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OBJETIVOS 

Mucho se ha discutido sobre la efectividad en el binomio 
riesgo-beneficio que presentan las diferentes formas de tra 

tamiento quirGrgico para Glcern p6ptica. 
Este estudio trata de confirmar la importancia de cada uno 
de los manejos, sus complicaciones y efectos indeseables m5s 

frecuentes para poder seleccionar en un momento determinado 
el m&s indicado de una población dada. 
Ya se ha analizado la superioridad de la vngo-omía de celulas 

parietales, lo cual es la finalidad principal de este estudio 

así como el an&lisis de las complicaciones subsecuentes tanto 
de 6ste procedimiento como de los otros utiliiados en el mane 
jo de Glcera p6pti.ca. 

Corroborar adem&s la frecuencia por grupos de edad y sexo men­
cionada en la literatura. 

Identificar el m6t6do quirGrgico para manejo de este problema 
m5s usado en nuestra unidad. 
Correlacionar la morbimortalidad de esta entidad. 



RESUMEN 

Se revisaron los expedientes clinicos de 42 pacientes 

sometidos a cirugía por filcera p6ptica en el hospital lo. 

de Octubre (ISSSTE), en el periodo de 1987 a 1989. 

19 pacientes correspondieron al sexo femenino y 23 al sexo 

masculino, el promedio de edad fu6 d~ SSa. 23 pacientes se 

operaron en forma electiva y 19 pacientes de urgencia. 

De las urgencias 9 pacientes fuer.on por perforación y 10 

por hemorragia de tubo digestivo; se realizaron 18 vagoto-

mies tronculares con piloroplastía ( 7 Weimberg y 11 Micku­

licks). S antrcctomías Billroth I, 16 antre~tomias Billroth 

II, 2 vagotomías de c6lulas parietales y 3 parches de Gra-

ham. 

Las complicaciones postoperatorias se presentaron principa! 

mente en los pacientes sometidos a antrectomía Billroth JI 

manifestada por fistulización y diarrea; 2 y 4 respectivamerr 

te. Se presentó recidiva y perforación en uno ontrectomía 

con boca anastom6tica amplia, realizada en otro hospital 10 

años antes. 
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INTRODUCCION 

HISTORIA DEL NERVIO VAGO 
La idea de nombrar a los nervios craneales se origin6 

con Mannas en Alejandria ya que Galeno copi6 los nombres 
de Mannas. 
Galeno descrilii6 7 pares <le nervios craneales, en el sex­
to par incluy6 el glosofaringeo(IX), el vago(X) y el acc~ 
serio espinal(XI). 

Galeno estuvo familiarizado con el plexo esoffigico, la fo! 

maci~n de los troncos anterior, posterior y sus divisiones 
Vesalius esencialmente sigui6 el plan de Galeno. 
En 1664 Thomas Willis public6 (Anatomin cerebral) en el 
cual describi6 los nueve pares craneales. 
En el siglo XIX, el término "neumogástrico" desapareci6 
completamente de los textos ele Anatomia de Gray y Cunnin­
gham. 
En 1664 se mencionaron los efectos del nervio ~ngo sobre 
el corazón. La respuesta del est6mago al nervio vago fué 
descrita en 1814 cuando se notific6 que la mucosa secreto­
ra del estómago secnha seguido a la secci6n del nervio vago 
y se observó también que después de ln resecci6n de los va­
gos había una total ausencia de contracciones del estómago 

y disminuci6n de secreciones. 
No fué hasta que en 1901 el nervio vago fué seccionado por 
primera vez en humanos. 
Jaboulay en Lyon, Prancia fué el primero en llevar a cabo 
ésta cirugia, sin embargo no fué la vagotomía que nosotros 

conocemos. El plexo celiaco fué seccionado en un intento 

por aliviar el dolor en un paciente con tabes dorsal. 
En 1919 se realizó secci6n del vago anterior resultanelo en 
piloroespasmo y atonia gástrica, ésta observaci6n inició 

los invetus para combinar la vagotomia con gastroyeyunosto-

mia por Switzerland. La efectivielad terapéutica de la vago­
tomia vino a confirmarse con el trabajo ele Lntarjet y su es 
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tudiante Wertheimer en Lyon quien describió la anatomía va 
gal en mayor detalle, de 6ste trabajo vino el nombre de 
"Nervios de Latarjet" para los nervios principales anterior 

Y posterior ele la curvatura menor, los cuales se forman ele 
las divisiones g5stricas de los troncos vagales. Latarjet 
fu6 el primero en aplicar sistem6ticamente 6ste procedimien 
to.para pacientes con fiicera duodenal. Latarjet reconoció -
el vaciamiento gfistrico retardado y agregó gastroyeyunosto­
mia a su vagotomía. En 1952 la asociación americana de gas­

troenterología publica un reporte de vagotomía resección gá! 
trica, el reporte favoreció la resección gfistrica parcial o 

gastroenterostomía con o sin vagotomía probando ser inefec-

ti va. " 
Burcher interrumpió solamente las divisiones gistricas res­
petando las divisiones hepática y celiaca, realizando la 
primera vagotomía selectiva. Esto se llevó a cabo pensando 
en evitar la diarrea postvagotomía respet~ndo la inervación 
vagal intestinal y biliar, y al preservar los ramos pilóri­
cos no hubo necesidad de procedimiento de drenaje. 

ANJ\TOMTA QUIRURGICA DEL NERVIO VAGO 
El nervio vago se origina de cuatro nficleos llamados: 

dorsal del vago, aniliiguo, del tracto solitario y nficleo es­

pinal del nervio trig6mino. Sale del crfineo a troves del a­
gujero yugular con el acc3sorio espinal y el glosofaríngeo 
descendiendo por el cuello con la vena yugular interna y ca 
rótida interna. 

En el cuello da cinco ramas: el nervio faríngeo, un ramo al 
cuerpo carotídeo, laríngeo superior, laríngeo recurrente y 
cardiaco. El.vago der~cho cruza la arteria subclavia y entra 

al torax descendiendo n trav6s del mediastino superior a la 
derecha de la trfiquen y posterior al hilio del pulmón dere­

cho, continfia en la superficie posterior del esófago donde 
se divide en el plexo esof6gico, el cual recibe al nervio 
ago izquierdo. (1) 
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. El nervio vago izquierdo penetra al t:orax entre la car6-
tidu com6n izquierda y la arteria subclavia izquierda detrfis 

de la vena braquioceffilica izquierda desciende a trav6s del 

mediastino superior cruzando el lado izquierdo del arco aór-

tico pasando posteriormente al hilio del pulmón izquierdo. 
Descienden sobre ln superficie anterior del esófago uni6ndo­
se a las fibras del vago derecho formando el plexo esoffigi­

co, a veces el plexo se extiende por debajo del diafragma. 
Del tronco anterior la división hepfitica pasa a la derecha 

del epipl6n menor dividi6ndose en el interior del higado. 
Un ramo típicamente pasa a inervar el piloro y primera 

porción del duodeno. La segunda división, lo división gfistr! 

ca anterior si~ue a la curvatura menor del estómago dando 2 
a 12 ramos en la pared anterior del estómago. (1) 

El plexo esoffigico puede encontrarse intratorficicamente por 

debajo del hiato siguiendo a 6ste filtimo aproximadamente en 

80% mfis com(m encontrándose los dos troncos vagales intraa.l?_ 
dominalcs. 

DIVISIONES GASTRICAS ANTERIORES. 

La separación del tronco vagal en divisiones gástrica an­

terior y división hepfitica forma el nervio anterior principal 

de la curvatura menor, el nervio de Latarjct. Este se une a 

0.5 cms. de la curvatura menor. 

DIVISION l!EPJ\TICJ\. 
Esta se deriva del tronco anterior, deja el estómago pasa!!_ 

do entre las dos hojas del ligamento gastrohepfitico, se ha 

reportado une arteria hepfitica izquierda junto al nervio. Al­
gunas veces la división hepfitica recibe ramas del tronco ante 

rior y posterior. 

DIVISJON GJ\STRJCA POSTERIOR Y CELIACA 
Las divisiones g5strica posterior y celiaca usualmente se 

scpnrnn por debajo del diafragma. En general las divisiones 
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posteriores son menos variables que las divisiones anteriores 
En la mayor parte de las veces la divisi6n celiaca sigue a la 
arteria g5strica izquierda y la divisi6n g5strica posterior 
forma el nervio posterior de Latarjet. Generalmente la divi­
si6n g5strica termina en la curvatura menor y sus ramas son 
m6s cortas que las de la divisi6n anterior. 

DIVISION CELIACA. 
De las divisiones vagales (4), la divisi6n celiaca es la más 

larga. Puede seguir a la arteria g5strica izquierda el pilar 
derecho del diafragma o tomar una posici6n intermedia en el 
tri5ngulo formado por la arteria g5strica izquierda, el pilar 

derecho del diafragma y el borde derecho del est6mago. 

VAGOTOMIA 

La vagotomía troncular es la desnervnci6n vagal total de 
las estructuras por debajo del diafragma. 
La vagotomia g5strica selectiva es la secci6n de los ramos 
gástricos anterior y posterior de los nervios vagos, respetan­

do las divisiones celiaca y hep5tica. 
La vagotomia g5strica proximal supraselectiva es la secci6n de 
las ramas del tronco vagal anterior hasta los dos tercios pro­
ximales del est6mago, preservando los ramos del tercio distal, 
el píloro y duodeno así corno las divisiones celiaca y hepática 

La rn~ta es la desnervaci6n del est6rnago con preservaci6n de 
los nervios del antro y el píloro.(figs) 
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PISIOLOGIA GASTRICA 

Los alimentos son retenidos en el est6mago, mezclados con 

leido, moco y pepsina y desalojados a una velocidad sostenida 
y controlada hacia el duodeno para su ulterior digesti6n y 

parcial absorci6n. 
La mucosa gfis~rica contiene muchas glfindulas profundas. En 

las regiones pilórica y el cardias las gl5n<lulas secretan mo­
co. En el fondo y el cuerpo del est6mago, las glfindules conti~ 
nen c6lulas parietales u oxinticas que secretan leido clorhí­
drico y factor intrínseco, c6lulns prin¿ipalcs, zim6gcnas o 
pEpticas, que secretan pepsinógeno. Estas secreciones se mez­
clan con el moco secret~do por las c6lulas en los cuellos de 
las glAndulas. Varias gllndulas desembocan en una c5mara comOn 
la que a su vez se abre en la superficie de la mucosa (cripta 
gástrica). 
Las c6lulas de las glfindulas gfistricas secretan cerca de 3,000 

ml/dia de jugo gfistrico. Este jugo contiene una variedad de 
sustancias que incluyen cationes(Na, K, Mg, H), aniones(cl, HP04 
so4) pepsina I-III, gelatinosa, moco, factor intr1nseco y agua 
con un ph de l;O 
El moc0 es secretado por las glfindulas de la región pilórica y 
por las c&lulas del cuello de las glfindulas del resto del es­
tómago y lubrica el alimento. El leido clorhídrico secretado por 
las glfindulas del cuerpo del estómago está lo suficiente concen­
trado para causar dafio tisular, pero en los individuos normales 
la mucosa giistrica no se irrita ni se digiere. Al parecer la 
membrana superficial de las células submucosas y las uniones a­
pretadas entre las c&lulas forma la barrera contra el dafio tisu 
lar, Las sustancias que tiende~ a disgregar la barrera y que 
por lo tanto causan irritación giistrica incluyen la aspirina, el 
etanol, vinagre y sales biliares. 

El contenido electrolítico del jug6 gfistrico varia con la 
velocidad <le secreción. Con bajas tasas secretorias, la concen­
trnción de Na es alta y la concentración de ll'es büja, pero cog 
forme aumenta la secreci6n del ácido desciende la concentración 
de sodio. Las células principalccs que secretan pepsinógenos 
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que son los precursores del jugo gfistrico y sus 3 pepsinas, 
contienen grfinulos de zimógeno. El proceso secretorio es a­
parentemente similar al que interviene en la sccrcci6n de la 
ptialina por las glfindulas salivales y del tripsinógeno y o­
tras enzimas pnncrefiticns por el pfincreas. La actividad del 
pepsinógeno puede ser demostrada en el plasma y en la orina 
donde recibe el nombre de uropepsinógeno. 

Las células parietales que secretan ácido clorhídrico COD_ 

tienen pequeftos conductos o canalículos que comunican con la 
luz de las glfindulas gfistricas. Cuando las células parieta­
les se tifien con indicadores apropiados, los canalículos pr~ 
sentan una gran reacci6n ficida, mientras que el ph del inte­
rior de las célul~s como el de otras células corporales cis de 
7.0-7.2. Por lo tanto, parece verosímil que los Il sean secre­
tados a los canalículos, 

Es-difícil obtener los productos de secreción de las glán­
dulas parietales sin contaminaci6n con otras secreciones g&s­
tricas, pero las muestras mis puras que se han analizado son 
esencialmente isotónicas. Su concentración de Hes equivalen­
te a la de una solución aproximadamente 0.17 N de HCL con Ph 
tan bajo como 0.87. Por lo tanto la secreción de las células 
parietales puede muy bien ser una solución isotónica de HCL 
esencialmente puro conteniendo 150 MEq de Cl y 150 MEq de II 
por litro. Las concentraciones comparativas en el plasma son 
110 MEq por litro para el Cl y de 0.00004 MEq/litro para el 
H. El mecanismo celular que puede transportar activamente el 
H contra un gradiente de concentraci6n de ésta magnitud es 
desconocido. La fuente primaria de H no estfi aclarada. Pare­
ce producirse debido a ionización del II 2o, aunque algo de H 
tambi.én puede provenir el.e substratos tales como la glucosa a 
través de la cadena respiratoria enzimfitica flavoproteína-c! 
tocromo. Por cada ll secretado queda un ·01! en la célula. El 
OH es neutra U za<lo por un 11 resultan te <le la <lisociaci6n del 
leido carbónico (sistema amortiguador del ficitlo carbónico). 
El IIC0 3 formado por ésta disociación pasa a la sangre. El a-
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bastecimiento de 11 2co3 es realizado por la hidratación del 
co2, y el estómago tiene un cociente respiratorio negativo; 
Esto.es, la cantidad de co 2 en la sangre es mayor que en la 
sangre venosa g5stricu. La sangre que sale del estómago es a! 
calina y tiene un alto contenido de HC0 3 . 

Cuando se eleva la secreción g6strica de ftcido después de 
una comida pueden secretarse suficientes hidrogeniones para ~ 
levar el Ph de la sangre general y alcalinizar la orina. Esto 
es la probable explicación del alto ph de la orina secretado 
después de lo comida, la llamada marea olcalinz postprandial. 
La energia para el transporte activo de H a través de lo mem­
brana de células parietales proviene de lo glucólisis aerobia, 
puesto que lo secreción de ftcido ceso en condiciones anaero­

bias. También es inhibido por el dinitrofenol, lo que indica 
que lo fosforilación oxidativa es necesaria poro que ella cog 

tinúe. Dos de H son secretados por cado mol de o2 consumido. 
La secreción 6cida es estimulada por la descargo vogal y 

por la gastrina. (2). La cantidad de ftcido secretado en condi­
ciones de mftxima estimulación varia con el número de células 
parietales en el estómago. La tasa mftxima ha sido calculada en 
20 MEq por hora por 109 células. La ~ecreción 6cida es inhibi­
da por el pcptido gftstrico inhibitorio y otras hormonas secre­
tadas en la mucosa intestinal. 

El Cl es secretado por las células parietales contra un grE_ 
diente de concentración eléctrico y un gradiente químico, pue! 
to que el lado de la mucosa g6strica que da a lo lu~ del estó­

mago es aproximadamente 60 MV negativo con respecto al lado s~ 
roso. Las secreciones de H y CL est5n generalmente acopladas 

de manera que son secretadas cantidades equivalentes, pero ta~ 
bién hay una secreción basal de Cl en ausencia de secreción de 

H. 
La histalmina tiene un potente .efecto estimulante sobre la 

secreción de ácido. El efecto de la histamina es mediado, pro­

bablemente ¡¡ través del AMI' cíclico. La mucosa gástrica tiene 
un alto contenido de histnmina y se hu sugerido repetidamente 
que los estimulas que incrementan la secreción de 6cido actúan 
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libernndo 6stn aminn en ln mucosa. Hny 2 clnses de receptores 

para la histaminn, los receptores H1 y los receptores 11 2 y 6~ 
tos filtimos medinn la respuesta de las c6lulns secretorias de 
ftcido. Sin embargo los medicamentos que bloquean los recepto­

res H2 tienen un efecto inhibitorio notorio y los agentes blQ 
queadores H2 como la cimetidinn han demostrado que son muy e­
fectivos en el tratamiento de las Ulceras p6pticas. Asi se es 
tft acumulando evidencia de que la histamina es el mediador co 

man de ln respuesta gftstrica secretoria de 6cido. (3) 
'Motricidad y vaciamiento g6stricos: 

Cuando los alimentos llegan al estómago, el órgano se rela 

ja con el efecto de relajación receptiva. Esta relajación de 
la musculatura g6strica es desencadenada por el movimiento de 
la faringe y el esófago. Es seguida de contracciones perist61-
ticas que mezclan el alimento y lo inyectan en el interior del 
duodeno a una frecuencia controlada. Las ondas perist6lticas 
son m6s marcadas en la mitad distal del estómago. Cuando est5n 

bien formadas tienen una frecuencia de 3/min. 
El esfínter pilórico tiene unn función limitada en el con­

trol del vaciamiento g5strico. El vaciamiento g5strico es nor­
mal si el píloro se mantiene abierto afin si es resecado qui­
rfirgiramente. El antro, el píloro y la primera porción del duQ 

deno aparentemente funcionan como una unidad. La contracción 
del antro es seguida por la contracción sucesiva de la región 
pilórica y del duodeno. En el antro, la contracción que se ade­
lanta al contenido g5strico que avanza impide a las masas sóli­
das entrar al duodeno. Así, una pequefia porción del contenido 
g5strico es vertida cada vez en el intestino delgado. No ocurre 
la reg11rgitación desde el duodeno porque la contracción del seg 
mento pilórico tienede a persistir un poco mfis que la de aqu61. 

La pevención de la regurgitación tambi6n se puede deber a la a~ 
ción estimulante de las hormonas estimulantes gastrointestinales 

CCC y secretina, sobre el esfínter pilórico, 
En el antro, las contracciones peristfilticas estfin coordina­

das con la onda gfistrica lenta, onda de despolarización de las 
fibras musculares lisas procedente de la parte media del estó­
mago hacia el pilero, aproximadamente cada 20 segundos, Esta on 
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da tambi6n se llama ritmo el&ctrico bfisico (~EB), Es la que 
marca el paso de la pcristalsis antral¡ la onda, y en conse­
cuencia, la peristalsis se vuelven ca6ticas e irregulares de! 
pu6s de la vagotomia o secci6n transversal de la pared del e! 
t6mago. Así, la onda lenta desempeña un papel principal en el 
control del vaciado gfistrico, Una onda lenta semejante, diri­
gida aboralmente, coordina las contracciones de la musculatu­
ra lisa en el intestino delgado y en el colon, 

'Contracciones por hambre; 
La musculatura del est6mago rara vez estfi inactiva. Poco 

despu&s de que el est6mago se ha vaciado, se inician suaves 
contr~cciones peristfilticas que grndual~ente crecen en inten­
sidad durante un periodo de horas, Las contracciones mfis inteª 
sas pueden sentirse y afin ser ligeramente dolorosas. Estas coª 
tracciones por hambre se acompañan de sensaci6n de hambre y a.!_ 
guna vez se pens6 que eran un regulador importante del apetito 
Sin embargo ahora se hn demostrado que la ingesti6n de alimen­
tos es normal en los animales despu&s de desnervar el est6mago 
y los intestinos,(;} 

REGULAr.ION DE LA SECREC ION Y MOTRI C IDAD GAS TRI CAS 
La motrici<la<l y la sccreci6n gfistricas estfin reguladas por 

mecanismos nerviosos y humorales, Los componentes nerviosos son 
reflejos auton6micos locales que incluyen neuronas colin6rgicas 
e i~pulsos del SNC por la vía de los nervios vagos, 

Los componentes humorales son las hormonas descritas antes. 
Cuando menos en animales experimentales la estimulaci6n colin&r 
gica incrementa la secreci6n de gastrina. En su acci6n sobre la 
secreci6n de ficido, la gastrina y la acetilcolina se potencían 
entre si. La estimulaci6n del nervio vago en ei torax o en el 
cuello ~ace crecer la secreci6n de ficido y pepsina, pero la va­
gotom1a no suprime la respuesta secretoria a los estímulos loen 
les. 
Por conveniencia la regulación funcional de la secreci6n g5stri 
ca es descrita, por lo general en t6rminos de influencias ceffi-
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licas, gfistricas e intestinales, aunque Gstas se traslapan. 
Las influencias g5stricas son principalmente reflejos loca­
les y respuestas a la gnstrina. Las influencias intestinales 
son los efectos reflejos y de realimentación hormonal sobre 
la secreción g5strica iniciada a partir de la mucosa del in­
testino delgado, 

Influencias cefálicas: 
La presencia de alimento en la boca estimula reflejamente 

la secreción gfistrica. Las fibras eferentes para 6ste refle­
jo van a los nervios vagos, Los incrementos de la secreción 
gfistrica mediados por el vago se condicionan por la vista, el 
olor y la idea de los alimentos. Este incremento se debe a re 
flejes condicionados alimentarios que se establecen a muy te! 
pruna edad, 
Los estados psíquicos ejercen efectos marcados sobre la seer~ 
ción y motilidad gfistricas, Estos efectos son principalmente 
mediados por los vagos, Entre sus famosas observaciones sobre 
Alexis St. Martín, el canadiense con una fistula gfistrica per 
manente que resultó de una herida por escopeta¡ William Beau­
mont notó que el enojo y la hostilidad se acompañaban ele tur­
gencia, hiperemia e hipcrsccrcrión de la mucosa gfistrica. Ob­
servaciones semejantes se han hecho en pacientes con fistulas 
gfistricas. El temor y la depresión hacen disminuir la sccre­
ci6n hacen disminuir la sccreci6n y el flujo sangufnco del es 
t6mago e inhiben la motricidad gfistrica, 

OTRAS FUNCIONES DEL ESTOMAGO 
El estómago tiene otras funciones ademfis de almacenar los 

alimentos.y del control de su salida hacia el duodeno. El ici 
do clorhídrico mata muchas bacterias ingeridas. Las glfindulas 
parietal~s de la mucosa gfistrica tambi6n secretan el factor 
intrinscco, sustancia ncc~saria para la absorción de cianoco­
bnlamina (yitamina e12} en el intestino delgado. 

La cianocobnlaminn es un complejo vitaminico de cobalto ne 
cosario para la eritropoyesis normal, La absorción inadecuada 
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de la vitamina causa tma anemia que est6 caracterizada por la 
aparici6n en la corriente sanguínea de grandes precursores 
primitivos de los eritrocitos llamados megaloblastos, Una re­
misión completa del sindrome de deficiencia ocurre cuando la 
cianocobalamina es inyectada parenteralmente, pero no cuando 
se administra por vía bucal, a menos que también esté presen­
te el factor intrínseco secretado por la mucosa g6strica. La 
anemia es debida a una ingestión dietética inadecuada en casos 
poco frecuentes, aparentemente porque los requerimientos mini­
mos diarios son muy bajos y la vitamina se encuentra en casi 
todos los alimentos de origen animal. Los estados de deficien­
cia que se observan en la clinica se deben, por lo tanto, pri­
mordialmente a una absorción defectuosa de la cianocobalamina 
La absorción inadecuada puede ser debida a enfermedades inte! 
tinales primarias tales como el esprue, o puede ser causada 
por deficiencia del factor intrínseco después de gastrectomía. 
En los pacientes con anemia megalbl6stica especifica, llamada 
anemia perniciosa, existe deficiencia de factor intrinseco d~ 
bida a atrofia idiopfitica de gran parte de la mucosa g6strica. 
El factor intrínseco es una glucoproteina con un peso molecu­
lar mayor de 60,000. La cianocobalamina se w1e firmemente al 
factor intrínseco en el intestino. El complejo de factor in­
trínseco cianocobalamina se une luego a receptores específicos 
en el íleon y la cianocobalamina es transportada a través del 
epitelio intestinal. Se requiere tripsina para que éste proce­
so· sea eficiente y en algunas ocasiones la absorci6n est6 dis­
minuida en los pacientes con insuficiencia pancre6tica. Los 
detailes del proceso de absorción son inciertos; pero se ha s~ 
gerido que el papel del factor intrínseco en el proceso es el 
de estimular la pinocitosis, Esto explicaría como puede absor­
berse una molécula tan grande. Se ha descrito un síndrome en el 
cual existe a~sencia congénita de los receptores ileales para 
el complejo cianocobalamina-factor intrínseco, En la sangre la 
vitamina n12 est6 unida a una proteína, la transcobalaminaII. 
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En los pacientes con gastrcctomía total, la deficiencia en 
el factor intrínseco puede ser subsanado por la inyecci6n pa­
renterol de cianocobalamino, 

La digesti6n es normal de proteínas en ausencia de pepsina y 
la nutrici6n puede ser mantenida. Sin embargo, fistos pacientes 
son propensos a presentar anemia ferropriva y otras anormali­
dades, por lo que deben ingerir frecuentemente pequefias comidas 
en vez de las grandes poco frecuentes, que se acostumbran en la 
mayoría de las sociedades, 
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F!SIOPATOLOGIA 

El mecanismo patol6gico por el cual se desarrolla la Olcera 
pEptica es un tanto diferente para la Olcera duodenal en com-

. . 
paraci6n con el de la Olcera gfistrica dependiendo de varios fac 
tares que mencionaremos a continuaci6n, 

ULCERA DUODENAL¡ 
Los factores contribuyentes a la presentaci6n de Olcera duo­

denal pueden resumirse como:hipersecreci6n de jugo gástrico, r~ 
sistencia tisular y trastornos en la motilidad, factores gené­
ticos, neuropsiquiátricos y end6crinos, . . 
.Hipersecreci6n de jugo gástrico: 
La Olcera duoáenal nunca se presenta cuando no hay leido, Ni una 
sola prueba de secreci6n gástrica muestra hipersecreci6n anormal 
en mis de la mitad de los pacientes con Qlcera duodenal, con la 
excepci6n no explicada de la prueba de estimulaci6n con cafeína 
Dragstedt ha propuesto que la Olcera duodenal se debe a una hipe! 
secreción causada por exceso ele estimulaci6n vagal, (_ll Esta tesis 
se basa en el hecho ele que la hipersecrecion nocturna o basal en 
muchos pacientes con Olcera duodenal estfi abolida por la completa 
secci6n de los nervios vagos, 
En los pacientes con Olcera duodenal la gastrina s6rica en ayunas 
es normal, pero su awnento despuEs de comer tiende a ser exagera­
do.Estos pacientes tambl6n presentan mayor sensibilidad a la est! 
mulaci6n con pentugastrinu. No se ha determinado el papel de Es­
tas anormalidades de la regulaci6n de la gastrina en la patogenia 
de la Olcera duodenal,, 
.Resistencia tisular y trastornos en la motilidad: 
Se ha sugerido que la resistencia de la mucosa duodenal est§ dis­
minuida en pacientes con a1cera duodenal, pero falta la base de 
sust~ntación ele la teoría. No hay pruebas claras de que los tras 
tornos en la motilidad gfistrica tengan un papel patog6nico en el 
desarrollo de una Qlcera duodenal, 

Factores gen6ticos: 
Los anteced~ntcs familiares son notables en algunos enfermos 



y se deben buscar factores end6crinos en tales familias. Sin 
embargo, a menudo no existe la tendencia familiar, 
Las sustancias de grupo sanguíneo con mucopolisac5ridos con 
propiedades antigenas presentes en los eritrocitos, que en cier 
tos individuos son secretadas en el conducto gastrointestinal 
(Jecretores} y que pueden proteger contra la aparición de la u! 
ceraci6n, Las úlceras duodenal y gfistrica son más comunes en P! . . 
cientes que tienen grupo sanguineo O y en los no secretores . 
• Factores neuropsiquifitricos: 
Los factores emocionales pueden alterar la funci6n gástrica pro­
fundamente. Sin embargo los estudios de pacientes con fistulas 
g!í,stricas 01 ha demostrado que los diferentes tipos de estimulas 
afectan el est6ll]ago de maneramuy variable que difiere de un iúdi 
yiduo a otro, 
.Factores End6crinos; 
Debido a que la úlcera péptica es, con mucho, más común en los . . . 
hon¡l¡res, se ha sugerido que las hormonas estr6genas pueden pro-
teger contra el desarrollo de la úlcera, Ln secreci6n gfistrica 
no es alterada por el embarazo, y la menor secreci6n gástrica en 
mujeres normales que en hombres normales puede indicar solo una 
masa menor de células parietales., determinada genéticamente, 
másbien que un efecto primario de los estr6genos, 
El papel de los corticoesteroides ha recibido mucha atenci6n. 
Cuando no hay glándulas suprarrenales, en pacientes con enferme­
dadde Addison, o en el hipopituitarismo, hay hiposecreci6n gás­
trica, y la (1lcera virtualmente no existe. La respuesta de las 
células parietales ha sido restaurada después de la aadrenalec­
tomia total, por medio del tratamiento de glucocorticoides, pero 
no ~on mineralocorticoides. Se piensa, por lo tanto, que los cor 
ticoesteroides tienen un papel permisivo en la regulaci6n de la 
secreción gástrica. La administraci6n de glucocorticoides en for 
ma agud~ o ~b ACTH no ejerce efecto en la secreci6n normal del 
hombre o los animales normales, La administraci6n cr6nica de gl~ 

cocorticoides a perros con suprarrenales intactas aumenta la se­
creci6n de ácido y pepsina, pero las pruebas de éste hecho en el 
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hombre no son concluyentes, No se han hallado anormalidades en 
la funci6n st~rarrenal en pacientes con Olcera duodenal. En en­
fermos que reciben dosis altas de corticoesteroides por mucho 
tiempo, se encuentran síntomas semejantes a los de Olcera y en 
altunos, se desarrolla Olcera p6ptica. Cuando hay septicemia o 
quemaduras, las que por símismas son ulccr6genas, los cortico! 
teroides pueden ser peligrosos, Los corticosteroides no solo! 
fectan la secreci6n g6strica sino que lesionan la barrera epi­
telial que por sí misma dafia la mucosa, 
Ademfis un aumento en el calcio del suero causa una elevaci6n <le 
la concentraci6n de gastrina sfirica. 

ULCERA GASTRICA 
Cdn excepci6n de los enfermos que tienen los dos tipos de 

Glcera pfiptica, la secreci6n media gfistrica basal y la secreci6n 
g6strica mfixima al estímulo, y por lo tanto, la masa de cfilulas 
parietales, est5n disminuidas o normales, La verdadera aclorhi­
dria despu6s de la estimulaci6n mfixima es tan excepcional que 
su demostraci6n excluye la presencia de una Glcera ~fistrica be­
nigna. 
Se han propuesto varias teorías para explicar la aparici6n de la 
Olccra gfistrica. Dragste<lt sugiere que las Qlceras gfistricas se 
deben a la hipersecreci6n de jugo gfistrico de origen hotmonal, 
dependiente de la liberaci6n prolongada o excesiva de la gastri­
na. Aunque 6sta teoría puede explicar la ulceraci6n que ocurre 
secundariamente a la estasis gfistrica producida por la vagoto­
mía sin operaci6n de drenaje, no es una explicaci6n satisfacto­
ria para la mayoría de las Glceras que aparecen espontáneamente 
en el est6mago. No se tiene ninguna prueba de que prevalezca mfis 
la hipomotilidad o estasis gfistricas en pacientes con Olcera 
gástrica que en la poblnci6n nornwl, La valoraci~n de la gastr_i 
na s6rica puede reflejar Gnicamente una disminuci6n de la inhi­
bici~n del ficido por retroalimentaci6n debido a una reducida s~ 
creci6n ficida, Otra hip6tesis que se ha propuesto es la dismin~ 
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ción de la resistencia del est6mago a la ulceración por le­
sión del epitelio o por una disminución en el moco gistrico. 

Se ha sugerido que la regurgitación de. bilis en·1as partes prQ 
ximales del estómago es m6s frecuente en pacientes con Qlcera 
glstrica, y que tal regurgitación dafta la mucosa de tal mane 

raque se presenta la Glcera p6ptica, Este es un dato que co~ 
cuerda con Davenport, de que la lesión de la mucosa gfistrica 
con diversas sustancias favorece la difusión del ion hidróge­
no, causando destrucción de los vasos sanguineos y la posible 
ulceración. Los enfermos con Glcera gfistrica, por lo tanto 
tienen hipersecreción de 5cido que no se puede descubrir debi­
do a la difusión posterior del ion hidrógeno, lo que debe to­
marse en cuenta para el hallazgo coman de secreción ficida nor 
mal o baja, 

DIAGNOSTICO 

ULCERA DUODENAL 
Los sintomas de la Glcera duodenal tienen un patrón notable­

mente uniforme. La aparición de dolor, seguido por el alivio 
de la ~olestia despu6s de la ingestión de alimento o alcalinos 
es una secuencia tan caracteristica que la falta de 6ste rit­
mo y periodicidad hace pensar que es poco probable el diagnós­
tico, El dolor es constante, como sensación de mordedura, de 
quemadura, o de hambre, en las partes alta y media del epigas­
trio o un poco hacia los lados de la lineo media, en cspeciBl 
hacia la derecha, Se localiza en un 5rea limitada y no se irr! 
dia, a menos que ocurra la penetración al p5ncreas, en cuyo ca­
so el dolor se irradia hacia atr5s. El dolor por lo coman em­

pieza dos a dos y media horas despu6s de las comidas, y por lo 
general desaparece inmediatamente despu6s de la ingestión de 

alcalinos o comida, El dolor puede despertar al paciente entre 
1a media noche y las tres de la mafiana, pero las razones no son 

claras; casi nunca estfi presente al despertar antes del desayu­
no, El mecanismo del d~lor es cuestión de disputa, pero muchos 
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observadores creen que el bafio 5cido de la úlcera provoca la 
molestia, en especial debido a que el amortiguamiento del 6-

cido dentro del estómago invariablemente produce alivio. Al­
gunos pacientes no tienen dolor, afin antes de una complicación 
grave. 

La pirosis, sensación de quemadura retroesternal es muy co­
mún y puede ser muy acentuada en enfermos que tienen hernia 
del hiato por deslizamiento. Existe constipación y diarrea a 
menudo relacionados a la medicación. Comúnmente el apetito es 
bueno y se aumenta de peso, debido a que los pacientes comen 
muy seguido para aliviar el dolor. La exploración fisica de 
pacientes con úlcera duodenal activa puede ser negativa, o mo~ 
trar solo dolorimiento ligero en el epigastrio o a la derecha 
de la linea media, 
En los niños el dolor es muy bizarro y puede ser a centuado por 
los alimentos, siendo en elllos la hemorragia o perforación la 
manifestación inicial en ocasiones. 
El criterio m5s importante en el diagnóstico de úlcera p&ptica 
duodenal es 1~ p~oducci6n de la secuen~ia típica.de dolor-ali-

mento-alivio, La presencia de dolor en la noche y su ausencia 
en la mafiana temprano tambi&n son datos diagnósticos útiles. 
Si los antecedentes son atipicos y los hallazgos radiol~gicos 
no confirman la presencia de una filcera duodenal, se dar5n o­
tros pasos diagnósticos, incluyendo el examen con bario del CQ 

lon y.el intestino delgado, y la colecistografia , para descu­
brir otras lesiones graves en otras porciones del éparato di­

ges ti.va. 
El examen a los rayos X con bario es la prueba diagnóstica 

m5s importante. La demostración de un crfiter persistente en las 
radiografias es el único medio con el que se puede establecer 
clarament~ el diagn~stico de filcera duodenal activa. Los cr5te­
res gigantes en el bulbo duodenal pueden ser malinterpretados 
debido a su enorme tamaño. Con frecuencia las úlceras est&n pr! 
~entes en bulbos deformados pero son difíciles de demostrar. 
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Por lo general el nnfilisis gfistrico no es necesario en pa­

cientes con úlcera duodenal tipicu, En algunos casos de enfe! 
medad atípica o fulminante, o cuando existe la posibilidad de 
ulceraci6n marginal y no se puede confirmar radiol6gicamente, 
es útil el examen de secreci6n gfistrica. La secreción máxima 
de ácido en estado basal, combinada con un incremento minimo 
a mfiximo con la estimulaci6n con histamina, sugiere que lama . . -
sa de c6lulus parietales estll estimulada al máximo en condiciQ . . 
nes basales, y que puede estar presente el síndrome de Zollin-
ger Ellison, La prueba de secreci6n gfistrica nocturna de 12 
horas es innecesaria y molesta, y la determinaci6n cuidadosa 
de la acidez basal de unu hora, junto con la estimulaci6n ml­
x:lma con his tamina, da l])UC!HJ mayor informaci6n, La verdadera ~ 
clorhidria excluye la úlcera p6ptica benigna, Las concentraciQ 
nes de gastrina del suero no son útiles para el diagn6stico o 
la terap6utica a menos que se piense en el síndrome de Zollin­
ger Ellison. 

ULCERA GASTRICA 

Algunas veces la úlcera gástrica es asintomfitica, otras veces 
se encuentrun por casualidad y otras se dan a conocer por com­
plicaciones graves, como la perf6raci6n o la hemorragia. 
La$ úlcer's sintomfiticas producen un cuadro no tan invariable . . 
COllJO el de úlcera duodenal, Son frecuentes síntomas atípicos 
CQllJO la sensaci6n de llenura o náusea despu6s de comer, Aunque 
puede presentarse la ritmicidad de la secuencia dolor-alimento 
alivio 1 no es tan frecuente como en la úlcera duodenal, De he­
cho a Jl)enudo la comida a grava el dolor. La molestia puede ser 

uren.te o en forma de calambre, y menos localizada y más difusa 
que la que se encuentra en enfermos con úlcera duodenal. El do­
lor que aparece en la noche no es común, Frecuentemente hay 
n6usea 1 anorexia y v6mito que pueden presentarse sin obstrucción 
Es comGn la perdida de peso y se producen recidivas con frecuen­
cia, El diagn6stico depende casi por completo del examen radio­
lOgico y gastrosc6pico, El examen radiológico con bario permite 
descubrir la Ulcera gftstrica en la muyor parte de lós casos. 
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Los datos radiol6gicos que permiten ésta distinci6n inclu­

yen un defecto oval de bordes no muy marcados 1 que se extien­
de m~s all~ de la pared del est~mago 1 la ausencia de una le­
si6n en forma de masa, el paso de ondas de peristaltismo a tr~ 
vés del irea y la presencia de pliegues de la mucosa, edemato­
sos o normales, al vértice de la lesi6n, El examen gastrosc6-
pico es casi tan seguro como las radiografías para diferenciar 
las lesiones malignas de las benignas, si se puede observar la 
lesi6n. Cuando se efectúan ambas la precisi6n diagn6stica es 
de aproximadamente 931, 

Las complicaciones por úlcera péptica son: perforaci6n, saª 
grado o penetraci6n a 6rganos vecinos principalmente páncreas. 
En general el dolor de perforaci6n aparede de forma re~entina 
en cuesti6n de segundos o minutos, En el 901 de los casos, el d.Q.! 
lor de perforaci6n es agudísimo. Se han registrado casos de per­
foración en pacientes flemiticos que han llegado andando al ser­
vicio de urgencia, Sin embargo, éstos casos heroicos no invali­
dan el hecho de que, en la mayoría de los pacientes con úlcera 
perforada, el dolo r es muy intenso. 

Como datos característicos de la úlcera perforada podemos meª 
cionar que; En general la perforaci6n se presenta pero no exclu­
sivan)ente en varones de edad 11Jl!dura, El dolor suele ser de comie!! 
zo b.rusco 1 continuo e intenso y se inicia en la· mitad superior 
del abdomen para después generalizarse, Lo agudizan el movimien­
to y la inspiraci6n respiratoria, La mitad de los pacientes pre­
senta antecedentes .de episodios regulares de indigesti6n. Mal 
estado general; angustia, palidez e inmovilidad abdominal. Lapa.!_ 
paci6n revela un abdomen contracturado, con dolor generalizado a 
la palpaci6n, pero puede estar limitado a hemiabdomen superior. 
En casi la mitad de los casos, se auscultan algunos ruidos inte! 
ti.na.les, y en el resto hay silencio abdominal, La radiografía si!.1!. 
ple de abdomen presenta gas libre debajo del diafragma(neumoperi­
toneol en el 501 de los casos. 

La exploraci6n física es poco ofientadora cuando existen sola­
mente la úlcera.pép~ica sin complicaciones, en caso de perforaci6n 
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el abdomen a la inspección se encuentra plano e inmóvil. En 
caso de peritonitis avanzada puede haber distensión.abdominal 

pero ante un paciente con historia corta de dolor y distensión 
abdominal habrá que considerar primero un diagnóstico diferen­
te, Las tres cuartas partes de los pacientes presentan dolor 
generalizado a la palpación abdominal¡ en la mayoria de los P! 

. . 
cientes restantes, el dolor suele estar localizado en la mi­
tad superior del abdomen, En algunos casos, el dolor a la pal­
pación se halla en el lado derecho del abdomen. Sin embargo, 
algunas veces, pocas se observa en el cuadrante inferoderecho 
cuando el contenido gastroduodenal se ha deslizado por el es­
pacio parac6lico derecho, hay que determinar si existe dolor en 
todo el abdomen (o simétricamente en la parte superior) y si se 
encuentra alguna otra distribución del dolor, habr5 que volver 
a reflexionar antes de establecer el diagnóstico de Qlcera pép­
tica perforada, Muchos de los pacientes presentan co~tractura 
o defensa muscular local más pronunciadas en la parte superior 
del abdomen, Esta circunstancia dificulta la exploraci6n del 
dolor de rebote¡ por lo tanto en la mayoria de los casos de per 
foración es imposible afirmar si existe dolor de rebote. Asimis 
mo , tampoco se puede palpar una tumoraci6n, ni asegurar si e­
xiste signo de Murphy. En el 501 de los casos se auscultan rui­
dos intestinales normales. 

En general, ante un paciente sospe hoso de perforaci6n se e• 
fectaan dos de 6stas pruebas: lldeterminación del nivel de ami­
lasa sérica para evitar la confusi6n con la pancreatitis aguda 
2)_una ~adiogrnfía simple de abdomen. En la valoración de éstas 
dos pruebas se deberán considerar los puntos siguientes: 1.- D~ 

terminar si existe gas libre por debajo del diafragma, que se 
manifiesta por una sombra oscura en forma de cuarto creciente. 
J,a radiografia se toma estando el paciente sentado, 2.- Este 
neumoperiton~o sólo se observa aproximadamente en la mitad de 
los casos de Qlc~ra p6ptica perforada(segan Lee en 50' de los 
casos)_ y ocasionalmente en la perforaci6n de otra viscera¡ Co­

lon sigmoidc, divertículo e incluso apéndice. 3,- La radiogra-
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fía simple de torax muestra bastante bien la presencia de aire 
subdiafragm5tico, y conviene realizar conjuntamente la radio­
grafía de abdomen. 4,- Ln presencia de aire subdiafrngm6tico 
requiere cierto tiempo para manifestarse, Convendr5 que el pa­
ciente permanezca sentado unos minutos antes de realizar lo r! 
diografia, pero si 6sto causa dolor, se podr6 efectuar la ra­
diografía de abdomen estando e 1 paciente en decúbito lateral. 
(3}, 

TRl\TAM¡ENTO . . . 
Se conocen dos tipos de tratamiento para el manejo de la 61 

cera p6ptica: m6dico y quirúrgico, 
En la Ulcera sin complicaciones deberi manejarse inicialmente 
en forma m6dica. Las indicaciones para manejo quirúrgico serian 
la perforación, hemorragia, obstrucci6n y la resistencia a la 
terapéutica. 

El.manejo m6dico utiliza como fundamento disminuir los efe~ 
tos agresores ~ la mucosa g6strica y duodenal existiendo espe­
cificidad de acuerdo a cada coso¡ así podemos mencionar a los 
protectores de la mucosa como son: las sales coloidales de bi! 
muto, el sucralfato y la carbenoxolona; los anti5cidos como el 
hidr6xido de aluminio y magnesio, siendo 6stos mfts usados en 
el t~atamiento de la úlcera gistrica. En cambio en la úlcera 
duodenal se utilizan los firmacos que actúan en los receptores 
de acetilcolina (anticolin6rgicos) o en los receptores musca­
rinicos (pirencepina} inhibidores de la histamina º2 (cimetid! 
n~, ranitidina, famotidina) medicamentos que inhiben la adeni­
latociclasa y el AMP cíclico (prostaglandinas) E2 , E1 , A, I) 

que actúan en la bomba de protones(ameprnzol) inhibidores de 
la gastrina (proguanide) bloqueadores del canal del calcio (Lag 
tanq, Adalutl, tranquilizantes y antidepresivos, 
Hablaremos brevemente de cada uno de ellos asicomo de sus com­
plicaciones y efectos colaterales: 
Los anti6cidos son los agentes mfis frecuentemente usados en 
dispepsia, contienen calcio, magnesio o sales de aluminio, indi 
yidualmente o en coniliinaci6n, En pequefias dosis es dificil que . . 
causen efectos colaterales, pero es dificil que cicatricen las 
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úlceras. 

·Sin embargo, las grandes dosis requeridas para lograr una i­

nhibici6n adecuada no son convenientes porque a menudo cau­

san alteraciones del hábito intestinal y pueden incluso con­
tener una dosis potencialmente peligrosa de sodio para pacieª 
tes que sufren de hipertensi6n, problemas cardiacos, renales 
o hep6ticos. La ingesti6n de grandes dosis de calcio puede 
precipitar el síndrome de leche alcali y alterar la funci6n . . 
renal. El calcio también estimula la secreci6n gástrica y au­
menta la secreci6n de ácido. El aluminio aparte de producir 
constipaci6n puede comprometer la funci6n renal, 
Los protectores de la. mucosa como el bismuto coloidal produce 
neurotoxicidad debido al bismuto, ocasionalmente en altas dosis 
y a que se supone que hay absorci6n intestinal, los efectos que 
se han visto con la preparaci6n líquida son oscurecimiento de 
la lengua y cara, disminuci6n del gusto; la presentaci6n en ta­
bletas conlleya efecto más retardado, 

Otro protector de la mucosa como el sucralfato produce efectos 
colaterales reportados como constipaci6n en 101 de los pacien­

tes. 
De los inhibidores de los receptores muscarínicos la pirencepi 
na es un complejo t~iciclico derivado de las benzodiacepinas, 
bloquea selectivamente los receptores muscarinicos controlando 

la. secrecioo1 gástrica ácida y de pepsina, Los efectos r¡ue se 
han reportado ~on sequedad de la boca y dificultades paro la 

acomodaci6n pupilar. 
De los antagonistas de receptores H2 mencionaremos los siguieª 

tes: 
-Ciinetidina: 
Se han encontrado efectos colaterales en un estudio prospecti­
vo de 9 1 909 pacientes realizado por Reed (6). se reportaron re_ 

acciones adversas en 4,5% de los pacientes tratados con cime­
tidina. Las más comúnmente reportadas fueron gastrointestinales 
(2.111 y del SNC(),211, Los síntomas del SNC se observaron más 

frecuentemente en pacientes ancianos o muy j6venes y en aquellos 
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con enfermedad hcpfitica o renal, Estos incluyeron somnolencia, 
confusi6n, letargo, ogitoci6n, alucinaciones visuales debido 
a bloqu~o.cerebrol de los r~ceptores Hz y conse¿uente inhibi­
ci6n parcial de las propiedades neurotransmisoras de la hista­
mina. 
Los efectos endócrinos incluyen ginecomastia a menudo unilateral 
debido a incremento de lo secreción de la prolactina, Ejerce a­
demás un efecto antiandrogénico que resulta en disminución de la 
libido, impotencia y disminución de la espermatogénesis, Los e-. . . 
fectos cardiovasculares reportados incluyen bradicardia, hipoterr 
sión, bloqueo y paro cardiaco por infusión ifipida en bolo de ci­
metidina, La hepatotoxicidad es poco común y reversible, los ca~ 
bi.os reportados incluyen e 1 evación de los ni ve les de as parta to­
transwpinas a con necrosis centrilobulillar de higado e ictericia 
colestática, 

El ~ás comUn efecto renal observado durante el tratamiento con . . 
cimetidina es un incremento teversible en los niveles séricos de 
creatinina. Se han reportado casos aislados de polimiosistis y 
nefi:itis intesrsticial, ambos representan desórdenes de la inmu­
norregul.aci6n. (_ú), Los más importantes y peligrosos efecto son 
las interac~iones con otras drogas como la potencialización de 
los efectos de las fenitoinas, warfarina, diacepam, clordiacep~ 
xido, teofilina, procainamida y propanolol. Un tópico controve~ 
sial en la literatura es la predisposjción al carcinoma gástrico 

en el manejo a largo plazo (71. 
Ba$ado en la hipótesis de que la cimetidina se transforma in vi­
tro a. N-metil-N-Ñi tro-ni trosoguanida(NNNNG) el más poderoso car­
ciné}geno gástrico experimental en animales. La segunda hipótesis 
es ia aclo~hidria producida por los antagonistas de los recepto­
res de Hz la cual lleva a colonización bacteriana del estómago 
por bacterias nitrato reductasas. Sin embargo no existe nada con 

cluyente al respecto. 
-~anitidino: 

Esta no bloquea los receptores androgénicos ni elevo los niveles 
de prolactina como lo hace la cimetjdjna 1 existe en algunas oca­
siones cefalea, confusión, no es mutagénica ni corcinogénica, 



- 25-. 

TECNICAS QUIRURGICAS 

VAGOTmlIA TRONCULAR 
Es necesario descubrir bien el extremo inferior del es6fago 

y en ocasiones resecar el apEndice xifoides y movilizar el 
16bulo izquierdo. Los vagos deben identificarse y cortarse lo 
mfis lejos posible de la uni6n esofagogftstrica, El es6fago de-

. . 
be examinarse investigando ln porci6n posterior ya que puede 
pasarse por alto el vago postetior. 

VAGOTOMIA SELECTIVA 
Se separan del es6fago en forma cuidadosa los nervios vagos 

y se cortan m5s all5 del punto en que nacen las ramas hep5ticas 
y del ganglio celiaco. Es necesario observar con claridad el e! 
tremo inferior del es6fago y· seguir el nervio anterior hacia a­
bajo sobre la uni6n esofagogftstrica identificando la ruma hepfi­
tica, Se identifica así mismo en formo cuidadosa el vago poste­
rior en su trayecto hacia abajo sobre la uni6n esofagogfistrica 
y la rama que va al ganglio celiaco. 

VAGOTOMIA SUPERSELECTIVA 
En Este procedimiento se intenta controlar la fase cefftlica 

de secreci6n conservando las ramas celíaca y hep5tica y los 
neryios anterior y posterior de Latarjct, que van al antro di~ 
tal, Algunos prefieren identificar los nervios vagos anterior 
y posterior en el extremo inferior del es6fago y hacer trac­
ci6n con puntos o ganchos para nervios que se han colocado en 
forma cuidadosa y sirven como separadores, evitando así lesio­
nar los troncos de los nervios vagales y ayudando al mismo tiem 
po a precisar las ramas que van al est6mago. La disecci6n suele 
iniciarse a tmos seis centimetros del píloro en la pared ante­
rior del est6mago. Se pinzan en forma cuidadosa los vasos san­
guíneos y la~ ramas vagales a medida que prosigue la disecci6n 
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hacia arriba por la cara anterior de la pared g6strica a lo 
largo de la curvatura menor, 
Es necesario tener especial cuidado a medida que la disecci6n 
llega al firea en que la arteria g6strica izquierda (coronaria 
estomfiquica} alcanza la curvatura ~enor del est6mago, 
COando la disecci6n se aproxima a la uni6n esofagog6strica 
es necesario identificar con frecuencia el nervio anterior de 
Latarjet. Se corta oon cuidado el peritoneo que se encuentra 
encima del extremo inferior del es6fago para identificar las ra­
mas vagales a medida que se diseca alrededor de la porci6n an­
terior de la uni6n esofagogftstrica. la tracci6n del es6fago ha­
cia arriba permite identificar con mayor facilidad las ramas 
mls altas del nervio posterior de Latarjet en su paso sobre la 
curvatura menor para inervar la pared g6strica posterior. Es 
necesario limpiar por completo los S cms. mfis bajos del es6fa­
go para evitar ·pasar por alto las fibras pequeftas, Se identi­
fican con cuidado las ramas posteriores y se corta en forma si­
milar al procedimiento de la pared anterior. 

HEl-P:GASTíl,ECTOMIA. METODO DE BILLROTH I . . 
Es necesario movilizar en forma amplia la bolsa g6strica y 

el duodeno incluyendo para ésto la maniobra de Kocher para mo­
vilizar el duodeno; Ademfis se debe desprender el epipl6n mayor 
del colon transverso, in~luyenclo la regi6n de los ángulos. En 
ocasiones se cortan las uniones sobre el fondo del est6mago y 
el diafragma obtenifindose mis movilidad después de cortar los 
nervios yagas y lalporci6n ~6s alta del ligamento gastrohepfiti­
co. El punto equidistante en el est~mago se localiza seleccio­
nando el sitio en la curvatura mayor en que la arteria gastro 
hep6tica izquierda se aproxima mfis o la pared de 6sta curvatu­
ra, En la curvatura menor el est¿mago se corta justo antes de la 

tercera vena prominente en 6sta curvatura. Al realizar lama­
niobra de Kocher es importante recordar que los vasos cólicos 
medios tienden a cruzar sobre la segunda porci6n del duodeno 
y en muchas ocasiones se encuentran en forma repentina e ines-
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perada por 6so es necesario llevar hacia abajo y ala linea 
media el 6ngulo hep6tico del colon e identificar desde un 
principio éstos vasos. A continuaci6n se separa el epipl6n 
del colon en el trayecto del colon transverso, 
Se moviliza el est6mago, se diseca la pa~edposterior del e~ 
tómago liberfindolo de la c5psula pancre6tica, Se ligan dos 
veces la arteria ·gfistrica derecha y gastroepiploica, 
Es necesario limpiar por completo de grasa y vasos sangui­
neos cuando menos un centímetro o centímetro y medio de los 
bordes superior, e inferior del duodeno, adyacentes a la 
pinza vascular de Potts, como preparaci6n para las suturas 
en el fingulo. Esto es especialmente importante en el lado sup~ 
rior lpara evitar que se forme una dilatación tipo divertí­
culo de la superficie superior del duodeno sin el riego·,ade­
cuado para una anastomosis segura. Se cubre el muft6n duodenal 
con gasa estéril mientras se selecciona el sitio de resección 
del estómago. En muchos casos, en especial en pacientes obesos 
es aconsejable movilizar mfis el estómago, cortando la porción 
mfis baja y gruesa del ligamento gastroespl6nico sin cortar los 
vasos gastroepiploicos izquierdos, Se puede lograr movilizar 
bastante la curvatura mayor del estómago sin hacer tracción so 
bre el vaso si se toma el tiempo necesario para cortar con 
cuidado ésta capa extragruesa de tejido adiposo que suele exis­
tir en ésta firea. 
Después ·de é~ta movilización adicional de la curvatura mayor 
se elige el punto en que la arteria gastroepiploica izquierda 
parece acercarse mfis a la pared gfistrica. Este es el sitio 
en la curvatura mayor para la anastomosis, y el epiplón se coE 
ta hasta ese punto, quitando de la serosa la grasa y los vasos 
por un tramo correspondiente al ancho de un dedo del cirujano. 
Se colocan puntos de tracción para marcar el lugar selecciona­
do para la anastomosis. Se elige un sitio en la curvatura menor 
inmediatamente después de la tercera vena prominente en ésta 
curvatura, Nuevamente se colocan dos puntos de tracción separa-
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dos por el ancho de un dedo del cirujano, 
Esta dista~cia aproximada de un centimetro en ambas curvaturas 
asegura una buena superficie serosa para el cierre de los 6n­
gulos, 

Hay poca diferencia en la forma en que se co!ta el est6mago, 
aunque al utilizar unas pinzas para costura de ,von Petz repre­
senta cierta yentaja haciendo caso omiso de las pinzas traumfi­
ticas que se utilicen, las curvas del estómago deben fijarse con 
pinzas de Babcock para evitar que se roten los tejidos cuando se 
cien;an las pinzas, .Antes de cortar el estómago se coloca una 
hilera de puntos separados con seda 0000 sobre agujas francesas 
casi en la totalidad de la pared gfistrica para controlar la he­
morragia de la superficie de corte subsecuente de la pared gás­
trica; 21 fijar la mucosa a la capa seromuscular y 31 plegar y 
estrechar el estremo del estómago, Se hacen puntos adicionales 
con seda fina alrededor del borde de la abertura de la mucosa 
hasta que se pliega el extremo del estómago para que quede re­
lativamente justo en el dedo índice del cirujano, Esta abertu­
ra dehe tener aproximadamente dos y medio a tres centímetros 
de ancho, se cortan después éstos .puntos en anticipación a la 
hechura de una anastomosis terminoterminal directa con duode­
no, Si se han preparado en. forma adecuada los bordes de la 
curvatura menor y mayor del estómago y los bordes superior e 
inferior del duodeno~ es relativamente sencillo colocar puntos 
en los ángulos con seda OQ, El cierre satisfactorio de los án­
gulos depende de uqe la sutura se inicie en las paredes gás­
tr~ca r duodenal anterior en lugar de llevarlo a cabo en la 
parte mfis posterior, A continuación se colocan puntos separados 
con seda OQ para cerrar juntos est6mago y duodeno, Como norma, 
es .necesario tomar una porción ligeramente mayor en el lado 
gástrico que en el duodenal segfin la diferencia de tamafio en­
t~e las dos aberturas, los puntos deben anudarse comenzando 
en la curvatura menor y progresivamente hacia abajo hasta la 
curvatura ·mayor, Se conservun los puntos de los ftngulos mien­
tras se hacen puntos adicionales con seda 0000 para aproximar 
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la mucosa. No se coloan pinzas en est6mago o duodeno para 

controlar la hemorragia, ya que si las suturas en el lado 
gfistrico se han hecho en forma adecuada deben asegurar la ! 
nastomosis completa en cuanto se refiere al est6mago, La h~ 
morragia del lado duodenal se controla con puntos separados 

con seda 0000, La capa mucosa anterior se cierra con una se 
rie de puntos separados con seda 0000~ dejando los nudos en 

el interior. Después se aproxima la capa seromuscular, a la 
pared duodenal con una hilera de puntos separados de colch~ 

nero, Se ha observado que cuando se toman puntos del lado 
gfistrico(dos} y uno en el duodenal se puede llevar un man­

guillo de pared gástrica sobre el duodeno formandose un se~ 
dopilóre, cuando se anuda ésta sutura se tira la pared gis­
trica sobre la linea inicial de sutura de la mucosa, 

Se fijan los pedículos vasculares del lado g6strico al 
pediculo gistrico derecho ligando a lo largo de la parte 
mfis alta del duodeno y trunbién el pediculo ligado de la ar­

teria gastroeepiploica derecha. Después se atan las suturas 
del ingulo de la curvatura mayor para sellarla, Se aproxima 

en forma similar la parte superior para sellar el ángulo y 
eliminar toda tensi6n de la anastomosis. El estoma debe ad­
mitir un dedo con relativa facilidad. No debe haber tensi6n 
alguna en la linea de sutura, 
Se examina el cuadrante superior en busca de exudaci6n y se 

irriga ampliamente con soluci6n salina. 
Se hace en forma sistematica gastrostomía y se fija a lapa­
red anterior en un punto en que llegue a ella con facilidad 
y sin tensi6n excesiva, La pared gástrica debe fijarse en un 
sitio en que no haya tensi6n en el trazo o la anastomosis. De 
hecho, el tejido que se encuentra entre la gastrostomia y 
la gastroduodenostomía debe ser laxo y flficcido, 

llENI GJ\STRECTOMIA METODO DE B ILLROTll lI 

Consiste en la secci6n gistrica ya mencionado en el anterior 

, ESTA TESIS NO DEBE 
_SALJR DE LA BIBUOJ'EGA 
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procedimiento anastomosandose el yeyuno por detr&s o enfrente 
del colon. En la anastomosis retroc6lica se lleva un asa de 
yeyuno a través de una abertura en el mesenterio del colon a 
la izquierda de los vasos c6licos medios y cerca del ligamen­
to de Treitz. Para controlar el factor de acidez en la Glcera 
es importante que el asa yeyunal sea razonablemente corta, ya 
que las asas largas son m5s propensas a ulceraci6n marginal 
subsecuente. Existen dos métodos de anastomosis: Polya y Hoff 
meister. Para el manejo de Glcera péptica se prefiere el de 
Hoffmeister que mencionaremos a continuación. 
Consiste en cerrar aproximadamente la mitad del orificio de 
salida gfistrico adyacente a la curvatura menor y hacer una a­
nastomosis gastroyeyunal contigua a la curvatura mayor con a­
proximaci6n de yeyuno a la totalidad del extremo del remanen­
te gistrico. Esta operaci6n es mfis conveniente cuando est&n 
indicadas las resecciones muy altas, porque permite cerrar 
con mis seguridad la curvatura menor, TambiEn puede retardar 
la sobredistensi6n repentina del yeyuno después de comer. El 
yeyuno puede llevarse hacia arriba por delante del colon o a 
través de una abertura en el mesocolon a la izquierda de los 
vasos cólicos medios. 

Hay muchas formas de cerrar la abertura del estómago adya­
cente a la curvatura menor. Algunos cirujanos utilizan unas 
pinzas para sutura tipo Van Petz; otros prefieren pinzas tra~ 
mlticas de Payr, Schoemaker o similares. Si se utilizan las 
de Payr, el procedimiento puede llevarse a cabo con seguridad 
separAndolas cuando menos con un centímbtro cuando se colocan 
y cortando el est6mago contra la distal, Ello proporciona un 
manguillo saliente de pared g5strica, 

Se toma la mucosa saliente adyacente a la curvatura mayor 
con pinzas de Babcock para asegurar un estoma de dos dedos de 
ancho aproximadamente, Se inicia una sutura continua en la mu 
cosa, que sobresale arriba de las pinzas traum5ticas en la re 
gión de la curvatura menor, y se lleva hacia abajo a la curva 
tura mayor hasta que se encuentran las pinzas de Babcock que 
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define el extremo superior del estoma. Algunos prefieren aprQ 
ximar la mucosa con puntos separados con seda UQ.OU, Después 
se quitan las pinzas traum5ticas y se colocan en la par~d gá~ 
trica unas pinzas para enterostomía. Se hace una hilera d e pun 
tos separados con seda DUDO. Despues se quitan las pinzas trau­
máticas y se colocan en la pared gbstrica unas pinzas para en­
teros tomía. Se hace una hilera de puntos separados con seda UD 
de colchonero para invertir no solo la- línea de sutura de la m_!! 
cosa sino también la pared g6strica aplastada, 
Es necesario asegurarse cuidadosamente que la aproximaci6n de 
la superficie serosa en la parte m5s alta de la curvatura menor 
ha sido adecuada. Los hilos no se cortan sino que pueden con­
servarse y utilizarse m5s adelant~ para fijar el yeyuno a la P! 
red gfistrica anterior junto al extremo cerrado de la bolsa gfis­
trica, 
Se lleva un asa de yeyuno a la pared gistrica anterior junto al 
extremo cerrado de la bolsa gástrica, Se lleva un asa de yeyuno 
adyacente al ligamento de Treitz por delante del colon o por d~ 
trfis a través del mesocolon para aproximarla al resto del est6-
mago. El asa yeyunal debe ser tan corta como sea posible para 
alcanzar la línea de anastomosis sin tensi6n una vez que se te! 
mina la anastomosis, Se colocan unas pinzas para enterostomía 
en la parte del yeyuno que se utilizará para hacer la anastomo­
sis y se fija en su porci6n proximal a la curvatura menor del 
est6mago, Se conservan unas pinzas para enterostomía en el re-. . 
manente gistrico a menos que no sea posible por su localizaci6n 
alta. En éstos casos es necesario hacer una anastomosis sin co­
locar pinzas en el est6mago, 

La hilera serosa posterior de puntos separados de colchonero 
con seda 00 fija el yeyuno a todo el extremo restante del estó­
mago, Esta unibn se lleva a cabo para evitar que haya angulaci6n 
indebida del d~odeno; eliminan la tensi6n del sitio del estoma y 
refuerza por detrDs la mitad más alta cerrada del est6mago. A 
continuaci6n se extirpa con tijeras el manguillo aplastado de P! 
red g6strica que se encuentra adn en las pinzas de Babcock y se 
liga ~ualquier hemorragia, Se aspira el contenido del est6mago, 
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a menos que sea posible aplicar unas pinzas para cnterostomia 
en el lado g5strico, Se aproximan la mucosa del estómago y 
yeyuno hacia la curvatura mayor con una sutura continua con 
catgut fino en una aguja atraumatica recta, Algunos prefieren 
puntos separados con seda OOU, Se. utiliza una sutura tipo Co­
nncl para invertir los 5ngulos y la capa mucosa anterior. Se 
continúa por delante con una hilera de puntos separados de co_! 
chancro desde la porci6n cerrada hasta el borde de la curvatu­
ra mayor. Se refuerzan los ángulos de las curvaturas menor y m~ 
yor con puntos separados adicionales. Los hilos largos que se 
conservan del cierre de la porci6n mfis alta del estómago se en­
sartan nuevamente y se utilizan para fijar el yeyuno a la pared 
glstrica anterior y refuerzan el extremo cerrado del est6mago 
por delante, como se hizo con anterioridad en la cara posterior 
Se prueba la permeabilidad del estoma y el grado de tensión en 
el mesenterio del yeyuno. Se ajusta el colon transverso por de­
trás de las asas yeyunalcs que van hacia la anastomosis o salen 
de ella, Si se ha hecho una anastomosis retroc6lica se fijan los 
bordes del mesocolon al est6mago alrededor de la anastomosis. 
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COMPLICACIONES 

Se presentan una serie de problemas posteriores a cirugía 
gástrica, sin embargo la vagotomía estd asociada con menos 
complicaciones metabólicas que la gastrectomia parcial, los 
efectos adversos posteriores a vagotomia son: 
mortalidad, complicaciones operatorias, problemas postopera­
torios tempranos, dispepsia recurrente, úlcera recurrente, dum 
ping, diarrea, disfagia, reflujo esófágico, reflujo duodenogft! 
trico, gastritis, secuelas metabólicas a largo plazo, crecimierr 
to bacteriano, cáncer. 
-Mortalidad: 
La vagotomía gtistrica proximal es reconocida como la operación 
más segura para úlceras complicadas y no complicadas con una 
mortalidad operatoria de cerca de 0.3% debido a necrosis de la 
curvatura menor, más fácilmente ocurre en pacientes con hipovQ 
lemia de úlceras sangrantes y en pacientes con aterosclerosis 
e hipertensión, La mortalidad para vagotomia troncular y pilorQ 
plastia es ligeramente mfis alta pero no mayor de 11. 
-Problemas postoperatorios tempranos; 
En el postoperatorio inmediato la infección torácica es la in­
fecci6n torácica más comúnment~ encontrada en 111, infccci6n de 
la herida en 4\, cstasis gástrica severa en SI, que ocasional­
mente necesitan otra operaci6n y disfagia pasajera en 151 de los 
pacientes. 
-Ulcera recurrente y dispepsia; 
La vagotornía proximal y la vagotomía troncular pueden.ir segui­
dos por dispepsia recurrente, ya sea debido a falta de cicatri­
zación de la úlcera o Glcera gástrica recurrente, ocurriendo mis 
frecuentemente cuando la operación ha sido realizada en forma i­
nadecuada. Hay gran variación en el tiempo de recurrencia de los 
síntomas postopcratorios. En series de la clínica Mayo se encon­
tr6 un porcentaje de recurrencia de 121 en 154 pacientes somct! 
dos a la misma operación, el ticn~o de recurrcncia fu& a los 4.8 
años, 
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~Dumping 

El dumping temprano ocurre de 5-15 minutos después de comer 
con sintomas sistémicos gastrointestinales, cefalea, sudaci6n 
palpitaciones, plenitud abdominal, nausea, v6mitos, dolor y 
diarrea. La vagotomia ~roncular tiene una incidencia de 201 de 
dumping en el caso de vagotomia troncal y antrectomia parece 
estar relacionado a la extensi6n de la antrectomia. 
La adici6n de un procedimiento de drenaje incrementa la inci­
dencia de dumping. Sin embargo, la vagotomia proximal ha re­
ducido la intidencia a cerca de 81 y la mayoria de los pacien 
tes solo presentan sintomas moderados, 
-Diarrea: 
Seguido de vagotomia troncal cerca de 50% de los pacientes pu~ 
den experimentar un cambio en el h1ibi to intestinal. En la may.Q_ 
ria es autolimitado y solamente presentan problema real un pe­
quefto n6mero de pacientes, 
En dos grandes series de 5,558 pacientes, la incidenciafu~ so­
lamente 0,71(8J, Una revisi6n de la literatura sugiere que la 
diarrea es menos frecuente después de vagotomía selectiva com­
parado con vagotomía troncal (81. 

La patofisiología de diarrea postvagotomía es desconocida pero 
hay una evidencia de que la preservaci6n de la rama vagal que 
inerva la vesicula como en una vagotomía proximal selectiva es 
importante en su prevenci6n . 
-Disfagia y reflujo gastroesofágico: 
La vagotomía, principalmente la vagotomía proximal puede afectar 
la funci6n del esfínter esofftgico inferior en dos formas, puede 
causar ya sea una ovstrucci6n del es fin ter que resulta en disf~ 
gia con o sin comprobaci6n manométrica, o sea una debilidad del 
esfínter resultando en ieflujo gastroesofágico a consecuencia de 
ddema o hematoma alrededor del es6fago, La incidencia es variable, 

principalmente de 201. 
-Secuelas metab6licas a largo plazo; 
La vagotomia y gastroenterostomía pueden estar asociados con se­
cuelas metab6licas 15 o mfts aftos después de la cirugía. Estos i~ 
cluyen perdida de peso, anemia por deficiencia de hierro, eleva-
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ci6n de la fosfatasa alcalina y probablemente un aumento de la 
incidencia de tuberculosis, 

Despu6s de gastrectomia parcial se puede encontrar osteoporosis, 
osteomalacia, debido a deficiencia de calcio, hierro y vitamina 

Bl2' 
-Reflujo duoctenog6strico: 
El píloro protege normalmente del reflujo duodenog6strico. Sin 
embargo cuando el piloro es incompetente o ha sido resecado, da­
fiado o puenteado puede ocurrir reflujo. Después de gastrectomía 
la gastritis por reflujo es muy común y está relacionada con a.!_ 
tas concentraciones de ácidos biliares, lisolecitina y agentes 
citot6xicos. El efecto irritativo de éstos agentes deja una de~ 
trucci6n progresiva de la mucosa gástrica con atrofia histológl:_ 
ca de la misma. El grado por el cual la vagotomía con piloropla~ 
tía resulta en un reflujo duodenogástrico aumentado es menos cla 
ro, 
-Proliferación bacteriana y c5ncer: 
Balfoar fué el primero en reportar un carcinoma gfistrico después 
de cirugía gfistrica y varios reportes han confirmado que existe 
un aumento en la incidencia de fancer g5strico seguido de ciru­
gía g5strica alcanzando 2-51, Dependiendo probablemente de la! 
dad, tipo de cirugía realizada, siendo 2-8 veces m6s grande si­
guiendo la gastrectomia Billroth II, el aumento en la incidencia 
se encuentra a los 10=15 afios después de la operación y aumenta 
progresivamente con los afias. 
Los factores causales probables incluyen gastritis atfófica con 
displasia y persistencia de reflujo biliar resultando en hipoclQ 
rhidria progresiva y cambios mucosos particularmente en la región 
preanastomótica del remanente g6strico, región prepil6rica, o 
del antro con posibles efectos mutag6nicos debido a conversión de 
nitrato en nitritos por las bacterias. 
La colonización g5strica ocurre m5s frecuentemente después de 
gastrectomia parcial (9). Las bacterias m&s frecuentes son E coli. 
estreptococcus faecalis y bacteroides. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se tomaron al azar los expedientes clínicos de 42 pacientes 
sometidos a cirugía por úlcera gástrica en el hospital lo. de 
octubre (ISSSTE), en un periodo comprendido de 1987 a 1989. lle 
los cuales 19 correspondieron al sexo femenino y 23 al sexo ma~ 
culino;26 fueron úlceras duodenales predominando en el sexo ma~ 
culino(72%) y 16 fueron úlceras gástricas predominando en el s~ 
xo femenino (56\J . 
La edad promedio de los pacientes fue 55a. con un rango de 19 a 
83 aftas. El diagnóstico de úlcera pfiptica se llevó a cabo en b! 
se a la historia clinica comprobándose por endoscopia en 151. 
El dolor se localizó en el epigastrio tip o ardoroso con irra­
diación a ambos hipocondrios en 14~ de los pacientes cediendo 
con la ingesta de alimentos y en 101 de los mismos. No encontráª 
dose el dato en el resto. 
Se encontró el antecedente de sangrado de tubo digestivo alto en 
7 pacientes ademis de los que se operaron de urgencia por san­
grado que fueron 7 lo cual da un total de 14 pacientes y de ~s­
tos la úlcera gástrica como causa de sangrado fufi lo mfis frecueª 
te(8 pacientes) 57\. El tiempo de evolución del cuactro clinico 
varió de 20 aftas a 1 dia ya que en ~ pacientes la primera manifes 
tación de la úlcera fufi la perforación de la misma. 
La mayoría de las cirugias realizadas para tratamiento de la úl­
cera fueron progrmadas (23 pacientes) 54.2% ; en 19 pacientes 
4~.81 fueron de urgencia. 
De las cirugías realizadas de urgencia 19 correspondieron a per­
foraciones l9 pacietcs) 47.JI y sangrado(IU pacientes) 52.1\ 

Las cirugías realizadas fueron: 18 vagotomias tronculares con Pi 
loroplastia (7 Wcimberg, 11 Mickulicks); 5 antrectomias Billroth 
I, 16 antrectomias Billroth II, 2 vagotomías de cblulas parieta­
les y 3 parches de Graham, de los cuales 1 fufi reoperado a los 6 
meses realizándoselo antrectomia con Billroth II, otro había si­
do operado 10 anos antes con antrectomía y Billroth II presentaª 
do úlcera perforada de boca anastom6tica. 
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Los padecimientos asociados fueron muy variados siendo los 
principales: hernia hintnl, diabetes mellitus e hipertensión 
arterial en orden de frecuencia. 

RESULTADOS 

Las complicaciones postoperatorias se presentaron principal­
mente en los pacientes sometidos a antrcctomía con gastroyeyunQ 
anastomosis, siendo fistulizaci6n como complicaci6n temprana en 
2 de ellos cediendo con manejo conservador y diarrea como compl! 
cación tardía en 4 de ellos. Con la gastroduodcnoanastomosis se 
present6 diarrea en 2 pacientes controlfindose todas 6stas compli 
caciones con manejo m&dico. En un paciente con gastroyeyunoanas­
tomosis se encontró estómago retencionista con una boca anastomQ 
tics de 2 cms. solamente en 2 pacientes operados de vagotomía y 
piloroplastie se presentó diarrea. 
El reporte anatomopatológico en los casos de vagotomía report6 
en todos nervios vagos existiendo comprobación microscópica en 
las antrectomías de 6lcera peptica, 



V AGOTO MI A TRONCULAR VAGOTOMIA SELECTIVA 

) ) 

VAGOTOMIA DE CELULAS PARIETALES 





EDADES MASCULINO PORCENTAJE FEMENINO PORCENTAJE -

35-45 años 4 9.52% 2 4.76<>t. 

41-45 años 3 7.14% 6 14.28% 

46-50 años 4 9.52% 1 2.38% 

51-55 años 4 9.52% 2 4.76% 

56-60 años 2 4.76% 1 2.38% 

61-65 años 3 7.14% 2 4.76% 

66-70 años 1 2.38% 1 2.38% 

71-75 años 4 9.52% 1 2.38% 

76-80 años 1 2.38% o 1 0% 



"' ,. 

ULCERAS DUODENALES ULCERAS GASTRICAS 
MASCULINO 72% FEMENINO 56% 
FEMENINO 28% MASCULINO 44% 



E 

u 

ELECTIVAS 
URGENCIAS 

54.2% 
45.8% 

f' 

SANGRADO 52. 7% 
PERFORACION 47.3% 



VAGOTOMIA TRONCULAR 18 

ANTRECTOM!A D!LLROTH !' 5 

ANTRECTOM!A 131LLROTH 11 16 

VAGOTOM!A CELULAS PARIETALES 2 

PARCHES DE GRAHAM 3 



PROCEDIMIENTO FISTULA DIARREA ESTOMAGO 
RETENCIONIST A 

Antrectomia Bll 2 4 1 

Antrectomia BI o 2 o 

Vagotomía piloroplastia o 2 o 

¡¡¡ 
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CONCLUSIONES 

El manejo quirGrgico est5 indicado en los casos en que no hay 
respuesta al manejo m6dico, aconsej5ndose para la Glcera g5stri-
ca la gastrectomia subtotal que comprende SU-601 del est6mago con 
gastroduodenoanastomosis, o en su defecto cierre del muft6n duode­
nal con gastroyeyunoanastomosis Billroth II. En las Glceras gás­
tricas altas de la curvatura menor debe descartarse malignidad. 
Para la Glcera duodenal y la prepil6rica est5 indicada la vague~ 
tomia troncular y piloroplastia de Heinecke Nickulicks o Weimberg. 
Cuando el bulbo se encuentre fibroso está indicada la piloroplas­
tia de Finey y Jabouley. La vaguectomia de células parietales no 
requiere drenaje y en manos de grupos con amplia experiencia tie­
nen el menor índice de recurrencia. 
La mayor parte de las Glceras recurrentes se deben a errores t6c 
nicos, yaguectomía incompleta, drenaje glstrico insuficiente o 
antro retenido. En los casos de Glcera recurrente se hace revi­
si6n de la vaguectomia asociada a hemigastrectomia o gastrecto­
mia subtotal. Solo en el S. De Zollinger Ellison est5 indicada la 
exploración del p5ncreas y gastrectomia total. 
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