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INTRODUCCION 

La proporcidn exacta de la poblacidn que padece dlcera pdE, 

tica es dif!cil de determinar. Esto en parte se explica porque 

a pesar de que toda la poblacidn adulta ha padecido de dispep-­

sia y que data ha desaparecido con tratamiento mddico o sin 41, 

solo un porcentaje reducido de este síndrome es producido por -

la existencia de la enfermedad acidopdptica. En tdrminos gen~ 

ralea se acepta que el lOt de la poblacidn adulta de una ciudad 

cualquiera, padece o ha padecido enfermedad acidop4!pt1ca. (19, 

20). 

A pesar de su alta incidencia la tasa de mortalidad conti­

nua siendo baja, y ha experimentado un retroceso entre los años 

60 y 80, cifrado en un S• por año, distribuido en forma similar 

en cuanto a edades y sexo, aunque quiz~ parece descender de fo~ 

ma ma:s lenta en la mujer, probablemente ligado a la disminucidn 

de complicaciones. Se tiende a una mayor igualdad en la rela-­

cidn de incidencia vatdn-mujer, que ha pasado de 1.5 a 1.2 en-­

tre 1970 y 1978. 

El descenso en el !ndice de hospitalizacidn y mortalidad -

puede explicarse a travds de: a) el perfeccionamiento de las 

tdcnicas diagndsticas, ejemplo: la endoscopia; b) por l~ ef!, 

cacia de la terapeatica empleada hoy en d!a que soluctona con -

mayor r&pidez el brote ulceroso y probablemente evita la prese~ 
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tacidn de determinadas complicaciones. (19) 

La aparicidn de estos medicamentos antiulcerosos han modi­

ficado el tratamiento quirdrgico de la enfermedad acidopdptica 

limitando-las indicaciones al tratmaiento quirdr9ico de lasco~ 

plicaciones, o por fallas en el tratamiento m~ico (3). 

En base a esto se realizd el presente estudio para tratar 

de establecer las modificaciones que han provocado en la tera-­

pedtica quirdrgica el empleo cada vez m&s difundido de estos M!. 

d1camentos. Adem&s de la rev1a16n de la casU!stica y los re-­

sultados del tratamiento quirdrgico de esta enfermedad. 
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DEFINICION 

El tdrmino de dlcera pt1pt1ca fud utilizado por primera -­

vez en 1882 par Qu!nke, quien hizo responsable de su produccidn 

a la capacidad digestiva de la pepsina contenida en el jugo g&!_ 

tr!co. Se entiende por dlcera pdptica a la aparic16n de una -­

pdrdida de aubatancia, penetrante, localizada y solitaria que -

suele asentar en determinadas pcrciones del estomago y duodeno. 

(19). 

E T I O L O G I A 

En la etiolog!a de la enfermedad acidopdptica hay que con­

siderar loa siguientes factoresi 

a) Herencia.- Se ha observado que la frecuencia de la -

dlcera p8ptica se incrementa entre los hermanos del paciente u!_ 

ceroso, hasta tres veces mfa que en la poblac16n general, la -

concordancia en los gemelo• unicig6ticos es prfcticamente del -

100,, con una frecuencia menor en los dicigdticos. (17). 

b) Factores ambientales,- Entre datos se encuentran la 

dieta, los h4bitos personales como son el tabaquismo y el alco­

holismo y la exPostct~n a ciertos medicamentos. 

e) Factores psicoldgicos.- Se ha visto que la ansiedad 
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y el estres contribuyen en la gdnesie de la enfermedad acido-­

pdptica. 

FISIOPATOLOGIA 

Consideraciones gendticas: 

Existen factores constitucionales heredados que predispo-­

nen a la aparicidn de la enfermedad ulcerosa. 

Los individuos del grupo sangu!neo "A" tienen una inciden­

cia de dlcera que es de 30-40 por ciento superior a la pobla--­

cidn general, por otra parte, es un hecho establecido que aque­

llos individuos capaces de secretar por la saliva las mucopro-­

tetnas del sistema ABO (H), conocidos como individuos secreto-­

res, presentan una incidencia de dlcera pdptica inferior en el 

40-50 par ciento a los no secretores. (19) 

Se ha descrito astmismo dlcera pdptica asociada a ddficit 

de un subgrupo de pepsindgeno r, de glucosa 6_P_doshidrogenasa 

y a la presencia de HLA-B5 en el suero. 

Actualmente se considera que la enfermedad ulcerosa pdpti­

ca implica la existencia de una heteroqenicidad qendtica, lo -­

que puede explicar a la vez la aqrupaci6n familiar y el fallo -

de los patrones mendelianos de la herencia en la enfermedad ul­

cerosa. (20). 

Barrera mucoaa q&strica: 
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Se ha afirmado que la aparicidn de dlcera pdptica implica 

el desequilibrio entre los factores agresivos (4cido clorhfdri-

ca) y la barrera mucosa g'strica. 

La barrera mucosa gSstrica·se halla constituida por la m~ 

brana lipoprotdica de las cdlulas epiteliales que revisten la -

mucosa g&strica y los puentes de unido intercelulares. El mo­

co g&strico, constituido fundamentalmente por glucoprotefnas, -

recubre de forma continua a toda l.a barrera mucosa. 

En circunstancias normales existe un flujo conttnuo de io­

nes a travda de la mucosa, capaz de mantener un gradiente fijo 

de concentrac!cjn Ha+ e H+ entre data y la luz g&atrica. Cuan­

do por cualquier causa se produce una eolucien de continuidad -

en la barrera mucosa, tiene lugar un aumento de la retrodifu- -

sidn de u+ lo que provoca liberacidn de histamina localmente en 

la mucosa, que a su vez da lugar a un aumento en la secrecidn -

de H+ y la lesidn h!etica. Loe iones Na+, penetran entonces h!, 

cia la luz, en intercambio con los iones H+, por lo que el iono 

grama del jugo g4atrico tr4s la estúnulaci6n, es un · •mfltodo --­

dtil y preciso para establecer la rotura de la barrera mucosa. 

El moco g4etrico constituye la primera l!nea de defensa de 

la mucosa gastrica contra las agresiones externas. Su modo de 

actuacidn es fundamentalmente f!sico, mediante la formaci6n de 

una capa viscosa, lubricante, neutralizando hasta cierto punto 

la secrecidn chorhidropdptica y ejerciendo una accidn de filtro 

selectivo sobre las mdleculas que atraviezan la muco1a. Cier--
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tos f4rmacos, entre los que se encuentran el 4cido acetilsali-

cllico, la fenilbutazona, la indcmetacina y los corticoides, po 

tencialmente lesivos de mucosa g~strica, inhiben la stntesis de 

glucoprote!nas del moco g~strico. 

Existen estudios experimentales que demuestran que el au-­
men to del flujo sangutneo protege a la mucosa contra la~ agre-­

siones diversas. Cuando disminuye el flujo sangutneo de la muc¿o 

ea, se produce una dism1nuci6n en la resistencia a las agresio­

nes, por una parte secundaria a la hipoxia h!stica y por otra a 

la incapacidad para depurar los !mes u+ di.funlttbs desde la luz. 

cuando se produce una lesi6n de la mucosa, se aumenta aut.e, 

m4ticamente el flujo sangutneo que depura a la misma de los io­

nes u+ retrodifundidos y evita el descenso del p8 ~tramural. 
Al parecer en los pacientes afectados de dlcera duodenal -

existe una asincronta entre el incremento de flujo en la mucosa 

y el descenso del pH intramural. 

Numerosos estudios han comprobado la utilidad de las pros­

taglandinas sobre todo la PG-E2 en la prevenci~n de la dlcera 

p@ptica a trav@s del aumento del flujo sangutneo y estabiliza 

ci6n de las membranas lisosomales, lo que impide la 1iberaci~n­

de hidrolasas potencialmente lesivas a la mucosa g4strica. (17) 

Secrec16n de &cido clorh!dricor 

En condiciones basales la secreci6n glstrica en el hombre 

oscila entre O y 5 mEq sobre hora de &cido clorhldrico, existe 

un ritmo circadiano con liberaci6n rn!nima durante la madrugada 

y m&xima en la tarde, se cree que hay un tono vagal responsable 

i 

1 
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de esta secrec16n. Se ha estimado que una secrecidn de 20 mEq 

sobre hora equivale a una masa parietal de aproximadamente un -

bill6n de cdlulas. 

Cl&eicamente se ha div_idido a la aecreci6n g&strica de «e!. 

do en tres fases: 

En la faae cef&lica, los eat!muloe olfatorios, visuales y 

gustativos provocan la estimulacidn de las cdlulas parietales a 

travde del vago, actuando como mediador la acetilcolina. Simu~ 

t'1Deamente, se estimulan las calula• G del antro, que comienzan 

a aegregar gaatrina, iniciando aaf la faae g&strica de la seer! 

cidn. 

En la fase g&strica, los est!mulos de tipo mec&nico (dis-­

tensi~n del est6mago) o qu!mico (contacto de los alimentos con 

la pared g&strica) provocan la 11berac16n de g&strina, que a su 

vez eatbaul'a la aecreci6n. La eetimulaci6n de las cdlulas pa-­

rietales se ve reforzada por la existencia de reflejos locales 

vaaovagales. 

La liberacidn de gCstrina se inhibe cuando el pH antral -­

desciende p>r debajo de 2.5 y los reflejo• locales quedan anul~ 

dos tr&s el vaciamiento gdatrico. 

En la fase intestinal de la aecreci6n predominan los est!­

mulos inhibitorios que van frenando la aecrecidn g&strica, aun­

que inicialmente la presencia de albaento provoca liberaci6n de 

pequeñas cantidades de gCstrtna intestinal, capaz de eatimular 
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la secrecidn. 

Existen receptores duodenales para el 4cido, las grasas y 

tambidn osmoreceptores. Su estimulacidn produce un efecto inh! 

bitorio sobre la secrecidn y motilidad g4stricas a trav~s de la 

liberacidn de una serie de substancias honnonales, como son la 

bulbogastrona y el péptido gastroinhibidor (GIP) • La secretina 

y la colecistoquinina liberadas tambidn par la presencia de &e!_ 

do y de grasas en el duodeno, son potentes inhibidores de la B! 

creoidn g&strica. Se han aislado de la porcidn alta del intes­

tino una serie de hormonas como son: el glucagdn, la somatost!. 

tina, el pdptido intestinal vaeoactivo, la motilina, la encefa­

lina, la bom.besina, la neurotensina y las prostaglandinas. Su 

accidn tiene lugar de distintas formas, bien a travds de su l! 

beracidn h!stica local (accidn paracina), o como neurotransmis2. 

res (accidn neuroenddcrina). Parece ser que actdan a nivel ce­

lular sobre los niveles de AMP ctclico. 

Se desconoce la importancia etiopatogdnica de la mayorta -

de ellas en la aparicidn de la dlcera pfptica. 

Los mecanismos patog~nicos presentes en la aparici6n de -­

una a1cera pdptica son distintos en la duodenal y la g«strica. 

En la dlcera duodenal predominan los factores agresivos de 

la mucosa¡ aumento de la secrecidn de &cido clorhtdrico y pdps! 

na, hipertono vagal, aumento de la masa parietal funcionante, -

aumento del ndmero de cdlulas G antrales, respuesta exagerada -
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en la liberacidn de gastrina, liberacidn selectiva de gastrina 

G-17, falla de los mecanismos de inhibicidn duodenal de la se­

crecidn ae ácido, hiperpepsinogenem!a, vaciado g8strico r4pido 

y alteraciones a nivel de los receptores duodenales para el ác!. 

do. Se ha comprobado que los paci~ntes con dlcera duodenal pr~ 

sentan mayor.ac18ez basal y con estimulac16n que loe individuos 

11anoa. 

En la patogenia de la ftlc•ra g'strica predomina una defi-­

ciencia de los factores defensivo• de la mucosa1 se han invoca­

do tres mecanismos fundamentales qu• sont a) la existencia de 

un retraso en el vaciamiento g4•tridoJ b) el reflujo biliar -

desde el duodeno; y e) la existencia de gaetritis. (20}. 

DIAGNOSTICO 

El afntoma. inicial m«s corndn de la dlcera p~ptica es el de_ 

lor de.caractertaticas viscerales, sordo y mal localizado y pu! 

de ser manifestado calllo pesadez, ardor, pun1ante o de hambre de. 

lorosa. El dolor suele localizarse en el apig&strio y puede ad 

quirir irradiaciones variables, se9Cn los drganos vecinos en 

los que penetre la dlcera. 

Es caracter!etico que el dolor se presente con un ritmo h~ 

rario relacionado con la ingesta y puede aparecer a los pocos -

minutos o entre 1 y 3 horas de terminada la misna. Es frecuen­

te que el dolor dlceroso se alivie con alcalinos o con la in--
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gesta de alimentos, aunque esto no es específico sino que tam-­

bién puede presentarse con la utilizaci6n de placebo. 

Generalmente no se encuentran alteraciones de laboratorio 

en pacientes con enfermedad ulcerosa pdptica, pero puede apa­

recer una anemia moderada y sangre oculta en heces como conse-­

cuencia de sangrado de la misma. 

La serie esofa904astroduodenal demostrar& la presencia de 

un nicho ulceroso con pliegues irradiados de mucosa o deformi-­

dad por cicatrizacidn en un 50 a 80 par ciento de los casos. 

El estudio diagndstico de certeza es la endoscopta, la que nos 

'revelard la presencia de dlcera en un 95\ de los casos con la -

posibilidad de toma~ biopsia para diagndstico diferencial con -

carcinoma ulcerado. (17). 

Durante el curso de la enfermedad el paciente puede presa~ 

tar complicaciones de la misma como son la hemorragia, la perf2_ 

racidn, penetracidn y estenosis, lo que har& que el paciente -­

presente la· sintomatolog!a t!pica de cada una de las complica-­

ciones. 

Hemorragia.- Manifestada principalmente por hematemesis y 

melena con acompañamiento de s!ndrome de choque hipavolénico -­

con sus manifestaciones como son hipotensidn, sudor, fria, alb! 

raciones del SNC, etc. 

Perforacidn.- Se trata de un cuadro de sepsis intraabdom! 

nal con los datos de fiebre, abdomen rfgido, con hipersensibil! 
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dad, estado de choque acompañante. La radiograf!a simple de ap_ 

doraen evidenciar~ aire libre en un 85% de los casos. 

Penetracidn.- Se trata de.la perforacidn de todas las pa­

redes de la dlcera hacia un drgano vecino (frecuentemente el -­

p~ncreas) con lesidn y destruccidn de parte del pardnquima si -

es sdlido, o de la pared cuando la lesidn es a otra parte del -

tubo digestivo. El dolor cambia su car&cter de ardoroso por el 

de tipo hiriente o penetrante, de mayor intensidad, que calma -

con alimentos y cont!nuo con irradiacidn hacia otros drganos. 

Estenosis.- Se trata de una complicacidn tardta, provoca­

da por tejido cicatricial y fibrosis, con deformacidn de la ar­

quitectura, generalmente pildrica, provocando datos de obstruc­

cidn duodenal, como son distencidn g&strica, con vdmitos y por 

consiguiente pdrdida de peso y alteraciones del balance hidro­

electrol1tico. En la serie esofagogaatroduodenal, se ver& un -

estdmago dilatado con retenaidn y estrechez a nivel del ptloro. 

TRATAMIENTO 

Una vez identificada la enfermedad, el tratamiento contie­

ne varias fases como son: 

a) Dieta.- Se ha demostrado que la tradicional dieta h! 

perprotdica es de poca utilidad, poco práctica y cara, ya que -

la experiencia ha demostrado que la mejor dieta es evitar al -­

agente agresor, como el h~bito tab~quico y el alcohol, ade--



•. 

12 

m«s de la reduccidn de la tensidn. 

b) Tratamiento m~dico.- El tratamiento médico de la al­
cera p@ptica ha recorrido una amplia gama desde la dieta con -­

l&cteoe, los anti~cidoe a base de geles de hidrdxido de alurai-­

nio y magnesio, los medicamentos que aumentan la socreci6n de -

moco y los protectores de barrera. La introduccidn cl!nica de 

la cimetidina en 1977, revoluciond el tratamiento de la enferm~ 

dad ulcerosa p@ptica, ya que fué el primer medicamento que CO!, 

bina la inhibicidn efectiva de la secrecidn gilst.rica &cida, la 

seguridad-en el tratamiento a largo plazo y una incidencia baja 

de efectos colaterales indeseables. 

Los mecanismos de accidn de este medicamento se fundamen-­

tan en el hecho de que, para que exista la secrecidn &cida de ~ 

las cdlulas parietales, es necesario el estímulo de la gastrina, 

acetilcolina e histarnina. 

Histamina.- Est~ reconocida como un potente estimulador -

de la secrecidn 'cida, es secretada directamente dentro del l!­

quido intersticial por las cdlulas mastoc!ticas de la mucosa -­

del fondo g&atrico y llega a las cdlulaa parietales por difu--­

sidn. La ocupacidn de los receptores de histamina en estas c~­

lulaa provoca la conversidn del ATP a monofosfato ctclico de -­

adenosina, iniciando una reaccidn en cascada que incluye actiV!_ 

cidn de la proteincinasa y. una serie de catalizadores de la ~­

fosforilacidn oxidativa. Estos eventos intracelulares, resul-­

tan en la activaci~n de la bcxnba de protones que ea una trifos-
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fatasa de adenosina que cataliza el intercambio por hidrdgeoo -

y que se encuentra dnicamen.te en la mucosa g4'strica. La bomba 

es responsable del transporte de hidrdgeno a travds de un gra-­

diente electroqu!mico del citoplasma de las cdlulas parietales 

a la luz del estdmago. 

La ocupacidn de loe receptores de acetilcolina liberado -­

por estímulo vagal, causan un aumento del influjo intracelular 

de los iones de calcio y por medio de reacciones calcioregula-­

das, estimula una serie de mecanismos de fosforilacidn oxidati­

va, que provoca en dltima instancia la activacidn de la bomba ~ 

de protones al igual que la histamina. 

Gastrina.- Esta produce un aumento en el trifosfato de -­

inositol que a su vez provoca aumento de calcio y por medio de 

activaci6n de la foefocinasa, aumento en la actividad de la bom­

ba de protones. Como se ha explicado, los ·dltimos pasos de la 

activ!ci6n de la bomba de protones son similares entre loe trea 

estimuladores, razdn por la cual al bloquear a los receptores 

n2, se bloquea tambidn la respuesta de las cdlulas parietales -

al estímulo tanto de la histamina como de la acetilcolina y --­

g4strina, lo que permite el uso de bloqueadores H2 para la inh!, 

bicidn de la secrecidn &cida, figa. 1 y 2 (3). 
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HISTA•NA CIMETIDllM 

F19UltA Ne 2 

Tratamiento Quirdrgico 

Los fundamentos del tratamiento quirdrgico ae iniciaron -­

con Galeno en el Siglo II, A.C. Quien describe las caracter!s­

ticas anatdmicas del nervio vago, la rotacidn de los troncos V! 

gales del esdfago a la curvatura menor del est~mago y la rama -

hep&tica del tronco anterior. (1) 

En el siglo XIX el vago fué comdnmente llamado neumog~str! 

co tdrmino que se desechd en las dltimas dos décadas, y actual­

mente al X par craneal, se le conoce como nervio vago. Recien­

temente Skandalakis y Skandalakis presentaron una excelente re­

visidn de las características anatdmicas del nervio vago. (2) 

El papel del vago en la fase cefdlica de la secrecidn gAs­

trica fu~ establecida por los experimentos cldsicos de Pavlov. 

schiassi en 1926 intentó la vagotom!a para el tratamiento 

de. la dlcera ptfptica mediante ·el corte de la capa seromuscular 
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proximal· a la lesi6n. (18) 

Brandt en 1920 demuestra la formacidn de dos troncos.vaga­

les en el margen de la curvatura menor e identifica la rama su­

perior del tronco posterior (Nervio criminal de Grassi). 

Andrd Latarjet en Lyon, describid al nervio vago en la cu~ 

vatura menor del estdmago de manera tan minuciosa que a estas -

ramas adn se les conoce como nervios de Latarjet. 

El primer experimento para demostrar reduccidn de la seer! 

cidn g~strica por vagotom!a fud reportado por Brodie en 1814. -

El encontrd que el arsdnico producía una secreci6n g&strica -­

abundante y que la vagotom!a a nivel del cuello en animales de 

experimentacidn previa a la inyeccidn de ars~nico, impedfa esta 

secrecidn, comprobando esto por disecci6n del estdmago una vez 

muerto el animal. 

Vagotom!a y piloroplastia 

La historia moderna de la vagotomta se inicid en enero de 

1933. En esta fecha el Dr. Lester R. Dragatedt secciond los -

nervios vagos justo arriba del diafragma en un paciente con d! 
cera duodenal activa. El paciente experimentd un alivio inme­

diato de la sintomatologta ulcerosa posta~ior a la vagotom!a -

transtor&cica. Sin embargo, durante los siguientes ocho días, 

fu~ posible reproducir la dintomatolog!a ulcerosa por la infu­

si6n de nc1 al 0.1 normal dentro del est&nago, y en el noveno 

día el ácido fracas6 en la reproduccidn de los sfntomas, lo -
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cual indicaba que la ~lcera hab!a sanado. Posteriormente al 9!:. 

neralizarse como cirug!a para tratamiento de dlcera p~ptica se 

vi6 que se requer!a de una operac idn para drenaje y aliviar la 

estasis gástrica que produc!a la vagotom!a. 

Inicialmente se usd la gastroyeyunoanastomosis como la OP!:!, 

racidn para drenaje en el estdmago vagotomizado,. pcsteriormente 

se utilizd la piloroplast!a de Heineke Mickulickz, que en un -­

principio no di6 tan buenos resultados y no fud sino cuando - -

Weimberg y cole., demostraron que el cierre de la piloroplast!a 

sin invaginacidn de los bordes, ofrec!a resultadoa·satisfacto-­

rios generalizando su empleo. 

La piloroplast!a y la gastroyeyufPanastomosis desde el pu~ 

to de vista práctico, tienen resultados similares en cuanto a -

la regulaci6n de la tercera fase do la secrecidn ggst~ica, ya -

que no modifican significativamente la liberacidn de la coleci! 

toquinina y da la secretina, que son las dos hormonas m.fs impor­

tantes en la regulac16n de esta fase. 

La piloroplastía es el procedimiento m4s frecuentemente -­

realizado por que permite la revisión del bulbo duodenal, efec­

tuar hemostasis directa de una ~lcera sangrante y por su menor 

indice de complicaciones postoperatorias. 

Actualmente esta operación consiste en una vagotom!a tron­

cal y piloroplast!a tipo Weimberg, tiene como ventajas, su sira­

plicidad y baja tasa de complicaciones transoperatorios, el - -

tiempo relativamente corto para efectuar el procedimiento, los 

-. ,-.- -· - --· --
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resultados buenos y la facilidad para efectuar esta cirug!a, .-­

adn en intervenciones de emergencia, una mortalidad global me-­

nor del uno par ciento, y un !ndice de recurrencia promedio de 

cuatro por ciento. Esto la identifica como la operac16n prefe­

rida en el tratamiento de la ~!cera duodenal. Dicho procedí- -

miento tiene·como consecuencia la denervacidn de la vestcula -­

biliar, el pancreas, el intestino delgado y la destruccidn del 

mecanismo de bomba antropildrica, con sus complicaciones c14si­

cas como son: s!ndrome de DWupinq, síndrome de vaciamiento r&­

pido, p@rdida de peso, diarrea y la formacidn de c&lculos vesi­

culares. Para la evaluaci6n de loe resultados se utiliza la ª!. 

cala de Visick, que est& basada en la presencia de estos stndr~ 

mes en el postoperatorio. 

ir 1&URA N• a e111utr lltUlllAIUO 
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Vagotom!a y antrectom!a 

Esta cirugía tiene corno finalidad eliminar adern&s la fase 

antral de la producci6n de ~cido a trav~s de la liberacidn de -

q4etrina, que es una hormona muy importante para la regulacidn 

de la produccidn de 4cido en esta fase. 

Aunque esta operacidn disminuye las recurrencias hasta el 

uno por ciento, la morbilidad debido a la reseccidn g4strica ª!:!.. 

menta al treinta por ciento, con la desventaja de que es un pr~ 

cedimiento de cirug!a mayor que requiere de experiencia para --

efectuarla y que conlleva un tiempo quirdrgico mayor, releg&nde_ 

se su utilizac16n en la cirugía de dlcera recidivante en las --

que es necesario asegurar el t!xito del p~ocedimiento. 

DUOOEllO 

......... 

F• Ne.5 '•h•l1 y 
1111trec1:•1 
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Gastrectomia subtotal: 

La reseccidn g~strica distal sin vagotom!a fu~ muy utiliz~ 

da en la década siguiente a la segunda guerra mundial, pero de~ 

de hace 20 años a perdido muchos adeptos en favor de técnicas -

m4s conservadoras. Puede ser utilizada en paci~ntes con escaso 

riesgo quirdrgico que tienen una dilataci6n y aton!a g4strica -

excesivas a consecuencia de una obstrucci6n pildrica crdnica, -

en cuyo caso la vagotom!a podr!a ocasionar problemas de vaciado 

g4strico. As! como en presencia de dlcera g&strica penetrada. 

La mortalidad en cirugía electiva es de un dos parciento, simi­

lar a la de la vagotom!a y .antrectom!a, pero tiene muchos efe~ 

tos indeseables funcionales y metabdlicos, tanto m!s cuanto m4s 

extensa es la resecci6n q~strica, lo que limita su utilizaci6n. 
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Vagotom!a proximal 

Tambi~n se le conoce como vagotom!a· de cdlulas parietales. 

En 1957 Griffith y Harkins reportaron la posibilidad de seccio­

nar los nervios de Latarjet, preservando las ramas pildricas y 

la hep&tica, para conservar la movilidad y funcidn del píloro. 

Estas observaciones fueron aplicadas hasta el año de 1967, cua~ 

do la operaci6n de cdlulas parietales se propuso como cirug!a -

electiva para el tratamiento de la dlcera duodenal. A la fecha 

se sabe, que efectivamente es la cirugía mds físioldgica y con 

menos de el 5\ de efectos colaterales, pero con una tasa de re­

currencia hasta del 30 por ciento, con una media del 12 por 

ciento. La mortalidad es menor del 1 por ciento, casi siempre 

provocada por necrosis evascular de la curvatura menor del est~ 

mago. 

Actualmente se recomienda la vagotomía de cdlulas parieta­

les para el tra·tamiento quir<lrgico de dlceras no complicadas en 

las que la arquitectura del antro y p!loro se encuentran intnE_ 

tas. 
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"'• No e VagotMIO 
de Hlll.. pertetDl1t 

MATERIAL Y ME'l'ODOS 

Se rea11zd el estudio retrospectivo de los pacientes oper!. 

dos por enfermedad dcido péptica en el Hospital General •or. "!.. 

nuel Gea GonzSlez•, en el lapso comprendido entre enero·de ~ -

1983 a diciembre de 1987. 

Los criterios de inclusidn fueron todos los pacientes in-­

tervenidos quirdrqicamente por dlcera pfptica de acuerdo con el 

pertodo de tiempo señalado y con expediente cl!nico con datos -

cltnicos, de laboratorio, radioldgicos y de anatomfá1patol6q~ca 

que nos pe"'rrfiitieran la buena valoraci6n pre y postoperatoria. 
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Se dividieron en 3 grupos: 

Grupo A.- Se incluyeron a todos los pacientes interveni-­

tlos ntn ho11her recibido lratarni~nlu rii~ii;;v pi:c:v.iu. 

Grupa e.- Se agrnpd a los pacientes intervenidos con ant~ 

cedentes de tratamiento mddico con an~i&cidos del tipo de los -

geles de hidr6xido de aluminio y magnesio o medicamentos prote.e,. 

torea de barrera. 

Grupo c.- En este grupo entraron los pacientes tratados -

mediante bloqueadores H2 previo a la cirugía. 

Los objetivos del estudio fueron la revisidn de la casu!s­

tica y de los resultados del tratamiento quirdrgico en cada uno 

de loa grupos a•! como las diferencias entre ellos. 

Las variables en estudio fueron las siquientes: 

a) Sexo 

b) Edad.- Se formaron 3 grupos: de 20 • 40, de 41 a -

60 y mayores de 60 años. 

e) Tiempo de evoluci6n.- Se tomaron los siguientes in-

tervalos: menor de 30 días, de 1 a 6 meses, mayor de 

6 meses a 1 año y mayor de 1 año. 

d) Loc.:ili:acilSn d~ la dlcera.- Ulcera duodenal, 11lcera 

gdstrica y dlcera g&strica y duodenal. 
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e) Indicación para tratamiento quird'rgico,- Se conside­

raran falla a tratamiento m~ico y la presencia de -­

complicaciones como son: perforación, sangrado, pen~ 

tracidn y estenosis, 

f) Valoracidn del riesgo quirtlrgico.- Se utilizd la va­

loraci6n internacional ASA para riesgo quirdrgico 

anest~sica, 

g) Tratamiento quirdrgico efectuado,- Se consideraron; 

Cierre primario, gastrectamfa subtotal, vagotom!a y -

antrectom!a, vagotom!a y drenaje y vagotomfa proximal. 

h) Complicaciones postoperatorias,- Se tomaron como ce~ 

plicaciones postoperatorias a todas las contingencias 

atribuibles al procedimiento ~quifurgico que retrasa­

roo el alta postoperatoria en el ·l!mite de 10 días 6 

que provocaron defunci6n del paciente. 

i) Valoracidn Visick.- se utilizd la valoración simpli­

ficada de Visick para evaluacidn de resultadas que i~ 

cluye: 

I.- Pacientes asintom~ticos 

rr.- Pacientes con sintomatología que no causa incap! 

cidad y es f&cilmente controlable. 

III.- Pacientes con sintomatolog!a que puede ocasionar 

grado leve de incapacidad. 
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IV.- Pacientes con dlcera recurrente o con sintomato­

log!a incapacitante no controlable con dieta o -·! 

medicamentos. 

Para la validacidn de los datos se utilizd la prueba de -­

chi cuadrada entre los diferentes grupos para cada una de las -

variables en estudio, tomando como nivel de significancia una 

P,igual o menor de o.os. 
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RESULTADOS 

Se registraron 120 pacientes operados Por dlcera pdptica -

en el intervalo de estudio señalado, de los cuales fu~ posible 

la localiza9it1n de 60 que contentan datos suficientes para ser 

inclu!dos en el presente estudio. 

De acuerdo con los grupos establecidos 34 pacientes perte­

necieron al grupo A, 11 del grupo By 15 del grupo c. 

Seqd.n la localizacidn, 45 presentaron dlcera duodenal, 5 -

dlcera g4strica y duodenal, 10 pacientes presentaron dlcera g&s 

trica dnicamente. 

Edad: 

Como puede observarse en la gr&fica No. 1 la mayoría de -­

los pacientes se encontraron entre los 20 y 40 años de edad co­

rrespondiendo al 45\, siendo. el grupo de m&s de 60 años de so­

lamente el 18.3\. Los datos estad!sticos corresponden a una -­

distribuci6n al azar entre los diferentes grupos a pesar de las 

diferencias aparentes. 

sexo: 

La proporción global fué de 4 i 1 a favor del sexo mascul! 

no, aumen~ndose esta relaci6n hasta 10 : 1 en el grupo de pa-­

cientes no tratados como puede observarse en la gr6fica No.2, -
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diferencias establecidas al azar segdn el an4lisis estad!sticos. 

Tiempo de evolucidn 

En el 55% de los casos los pacientes tenían un tiempo de 

evolucidn superior a un año, y m~s de las dos terceras partes, 

superior a los 6 meses1·se encontrd que la mayor!a de los pa- -

cientes dentro del grupa con menos de 30 días de evoluci6n co-­

. rrespondieron al grupo A con dlcera duodenal, diferencia que r~ 

sultd significativa entre los grupos A-B y A~C. (Tabla No. 1) 
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Indicacidn quirdrgica 

La indicacidn quirdrgica varid de acuerdo con el sitio de 

localizacidn de la dlcera y el grupo estudiado, la mayorta de -

las dlceras duodenales se operaron por perforacidn y la mayor1a 

de éstas del grupo A. 

La segunda indicacidn fud la estenosis predominando loe ~ 

cientes del grupo C1 por falla de tratamiento mddico como indi­

cacidn principal se operaron 6 pacientes, la mitad de dstos co~ 

plicados con estenosis. El sangrado, la penetraci6n a p~ncreas 

y la estenosis acompañada de sangrado fueron las indicaciones -

menos frecuentes predominando en los grupos A y B. 

Los pacientes tratados por dlcera g&strica, el 90\ fueron 

operados por complicaciones y solo un 10\ por falla a tratamie~ 

to médico, como puede apreciarse en la tabla No. 2 

A los pacientes operados por dlcera g~strica y duodenal, -

todos presentaron complicaciones. 
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Riesgo quirürgico 

La mayor!a de los pacientes presentaron un riesgo quirdrg~ 

co ASA 1 y 2 y solo los pacientes del grupo A presentaron ries­

gos quirdrgicos elevados comprobados estadfsticamente. (Tabla -

No. 3). 

Tratamiento quirdrgico efectuado 

A la mayor!a de los pacientes les fué practicada· .va.gotom!a 

y piloroplast!a independientemente de la indicaci6n quirdrgica 

en el grupo de pacientes con dlcera duodenal se efectuaron 7 va 

gotom!as con gastroyeyunoanastomosis y 2 cierres primarios. A 

los pacientes afectados por dlcera gistrica se les efectuó pri~ 

cipalmente vagotom!a y piloroplast!a o gastrectom!a subtotal, -

en 1 caso se efectu6 cierre primario debido a las condiciones -

precarias del paciente. 

A los pacientes con ~lcera g4strica y duodenal se les efe~ 

tud vagotomía y piloroplastía en un 60\ de los casos y vagoto-­

m!a y antrectomía en un 40\. 

En la tabla No. 4 se puede ver el ndmero exacto de proced! 

mientas realizados y el grupo al que pertenecieron estos pacie~ 

tes. 
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Complicaciones 

La morbilidad global fu~ de 10 pacientes (16.61) y lamo!: 

talidad en 3 pacientes (Si). Por procedimientos, la vagotom!a 

y piloroplast!a tuvo una morbilidad del 101 (4 pacientes) y una 

mortalidad de O. Dos pacientes de 7, a los que se les realiz~ 

vagotom!a y gastroyeyunoanastomosis se complicaron, con una de­

funcidn lo que da un morbilidad del 281 y una mortalidad del --

15\, cifras altas debido a lo pequeño del grupo. Los 2 pacien­

tes sometidos a gastrectom!a subtotal se complicaron, llegando 

a la defuncidn uno de ellos. 1 paciente de 3 sometidos a vago­

tom!a y antrectom.ta se complicd llegando a la defuncidn. (Ver -

tabla No. 5). 

Valoracidn Visick 

El 75• de los pacientes tuvieron resultados buenos con Vi­

siék I y II, independientemente de la indicaci6n quirargica, y 

el tratamiento efectuado. El 15% con resultados malos con solo 

l paciente con Visick IV. No hubo diferencia estad!stica-. por 

grupos o procedimientos. (Ver tabla No. 6). 
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DISCUSION 

El tratamiento quirdrgico de la 11lcera pdptica,- continua -

siendo parte muy importante del manejo integral del paciente, -

a pesar de los avances espectaculares logrados en la fartnacolo­

g1a de las nuevas drogas, de manejo seguro y con complicacio-­

nes mínimas, y de los avances en los procedimientos endosc6pi-­

cos para el manejo no quirdrqico de esta enfermedad. (12, 13). 

Continua siendo un dilema la alternativa de cirugía tempr~ 

na o tratamiento ml!dico prolongado, sobre todo en nuestro medio 

en el que estos tratamientos sobrepasan los recursos econ6micos 

de la mayoría de los pacientes. Sin embargo, el concenso gene­

ral es de que se le debe de dar inicialmente tratamiento m&lico 

por un tiempo mínimo de un mes sobre todo a base de bloqueado-­

res H2, y reservar la cirugía, para los casos en los que existe 

falla al tratamiento ml!dico con la persistencia de la sintomat2,_ 

log!a, y corroborado por endoscop!as seriadas o estudios radio-

16gicos baritados. 

En nuestra casuística la mayoría de los pacientes estudia­

dos, llegaron a la cirugía Por complicaciones de la enfermedad y 

un porcentaje alto de los mismos sin haber recibido tratamiento 

mt!dico alguno. Esto nos hace pensar que.la poblaci6n estudiada 

presenta características muy especiales, ya que el nivel socio­

cultural, les impide acudir al mddico durante las etapas inicia 
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les de la enfermedad. 

Debido a lo anterior, en nuestro universo de estudio enea!!. 

tramos que cerca del 90\ de los pacientes, la indicacidn quird! 

gica se establecid por la existencia de complicaciones, sin que 

hubieran recibido tratamiento mddico previamente, y se did el -

caso en que 20. (33%) estaban perforados a la cavidad abdominal 

y 32 (53%) presentaban; estenosis pildrica, penetración a p4n­

creas, sangrado, que sumados al grupo anterior llegaron a 86\·, 

teniendo dnicamente el 14% por falla a tratamiento mddico. Co­

mo se puede observar las indicaciones fueron principalmente la 

existencia de complicaciones, que requirieron tratamiento qui-­

rdrgico de urgencia real o relativa, lo qie establece condicio-­

nes desfavorables, para aumentar los riesgos de la cirugía. 

La existencia del gran ndmero de pacientes complicados co~ 

dujo a realizar como procedimiento de eleccidn la va9otomía. 

troncal asociada a un procedimiento de drenaje en 47 pacientes, 

de los cuales 37 tenían~ t1lcera duodenal y con dlcera gtl'.strica 

7# y 3 con dlcera gástrica y duodenal. Si consideramos que no 

tuvimos mortalidad y solo el 13% de morbilidad, los resultados 

son menores que casuisticas similares (5, 6), y son compara- -

bles a la cirugía electiva, lo cual califica los resultados c~ 

mo satisfactorios inclusive con la vagotomta proximal. 

En el resto de los procedimientos realizados como fueron -

la gastrectom!a subtotal, vagotomta y antrectomía y cierre pri­

mario nuestros resultados fueron malos, ya que se acompañd de 
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una mortalidad de 37.5%. Aunque ésto se podr~ valorar mejor en 

una serie m4s grande. 

En relacidn a la influencia de la utilizacidn -de bloquead12,. 

res H2, fué que solo un pequeño porcentaje lo util
1

izd en el pr!_ 

operatorio y se observd que este grupo fud el que se acompañd -

de un menor ndmero de complicaciones, y sobresalid la estenosis 

en 6 de 11 pacientes. Esta alteracidn permitid efectuar ciru--

gta, mejor planeada y con mejores resultados. 

Consideremos que se debe seguir el estudio de estos pacte~ 

tes que representan un universo muy sui generis debido a las 

circunstancias econdmicas sociales de nuestros pacientes. 
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e o N e L u s I o N E s 

1.- ·La mayor!a de los pacientes son sometidos a 'cirug!a -

en el Hospital General Manuel Gea Gonz~lez, fueron por complic~ 

cienes de la dlcera pdptica en el 90\, principalmente por perf~ 

racidn, estenosis o sangrado, lo que eleva la morbimortalidad. 

2.- La vagotom!a y piloroplast1a fud un buen procedimien- -

to y con baja mortalidad y morbilidad acorde con lo reportado -

en la literatura mundial. 

3.- Se obtuvieron resultados pdsimos con la gastrectom!a 

subtotal y en la vagotom!a y antrectom!a, no valorables debidO 

al tamaño reducido de los grupos. 

4,- El cierre primario no se debe utilizar a menos que 

las condiciones del paciente sean muy pEecarias, ya que los r!!; 

sultados no son mejores que con la vagotom!a y piloroplast!a. 

s.- El comportamiento de la dlcera duodenal es m&s benig­

no que la ~!cera g&strica. 

6.- El uso de bloqueadores H2 influye en el tipo de com--. 

plicaciones presentadas ya que disminuye el riesgo de perfora--
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ci6n, pero no influye en los resultados, ya que éstos es~n d!_ 

dos por la me'ticulosidad tt!cnica del cirujano. 
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