconstruyendo el tránsito con una gastroduode-
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nostomía (B-I) o gastroyeyunostomía (B-U). Esta cirugía, destinada a elimi
nar las dos fases más importantes de la secreción gástrica, cefálica y antral, al
parecer fue realizada la primera vez por Smithwick (37) en 1946.

En 1954, Edwards (29) revisó los buenos resultados obtenidos con
esta asociación y no encontró recidivas ulcerosas. Esta conducta se generalizó
y muchos autores publicaron sus resultados (12, 44, 53, 80). De todos, vale
la pena resaltar el trabajo de Scott (101) con 1.600 casos operados y seguidos
durante 18 años, en los cuales hubo 13 recidivas (0.8%). Analizados minu
ciosamente, se vio que en 8, la vagotomía había sido incompleta (5: B-I;
3 B-U), tres eran portadores de síndrome de Zollinger-Ellison, para los res
tantes 2 no encontraron explicación. Vale la pena resaltar que el número de
vagotomías incompletas reportadas en la literatura, es relativamente alto (5, 11,
13, 23, 25, 27, 40, 43, 46, 48, 55, 61, 65, 66, 67, 71, 78, 81, 90, 96, 100,
101, 102, 104, 105).

Procurando contribuir con la cirugía fueron realizados innumerables
trabajos anatómicos (9, 10, 20, 22, 24, 60, 69, 92), intentando demostrar las
variaciones en los troncos vagales y sus ramos. Llama la atención (69): a) la
alta frecuencia (38.33%) con que se encuentra más de un tronco vagal an
terior y posterior; b) la posibilidad de que la división de los troncos vagales
puede ocurrir hasta a 40 mm. cranialmente al cardias; c) la ocurrencia fre
cuente (71.67%) de filetes gástricos que se originan de los troncos vagales
anteriores por encima del sitio de su división; d) la posibilidad de encontra:
dos nervios gastrohepáticos (11.67%); e) la relativa frecuencia (17%) de
encontrar más de un ramo pilórico del nervio gastrohepático; f) la ocurrencia
de ramos celíacos (40%) originados del tronco vagal anterior; g) la posibili
dad de encontrar hasta 9 filetes gástricos originándose en el tronco vagal pos
terior.

En la vagotomía más antrectomía, la incidencia de síntomas post-pran
diales precoces parecía menor, mas esa técnica mostraba sin embargo, una serie
de inconvenientes. En la vagotomía se denerva el estómago, pero también otros
órganos como el hígado, vesícula biliar, páncreas e intestino delgado. Se ob
serva consecuentemente, estasis gástrica, problemas vesiculares (74) Y frecuen
temente diarrea (2, 14, 17, 54, 63, 103). Esta fue interpretada muy variada
mente por los autores, como dependiendo de diversos factores: anaclorhidria,
insuficiencia pancreática, insuficiencia biliohepática, distomía intestinal, estasis
y fermentación intestinal, alteraciones de la flora intestinal, etc. Al estudiar
estos factores indeseables, apareció una nueva solución: una vagotomía gástrica
que no denervase los otros órganos, la vagotomía selectiva, practicada inicial
mente por Franksson (42), y después, ampliamente divulgada por Griffith
(47, 48, 49).

En esta cirugía se procuraba conservar el ramo celíaco del tronco vagal
posterior y el ramo hepático del tronco vagal anterior. Los resultados de este
procedimiento aún deben ser analizados. Se supone, anatómicamente, que por
más minucioso que sea el cirujano, siempre serán seccionados filetes que iner
van otros órganos. Según Sawyers (96), los operados con esta técnica, presen
tan los mismos síntomas indeseables de los vagotomizados tronculares. La
diarrea, aunque menos frecuente, es relatada en cifras no despreciables (54,
63, 103). Se reportan con alta frecuencia la posibilidad del test de Hollander
postoperatorio (81, 82) indicando la posible persistencia de filetes inervando
el estómago.
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Aún sin haber puntos de vista definidos, ni uniformidad de conductas ni
resultados, se discute hoy la realización de vagotomías llamadas "ultraselectivas",
que preservan el ramo pilórico.

En verdad, por lo que se desprende de esta exposición, no hay aún
tiempo suficiente para una real valoración, a largo plazo, de los resultados de
la sección vaga!. Algunas observaciones clínicas y experimentales, ya se han
realizado en procura de una luz en un campo aún oscuro y controvertido.

La primera dificultad que aparece al interpretar los efectos extragás
tricos de la vagotomía, es que ésta se asocia a otras intervenciones: piloroplastía,
gastroenterostomía, antrectomía o hemigastrectomía, con reconstrucción a B-I ó
B-n. Las alteraciones funcionales observadas en el postoperatorio, podrían por
10 tanto deberse a la vagotomía, o también, por lo menos en parte, a la cirugía
que la acompaña.

Aunque los nervios vagos proporcionan fibras al hígado, vesícula y
conductos biliares (68, 70), existe duda si la sección vagal influencia la función
de estos órganos. Se sabe que estímulos nerviosos modifican la producción de
aZúcar por el hígado, mas hay pocos estudios experimentales sobre el efecto de
la vagotomía en la regulación del metabolismo de los glúcidos por el hígado.
Aparte de esto, no disponemos de demostraciones clínicas de modificaciones de
la función hepática posterior a la vagotomía.

Ha habido recientemente aumento en el interés por los efectos de la
vagotomía sobre el sistema biliar. Como en el tubo digestivo restante, las fi
bras eferentes parasimpáticas poseen un intenso efecto estimulante sobre la ac
tividad motora de la vesícula, y posiblemente en menor grado, sobre los con
ductos biliares. Rudick y Hutchison (93) estudiando la capacidad de la vesícula
para contraerse, antes y después de la vagotomía, observan que después de la
ngotomía, la vesícula se dilata al doble y no se vacía tan bien después de la
comida grasa. Ha sido señalada la mayor frecuencia de colelitiasis (73), discu
tiéndose si la causa sería la estasis o la modificación de la viscocidad y tensión
superficial de la bilis. Para otros autores sin embargo, la existencia de modifi
caciones en la vía biliar es discutible. En realidad, hay todavía mucho que ob
servar sobre la repercusión hepatobiliar de la vagotomía y un estudio minucioso
encontrará campo abierto para su desarrollo.

La repercusión funcional pancreática de la vagotomía tampoco está bien
esclarecida. Aquí, el entrelazamiento de influencias neurales y hormonales torna
difícil esta valoración. La estimulación vagal lleva al aumento del contenido
enzimático del jugo pancreático, pero el efecto de la sección vagal aún no está
bien establecido. Mientras que para unos deprime (88), para otros no modifica
la secreción (3). Aunque la insuficiencia pancreática haya sido señalada como
una de las responsables de la diarrea post-vagotomía, hay autores que niegan
su participación (26).

La actividad peristáltica del intestino se aumenta cuando hay estimula
ción vagal, principalmente cuando ésta se realiza sobre el ramo celíaco del tron
co posterior. La sección de los troncos vagales lleva a una actividad motora
desordenada del intestino, pudiendo tener alguna influencia en la diarrea
postoperatoria. En estas circunstancias son descritas, modificaciones de la mu
cosa intestinal acompañadas de menor absorción de grasas y reducción de las
enzimas de la pared (3). Se ha señalado también una menor absorción de vi
tamina B12 (42). Ahora, estas modificaciones en la absorción de grasas y
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vitamina B12, no se reflejaron clínicamente por lo menos hasta 5 años después
de la operación (18). Otros autores (1, 106) no encontraron modificaciones
en la absorción de grasas, proteínas e hidratos de carboJ:}o.

Estos relatos de alteraciones funcionales en los vagotomizados, se basan
predominantemente en observaciones clínicas. Hay pues, la necesidad de un
estudio más minucioso de los diferentes tejidos denervados.

Estudios histológicos aparecieron. Haleris (52) supone que el hallazgo
de fibras nerviosas degeneradas en la mucosa gástrica de perros sometidos a va
gotomía troncular, evidencia que la presencia de vagos intactos es esencial para
cualquier estimulación de las células gástricas. El hecho de que la degeneración
de elementos nerviosos en la mucosa sea visible ya en primer día post-vagoto
mía, corresponde a los resultados clínicos obtenidos por Payne y Kay (85) en
1962, por los cuales, la respuesta ácida al test aumentado de histamina cae
rápidamente en el primer día del posoperatorio.

Los resultados obtenidos por muchos investigadores (34, 45, 84) con
firmaban, por lo tanto, la idea de que son necesarios impulsos vagales para
que las glándulas gástricas respondan ampliamente a estímulos de histamina y
gastrina y secreten ácido y enzima.

Los estudios de Halaris (52) al microscopio electrónico muestran una
irreversible degeneración de las fibras vagales en la mucosa después de la sec
ción nerviosa y explica la manera cómo se produce e! déficit colinérgico.

El flujo sanguíneo en la mucosa de los vagotomizados fue también
minuciosamente estudiado, mostrando diferentes autores la disminución acen
tuada después de la sección nerviosa (4, 6, 75, 79, 86). Esta isquemia resul
taría de la actividad simpática ahora predominante, incidiendo sobre la vascu
laridad gastrointestinal, en consecuencia de la cual, habría atrofia de la mucosa
(4, 79). La cuestión de saber si estas modificaciones inmediatas que se obser
van en el flujo sanguíneo persisten por largo tiempo, fue contestada por Deb
rrey en 1967 (19). Este autor no encontró modificaciones significativas en el
flujo sanguíneo de la mucosa, 4 a 6 semanas después de la vagotomía troncular.
Sus resultados sugieren por lo tanto, que la sección vagal no tiene efecto a largo
plazo en el flujo sanguíneo de la mucosa, pues los vasos se encontraron con
luz normal.

La isquemia inicial causa alteraciones de las células endote!iales tales
como, "entumecimiento" y alteraciones mitocondriales. Este entumecimiento
puede persistir a pesar de! restablecimiento de! flujo sanguíneo (52).

En cuanto a las células de la mucosa gástrica, hay uniformidad en cor.
siderar que no sufren ninguna alteración significativa posterior a la vagotomía.
Una de las primeras observaciones en este sentido fue realizada por Dragstedt
en 1949. Sander (95) verificó que e! número de células parietales no se reduce
en forma importante, así como es regular y uniforme la apariencia y distribu
ción de las células en animales vagotomizados, cuando se comparan con ani
males control. Tampoco en exámenes histoquímicos se observan diferencias en
cuanto al contenido enzimático presente en las paredes gastrointestinales. Elliot
y Col. (33) tampoco encontraron alteraciones celulares en el yeyuno de perros,
entre una semana y un año después de la vagotomía, juzgando difícil explicar
los resultados de aquéllos que describen atrofia de la mucosa del intestino del
gado y disminución de sus enzimas (3).
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Según Halaris (52), en estudios con microscopía electrónica de la mu
cosa gástrica, se encontraron modificaciones estructurales en la primera semana,
más acentuadas en el 29 y 39 días, y ya ausentes 4 semanas después. Para el
autor, aquellos hallazgos son resultado de la isquemia decorrente de la vaso
construcción, desapareciendo cuando se restablece el flujo sanguíneo. Estas
modificaciones no serían las responsables por la observada reducción de la fun
ción gástrica después de la vagotomía, que en realidad ocurre por el déficit
colinérgico que sigue a la degeneración de las fibras nerviosas.

El campo de los vagotomizados está aún abierto para innumerables
observaciones y estudios, como se desprende de lo que aquí fue expuesto. Es
sin embargo notorio que la vagotomía, aunque en la actualidad tenga posición
destacada en el tratamiento quirúrgico de la úlcera gastroduodenal, no debe
ser realizada aisladamente. No ha sido aún suficiente y largamente acompañad'>
por el análisis de sus resultados; no ha sido suficientemente comparada con otras
técnicas para saber de sus reales ventajas; no ha sido integralmente estudiada,
en cuanto a las posibles modificaciones funcionales y orgánicas que determim
no sólo en el estómago, sino también en los demás órganos inervados por los
troncos vagales seccionados.
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