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Rezumat: În prezent există un număr mare de pacienţi ce au în antecedentele chirurgicale o 
gastrectomie, intervenţie chirurgicală practicată pe scară largă în decadele trecute pentru boala 
ulceroasă. De asemenea, acestora li se adaugă şi un grup de pacienţi care supravieţuiesc pe termen 
lung după o gastrectomie efectuată pentru neoplasm gastric. Cunoaşterea complicaţiilor tardive după 
rezecţiile gastrice, grupate sub denumirea de sindroame postgastrectomie este importantă atât pentru 
chirurgi, dar şi pentru gastroenterologi sau medicii de familie. Acest articol prezintă sindroamele post-
gastrectomie detaliind simptomatologia, mecanismele fiziopatologice implicate şi tratamentul posibil. 
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Abstract: Nowadays, there are a significant number of patients who have in their personal history a 
gastrectomy, a very common procedure in the past decades in the treatment of peptic ulcer. In addition, 
there is also another group of patients who are long-term survivors after gastrectomy made for gastric 
cancer. The awareness regarding the late complications after gastric resections must be raised not only 
for surgeons but also for gastroenterologists and general practitioners. This article describes the post-
gastrectomy syndromes elaborating on the symptoms, the pathophysiological mechanisms involved and 
the possible treatment. 
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Sub denumirea de sindroame postgastrectomie 
regăsim un grup de complexe de simptome care debutează după 
intervenţiile chirurgicale de rezecţie gastrică şi sunt cauzate de 
modificările anatomice şi fiziologice induse de gastrectomie. 
Stomacul are o varietate de funcţii care sunt pierdute după 
rezecţie. Modificările de tranzit, tulburările metabolice generale 
şi deficienţele de digestie şi absorbţie, sunt cele mai frecvente 
probleme.  
CLASIFICARE, SIMPTOMATOLOGIE, MECANISME 
FIZIOPATOLOGICE ŞI TRATAMENT 
1. TULBURĂRILE DE TRANZIT cele mai frecvente sunt 
cele legate de perturbarea tranzitului pentru solide şi lichide în 
tractul gastrointestinal superior – tranzit accelerat sau încetinit 
sau tranzit în direcţia greşită.  
1.1. Sindromul de dumping este rezultatul incontinenţei 
gastrice ce apare după rezecţiile distale, termenul fiind introdus 
prima oară de către Mix în 1922.(1) Dumpingul este precoce şi 
tardiv. Dumpingul precoce este definit de simptomele 
gastrointestinale şi cardiovasculare ce se declanşează la 
aproximativ 30 minute de la alimentaţie, în special după ingestia 
de alimente lichide bogate în carbohidraţi şi grăsimi. 
Simptomatologia constă în greţuri, balonare, diaree, vărsături, 
transpiraţie profuză, tahicardie, hipotensiune. Două mecanisme 
fiziopatologice diferite conduc la sindromul de dumping 
precoce: pătrunderea bruscă a unei cantităţi crescute de lichid 
hiperosmolar în intestinul subţire ce determină resorbţia unui 
volum plasmatic de 400-800 ml provocând tahicardie şi 
hipotensiune şi stimularea eliberării de la nivelul mucoasei 
intestinale de factori ca şi neurotensina, bradikinina, peptidul 
intestinal vasoactiv, serotonina de către bolul alimentar 
hiperosmolar ce declanşează simptomele digestive.(2,3) 
Dumpingul tardiv apare la 1-3 ore de la ingestia alimentelor şi 
este caracterizat de simptomatologia unei hipoglicemii cu 

transpiraţii, stare de slăbiciune, senzaţie de foame. În comparaţie 
cu dumpingul precoce lipsesc fenomenele vasomotorii şi 
diareea. Absorbţia rapidă a glucozei la nivelul jejunului 
proximal determină nu doar o hiperglicemie dar şi o 
hipersecreţie a hormonului glucagon-like GLP-1 la nivelul 
celulelor L din tractul intestinal. Hiperglicemia şi GLP-1 
determină un răspuns disproporţionat al secreţiei de insulină ce 
conduce în final la apariţia hipoglicemiei.(4) Frecvenţa şi 
severitatea sindromului de dumping este mai mare după 
reconstrucţia tip Billroth II faţă de Billroth I. Publicaţiile recente 
raportează în funcţie de tipul reconstrucţiei rate ale dumpingului 
cuprinse între 1,1 şi 9,2%. Tratamentul sindromului de dumping 
constă în primul rând în modificarea dietei, fracţionarea meselor 
principale în 6-8 mese de cantitate mai mică, evitarea 
consumului de lichide în timpul mesei, evitarea carbohidraţilor 
precum şi administrarea de preparate ce inhibă evacuarea 
gastrică. În cazurile refractare se recomandă terapia cu analogi 
de somatostatină (Octreotid).(5) Opţiunile chirurgicale de 
tratament ale sindromului de dumping sever includ: îngustarea 
orificiului de gastrojejunostomie, refacerea pasajului digestiv la 
nivel duodenal, în cazul în care acest lucru este posibil şi 
interpoziţia unei grefon jejunal între stomacul restant şi duoden.  
1.2. Esofagita de reflux - are o incidenţă apreciată la 
aproximativ 80% după gastrectomia totală şi mai redusă după 
gastrectomiile parţiale (20-50%). Reconstrucţia folosind 
rezervoare jejunale precum şi anastomoza pe ansă în Y a la 
Roux se asociază cu o incidenţă mult mai redusă a esofagitei.(6) 
Mecanismul fiziopatologic este refluxul conţinutului duodenal la 
nivelul esofagului, acizii biliari şi lizolecitina producând 
inflamaţie la acest nivel.(7) Tratamentul conservativ include 
chelatorii de acizi biliari şi sucralfatul. În cazurile refractare este 
indicată degastro-gastrectomia şi reconstrucţia pe ansă în Y a la 
Roux. 
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1.3. Gastrita atrofică şi de reflux este o altă complicaţie 
posibilă după gastrectomie, mecanismul fiziopatologic de 
apariţie al acesteia fiind ca şi în esofagita de reflux, refluxul 
conţinutului enteral la nivelul stomacului. După aproximativ 10 
ani de la rezecţia gastrică la cca. 80-90% din pacienţi se 
dezvoltă o gastrită atrofică însă, marea majoritate a pacienţilor 
rămân asimptomatici.(8) Circa 10% din pacienţii gastrectomizaţi 
acuză simptome ce necesită tratament precum: dureri 
epigastrice, balonări şi vărsături bilioase.(9) Caracteristice sunt 
ameliorarea simptomelor după vărsătură, precum şi accentuarea 
lor prin stimularea secreţiei biliare şi pancreatice. În cazurile cu 
simptomatologie severă cauzată de gastrita de reflux este 
indicată interpoziţia unei anse jejunale izoperistaltice sau 
conversia într-o gastrojejunostomie pe ansă în Y a al 
Roux.(9,10) 
1.4. Sindromul de ansă aferentă apare datorită pasajului 
alimentar în ansa aferentă sau a tulburărilor de evacuare a 
secreţiilor biliare şi pancreatice din această ansă. Această 
complicaţie este în general cauzată de probleme tehnice (ansă 
prea lungă, anastomoză asimetrică sau prea îngustă). 
Simptomele includ: balonările postprandiale cu durere surdă sau 
colicativă, vărsăturile bilioase explozive (ce ameliorează 
simptomatologia) şi malnutriţia. Tratamentul este chirurgical şi 
constă în realizarea unei anastomoze pe ansă în Y a la Roux iar 
în cazurile în care disecţia este dificilă din punct de vedere 
tehnic se poate folosi fistula descrisă de Braun.(11) 
1.5. Staza gastrică Evacuarea gastrică întârziată cu stază severă 
care să interfereze cu alimentaţia este rară după gastrectomie. 
Totuşi, resturi alimentare la nivelul bontului gastric după 
gastrectomie subtotală sunt constatate frecvent la endoscopiile 
postoperatorii (la 21% din pacienţi, la 2 ani de la 
gastrectomie).(12) Incidenţa stazei gastrice a fost mai mare după 
reconstrucţia Billroth I comparativ cu Billroth II sau Roux-
Y.(13) În pofida acestei incidenţe mari a stazei demonstrată 
endoscopic, nici unul din pacienţii din aceste studii nu a avut o 
evacuare gastrică întârziată cu semnificaţie clinică şi nu a existat 
o asociere între staza gastrică şi simptomatologia clinică sau 
modificările ponderale.  
1.6. Diareea este o complicaţie posibilă după chirurgia de 
rezecţie gastrică, ea fiind însă cauzată şi în consecinţă prezentă 
doar la cazurile unde se asociază vagotomia. Incidenţa diareii 
postvagotomie este de 15% după vagotomia selectivă cu 
antrectomie şi între 3 şi 11% după cea supraselectivă. (14, 15) 
1.7. Sindromul Roux sau sindromul ansei Roux este 
caracterizat de durere abdominală, greţuri, vărsături şi balonări 
postprandiale. Incidenţa acestei complicaţii este diferită după 
datele existente, unii autori publicând incidenţe de până la 30% 
în vreme ce alţi autori nu au constatat ca acest sindrom să fie 
relevant din punct de vedere clinic.(16) Substratul fiziopatologic 
nu este pe deplin cunoscut. Este cunoscută funcţia de pacemaker 
a intestinului şi potenţialele electrice cu caracter ciclic ce se 
produc cu frecvenţa cea mai mare la nivelul duodenului şi se 
propagă spre ileonul terminal producând propulsia conţinutului 
enteral. În momentul secţionării jejunului, această transmisie 
este întreruptă conducând la apariţia de noi focare ectopice ce 
generează potenţiale ce se transmit retrograd către stomac.(17) 
2. TULBURĂRILE DE NUTRIŢIE – SCĂDEREA 
PONDERALĂ. Aproape toţi pacienţii care sunt supuşi unei 
intervenţii chirurgicale de gastrectomie prezintă în primele luni 
postoperator o scădere ponderală. În medie, această scădere 
ponderală este de aproximativ 10% din greutatea iniţială. În 
cazul multor pacienţi aportul nutritiv este insuficient. Cauzele 
sunt: lipsa apetitului precum şi simptomele cauzate de 
tulburările de tranzit. Mesele sunt în porţii prea mici şi sunt de 
regulă întrerupte la apariţia simptomelor, iar compoziţia lor este 
modificată pentru a obţine o reducere a simptomatologiei 

prezentate mai sus.(18) Malnutriţia care să necesite tratament se 
dezvoltă în principal după gastrectomia Billroth II. Într-un 
studiu din 1982 se demonstrează că la pacienţii cu o 
gastrectomie tip Billroth II greutatea corporală a fost în medie 
cu 11 kg mai redusă la vârsta de 75 ani faţă de un grup similar 
de pacienţi sănătoşi, neoperaţi.(19) Majoritatea tulburărilor de 
nutriţie sunt mai exprimate în primele luni postoperator (atunci 
când şi simptomele legate de tulburările de tranzit sunt mai 
exprimate) şi au tendinţa de a se atenua în evoluţie, greutatea 
pacienţilor stabilizându-se la aproximativ 6 luni de la 
gastrectomie. Reconstrucţia folosind un rezervor de substituţie 
gastrică are un efect benefic asupra acestei evoluţii.(20) 
3. TULBURĂRILE DE DIGESTIE/ABSORBŢIE. 
Maldigestia şi malabsorbţia sunt complicaţii frecvente după 
gastrectomie însă, majoritatea acestor tulburări sunt de 
intensitate redusă şi cauzează rar probleme clinice. Mecanismele 
fiziopatologice ce cauzează maldigestia şi malabsorbţia sunt 
intricate. Cel mai important dintre aceste mecanisme este 
asincronismul de activare a enzimelor pancreatice datorită 
contactului întârziat cu bolul alimentar şi secreţiile gastrice.(21) 
Acest asincronism contribuie la o digestie deficitară a 
grăsimilor. În plus, datorită dezvoltării excesive a bacteriilor 
prin lipsa barierei acide gastrice se produce o deconjugare rapidă 
a acizilor biliari ce contribuie suplimentar la maldigestia 
grăsimilor. Marea majoritate a vitaminelor liposolubile (A, D, E 
şi K) sunt afectate de această maldigestie a grăsimilor. Fierul 
este afectat şi el de modificările prezente după gastrectomie. 
Fierul ingerat este absorbit în mare parte la nivelul duodenului 
care este exclus din tranzitul digestiv în procedeele Billroth II şi 
Roux-Y. De asemenea, pentru a fi absorbit în tractul digestiv 
fierul trebuie redus în mediul acid din stomac, lipsa acestui 
mediu având un impact negativ asupra cantităţii totale de fier 
asimilat. Vitamina B12 necesită prezenţa factorului intrinsec 
produs în stomacul proximal pentru a putea fi absorbită la nivel 
enteral.  
4. TULBURĂRILE METABOLICE 
4.1. Anemia Aproximativ jumătate din pacienţii având în 
antecedente o gastrectomie prezintă la 20 de ani de la operaţie 
un anumit grad de anemie.(22) Cauza acestei anemii este o 
combinaţie între deficitul de fier, vitamină B12 şi acid folic. 
Anemia postgastrectomie ca şi o cauză a deficitelor menţionate 
este uşor tratabilă prin substituţie enterală şi parenterală.  
4.2. Osteopatia. Apariţia unei osteopatii după rezecţia gastrică 
este condiţionată multifactorial. Reducerea absorbţiei vitaminei 
D datorită malabsorbţiei lipidelor, excluderea duodenului care 
este locul principal de resorbţie a calciului sunt câteva dintre 
cauzele principale.(23) Modificările osoase precum: osteoporoza 
şi osteomalacia au fost descrise la până la 40% din pacienţi.(24) 
5. ALTE COMPLICAŢII 
5.1. Litiaza biliară. Creşterea riscului de apariţie a litiazei 
biliare este datorată pierderii inervaţiei vagale a colecistului cu 
scăderea motilităţii acestuia după gastrectomiile radicale, dar 
este şi consecinţa scăderii eliberării de colecistokinină de la 
nivel duodenal în procedeele de bypass precum reconstrucţia cu 
ansă în Y a la Roux. Wu et al au studiat apariţia litiazei biliare 
pe o serie de 463 de pacienţi cu colecist normal la care s-a 
practicat gastrectomie. Litiaza biliară s-a constat la 85 dintre cei 
281 pacienţi la care s-a practicat gastrectomie radicală şi la 9 
dintre cei 182 pacienţi cu gastrectomie simplă. Pe baza acestor 
rezultate autorii recomandă colecistectomia profilactică la 
pacienţii cu colecist normal care sunt supuşi intervenţiei 
chirurgicale de gastrectomie radicală.(25) 
5.2. Ulcerul recurent/anastomotic. Apariţia ulcerului 
recurent/anastomotic după rezecţia gastrică pentru boală 
ulceroasă este cel mai frecvent rezultatul unei vagotomii 
incomplete sau a unui tratament cu antiinflamatoare 
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nesteroidiene.(26) Acest tip de ulcer apare cel mai frecvent 
prepiloric, duodenal şi la nivelul anastomozei iar rolul 
Helicobacter pylori în etiologia sa este mai puţin clar decât în 
ulcerul primar.(27) Tratamentul constă în administrarea de 
inhibitori ai pompei de protoni şi în cazurile în care se 
diagnostichează vagotomia incompletă, intervenţia chirurgicală 
de vagotomie tronculară transtoracică.(28)  
5.3. Neoplasmul de bont gastric. Dezvoltarea pe gastrita 
atrofică a unei metaplazii de tip intestinal pe mucoasa de la 
nivelul bontului gastric este considerată o leziune precanceroasă. 
Incidenţa carcinomului de bont gastric a suferit o creştere 
semnificativă în ultimii ani. După un interval de timp de 15 ani 
de la gastrectomie, incidenţa neoplasmului de bont este de cca. 
3%.(29) Tratamentul de elecţie în aceste cazuri este degastro-
gastrectomia totală cu limfadenectomie regională.(30) 
Concluzie. Sindroamele post-gastrectomie reprezintă în 
continuare o problematică actuală în chirurgia gastrică 
reprezentând unul dintre factorii principali ce determină 
reducerea calităţii vieţii acelui procent de pacienţi afectaţi. 
Cunoaşterea mecanismelor fiziopatologice implicate permite un 
tratament etiopatogenic adecvat ce nu în puţine cazuri este de 
natură chirurgicală. 
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