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I N T R o D u e e I o N 

En la actualidad eX:l.eten nuevae y potentee terapiae m~di-

cae que no eolo reducen importantemente la cirugía en forma e-

lectiva para Úlcera péptica,si no que ademas ha traneformado el 

papel del cirujano en su tratamiento(l).En nuestros díae;ciru-

gia de Úlcera péptica ee sinonimo de enfermedad uJ.ceroea compli 

cada.Existen caracterieticas de pacientes con Úlcera péptica -

que frecuentemente son refractarios al tratamiento medico con -

drogas convencionales.Es en estos casos cuando el esfuerzo medi 

co ee agotado y tales lesiones son las que generalmente son su

sceptibles al tratamiento quirurgico(l). 

Sin embargo a pesar de 1a intensa busqueda que e ea fieio1o-

~coy efectivo;1a operaci6n de Úlcex-a péptica que sea perfecta 

aún es eludible. 

La vagotomía gástrica proximal actu~1mente en voga,falla por 

una va.riable;alto grado de recurrencia,dependiendo del cirujano 

que la realiza(4),Se han mencionado la incidencia de la iil.cera 

péptica recurrente posterior a loe diferentes procedimientos ~ 

que se realizan en la actuaJ.idad y seffalando loe factores que -

ayudan a minimizar 1a ocurrencia de 1ae condiciones y aei ca1cu 

lar e1 procedimiento quirurgico curativo(4,12) 

Acerca de las complicaciones de 1a uJ.cera peptica;e1 ean5~ 

do ee ia mas prominente amenaza a la vida,datoe c1inicoe y es~ 

tigmae lt'ndoecopicos sostienen a identifica a loe pacientes de • 

alto riesgo a quienes se lee pudiera realizar intervenci6n qui

rurgica temprana para controlar la hemorragia(3), 

La perforaci6n constituye otra de las principales complica

ciones de la ulcera peptica y el rponto reconocimiento del cuae 



dro es de fundam9ntal importancia,ya que solo con el diagnostico 

y tratamiento oportuno es posible reducir la mortalidad aun re

lativamente elevada.Por alguna raz6n todavía desconocida la ba

se de la Úlcera se rompe b:ni.acamente de lo que resulta.que el -

contenido del estomago,duodeno 6 yeyuno escape hacia la cavidad 

abdominal iniciando una serie de acontecimientos ·que, ai no aon 

correctamente manejados pueden conducir a una peritonitis bact~ 

riana genera1izada y a la muerte del paciente{6,7). 

La disminuci6n de la cirugia electiva no hace demitir la ci 

rugia electiva de la Úlcera péptica.Mas que eso la cirugia rec.2_ 

noce la heterogenecidad de la enfermedad,anticipando y previ--

niendo complicaciones siempre que aea poaible,y aai disminuir -

la morbilidad y mortalidad. 

La Úlcera péptica que desafia el manejo médico ea verdade~ 

mente un problema quirúrgioo,(1). 



HISTORIA 

El tema es al mismo tiempo simple y complicado,la ulceraci6n 

péptica continua siendo un misterio envuelto en un enigma y cede 

sus secretos a regañadientes al investigador apasionado,su pato

genia por ejemplo sigue siendo poco clara,pese a las brillantes 

mentes que han enfrentado el problema y al rico acumulo delitera 

tura que existe, 

Loa primeros tratados de conocimientos quirurgicos fueron -

escritos hace alrrededor de 30 siglos A.c. y fueron copiados mil 

aftas despues,Estas copias son conocidas como los papiros de Edwin 

Smith (2).En la escuela de Alejandria 300 años antes de cristo -

muchas importantes partes del cuerpo fueron descritas incluyendo 

el duaodeno.Heroph1lus le dio el nombre de Ecphysis como una ex

tensi6n del estomago. 

En el pasado siglo 19 el duaodeno :fue considerado simple.-

mente como un conducto entre el estomago e intestino delgado y -

en los primeros años del siglo 20 fue considerado esencial para 

la vida hasta que Dragsted en 1918 demostr6 que el duodeno no se

cretaba dentro del duodeno algun jugo o substancia esencial para 

la vidad (2) 

Hipocrates y galeno decían que la ulcera peptica si!;!nifiva

ba una soluoi6n de continuidad por er~si6n.De acuerdo con Par~

la ulcera posdia ser interna o externa,dependiendo si era por -

una dieta irregular ~ a la disposici6n de 1as entre.flas. 

S!ntomas compatib1es con úlcera péptica fueron descritos 
por Dioce1es (350 D.C.) 

Por siglos los astringentes y antiacidos fueron recomenda

dos como tratamiento.La miel fue particulannente '11til para ulce 

ras internas y externas. 
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Antonio Benivini pat6logo clinico(l443-1502) describio la ~ 

ulcera gaetrica ein mencionar la duodenal.Donatua (1856) preaen 

t6 el primer caso documentado de ulcez~ gástrica.En el siglo -

XVll Lenepnus report6 que muraltos de Amsterdam tenia reportado 

un caso de ulcera perforada de duodeno(l688).En 1727 Christofer 

y Paneilson documentaron una Úlcera perforada.Brington en 18~4 

report6 que fueron encontradas úlceras gástricas en el 5~ de loe 

cuerpos de autopeia.1817 Travere de St.Tomae Hospital reporta -

eu experiencia con úlcera duodenal perforada.Ambercrombio 1828 

enfatiz6 la tendencia a la disminuci6n de los sintomas llevando 

una dieta cuidadosa, 

CUrling fue el primero en hacer la observaci6n de la apari..: 

ci6n de ulceras en pacientes quemados. 

Krauz en 1865 reportó 38 casos de ulcera duodenal y expreso 

que esta patologia era subestimada pues poco freCUE!llte se abria 

el duodeno en el postmorten.Bueguoy 1887 coment6 que la ulcera

duodenal era rara,insidiosa en su desarrollo y dificil de diag

nostico. 

El primer cierre útil de ulcera duodenal perforada fue real! 

zado por Dean en 1894. 

En 1901 Moynihan recomendó el uso concomitante de gastroen~ 

terostomia en caso de obstrucción posterior al cierre de duode

no oerforado. 

En 1908 Mayo reporta que el 91.5% de 106 pacientes con ulcera 

duodenal tratados con ga~troenteroetomia y seguidos por dos años 

fueron curados. • 
En 1910 Shuartz enunci6 el dictamen si no hay acido no hay -

ulcera. 

La vagotomia en hume.nos fue realizada por primera vez en 1911 
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por Bxner para tratamiento de la tabes doreal,poeteriormente 

Latarget deecribi6 los nervios vagos.La vagotomia de celulas p~ 

rietales fue propuesta por Griffith y Hartkin en 1957. 

En la actualidad ambos tratamientos medicas ~ quirurgicos 

son mas sofisticados que antes. 



A N A T O M I A = = = = = = = := 

ESTRUCTURA. 

El est6mago es un segmento expandido del intestino anterior 

encargado de la desintegraci6n inicial y la predigesti6n de los

a1imentos. Se localiza en la parte superior del abdomen, debajo

del hemidiafragma izquierdo, y ésto permite la libre expansi6n -

de su fondo, de paredes delgadas, distensible, que recibe y al~ 

cena los alimentos s6lidos que le llegan desde el es6fago. El. -

antro tiene paredes más gruesas; es la porci6n distal del est6m~ 

go que se ocupa de triturar y mezclar la comida. La porci6n dis

tal del est6mago queda delineada por Ul\a banda gruesa de músculo 

grueso circular, el esfínter pil6rico, que evita el reflujo duo

deno-gástrico y ayuda al vaciamiento gástrico, r~lajendose du--

rante las contracciones propulsoras del antro.(3,~) 

El fondo está revestido de epitelio altamente especializado 

que secreta ácido clorhídrico, pepsina y factor intrínseco. La 

mucosa del antro participa en la eecreoi6n de ácido gástrico y 

libera el secretagogo gastrina, hacia la circulaci6n. Este fen6-

meno es mediado por la libersci6n vagal de acetilcolina, y modu

lado por el Ph del entro. Por lo tanto puede considerarse que el 

est6mago, está fo:rmaao· por dos 6rganos:-su-porci6n proxima1; de~ 

tinada al almacenamiento y la digeeti6n, en tanto que su parte -

distal está adaptada para mezclar y vaciar .. _(3 .) 

El eet6mago tiene un riego sanguíneo interconectado por un

plexo eubmucoso de arteriolas que facilita la cicatrizaci6n rápi 

da de las heridas y la baja dehiscencia de las anastomosis pos~ 



terior a intervenci6n quirúrgica. La curvatura menor del est6ma

go recibe sanere principalmente de la arteria gástrica izquierda 

nacida del tronco celiaco. La arteria gástrica derecha que surge 

de la arteria hepática ascendente, proporciona ramas para la pr.:!:, 

~era porci6n del duodeno y el píloro. Las arterias gastroepiplo.:!:, 

cae derecha e izquierda nacen de la arteria gastro-duodenal y -

esplénica respectivamente, Forman un arco a lo largo de la curva 

tura mayor; la derecha riega el antro, la izquierda la porci6n -

inferior del fondo, Las arterias gástricas cortas se originan de 

la arteria esplénica y son pequeñas y relativamente insienificB!l 

tes en cuanto al volúmen de sangre que transportan a la porci6rtj

proximal del cuerpo del est6mago. (:3') 

El drenaje linfático sigue la distribuci6n de los vasos BB!l 

guineos, Es importante conocer esto, La linfa de la parte supe-

rior de la curvatura menor del est6mago drena hacia los ganglios 

paracárdicos y gástricos izquierdos ( regi6n I ), El segmento B.!l 

tral de la curvatura menor drena hacia los ganglios suprapancre!_ 

ticos derechos ( regi6n II ). La parte alta de la curvatura ma~ 

yor, circula hacia los ganglios esplénicos y gastroepiploicos -

izquierdos ( regi6n III ), La circulaci6n de la regi6n gastroep!,. 

ploica derecha llega a base del pedículo vascular ( regi6n IV ), 

Los aspectos motores y secretores de la funci6n gástrica -

están ·controlados por el sistema nervioso o aut6nomo, El neumo-

gastrico o vago proporciona una parte predominante de esta iner

vaci6n. Cada vago tiene una sola rama en el abdomen: La hepática 

que se origina del vago anterior o izquierda y la celiaca que n!l 



ce del vago posterior o derecho, La orientaci6n axial de los va

gos depende de la rotaci6n del est6mago hacia la izquierda, en -

la medida en ~ue el intestino anterior más largo regresa a la c~ 

vidad cel6mica desde el saco vitelino durante la gestaci6n. Cada 

vago termina en nervios anterior y posterior de Latarget respec

tivamente, (3;9) 

El vago anterior o izquierdo frecuentemente se divide en 

dos o tres ramas antes de pasar a traves del hiato esofágico. El 

vago posterior o derecho ocasionalmente emite una rama pequeña -

que transcurre hacia la izquierda detrás del es6fago para unirse 

al cardias. Esta rama se ha denominado nervio criminal de Grassi. 

La inervaci6n esplánica y visceral del est6mqgo está menos

definida que la de origen vagal. 

MORI'OLOGIA: La pared gástrica está constituida por una serosa ex 

terna que cubre una capa oblicua interna, una circular media y -

una longitudinal externa de músculo liso. La submucosa y mucosa

constituyen un integwnento interno continuo que está separado -

por una capa de músculo liso, la muscularis mucosae. Una caract,2_ 

rística de la mucosa es que presenta una red c·apilar abundante .,. 

que deriva de finas arterias de la submucosa. ·Los ccirto·circuitos 

son raros dentro de la pared gástrica, La mucosa del antro gás-

trico es definitivamente diferente de la del fondo gástrico. El.:.: 

fondo tiene una red profunda de glándulas profundas de las cua-

les 4 o 5 se unen en una identaci6n dentro de la superficie de -

la mucosa, que se denomina fosa o fobeola, Las glándulas gástri-



-9-

cae eatan compuestas de 6 tipos celulares importantea:auoerfi~ 

cilaea,del cuello de la mucosa,progenito:raa,principalea,pariet~ 

les y endocrinas.La mucosa antral presenta celulaa superficiales 

y cervicales mucosas asi como celulaa productoras de gaatrina(28) 

La entrada de loa alimentos al estomago es controlada por un 

aread de 5 cm de musculo liso llamada esfinter esofagico infe~ 

rior.El esfinter pilorico que evita o minimiza el reflujo duod~ 

nogastrico. 
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F I S I O L O G I A =.= = = = = = = = = 

ESTOMAGO. 

Algunas funciones del. est6mago son conocidas, muchas solo 

en parte y otras son compl.etamente desconocidas. Una situaci6n 

importante que el cirujano debe de conocer es que se puede rese

car la mitad del est6mago y el paciente tolerarlo adecuadamente. 

Al.gunos de l.os mejores factores entendidos concernientes a la -

funci6n son como sigue: C.5J) 
El est6mago es un almacén, mezclador y prepara el alimento pa

ra la parte primera de la digesti6n. 

JU est6mago no es asimilador de comida. 

La gravedad no juega un importante papel en el vaciamiento de-

éste. 

El est6mago está inervado por vagos y nervios simpáticos. 

La secci6n de los nervios vagos reduce el volúroen de jugo gás

trico el tono y actividad de los músculos gástricos. 

Digesti6n en el est6mago es producida por combinaci6n de meca

nismos mezcladores en soluci6n química, 

.Agentes que reducen la secreci6n gástrica son grasas, aceites, 

ácidos y atropina. Agentes que incrementan las secreciones gá.!!. 

tricas son histamina; pentagastrina, alcohol y condimentos• 

Posterior a remover gran parte del est6mago se produce anemia

en 30-35~ de los pacientes. 

El est6ma.go es un importante 6rgano secretor, la mucosa conti~ 

ne aproximada.mente 35 millones de glándulas secretoras las cu~ 

les son capaces de secretar 5 litros de fluido en 24 horas. 
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MUCOSA GASTRICA. 

La mucosa gástrica está cubierta por epitelio de tipo colum 

nar. La mucosa gástrica presenta criptas que ocupan un 50% de ls 

superficie total, existen alrrededor de 100 criptas por milíme-

tro y los tipos de células van de acuerdo a la regi6n del est6m~ 

go. (5J) 

La mucosa gástrica está dividid~en tres partee: la área -

glandular cardial, fúndica y pilero- antral. 

Area cardial; el área ea de aproximadamente 0,5 - 4.0 cm. y 

es la uni6n esofggo-gáetrica. Estas glándulas son tubulares muco 

sas y hay pocas o ninguna célula principal o parietal. SU eecre

ci6n es moco. El área del fondo y cuerpo ocupa l~s tres cuartaa

partes de la mucosa gástrica y es responsable de la aecreci6n de 

ácido y pepsina. El área pÍloroantral está cubierta por células 

mucosas superficiales y además de la secreci6n de la hormona -~ 

gastrina. ( 5 ·,) 

JUGO GASTRICO. 

El. jugo gástrico tiene componentes orgánicos y nó orgánicos 

Componentes orgánicos: 

l.- Moco. Es secretado predominantemente por las glándulas prep! 

16ricas, pero también por las glándulas mucosas del :fundus y 

área cardial. Es un compuesto heterogéneo de glicoproteinas

con las propiedades características de adhesividad, cohesiv!, 
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dad, alta viscosidad la cuál fo:nna una lámina adherente a la

mucosa que la hace resistente a la proteolísis enzimática. Es 

considerada una importante barrera a la difusi6n de ácidos -

desde la luz gástrica a la superficie mucosa. 

2.- Pepsin6geno. Son zim6genos inactivos sintetizados primordia! 

mente en las células principales de el área glandular fúndica 

y en algunas células del área glBndular pil6rica. Las células 

principales son estimuladas a secretar por impulsos colinergi 

coa y por las hormonas gastrina y secretina, El más poderoso

estímulo es vagal. El pepsin6geno es convertido en pepsina -

cuando entra en contacto con secreciones ácidas. A un pH de 2, 

3,- Factor intríseco, Es una glicoproteína en la secreci6n den-

tro de la luz gástrica por las gl?.ndulas en el fondo y cuerpo 

del estómago, es útil para la absorci6n de la vitamina "B 12': 

la hace viable para la absorci6n en el ileon. 

4.- substancias de grupo sanguíneo. 

Acerca del ~5% de la gente secreta dentro de su jugo gástrico 

loe antígenos mayores ( A, By H ), así como antígenos meno-

res tales como la substanaia de Lewis. Individuos que tienen

la substancia de Lewis en sus células rojas Rdemas su antíge

no mayor de grupo sanguineo, no secretan su antígeno de grupo 

mayor en su jugo gástrico o saliva, pero secretan cantidades

similares de antígeno de Lewis. Por razones desconocidas es-

tos individuos llamados no secretores son mas posibles de ul

ceraci6n duodenal. 
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COMPONENTE NO ORGANICO. 

El ácido clorhídrico es un importante y mas característico

con~tituyente no orgánico de jugo gástrico. Es secretado por las 

células parietales, lns células son encontradas exclusivamente -

en el fondo y cuerpo del est6mago. Estas células secretan uns s~ 

luci6n electrolítica conteniendo 160 milimoles de Hcl. por litro 

la cual es isot6nica con los fluidos del cuerpo. El PH. de ésta

soluci6n es de aproximadamente o.8. 

REGULACION DE LA SECRECION GASTRICA. 

La secreci6n gástrica es regulada por dos medios; mecanismo 

nervioso y hormonal. La regulaci6n nerviosa ~envía fibras para

simpáticas del nervio vago o bien por reflejos locales del plexo 

mienterico. La regulaci6n hormonal es por gastrine, 

Estimulaci6n vagal de secreci6n gástrica: Se origina en los 

núcleos dorsales, pasa a los plexos mientericos de el est6mago y 

de ahí a la mucosa gástrica, causando en éstas glándulas secre-

ci6n de ácido y pepsina con alta proporci6n de pepsina producido 

por estímulos, en adici6n,causa un pequeffo incremento en la se-

creci6n de moco por el píloro y zona cardial. La estimu1aci6n ~ 

gal también causa secreci6n :ie gastrina lo cual aumenta el flujo 

de jugo gástrico. 

Gastrina. Es probablemente el más potente estimulante de la se

creci6n gástrica de ácido conocida, sus efectos fisiol6gicos ---
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incluyen; (1) secreción gástrica de ácido clorhídrico y pepeina, 

(2) motilidad gástrica, intestinal y de vesícula (3) la presen~ 

cia de enzimas pancreáticas y bicarbonato. La gastrina se forma

principalmente en la mucosa de la región antral, pequeBas canti

dades estan formadas en el fondo y en el intestino delgado proxi 

mal. La liberación de gastrina dentro de la circulación de la DIJ!. 

cosa antral ocurre en respuesta a: (1) estimulación vagal (2) 

Distención del antro (3) presencia en la luz de secretagogos ta

les como comidas, proteínas parcialmente digeridas, alcohol ca-

feína. 

La comida entra al estómago y causa liberación de gastrina

por dos vías: (1) por distención del estómago (2) a través de a~ 

ción química de secretagogos. Estos dos mecanism~s liberan gas-

trina por estimulación de fibras nerviosas sensoriales, en el -

epitelio gástrico el cual produce sinapsis con ek plexo mientéri 

co el cu?.l transmite el estímulo a las células secretoras de ga~ 

trina es absorbida por la sangre y llevada a las glándulas gás~ 

tricas donde estimula las células parietales y mucho menos a las 

células principales. (?1) 

Secreción gástrica en resouesta a alimento; 

Fase cefálica: El olfato, la visión o apetito de alimentos, 

puede iniciar la fase cefálica antes de que los alimentos entren 

al estómago •. El estímulo se origina en el cerebro y son transmi

tidos a través del vago hacia el estómago. La fase cefálica es -

aproximadamente el 10~ de la secreción gástrica. 
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Fase «ástrica: Cuando la secreci6n gástrica es aumentada -

por la llegada del alimento al est6mago; 

1.- Mecanismo de estimulaci6n por distenci6n antral estimula la

liberaci6n de gastrina, iniciada por el vago. 

2.- Estimulaci6n química por secretagogos los cuales liberan ga~ 

trina al entrar en contacto con la mucosa antral. 

3.- Reflejos locales en el plexo mienterico del est6mago y refl.!!. 

jos vasovagalea que pasan al cerebro vía aferente y regresa-

vía vagal eferente. Ambos reflejos son causados por l.a pre--

sencia de al.imento en el est6mago. La fase gástrica de la s.!!. 

creci6n acontece por más de dos terceras partes de l.a secre

ci6n gástrica asociada con la ingesti6n de alimentos. 

Fase intestinal.: La presencia de comida en ~a porci6n al.ta

de el intestino del.gado, particularmente en el duodeno también -

causa que el. est6mago secrete pequeñas cantidades de jugo gástri 

co. Esta estimulaci6n es mediada por pequeñas cantidades de sub~ 

tancias químicas identicas o parecidas a la gastrina. Esta es li 

berada por el duodeno en respuesta a distenci6n o estímul.o quími 

co. 

Inhibici6n de la secreci6n gástrica: 

Fase vagal.-antral.. Después de l.os alimentes l.a ausencia de

comida el estímulo de l.a actividad vaga]. disminuye. 

Fase de inhibici6n intestinal.. La presencia de comida en el 

intestino delgado inicia un refl.ejo enterogástrico transmitido a 

través del. plexo mientérico, l.os nervios simpáticos y el. nervio

vago que inhibe l.a secreci6n gástrica y motil.idad. 
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Estimulante de la secreci6n gástrica farmacol6gico: 

HISTAMINA.- Es el estimulante más comunmente usado de secreci6n

gástrica. Grandes cantidades de histamina estan presenteeen las

células mastoides de la mucosa gástrica, junto con serotonina. -

La histamina tiende a ser propuesta como el mediador final común 

ae secreci6n ácida gástrica. 

PENTAGASTRINA.- El análogo sintético de la gastrina, evoca una -

respuesta similar a la histamina. 

INSULINA.- Puede ser usado como un estimulruite de la secreción.

ACETILCOLINA.- Administrada sistemicamente evoca respuesta seer!. 

tora gástrica similar a la que resulta de estimulaci6n directa o 

indirecta del est6mago, cuando se aplica directamente a la muco

sa antral produce una fuerte respuesta secretora.la cual se cree 

que es debido a estimulaci6n colinergica de liberación de gastr!,_ 

na. 

Inhibidores de la secreción gástrica; 

ATROPINA.- Es el más potente inhibidor conocido de la secreci6n

gástrica y sus análogos son usados frecuentemente en el trata--

miento de la Úlcera duodenal. La atropina actúa directamente so

bre estímulos colinergicos de las células secretoras de ácido y

sobre la estiruulación colinergica de las células libere.doras de

gastrina. 

ANTAGONISTAS RECEPTORES H2.- Ciertos efectos de hietamina son -

bloqueados por antihista.minicos convencionales tales como atrop!.. 

na, se han descrito otro tipo de receptores como loe H2, Los an

tagonistas de loe receptores H2 que efectivamente inhiben la se

creción ácida gástricase han desarrollado. Le cimetidina es uno-
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de éstos componentes, efectivamente reduce la aecreci6n ácida y· 

e1 grado de inhibición depende de la dosis. La secreción se inhi 

be en 67% después de 300mg de cimetidina. Los niveles séricos -

de la histamina no son afectados por antagonistas de los recept~ 

res H2 de la histamina, probablemente sea debido a que actúen'd! 

rectamente sobre las células parieta1es. 

Prostag1andinas análoaas: 

Son ácidos grasos cíclicos de cadena larga. Loa de la clase 

A y E inhiben la secreción ácida, pero son inactivados por le. B.!!, 

creción de jugo gástrico. Esto ea provenido por la síntesis de -

análogos en los cuales los C-15 y C-16 son metilados. Estos sin

téticos análogos pueden inhibir 1a secreción hasta en un 80%. El 

mecanismo exacto de la inhibición es desconocido'¡ mas sin embar

go probab1emente actúan directamente sobre las célu1as parieta-

les y también sobre las células de la gastrina. 

FISIOLOGIA DEL DUODENO. 

El duodeno ea el sitio al cual pasa la comida digerida par

cialmente del estómago, y el estado ácido es neutralizado por S!, 

creciones alcalinas. En adición a éstos efectos de secreciones -

alcalinas de el duodeno, la digeeti6n de la comida ea implement~ 

da p~r tripsina, amilaea y l~pasa secretadas por el páncreas de~ 

tro del duodeno donde ea activada por la enteroquinasa producida 

por las glándulas duodenales. 

El duodeno ea también el sitio en el cual normalmente la ce 
mida es puesta en contacto con bilis la cual ayuda en la diges-

ti6n de grasas por emulsificación. Las salea biliares sirven t8!!! 
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bién como activadores específicos de lipasa pancreática. 

Es de importancia conocer que todo o p~rte del duodeno pue

de ser resecado con poca alteración para el paciente. Sin embar

go debe mencionarse que cuando se realiza un procedimiento qui~ 

rúrgico de resección o Bypass, elimina la respuesta normal del -

duodeno a la secreción gástrica y entonces se incrementa la ee-

creci6n gástrica. 
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FISIOPATOLOGIA 
= = = = = = = = = = = = 

Las Úlceras gástricas y duodenales son generalmente discutidas -

bajo el término común de enfermedad ulcerosa péptica, mas sin e!!l 

bargo la historia n~.tural así como la patogenia de estas dos en

fermedades ea completamente diferente y no tienen la misma etio

logía, La pepsina no es el común denominador de la Úlcera duode

nal y gáatrica.(5) 

ULCERA GASTRICA, 

Johnson (1965), divide las úlceras gástricas dentro de tres 

categorías: Tipo I; úlcera gástrica que se desarrolla sin una ~ 

presente o historia previa de enfermedad ulcerosa duodenal y oc~ 

rre generalmente a lo.largo de la curvatura menor, generalmente

dentro de un área de 2 centímetros entre las cé1i:i1as parietales

y la mucosa pil6rica, Está generalmente asociada con una normal

º baja secreci6n ácida y un elevado nivel de gastrina 11erica, 

Tipo II; estas úlceras gástricas son asociadas con una Úlcera 

duodenal e hipersecreci6n de ácido gástrico, Tipo III; son úlce

ras gástricas prepil6ricas asociadas con hipersecreci6n de ácido, 

Loa tipos II y III son parecidas a la úlcera duodenal y su com~ 

portamiento y tratamiento es ipual. (17) 

se· han encontrado múltiples factores asociados con úlceras

gástricas, La Úlcera gá~trica puede ocurrir oeguida de ingesti6n 

de salicilatos u otras substancias irritantes, En la ausencia de 

agentes específicos, el reflujo de bilis dentro del est6mago es

incriminado como factor causal, Componentes de la bilis (ácidos

biliares y liaolecitinas pueden dafiar la mucosa gástr~ca, Las ~ 
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enzimas pancreáticas por si solas no son una causa principal de

daffo a la mucosa gástrica, Sin embargo la patogenia de la úlcera 

gástrica no esta claramente delineada, La bilis y disfunci6n pi-

16rica parecen ser importantes factores. Otros factores asocia-

dos con úlcera gástricf< incluyen, fwnadores de tabaco, ingesti6n 

de alcohol y ansiedad, 

La gastritis atr6fica está generalmente presente con Úlcera 

gástrica, Las úlceras son generalmente 0.6 a 2 centímetros en ~ 

diámetro, las Úlceras grandes estan localizadas más proximal al

píloro. 95% de las Úlceras gástricas están localizadas en la cur. 

vatura menor dentro de los 2 centímetros del píloro. Son múlti--

ples en 2.3% de pacientes y 42% tienen asociada Úlcera duodenal, 

Tres cuartos de las úlceras gástricas pueden cicatrizar complet,!!;. 

mente dentro de 12 semanas con un buen programa de tratamiento, 

Existe una importante relaci6n entre la medida de la Úlcera 

y el tiempo de tratamiento para cicatrizaci6n. 70% de las Úlce--

ras menores de 0,6 cm, de diámetro pueden cicatrizar dentro de -

3 semanas y solo 18% de las de 2 cm. pueden cicatrizar dentro de 

las 3 semanas. A pesar de este grado de cicatrizaci6n rápida 42~ 

de los pacientes tienen uno o dos recurrencias, .generalmente dea,. 

tro de los primeros 6 meses y la recurrencia es generalmente en 

el sitio de la Úlcera original, Las complicaciones de la Úlcera

gástrica incluyen: Hemorragia en un(2,5%);0bstrucci6n (1,2~); ~ 

Perforación (0,6%). (5.l) 

ULCERA DUODENAL, 
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La causa o causas de Úlcera duodenal son complejas e inclu

yen factores genéticos, psicol6gicos, ambientales y locales. Los 

factores genéticos son tipificados por la alta incidencia de Ú1-

cera duodena.1 en monocigotos que en dicieotos. otros factores g!!. 

néticoa son grupo sanguíneo o, y la ausencia de antígeno grupo 

sanguineo en la saliva. La incidencia de Úlcera duodenal sobre -

las pasadas décadas está disminuyendo sobre un rango de 1.7 ca-

sos por 1000. Esto ea atribuido a incremento de la edad en la -

poblaci6n y es también asociado con la estabilizaci6n de urban1-

6aci6n en este pais con relativa gente joven viviendo en las ci~ 

dades. Otros factores incluyen el uso de café, fumadores de cil>!!_ 

rrillos y la ineesti6n cr6nica de aspirina, los cuales están aso 

ciados con un incremento en la incidencia de Úlce,ra. La patogén!!_ 

sis de la úlcera duodenal está mejor establecida que la Úlcera -

gástrica. Loa mecenismoa mas importantes son: 

1.- Incremento en la liberaci6n de ácido dentro del duodeno. 

2.- Disminuci6n de l<. neutralizaci6n o disminuci6n de los meca

nismos de defensa para ácido en el duodeno. 

El incremento de la capacidad para secretar ácido es co-re

lacionado con la masa de células parietales, y el número de cél~ 

las parietales, está significativamente incrementado en pacien-

tes con Úlcera duodenal. Sin embargo la capacidad de individuoe

normales e individuos con Úlcera duodena):. para secretar ácido es 

que los pacientes con Úlcera duodenal generalmente son capaces -

de secretar grandes cantidades de ácido. 

Otro factor para la secreci6n de ácido es la sensibilidad -
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de las células parietales a la gastrina. La dosis de gastrina n.!!. 

cesaria para la producci6n máxima de secreción es significativa

mente menor en pacientes ulcerosos. Otro factor es el incremento 

en el tono vagal, en la secreci6n de gastrina y ácido, Estable-

ciendo el vago como un factor en la patogénesis de la úlcera du~ 

denal, es difícil valorar con pruebas el tono va1rel. Gastrina ~ 

serica sin embargo puede ser determinada con pruebas de laborat~ 

rio. 

La elevaci6n más común de la gastrina serica es en el Sín-

drome de Zollinger-Ellison. Otro factor postulado en la patogén! 

sis de la Úlcera duodenal es falla en la .inhibici6n de la liber!_ 

ci6n de gastrina. 

Sin embargo de todos éstos factores el ácido es el más im-

portante. 

Ulcera duodenal es raramente maligna y ocurre generalmente

dentro de los 1 a 2 cm. distal al esfínter pil6rico y son encon

trada con igual frecuencia en la cara posterior que en la cara -

anterior. Ocasionalmente ambas pueden estar afectadas. 

Esto puede ocurrir en la segunda porci6n del duodeno o mas

distal, pero es inusual. La localizaci6n de una úlcera en la pa~ 

te distal del duodeno .·6 en el yeyuno puede sospecharse que el -

paciente presenta síndrome de Zollinger-Ellison o pueC.e ser se~ 

cundario a ingesti6n cr6nica de aspirinas. El tratamiento quirú~ 

gico de la Úlcera péptica tiene su base te6rica en la reducci6n

de la producci6n de ácido hasta lograr la curación permanente de 

la Úlcera péptica. Se ha evolucionddo hasta la forma de lograr -

mejor esta meta. 
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A s p E e T o s ,e L I N I e o s 
= = = = = = = = = = = = = = = 

ULCERA GASTRICA. 

La alta incidencia de la úlcera eástrice es de los 40-60 -

afioe, por lo cual ee mucho máe edad que los ¡rrupos de Úl.cera du~ 

denal.. El dolor es característicamente loc&lizado en el epigas-

trio, generalmente entre el xifoides y el ombligo, el dolor ee -

frecuentemente definido como una quemadura y en algunos caeos ~ 

puede eer atípico en localizaci6n y caracter. Sin embargo el. do

lor puede ser aliviado por comida y antiácidos yaparece máe rapi 

demente después de comidas que en la Úlcera duodenal. Loe eínto

mae eon máe severos que loe de enfermedad ulcerosa p~ptica duod~ 

na1 y pu de incapacitar al. paciente. Lae relaciones importantee

de loa eíntomae con loe alimentos fueron descritos por Edwarde y 

Coghill, y la tríada coneiete en 1 comida, confort y dolor. El. 

período de confort seguido a alimento es de 0.5 a 1.5 hre. Esto

contraata con la deecripci6n de dolor asociada con Úlcera duode

nal, el período de confort seguido de alimentos ee de 2 a 4 hre. 

y el dolor no es aliviado a menos que se administren antiácidos

º comidas para neutralizar la acidez gástrica. (5) 

ULCERA DUODENAL. 

Ulcera duodenal ocurre más frecuentemente en hombree que en 
'· mujeres y puede ocurrir a cualquier edad, pero más frecuente a -

la mitad de la tercera década. En neonatoe, lae Úlceras general

mente son agudas y múltiples y a menudo causan hemorragia y per

foraci6n. En adul.tos una úlcera cr6nica es máe courun. En un adU! 



- 24 -

to una úl.cera aguda generalmente indica causa relacionada con la 

ingesti6n de drogas, 6 también puede ocurrir en extremadas situ~ 

ciones de stress, como en paciente quemados 

El dolor es similar al de la úlcera gástrica; una sensaci6n 

de quemadura en el epigastrio. A diferencia de la Úlcera gástri

ca el dolor generalmente ocurre cuando el est6mago se está va--

ciendo. La secuencia es comida,confort y entonces dolor, el cual 

es aliviado por comidas y antiácidos. Recurrencias o exacervaci2 

nea estacionales son más comúnes en pacientes con Úlcera duode-

na1, generalmente ocurren en primavera y caen con remisiones en

invierno y verano. 

La hemorragia gastrointestinal es una manidestaci6n frecue~ 

te de la Úlcera duodenal. Ello no es raro ya que la pared .duode

nal. tiene un riego sanguineo abundante y hay grandes vasos de--

trás del bulbo duodenal. De hecho casi todas las hemorragias co

piosas de la parte superior del tubo digestivo se origina en una 

úicera posterior que ha perforado una arteria gastroduodenal o -

alguna. de sus ramas. La mayor parte de las Úlceras son más super 

ficiales o se localizan en la pared duodenal que no es adyacente 

a vasos sanguineos importantee •. Por ese motivo solo provocan pe

queffos .episodios hemorragicos por lo general detectados por mel~ 

na, 

La úlcera duodenal se acom,afía de lentitud del vaciamiento• 

gástrico, y se caracteriza por anorexia, náusea 6 v6mito durante 

el período activo, Los síntomas pueden ser consecuencia de pilo

roespanmo y obstrucci6n del píloro por una masa inflamatoria, En 
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pacientes con vómito ·prolongado ha~ deshidratación y alcalosis -

hiperclorhídrica e hipoca1cémica, por las erandes cantidades de

jugo g~atrico perdido, rico en iones de hidrógeno, cloruro y po

tasio, Por 1o tanto el tratamiento deberá incluir las pérdidas. 

La penetración.de una Úlcera a través de la pared duodena1-

sue1e acompaBarse de un esfuerzo por contenerla, por parte del -

epip16n mayor y las vísceras adyacentes, 

En ocasiones una Úlcera perforada se abre hacia la cavidad

peri toncal. El cuadro clínico es impresionante, caracterizado 

por dolor abdominal generalizado intenso, fiebre, taquicardia 

dsshidratación e íleo, (5,10) 

COMPLICACIONES DE LA ULCERA GASTRICA Y DUODENAL, 

Las complicaciones comúnes de la úlcera duodenal y gástrica 

son perforación, obstrucción y hemorragia, 

PERFORACION: 

Ocurre generalmente con una Úlcera localizada en la superfi 

cie anterior del duodeno, Si la Úlcera se perfora hacia una ee-

tructura adyacente, el jugo gástrico o aire no escapa dentro de

la cavidad abdomi:ml. El. hallazgo típico ea aire debajo del. dia

fragma el cuál. es demostrable en el 75% de los casos. Ocasional.

mente la perf oraci6n puede ser posterior y ser localizada en la

transca vidad, Cerca de las tres cuartas partes de pacientes con

Úlcera perforada tienen antecedente de enfermedad ulcerosa p~pt! 
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ca, La irradiación del dolor es típica y resul.ta de irritaci6n -

diafragmática. Gradual.mente el dolor es localizado en otras par

tes del abdomen, especialmente en el cuadrante inferior derecho

donde puede simular apendicitis, naúsea y v6mito pueden ser sín

tomas acompañantes, A la examinaci6n física el abdomen está ríg! 

do e inicialmente la temperatura puede ser por debajo de lo nor

mal. El paciente entá aprensivo y aparece schok, Los hallazgos -

son atribuidos a liberaci6n del contenido gnstrico y peritonitis 

química, En las horas subsecuentes los gl6bulos blancos y tempe

ratura se elevan indicando inflamaci6n progresiva e infecci6n -

bacteriana, 

OBSTRUCCION, 

Obstrucci6n debido a úlcera gástrica es rara, cuando la Ob!!, 

trucci6n es vista en Úlcera gástrica, es probablemente maligna, . 
Generalmente las Úlceras prepil6ricas y duodenales pueden causar 

obstrucci6n, pero esto es menos común que perforaci6n. Obstruc-

ci6n puede resultar de edema durante la fase aguda de la uJ.cera

ci6n. La obstrucci6n puede tambi~n resultar de ataques recurren

tes de inflamaci6n y Úlcera cr6nica causando cicatrizaci6n pe:nna 

nente d·el canal pi16rico con contracción gradual y estrechamien

to del canal pil6rico, La mayoría de los pacientes refieren his

toria ulcerosa previa. Dolor abdominal tipo calambre, naúsea y 

v6mito, son los síntomas usuales. El v6mito puede ser inducido 

por el paciente para disminuir los síntomas. Otros es una senea

ci6n de désconfort, plenitud después de los alimentos, En oca~ 
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siones el paciente vomita alimentos que fueron ingeridos dos o -

tres días antes, (13) 

HEMORRAGIA. 

Ee estimado que el 15 a 20% de loe pacientes con enfermedad 

u1ceroea pueden tener un episodio de sangrado, La úlcera duode-

nal sangra con mucho mayor frecuencia que lR úlcera gástrica. -

Tres cuartas partee de estos pacientes pueden parar con trata--

miento médico y el resto 25% requiere cirugía. Hemorragia masiva 

es definida generalmente como sangrado que reduce el hematocrito 

a menos de 30% con signos de schok clínico, Otra definici6n in-

cluye la necesidad de transfundir mas de 1500 e.e de sangre ein

reetauraci6n de loe signos vitales normales, 

Hemorragia cr6nica y repetida puede ser tambien indicaci6n

de cirugía cuando continúa sangrando o requiere transfusiones -

que excedan de 4 a 6 unidades de sangre en 24 hrs. Otros facto-

res que influyen sobre la decisión son la edad y la existencia 

de otras enfermedades. Estadísticamente pacientes de más de 60 

años no resisten la pérdida sanguínea igual que los jovenes. O-

tras enfermedades preexistentes especialmente; cardiacas, pulmo

nares y renales son incrementadas la mortalidad por Úlcera san-

grante, 

En la eveluaci6n de hemorragia gastrointestinal alta ee im

portante que el sitio de san¡¡redo sea determinado, de invaluable 

ayuda es la gastroscopía y arteriografía. Estudios de bario son

de limitado valor ya que puede detectar una lesi6n que no es el-
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origen del sangrado y puede impedir el uso de arteriografía debi 

do al bario residual en el est6mago o intestino, 

Un paciente con hemorragia masiva puede presentar sintornas

de hematemesis o melena. En una paciente con melena una sonda n~ 

sogastrica puede ser colocada para determinar si hay algún san-

grado del tracto gastrointestinal alto. La examinaci6n física r~ 

vela ansiedad en pacientes quienes generalmente presentan signos 

de schok, Un signo Útil para valorar la severidad de la pérdida

sanguinea consiste en la va1oraci6n del pulso del paciente y la

presi6n sanguinea, tanto de pie como de decúbito, un incremento

en el pulso de 30 o más pulsaciones por minuto o disminuci6n de

la presi6n sist6lica, de 20 mm hg o más, indica una pérdida aan

guinea del 25~ o más, El hematocrito y la hemoglobina inicia1mea 

te son normales y solo con hidrataci6n puede disminuír signific~ 

tivamente, (5,7) 

•• 
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ESTUDIOS D I A G N O S T I C O S = = = = = = = = === == == = 

ULCERA GASTRICA, 

Cuatro estudios son importantes en un paciente con Úlcera -

gástrica. Estos estudios no solo confirJDBll el diagn6stico y,p1a

nea una terapéutica, sino que también descartan la posibilidad -

de cáncer gástrico, (5) 

ESTUDIOS DE RAYOS X. El estudio de bario del est6mago puede 

determinar la presencia de una Úlcera gástrica y potencial de -

mal.ignizaci6n. La presencia de una Úlcera duodenal. o píloro de-

fo:nnado favorece una Úlcera benigna, la forma, medida y la cica

trizaci6n son importantes características en diferenciar una Úl

cera benigna de una maligna, Una apariencia lisa a lo largo del

borde d.e la Úlcera sugiere una úlcera benigna, si la base de la

Úlcera no va mas allá de la pared gástrica estimada, Ulceras me

nores de 2 cm, generalmente son benignas, la completa cicatriza

ción indica una Úlcera benigna. El aire con madi.o de contraste -

dan un excelente detalle de la mucosa gástrica. Mas sin embargo

estos hallazgos radiográficos son de ayuda pero no son suficien

tes para descartar malignidad. 

GASTROSCOPIA. Gastroscopia endosc6pica flexible es un ins~ 

trumento de diagn6stico importante en la evaluaci6n de Úlcera· -

gástrica, Inspecci6n visual de la Úlcera puede determinar la po

sibilidad de 1\10.lignidad. Una Úlcera gástrica consiste de una 

área excavada con tejido cicatriza1 blanquecina alrrededor del 

área de excavaci6n. Al rededor de loe bordes de la Úlcera, el -

patrón mucoso ·está intacto y puede presentar signos de inf1arna--
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ci6n, Un carcinoma gástrico ulcerado generalmente aparece como -

una lesi6n exofítica o fungoide con considerable amontonamiento

e irregularidad de la mucosa que la rodea. La apariencia benigna 

de una lesi6n gástrica no descarta una neoplasia. Aún cuando la

úlcera parezca benigna puede ser biopsiada en múltiples áreas. 

La biopsia preferiblemente debe de ser hecha en el borde de la 

lesi6n. 

LAVADO GASTRICO Y CITOLOGIA, Citología gástrica puede ser -

una ayuda en detecci6n de carcinoma gástrico. Se necesita la ex

periencia no solo en el método de colecci6n.sino en la prepara~ 

ci6n y lectura del frotis. Con esta experiencia la citología gá!!. 

trica puede tener una exactitud del 95%. 

ANALISIS GASTRICO, Un análisis de la secreci6n basal y est~ 

mulada puede ser Útil en la evaluaci6n del paciP.nte con Úlcera -

gástrica. Pacientes con Úlcera gástrica tipo I generalmente tie

nen una secreci6n ácida basal y estimulada baja, Una secreci6n -

ácida elevada sugiere que alguna obstrucci6n está presente y que 

la Úlcera gástrica es secundaria a una úl.cera duodenal preexis~ 

tente. Aclorhidria sugiere que la Úlcera es maligna, 

ULCERA ~UODENAL, 

Los estudios que ftleron mencionado para Úlcera gástrica son'· 

también aplicables para Úlcera duodenal. En pacientes con Úlcera 

duodenal., en lo concerniente acerca de malignidad es negligible, 

por lo tanto biopsia, citología y repetidos estudios de bario ~ 
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son inecesarios. Para los pacientes con una típica hi~toria de -

úlcera duodenal ea suficiente iniciar tratamiento empírico y uro 

ceder a estudios di&gnósticos solo si el paciente falla en la -

respuesta. Los estudios usuales a pacientes con Úlcera duodenal.

incluyen examinaci6n con bario gastrointestinal alto, endoscopía. 

aruU.isis gástrico y examinaci6n de sangre en heces. Estudios de

bario y sndoscopía son usados para establecer un diagn6stico o -

documentar su recurrencia.(5) 

ANALISIS GASTRICO. El análisis gástrico no es necesario a

menos que el paciente requiera operaci6n. Sin embargo el análi~ 

sis gástrico no influencía significativamente el tipo de opera-

ci6n que se va a realizar. Con una vagotomía la secreci6n ácida

máxima puede ser disminuída al 50~. Esto ocurre en la mayoría de 

vagotomías con antrectomía, la secreci6n ácida máxima puede ser

disminuída al 40%, combinando vagotomía con sntrectomía, la se-

creci6n es reducida al 90%. 

ENDOSCOPIA. La endoscopía de rutina es generalmente no neo~ 

saria en pacientes con Úlcera duodenal. La endoscopía es genera! 

mente reservada para pacientes con Úlcera duodenal sintomática y 

quienes el estudio con bario de rayos X es normal. En tales ca-

sos gastritis y duodenitis puéden ser detectadas, las cuales nos 

podrían ayudar a explicar la causa de los síntomas en los pacie!l 

tes. 

EXAMINACION DE SANGRE EN HECES. Las heces de pacientes sos

pechosos de tener una úlcera ya sea duodenal o gástrica puede ~ 

ser examinada para sangre oculta. Si las heces son negras y tie-
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ne una fuerte reacci6n positiva a la sangre, el sangrado viene 

probablemente de la Úlcera, La prueba del Benzidine es más efec

tiva que la prueba del Guayaco, 

GASTRINA SERICA, La gastrina sérica no es obtenida de ruti

na en pacientes que presentan Úlcera duodenal. La determinaci6n

de gastrina sérica está reservada para pacientes que no respon-

den al tratamiento y con alteraciones endocrinas, está indicado

en pacientes con calcio sérico elevado, complicaciones de Úlcera 

duodenal y síntomas ulcerosos despu~s de la operación. Niveles -

mayores de 600 picogramos sugieren Zollinger-Elliaon, 
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T R A T .. A M I E N T O =========== 

ULCERA GASTRICA. 

Varios factores estan asociados con Úlcera gástrica; aJ.co~ 

hol, tabaco, especies, drogas, que alteran la mucosa gástrica o

alteran la funci6n pil6rica y stress. Todos pueden ser elimina-

dos, el tratamiento con carbenoxalona es efectivo en la cicatri

zaci6n de Úlcera gástrica. Mas sin embargo la hipersecreci6n gás 

trica generalmente no es problema en la Úlcera gástrica y los ~ 

tiácidos son usados. Los antiácidos no son mejores que placebos

en la cicatrizaci6n de la Úlcera. El uso de un antagonista de -

los receptores H2, tal como Cimetidina ea evaluado. Estudios Eu-· 

ropeoa presentan que la Cimetidina es útil en la cicatrizaci6n 

de Úlcera gástrica.(4,5) 

Tratamiento Quirúrgico. Loa pacientes con Úlceras gástricas 

tipo tr y III secundarias o asociadas con úlcera duodenal, pue-

den realizarse una operaci6n atandart para úlcera duodenal. Para 

pacientes con Úlcera gástrica tipo I, una gastrectomía parcial -

es la cirugía recomendada. La recurrencia ea baja y loa resulta

dos a largo plazo son buenos, Loa pacientes con Úlceras del ca-

nal pil6rico tienen baja recurrencia si la gaatrectomía se acom-

pafia de vagotomía. Por lo general el grado de recurrenoiae pos-

terior a este procedimiento fué de 1~. Con la resecci6n gástrica 

distal, la Úlcera es generalmente incorporada a la porción exce

dida del estómago. Cuando la Úlcera está localizada más proximal 

no es necesario hacer más extensiva la gastrectomía para incor-

porar la Úlcera gástrica. La úlcera puede ser localmente exidida 

o biopsiada. (Procedimiento de Kelling-Madlener. En pacientes --
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con pobre riesgo quienes no pueden tolerar la gast~ectomía dis-

tai, vagotomía y piloroplastía, pueden ser útiles pare evitar -

una gastrectomía tecnicamente difícil. Se reporta un 90% de bue

nos resultados con un 10~ de recurrencia. 

ULCERA DUODENAL. 

El tratamiento para úlcera duodenal tiene cuatro facetas: 

I.- Descontinuar el uso de agentes que tienen estrecha relaci6n

con la formaci6n de Úlcera duodenal; tabaco, drogas, café y se-

cretagogos tales como especies. El stress puede ser abolido, el

uso de sedantes puede ser desalentador y si el problema emocio-

nai es significativo la consulta con un psiquiatra puede ser muy 

benéfico. 

II.- Aunque varios tipos de antiácidos son usados en el trata--

miento de Úlcera duodenai, lo importante en esto es que el pa--

ciente puede aceptarlo y que tenga una adecuada capacidad de --

amortiguamiento. Los efectos laterales de antiácidos incluyen -

diarrea y constipaci6n. La diarrea es generalmente asociada con

el contenido de magnesio en los antiácidos y con el contenido de 

calcio en algunos. 

III.- Los anticolinergicos usados solos, generalmente no ofrecen 

beneficio significativo a pacientes con Úlcera duodena1. ,Para -

conseguir los efectos terapéuticos tienen que ser usados a taiee 

dosis que los efectos colaterales no sean incapacitantes. Si son• 

usados los anticolinergicos pueden ser administrados en combina

ci6n de antiácidas o Cimetidina. 
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IV.- Antagonistas de loe receptores H2 en"lllrios estudios han de

mostrado ser efectivos en el tratamiento de la Úlcera duodenal.

La cimetidina bloquea los receptores H2 e inhibe la secreci6n de 

ácido gástrico. Este receptor es localizado en las células parí~ 

tales y es independiente de le concentraci6n vagal y la gastrina. 

Estimulaci6n de los receptores H2 resulta en secreci6n de ácido

si es bloqueado con cimetidina resulta en inhibici6n de la seer~ 

ci6n de ácido. (5) 

TRATAMIENTO QqIRURGICO. 

El tratamiento quirúrgico para Úlcera duodenal es recomend~ 

do para pacientes quienes permanecen sintomáticas a pesar del -

adecuado tratamiento médico y en quienes ocurre una complicaci6n. 

La indicaci6n pare cirugÍa son; obstrucci6n, perforsci6n, sangr~ 

do o intratabilidad. Debido al pronostico a largo pla~o asociado 

con el tratamiento no quirúrgico de obstrucci6n y perforaci6n es 

desfavorable. En un paciente con leve hemorragia en una úlcera 

generalmente no tratada, se administra tratamiento médico, sin 

embargo si el sangredo continúa o recurre,la operaci6n es reco-

mendable. La intratabilidad es definida como una nersistencü< de 

los súitomas a pesar de un buen tratamiento médico, En tales ca

sos es importante documentar por bario o endoscopía l~ presencia 

de Úlcera duodenal, 

La operaci6n de Úlcera duodenal son éstas que efectivamente 

reducen la secreci6n de ácido. Los dos componentes principales -

del 90~ de la secreción ácida son inervaci6n va~l y secreci6n -
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antral de gastrina.En estudios prospectivos randomizados prospe~ 

tivoe comparan!o (1) Gastrectomia subtotal(2) Vagotomia y entre~ 

tomia(3) Vagotomia con drenaje.El in-ado de mortalidad fue menos 

del l~ en todos los grupos.La vagotomia y resección f'ue del (1%) 

gastrectomia subtotal del (4%),vegotomia y drenaje 6-7~.La inci

dencia de diarrea posterior a gastrectomia fue menor del 4~,vago 

tomia y resecci6n 12~,vagotomia y o.rene.je 9%.La incidencia de -

dumping fue del 36~ para gaetrectomia subtotal;29%,vagotomia y 

reeecci6n;25% para vagotomia y drenaje.(4,5 ) 

Esto resulta que estos tres tipos de cirugia cuando se reali

,an en forma electiva,en pacientes con buen riesgo,bajo condicio 

nea quirurgicas favorables.Si los hallazgos ~ntraoperatorios no 

permiten la reeecci6n entonces la vagotomia con drenaje ea una -

opsi6n satisfactoria,pero cu:?.ndo los hallazgos preoperatorios y 

operatorios son favorables vagotomia y antrectom~a son asociados 

oon el menor grado de recurrencia. 

Otro tipo de cirugia ea la vagotomia de celulas parietales la 

cual es recomendada en mujeres jovenee,pues son las que presentan 

alta incidencia de secuelas seguidas de vagotomia y antrectomia. 

Esra cirugia no tiene beneficio especial en situaciones de amere 

gencia. 

TRATA!llIENTO DE LAS ULCERAS PEP'l'ICAS COJ.l? J,ICADAS. 

PERFORACION.Debido a la alta mortalidad de la ulcera gastrica 

complicada por perforación amerita tratamiento quirurgico.El. cua1 

generalmente consiste en una resecci~n gastrica distal la cual iJ! 

corpora la ulcera.Una ulcera duodenal perforada puede ser tratada 

por succi6n nasogastrica,cierre simple u operacion definitiva. 

El tratamiento con sonda nasogaetrica es reservado para pacien 

tes con alto riesgo. l 3o 
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Un important~ aspecto del tratamiento de este tipo ea el monito

reo continuo.La complicaci6n de abscesos ea significativa y en -

general este tipo de tratt.miento no es recome!ldado. 

El cierre simple de la ulcera es una forma estandart de trata 

miento en pacientes con alto riesgo y se acompaila de muy baja mor 

talidad.Sin embargo se ha observado que los parchee de epiplon -

causan obstrucción pilorica por fibrosis.(4) 

El tratamiento definitivo es reservado para pacientes que ti! 

nen buen rieego,y minima contaminaci6n de la vavidad abdominal. 

Se ha reportado una mortalidad total de 2.2% en gastrectomia SUE 

total inmediata.Esta cirugía solo debe hacerse bajo condiciones 

favorables del paciente. (l;l,9_;) 

OBSTRUCCION. 

Si el paciente esta bien nutrido y el balance hidroelectro1i

tico es adecuado,el estomago puede ser vaciado con una sonda naso 

gastrioa,ee administra alimentación parenteral por 3 6 4 dias,g! 

neralmente es suficiente para que el estomago recobre el tono, 

Las operaciones de elecci6n son vagotomia y drenaje,vagotomia y 

antrectomia.La selecci6n de un procedimiento es determinado por 

la severidad de la enfermedad ulcerosa o bien por el grado de cl 

catrizaci6n duodenal;el aumento del vaciamiento gastrico ocurre 

en cualquiera de ss as dos cirugias.(13) 

HEMORRAGll. 

La resucitación y diagnostico son procedimientos simultaneos 

y las indicaciones para tratamiento quirurgico inclu,yen la inha

bilidad a mantener la presión sanguinea a pesar de la rapida in

fusión de fluidoa,si la presi6n sanguinea no se corrige a pesar 

de la administraci6n de 2000 ml de sangre ,si el sangrado contito 

nua requiriendo mas de 500 ml cada 8 hrs,recurrencia del sangra-
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do durante la nospitalización,edad de 60 años o mas ,la existe~ 

cia de otra enfermedad concomitante,Estos facpores estan adociaa 

dos con un alto grado de mortalidad.cuando la cirugia es requer! 

da por sangrado maeivo,la resucitación puede ser continuada en -

el cuarto de operaciones hasta corregirla.Cuando el sitio de s~ 

grado es conocido el abordaje puede ser directo al area.Si el si

tio de sangrado es dudoso o desconocido y no hay lesiones palpa

bles en el eetomago,la primera recomendaci6n es abrir el pilero 

e inspeccionar el duodeno.Si la ulcera es encontrada se coloca -

sutura transfictiva no absorvible.Si el sangrado no es controla

do por esie metodo,la identificaci6n y ligadura de la gastroduo

denal por detrae del duodeno es recomendada.La vagotomia pUede -

se entonces realizada asi como la piloroplastia. 

Si el san¡;rado no proviene del ares pilorico o si la ulcera -

gaotrica es comocida,una gaetrotomia puede ser h,echa.Las ulceras 

gastricas son mejor tratadae,in~luyendo la ulcera dentpo de la -

reeecci6n gastrica distal.El procedimiento recomendado es sutura 

de la ulicera,ligadura de la arteria gaetrica izquierda,vagotomia 

y piloroplastia.Ocacionalmente una gaetrectomia total,puede ser 

requerida para controlar el sangrado sin embargo el grado de mo~ 

talidad ea alto.Si el procedimiento no es posible entonces la"!. 

gotomia con drenaje es aceptado,aunque el crater ulceroso sea "!! 

·turado para prevenir el sangrado en el postoperatorio inmediato. 

La magnitud de la operaci6n para las complicaciones de la ul

cera peptica es determinado por la severidad de estas y las con

diciones generales del paciente,si no son favorables una cirugía 

conservadora es recomendable para aliviar la complicaci6n y pos

teriormente realizar el procedimiento definitivo. 
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D E s e R I p e I 6 .N 
:;;:;::::;::==== 

En el presente estudio es un trabajo ee tipo prospectivo re~ 

lizado durante el periodo comprendido de enero de 1988 a noviem:¡,.. 

bre de 1988 en el hospital Adolfo Lopez ME.teos,estudiendose un -

total de 13 pacientes.Revisando principalmente loe procedimientos 

quirurgicos elegidos asi como la morbilidad y mort~lidsd. 

Ademas otros psrametros como eexo,la edad como uno de loe fs~ 

toree de riesgo para eu menejo,puea esta descrito que pacientes 

que presenten eengrado,perfore.ción o estenosis y tienen edad de 

60 e.ños o mas eleva el grado de morbilidad y mortalidad. 

Otro punto importEnte que se describe en este trabajo es el 

tiempo que pees desde el inicio de los sintomae hasta la fecha 

que se presenta al servicio de urgencias y desde este momento ha~ 

ta la intervención quirurgica,sdemss el tino de manejo establee! 

do durante este periodo. 

Otro aspecto importante es la eintomatologia p,resentada al mo

mento de llegar al. servicio de urgenciae,asi como el metodo diag 

nostico que se utilizó para llegar al problema y las indicacio~ 

nea que lo llevaron a cirugia. 

El. tratamiento quirurgico establecido segun el tipo de compl! 

caoión presentada y los resultados postoperstorios tempranos y -

su control en la consulta externa. 

Asi como tambien ls recidiva de ulcera peptica del momento en 

que se realizs·la-cirugia hasta el momento cuando se re:;lizo este 

trabajo. 
Ademas la revisión del manejo en el postoperatorio inmediato -

'·" . si requirieron apoyo nutricional parenteral,de la terapia inten-

siva, asi como el tiempo de hospitalización. 
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~ A T E ~ ! ~ ~ Y M E T O D O g 

Entre enero de 1988 y novirrnbre de 1988 fueron evaluados 13 -

pacinntee,que se presentaron aJ. servicio de urgencias por ulcera 

peptica complicada (hemorragta,perforación o estenosis) fueron -

incluidos en este estudio todos lo,; nuciPntes que presentaban -

complicaciones de este tipo y se excluyeron a los que se lea diag 

nostico posteriormente enfermedad maligna. 

Los parametroe para decidir el me.nejo de urgencia o de tipo 

electivo son los ya establ.eciao::;-. con anto:rio!"'ic!Rct,.11tc en c2.::os 

ctc aan~rodo eon:Edad do bü anos o mas,innabilidac para mantener 

.Le; presion eanguinea a pesar de .ln. infu.si6n ropidr. de fluidos, 

no poder corregir la hipotensi6n despuea de haber transfundido 

2000 ml de sangre,sangrado continuo que requiera mas de 500 ml en 

8 hra,sangrado recurrente durante la hospitalizaci6n,la existen

cia de otras enfermedades concomitantes.En caso de perforaci6n 

que se encuentre en franco abdomen agudo por peritonitis. 

Loe procedimientos •1uirurgicoa que se realizaron fUeron de -

acuerdo a las condiciones del paciente;atendiendo loa factores -

de riesgo como en el caso de perforaci6n que el tiempb de evolu

ci6n no fuera mayor de 6 hrs,aei como el grado de contaminaci6n 

abdominal. 

Se realizaron procedimientos qui:iurgicos como: vagotomia y pi 

loroplastia,antrectomia y vagotomia troncular con reconstrucci6n 

de billroth 11 tipo Holfmeister,asi.como yagotomia troncular-an

trectomia con reconstrucci6n en "Y" Roux,no fueron incluidos los 

manejos no quirurgicos,las tecnicas usadas son las descritas en 

la literatura. 

Los metodos diagnosticas que se utilizaron ademas de los pa-

raclincos 1 son la endoscopia y la SEGD. 
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R E S U L T A D O S = = = = = = = = 

Se estudiaron 13 pacientes con una prevalencia del sexo mase~ 

lino de 8(61,6%),femenino 5(38.4~),con lac edades comprendidas -

entre los 18 y 84 años de edad, con edad promedio de 51 años. 

CUADRO No l 

EDAD SEXO 

Femenino Masculino 

10-20 afias 1(18 años) 1.69f. 

21-30 años 1(28 años) 1(21 años) 15.38 

31-40 años 1(38 años) 7.69 

41-50 allos 1(43 años) 7.69 

51-60 allos 1(51 años) 2(54 y 53) 23.07 

61-70 e.l'los 1(65 años) 2(65 y 67) 23.07 

71-80 allos 1(74 años) 7.69 

81-90 allos 1(84 años) 7.69 

TOTAL 5(38.4·%) 8(61.6%) 100.00 % 

GRUPOS DE EDAD EN PACIENTP.S CON UL~ERA PEPTICP COMPLICADA. 

Se muestra en este cuadro que la edad mas frecuente en la que 

ae presenta la ulcera peptica complicada es en la quinta y sexata 

decada de la vida con un porcentaje de 23.07~ en cada una siguie~ 

do en frecuencia la tercera decada con un 15.38%,y en el reato 

por igual porcentaje. 

El tiempo de evoluci6n del padecimiento hasta la fecha de la 

complicaci6n fue del rango de 8 meses a 19 años con una media de 

6.1 alfo. 

Como se observa en el cuadro numero 2 el tiempo de evolucion 

hasta la complicaci6n se present6 en tres pacientes del sexo --
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mo.sculino 23.07~ con un timpo de evolucion de 3 a 4 r.llos. 

CUADRO No 2 

Tiempo de evolución l'emenino SEXO 
:Masculino " hasta la complicación 

Menos de un año 8(meses) 7.69 

1-2 af'los l 7.69 

3-4 afies 3 23.07 

5-6 afies l 7,69 

7-8 afies 2 15.38 

8-9 a!los l 7.69 

15-16 l 7.69 

17-18 l 7.69 

19-20 2 15.38 

TOTAL 5 8 100.00 

Durante este periodo los pacientes llevaron tratamiento en 

forma irregular a base de antiacidos como gel de OH de A1 y Mg 

y bloqueadores H2,el tiempo que paso desde el momento de la lle

gada a urgencias a la intervención quirurgica,dependia de:la si~ 

tomatologia,los factores de riesgo y el tipo de complicaci6n.so

lamente en un caso se realiz6 cirugia de urgencia en ~ paciente 

que presentaba sangrado activo y datos clínicos de shock.En el -

resto de .los casos se logr6 controlar el problema de urgencia,m!. 

diante medidas de resnitn11ci6n;fueron hospitalizados y posterior

mente una vez estabilizados y bien estudiados se realizo la ci~ 

rugia en forma electiva.El tiem~o que paso desde el internamiento 

de urgencia,hasta el momento de la cirugia fue en el rango de 4 

horas hasta 19 dias;siempre teniendo en cuenta los factores de -

riesgo antes mencionados. 
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Con respecto a la sintomatologia;todos loa pacientes present~ 

ron dolor durante la evoluci6n de la enfermedad,de diferente in

tensidad;en epigastrio de tipo ardoroso.La mayoria presentaba re 

laci6n con los alimentos irritantes y por lo general l a 2 hrs -

posterior a la ingest~ de alimentos. 

Como sintomas acompañantes se present6 hematemesis en un 38% 

melena en un 38%,vomito en 30%,nausea 23%,plenitud postprandial 

15%,pirosie 15%. 

CUADRO No 3 

SINTOMAS SEXO " Femenino Masculino 

Dolor 5 8 100.00% 

Hematemesis l 4 38.00 

Melena 1 4 38.00 

Vo:nito 2 2 38.oo 

Nausea 2 1 30.00 

P1enitud poetprand, l 1 15.l)O 

Pirosis 2 15.00 

Como es caracteristico el dolor se present6 en el 100 ~ de los 

pacientes,5 presentaron hemetemesis y 5 melena,cuatro vomitos,3 

nauseas,2 plenitud postprandial y2 pirosis, 

Los metodos diagnosticos para llegar a1 ~roblema fueron ios -

siguiente. 
CUADRO No 4 

METODO DIAGNOSTICO Fem 

Serie esofagogastroduodenal 2 

Endoscopia 1 

SEXO Mase 

3 

7 

38.46 

61.53 
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Como se aprecia en cuadro No 4 el diagnoatico se realizó por 

medio de SEGD en 5 pacientes 38.46% y por gastroduodenoscopia -

8 pacientes 61.53 ~. 

Los resultados de los estudios realizados fue com~ se muestra 

en el siguiente cuadro. 

CUADRO No 5 

COMPLICACION NUJlERO PORCENTAJE 

Estenosis 5 38.46 

Sangrado 5 38.46 

Perforación 3 23.07 

TOTAL 13 100.00 

Como se observa en el cuadro el sangrado y la estenosis se -

present•,ron como complicaci6n en igual porcentaje, 38.46 y la pe!: 

foraci6n en 3 pacientes 23.07~. 

La estenosis 3 fueron diagnosticadas por endoscopia como le~ 

eión ulcerosa activa en el bulbo duodenal con deformidad y este

nosis.De las tres perforaciones que se reportan estaban teneb~ 

das;una a higado otra a pancreas y una a pared abdominal,las cu~ 

les se resolvieron en forma electiva.De estas ulceras una fue ga~ 

trica de la curvatura menor,otra prepilorica y una duodenal. 

Los tratamientos quirurgicos realizados fueron de tres tipos 

a)Vagotomia y piloroplastia,b)Vagotomia troncular,antrectomia con 

bilrroth 11 tipo holfmeister c) Vagotomia troncular con antrecto

mia y reconstrucci6n en "Y" Roux. 

Como se puede apreciar en el cuadro No 6 solamente se realiz6 

una piloplastia con vagotomia troncular en un paciente de 28 afias 

se realizaron 9 vagotomias tronculares-antrectomia con reconstru-
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ci6n Billroth 11 tipo bolfmeieter entre las edades de 18 y 84 -

afioe y 3 vagotomia troncular-antrectomia con reconstrucci6n en

"Y" Roux entre las edades de 43 y 73 años lo cual fue en un 23.07-;' 

PROCEDIMIENTO Qx. 

VT + P 

VT + A 

Billroth ll 

VT + A 

"Y" Roux 

TOTAL 

CUADRO No 6 

Fem 

l 

3 

5 

SEXO Mase 

6 

2 

8 

7.691' 

69.23 

23,07 

100,00i' 

Ademas del diagnostico de ulcera peptica complicada a 3 paoien 

tes de lee habia diagnosticado hernia hiatal por· lo que se les -

realiz6 un procedimiento tipo Nissen y en un paciente cierre de 

loe pilares,por presentar aumento del diametro del hiato.Como co~ 

plicaci6n.del postoper~torio temprano hubo un fallecimiento, 

El resto de pacientes uno de ellos present6 dehicencia de la 

anastomosis gastroyeyuno ("Y" Roux) ,al cual se le administr6 al!, 

mentaci6n parenteral por tres semanas y cerr6.De los nueve paoien 

tes a los que se les realiz6 Billroth ll con reconstrucci6n tipo 

Holfmeister,uno falleci6 como consecuencia del sangrado y 'falla 

organice multiple.El. resto de los pacientes evolucion6 en forma 

satisfactoria,nineuno present6 diarrea o Dumping,se les adminis

tr6 dieta liquida a los 5 dias del postoperatorio.Un paciente que 

se oper6 de urgencia por hemorragia y se le realiz6 antrectomia 

y vagotomia troncular permanecía en sala de cuidados intensivo 

por el antecedente de sangrado masivo,por una semana, 
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Doce pacientes se dieron de alta para su control en la consul/ 

ta externa.;los dias de permanencia hospitalaria :f'ueron de 10 a 

60 diae con una media de 35.Los que permanecieron mas tiempo ho~ 

pitalizados fueron loa pacientes a loa que se les realizo recen~ 

trucci6n en "Y" ftowc por ulcera tenebrada. 

Hasta este momento en su control de la consulta ex~erna no se 

ha reportado recurrencia.El resultado ha sido satisfactorio. 
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e o N e L u s I o N E s = = = = = = 

En la actualidad existen,como ya mencionamos potentes y nue

vas terapuas medicas que han disminuido el trate.miPnto quirurgi

co de este padecimiento;mas sin embargo ha transfo:nnado el papel 

del cirujano,ya que actualmente cirugia de ulcera es sinonimo ~ 

de ulcera peptica complicada.(l) 

La ulcera peptica complicada se presenta mas frecuentemente 

en el hombre que en la mujer en relaci6n de 1.6-l;la edad mas ~ 

frecuente es de la sexta y septima decada de la vida,el tiempo -

de evoluci6n de la enfermedad vario de 8 meses a 20 años con una 

media de 6,1 afio. 

Todos los pacientes presentaban historia de enfermedad ulcer2, 

sa peptica de larga evoluci6n,durante este tiempo se les habia 

administrado tratamiento a base de antiacidos y boqueadores H2 

los cuales se habian llevado en forma irregular. 

Doce pacientes (92.3~) se presentaron al servicio de urgencias 

con la complicaci6n;se les estabiliz6 hemodinamicamente;se les -

hospitaliz6 para su estudio,llevandose a cirugía en forma electi 

va en las mejores condiciones.Solamente un paciente se intervino 

de urgencia por sangrado masivo y shock, 

La mortalidad postoperatoria en este estudio :rue de 7.6~ y fu~ 

un paciente que present6 sangrado masivo a su llegada a urgencias 

en el postoperatorio de llevo a UCI donde fallecio por falla or

ganica multiple. 

En once pacientes (84.61~) se les inici6 la VO con liquides -

claros a tolerancia al quinto dia de postoperatorio cursando con 

evoluci6n favorable 1 so1e.mente presentando los sintomas propios -

de una cirugia de este tipo. 
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Los reportes de patologia en 11 pacientes fue de etiologia b~ 

nigna,solamente en uno present6 adenocarcinoma mucoproductor el 

se envi6 al servicio de oncologia para su seguimiento, 

EJ. tiempo de seguimiento de estos pacientes fUe de un mes a -

11 meses;se les realiz6 SEGD como control,reportandose esta como 

dentro ds la normalidad,ningunn ha presentado sintomas de recid! 

va de enfermedad ulcerosa peptica, 

En resumen el tratamiento quirurgico de la enfermedad ulcero

sa peptica complicada debe de ser bien valorado y elegir el mo~ 

mento adecuado para la intervenci6n quirurgica. Y no tratar la -

enfermedad quirurgicamente de urgencia,si se puede estabilizar -

el paciente y siguiendo los parametros ya mencionados,como se -

present6 en nuestra serie;ya que si bien se presentaron buenos -

resultados,es indudable que la morbilidad y mortalidad en cirugia 

de urgencia aumenta, 
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