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INTRODUCCION

Puede decirse que laeramodernadelaendocrinologia gastrointestinal
comenz6 en la reunién de la American Surgical Association efectuada en
1955 con la descripcion de Zéllinger y Ellison del sindrome que lleva su
nombre. La asociaciOn de ulceracion péptica con un adenoma no beta del
pancreas trajo relevancia clinica a los estudios efectuados 50 afios antes
por Edkins, quien habia identificado una hormona secretora de acido
Ilamada gastrina.

Los tumores productores de gastrina son raros, sin embargo, debido
a la disminucién en los ultimos 20 afos de los pacientes que requieren
cirugia por enfermedad ulcerosa, laimportanciarelativa del gastrinomaen
el manejo quirdrgico de la dlcera péptica ha aumentado.

El diagnéstico de Sindrome de Zollinger-Ellison (SZE) puede
plantearse con cierto grado de seguridad en un paciente con hipercloridia,
hipergastrinemia y respuesta positiva al test de estimulacién con secretina.
Como resultado, los gastrinomas se estdn descubriendo en una etapa mas
precoz (4). Debe sospecharse la presencia de un gastrinoma frente a la
aparici6n inexplicable de una fistula de alto flujo del intestino delgado o
frente ala aparicién de una tlcera de 1a boca anastomética precoz después
de una cirugia gdstrica habitual. La identificacién del enfermo portador de
SZE estd relacionada con un alto indice de sospecha, de modo que la
hipergastrinemia debe investigarse rutinariamente en estos casos. Aunque
el paciente con diagnéstico de SZE habitualmente puede ser manejado
exitosamente, el tratamiento antisecretorio insuficiente o la imposibilidad
de demostrar la presencia del gastrinoma puede llevar a gran morbilidad
0 a la muerte de estos enfermos.

El tratamiento de los pacientes con sindrome de Zollinger - Ellison
ha tenido una evolucién dramdtica durante la iltima década. Por muchos
afios el tnico tratamiento efectivo de la hipersecrecion dcida géstrica fue
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la gastrectomiatotal, yaquelaresecciondel gastrinoma
erarara vez posible y, por otra parte, se asumia que la
mayoria de los enfermos tenfa metéstasis que impedia
una reseccion curativa. En los dltimos afos con la
obtencién de cada vez mdas potentes agentes
antisecretores, ¢l control médico de la hipersecrecion
gdstrica ha sido cada vez m4s efectivo. El tratamiento
con antagonistas delos receptores H2 y conlosrecien-
temente introducidos omeprazol y andlogos de la
somatostatina ha reducido progresivamente la indica-
cién dela gastrectomiatotal (1,2, 3,4,5,6). Porotra
parte, el gastrinoma pancreético o duodenal, descrito
inicialmente como un tumor incurable, ha sido reseca-
do con intencién curativa en el 30% a 78% de pacien-
tes seleccionados en series recientes (1,3,4 ).

CASO CLINICO

CMA, sexo femenino, 34 afios, con anteceden-
tes de ulcera duodenal diagnosticada en Agosto de
1991, ingresa al Hospital Clinico de la Universidad de
Chile el 4 Nov. de 1991 con un cuadro de dolor
epigdstrico, nduseas y vomitos. Endoscopia demues-
tra la existencia de una UD perforada cubierta. El
dolor abdominal persiste en formaintensa y no cede al
tratamiento médico por lo que se opera ¢l 7 Nov. 91,
encontrdndose una UD penetrante a pancreas, efec-
tudndose vagotomia selectiva (V.S.) + Antrectomia +
Gastroyeyunoanastomosis, BII. Labiopsia demuestra
"antro gdstrico normal”. (Fig. 1)

Alos4 dias presenta cuadro compatible conuna
peritonitis difusa. Se reopera, confirméndose ¢l diag-
néstico, con dehiscencia completa de la gastro-
yeyunoanastomosis y necrosis del asa yeyunal. Se
efectiia aseo peritoneal + reseccion del asa yeyunal
necrosada + gastrostomia+duodenostomia + yeyunos-
tomia + drenajes. El estudio AP del intestino resecado
informa: Enteritis necrética supurativa. (Fig. 2)

Evoluciona en forma térpida, con neumopatia
aguda, sepsis, acidosis metabdlica y distress respirato-
rio. Se maneja con hidratacion, antibiticos, alimenta-
cién parenteral, alimentaciOn enteral, reinfusion del
contenido duodenal, y terapia de ejercicios respirato-
rios (KTR). Se observa una mejoria lenta y paulatina

de su cuadro, cediendo la sepsis y los trastornos
metab6licos y nutricionales. Al cabo de 2 meses, la
enferma estd en condiciones de ser operada para
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reconstituir el transito, lo que se efectia, practican-
dose el 14 de Enero 1992 una yeyunoanastomosis
terminolateral + gastroyeyunoanastomosis en asa de
Braun. Evoluciona en forma satisfactoria, presenta
neumopatia aguda e infeccién importante de l1a herida
operatoria, dindose de alta el 12 de Febrero 1992, En
esta oportunidad present6 fistula de bajo débito a nivel
de anastomosis gastroyeyunal que dren6 a través de la
herida operatoria durante algunos dias y cedio espon-
tdnecamente. (Fig. 3)

Bien al comienzo, a los pocos meses del alta
reaparecen sintomas digestivos consistentes en dolor
epigdstrico que cede parcialmente al tratamiento m¢-
dico con ranitidina y omeprazol. La Rx de EED y
endoscopia confirman la presencia de una tlcera gi-
gante de la boca anastomdtica. Gastrinemia: 200 pg/
ml. Scanner normal. Endoscopia de control de Feb. 92
demuestra cicatrizacién avanzada de 1a ulcera, lo que
concuerda con la mejoria clinica de la paciente. Dos
meses después reaparece la sintomatologia presentan-
do hemorragia digestiva alta, por lo que se hospitaliza.
La endoscopia demuestra gastritis y yeyunitis erosiva
hemorrdgica severa. Al examen s¢ observa que-
jumbrosa, con compromiso del estado general, pulso

120, hipotensa, Blumberg (+), p€rdida de la matidez
hepdtica. El 10 de Abril se explora encontrdndose
peritonitis difusa por perforacion de ulcera de anasto-
mosis gastroyeyunal. Se efectia aseo peritoneal +
enterolisis + desanastomosis gastroyeyunal + sutura
del muién géstrico y gastrostomia + doble yeyu-

nostomia. (Fig. 4)
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Presenta evolucion térpida con neumopatia
aguda, infeccién importante de la herida operatoria y
evisceracion parcial cubierta. Se recupera satisfacto-
riamente y los exdmenes demuestran: Gastrinemia
1200 pg/ml, TAC abdominal sin signos de tumoracién
pancredtica, Ca y P normal. Se confirma el diagndésti-
co de Zoninger-Ellison. Otros exdmenes demuestran
Rx de silla turca normal, prolactinemia normal PTH:
6.1 pg/ ml (normal). El manejo cuidadoso de la sepsis,
el estado nutricional y la herida operatoria dejan la
paciente en condiciones de ser reconstituida nueva-
mente el 5 Julio de 1993, efectudndose gastrectomia
total + esofagoyeyunoanastomosis en asa de Tomoda.
La evolucién es aceptable, sin embargo, 4 dias des-
pués de la intervencion se visualiza eliminacion de
contenido salival porlos drenajes y la herida operatoria.
Se confirma la fistula con azul de metileno y Rx. Se
maneja con régimen 0, drenajes aspirativos y alimen-
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tacion enteral a través de sonda Foley colocada a
través del asa de yeyunostomia hacia distal. La fistula
se constituye como fistuta de tipo II, eliminando hasta
500 ml por dia. La fistuta persiste hasta el dia 30 del
postoperatorio, cerrdndose finalmente. Se da el alta a
la paciente en buenas condiciones. (Fig. 5)

COMENTARIO

En el cuadro clinico del SZE destaca ¢l dolor
epigéstrico debido a la presencia de una ulcera
duodenal, esofdgicao yeyunal, frecuentemente acom-
pafiado de diarrea severa (1, 2). La cuantificacion de
la gastrina sérica contribuye al diagndéstico en forma
importante, sin embargo, presenta hasta un 10% de
falsos negativos.

Se ha descrito que la aparicion inesperada de
una complicacion, porejemplo una fistula de alto flujo
o la aparicién precoz de una ulcera de la boca

anastomatica después de unacirugia gastricaestandar,
debe hacer pensar en el equipo médico tratante de que
estd en presencia de un Sindrome de Zollinger -
Ellison (2). Se ha puntualizado también que, {rente a
estos pacientes, debe insistirse en un estudio rutinario
para investigar la presencia de un gastrinoma por
intermedio de determinacién del nivel de gastrina
(radioinmunoandlisis ) 0 a través de una tomografia
axal computarizada (scanner ) (3, 4). En el caso que
analizamos, 1a complicacion de una cirugia gastrica
sin incidentes y el desarrollo de una tlcera gigante de
dificil manejo en la boca anastomotica de la
gastroyeyunoanastomosis después del alta orient6 al
diagnéstico de SZE, sin embargo, en esa oportunidad
tanto la gastrinemia como el scanner efectuado resul-
taron normales.

LLos sintomas ma4s frecuentes descritos en este
sindrome son la enfermedad ulcerosa péptica y sus
complicaciones: dispepsia, hemorragia digestiva alta
y tlcera perforada. También se describe baja de peso
y desnutricién. Otros pacientes se presentan con una
historia ulcerosa de larga duracién con tratamiento
médico prolongado o con antecedentes de varias inter-
venciones quirdrgicas. La paciente que se analiza ha
presentado estas caracteristicas. Otros enfermos s¢
manifiestan con sintomas de esofagitis, pirosis y dis-
fagia o con diarrea y esteatorrea, elementos que no se
han presentado en el caso descrito.

Es interesante comentar acerca de la virulencia
de lalcera duodenal penetrante a pancreas observada
al ingreso, sin ningin tipo de respuesta al tratamiento
médico, como también de la dlcera anastomatica que,
a pesar de estar en tratamiento con omeprazol, s¢
perford libremente a la cavidad abdominal, produ-
ciendo una peritonitis difusa.

L.a mayoria de los autores piensa que con la
introduccion de la nueva generacion de bloqueadores
de la secrecién dcida géstrica puede ser abolida vir-
tualmente en todos los pacientes (1, 3, 4 ,5 ,0), sin
embargo, en nuestra enferma no se logré este resulta-
do.

El tratamiento ideal es la extirpacion del tumor,
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sinembargo, en las series iniciales se publicaba resec-
ci6n conintencion curativa s6lo enun 5% de los casos
(2, 3 ,4). El problema se plantea con la localizacion de
la neoplasia, 1a que a veces puede tener un tamano
menor de 2 mm y que, a pesar de su tamaiio, puede ser
causa de hipergastrinemia. En los Gltimos anos se han
reportado importantes avances en la ubicacion de la
lesion a través de la aplicacion planificada de diversas
técnicas diagnoésticas pre € intraoperatorias que han
permitido la identificacion y reseccion, en algunas
series, hasta de un 78% de los tumores: sonografia,
tomografia axial computarizada, resonancia nuclear
magnética, arteriografia selectiva y tomografia axial
computarizada dindmica, 1o que se complementa con
una cuidadosa exploracién quirdrgica (transilu-
minaciény duodenotomia), sonografiaintraoperatoria
y medicién de gastrina en vena porta (3 ,4). El mayor
avance se ha logrado en la identificacion de pequefios
tumores duodenales. En nuestra paciente no fue posi-
ble demostrar la presencia del tumor.

El andlisis del manejo de las complicaciones
quirdrgicas merece un estudio por separado, pero vale
la pena comentar 1a magnitud de la dehiscencia de la
anastomosis observada tanto en la gastroyeyunal (1°
op) como en la esofagoyeyunal (5°0p) después de
efectuar una técnica reglada y sin incidentes. Debe
mencionarse también que después de la 3¢ interven-
cion se observé una fistula intestinal de bajo flujo que
drené a través de la herida operatoria y que cerr§
espontaneamente.

RESUMEN

Se presenta un caso de sindrome de Zollinger-
Ellison caracterizado por alta agresividad de la enfer-

medad ulcerosa péptica, marcada tendencia a la pro-
ducciénde fistulas, escasarespuesta alos bloqueadores
H2 y dificil manejo quirtrgico. Se efectia un analisis
critico del caso clinico y su manejo médico-quirdrgico
alaluz delainformacién que existe actualmente sobre
esta entidad.
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