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INTRODUCCION

La Glcera duodenal es un padecimiento que afecta aproxima-
damente al 10% de la poblacién, entre 40 y 60 afios de edad.
La proporciébn de la poblacidn que padece llcera duodenal no

ha podido ser determinada con exactitud.

Entre las edades de 15 y 65 anhos casi 6% de los hombres y
2X de las mujeres tienen antecedentes de dlcera péptica,
siendo la tlcera duodenal dos veces masd frecuente que la

gastrica (1),

La frecuencia de la Glcera ducdenal en las mujeres es menor

que en los hombres.

La Ulcera duodenal es una enfermedad de morbilidad relati-

vamente alta, pero de baja mortalidad.

Los métodos dlagndsticos gue se emplean con mayoer frecuen-

cia son los radioldgicos y la endoscopia.

El tratamiento quirfrgico de la lGlcera duodenal estd indica-
do en los casos de falla al tratamiento médico y complica-

ciones como hemorragia, perforacién y estenosis.



Los procedimientos guirdrgicos que han sido empleados inclu-
yen diferentes tipos de drenaje gastrico, reseccién gastrica,

denervacidén gdstrica o varias combinacicnes de éstos.

Inicialmente el objetivo primario de la cirugia de dlcera
fue prevenir la recurrencia. Actualmente, los objetivos de
la cirugia son curar una Qlcera sin recurrencia é desgarrollo
de secuelas no deseables como resultado de alteracién en la

fisiologfa gastrica (2}.

La vagotomia de células parietales, sin procedimiento de
drepnaje, es la contribucién mis reciente para cirugia de

tlcera.

Conasiderando la importancia de este padecimiento, se realizd
el presente estudio para revisar la casuistica de nuestro
hoapital, evaluar los resultados y complicaciones de loa
pacientes sometidos a diversos procedimientos quirlrgicos

empleados en el tratamiento de la tilcera duodenal.

DEFINICION:

El término "Ulcera péptica" es utilizado para referirse a un

grupo  de alteracicnes del aparato digestivo superior que



presentan como caracteristica comin la participacién del

binomio dcido-pepsina en su patogenia.

La dlcera duodenal es una pérdida de la solucién de conti-
nuidad en la mucosa del duodeno. Mis del 95% se presentan en
el bulbo duodenal, la porcidn inmediata del canal pilérico a
través del cual el contenido penetra al duodeno; aproximada-
mente 90 de cada 100 son localizadas a menos de 3 e¢m, de la

unién entre la mucosa duodenal y la gastrica (3).

EPIDEMIOLOGIA:

La incidencia de ulcera duodenal ha descendido en los Esta-

dos Unidos en las tres tOltimas décadas,

De 1970 a 1978 las admisiones hogpitalarias para tratamiento

de llcera duodenal descendieron cerca de 43% (4).

Aunque los ingresos hospitalarios de hombres por Ulcera
duodenal han disminuido importantemente, éstos se han incre-

mentado para mujeres {(5)}.

La prevalencia de ilcera duodenal es mayor en hombres que en

mujeres.



Las razones para la disminucién de la frecuencia de fhlcera
duodenal son desconocidas. El1 descenso no puede ser atri-
buido al uso amplio de los antagonistas de los receptores
H2, ya que los cambios anteceden a la introduccidn clinica
de la eimetidina. Se han propueste cambios en la exposicidén
individual a factores medicambientales ulcerogénicos como
una explicacién. En consideracién a esta hipétesis es inte-
resante notar que el tabaquismo es el factor de riesgo

principal para Gleera duodenal (6).

FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ULCERA PEPTICA:

a) Factores agresores:
- Acido e¢lorhidrico
- pepsina

-~ Sales biliares y enzimas pancredticas

b) Defectos en los factores protectores:
- Disminucidén en la produccién y calidad del moco
- Deficiencia de bicarbonato
- Defectos en la mucosa

- Defectos en la circulacién



c) Pactores extrinsecas:
- Medicamentos
-~ Habitos nocivos:
* Tabaguismo
* Alcoholismo

* Desdrdenes dietéticos.

d) Otros factores:
- Citolégicos
~ Psicolégicos

- Ambientales (7)

FISIQPATOLOGIA:

La investigacién de 1a fisiopatologia de la Wdlcera duodenal

se ha enfocado hacia 3 Areas: anormalidades de la secrecién

dcida géstrica, defectes a los mecanismos de contrel endé-

crino y déficit en la resistencia mucosa al &cido.

FACTORES PATOGENICOS EN EL DESARROLLQ

DE ULCERA DUODENAL:

- Aumento de la capacidad secretora de Aicido.



~ Aumento de la secrecidn basal de acido.

- Aumento del nimeroc de células parietales.

- Aumento de la sensibilidad de células parietales,.
- Respuesta secretora prolongada a los alimentes.

- Vaciamiento gastrico anormal.

- Defensas de la mucosa duodenal anormales (8).

Pacientes con tilcera duodenal tienen un promedio de 1.8
billones de células parietales en la mucesa del fundus, o©

cerca del doble del nimero encontrado en individuos normales.

Isemberg y Cols., reportaron que los pacientes con iulcera
duodenal producen miés dcido en respuesta a pentagastrina,

gastrina-17, histamina y cafeina (9).

Los mecanismos responsables del incremento de la secrecidn
basal son desconocideos. La deosis de pentagastrina o gastrina-
17 necesaria para estimular la produccidén de acido fue
disminuida a la mitad, sugiriendo que para cualguier nivel
dade de gastrina circulante, leos pacientes con ilcera duo-

denal secretan cantidades mayores de acido.

El paciente promedic con (Glcera ducdenal tiene aumentada su
gecrecién basal de 4&cide y ha sido demostrada mediante

coleccién nocturna de jugo gastrico. Debido a que la secre-



cién basal resulta del estado estable de retroalimentacién,
entre estimulacién vagal y por histamina, se ha hecho hipé-

tesis de anormalidades entre estos dos mecanismos.

Pacientes con tlcera duodenal presentan una respuesta secre-
tora de Aacido mayor y mas prolongada al estimule de 1los

alimentos que los normales (10).

En los paclentes con flcera duodenal se han demostrade
trastornes en la motilidad géstrica. El wvaciamiento del
contenido géstrico estd acelerado, particularmente a liqui-
dos. Un estudio reciente de pH intraduecdenal antes y después
de una comida promedio demostrdé disminucién del nivel de pH
e incremento en la proporcidén de tiempo durante el cual el
pH permanecié por debajo de 4.0 (11). En estos pacientes la
carga total de &cido a la cual estd expuesta la mucosa
duodenal después de un alimento puede ser de 4 a 5 veces

-mayor que los sujetos normales (12).

Anormalidades enddécrinas definidas no han sido demostradas
en pacientes con uUlcera duodenal. Los niveles basales de
gastrina no estdn elevados en pacientes ulcerosos y el
contenido de gastrina antral es normal. Los pacientes con
tGlcera duodenal tienden a liberar mas gastrina después del

estimulo de un alimento proteice debido a secrecidn aumenta-—-



da de gastrina-34. Los niveles circulantes de somatostatina

son normales en pacientes con ilcera.

La atencidén se ha enfocado recientemente al tercer aspecto
de la fisiopatologia de la Glcera duodenal, los mecanismos
de defensa de la mucosa. Debido a que muchos pacientes con
dlcera duodenal secretan acido y pepsina, en proporciones
similares a los normales, parece atractivo postular un
defecto en la resistencia mucosa al 4cido. Se ha demostrado
que las prostaglandinas inhiben la secrecidén de &cido géas-
trico, ejercen propiedades citoprotectoras y aceleran la
cicatrizacién de Jdlceras duodenales {13}. La produccién
mucosa gAastrica de prostaglandinas E2 y otros prostapnocides
estdn disminuidos en pacientes con (lcera duodenal y un
incremento en la sintesis de prostancides caracteriza la

cicatrizacidén de la Glcera producida por cimetidina (14).

?acientes con dlcera secrctan menos bicarbonato de su muéoa#
duodenal. El bicarbonato secretado, por debajo de la capa del
gel mucoso, se piensa gue mantiene un pH cercano al neutro en
la superficie de células mucosas atn cuando el lumen es

dcido (15).

En contraste con los pacientes con Ulcera duodenal, aguellos

con Ulcera gastrica secretan &cido en una proporcidn normal



o baja. Los dos mecanismos fisiopatoldgicos gque parecen ser
esenciales para el desarrollo de ulcera gdstrica son: reflu-

jo duodenogéstrico y defecto en las defensas mucosas.

DIAGNOSTICO:

CUADRO CLINICO:

El diagndstico de tdlcera duodenal se hace en base al cuadro

clinico, apoyado por la radiologia y/o endoscopia.

El paciente generalmente se gucjia de dolor epigdstrico,
episbédico, referido en el centro del epigastrio y ligeramen-
te hacia la derecha, puede 1irradiarse hacia la espalda;
disminuye con la ingesta de alimentos y antidcidos, y se

exacerba cuando el paciente tiene hambre.

El dolor despierta al paciente aproximadamente a las 2 A.M.,
rara vez es gevero a menos que se presente una complicacién

mayor.

£1 paciente es mas probable que sea hombre que mujer, mas
frecuente en jévenes que en viejos y hay con frecuencia

historia familiar de Glcera ducdenal.
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Los signos a la exploracién fisica que pueden ser encuesta-
dos son: doler a la palpacién profunda en el epigastrio.
Durante un episodio agudo se encuentra resistenclia muscular
y deolor a la palpac¢idén superficial sobre el duodenc. E1
dolor es constante en su Jlocalizacidén y no se modifica con

los movimientos respiratories.

En el examen fisico es de particular importancia buscar
signos de caries dentales, gingivitis, tabaquismo y alcoho-
lismo. Palidez y anemia que suglieran hemorragia, tumor o
discrasia sanguinea. F! tacto rectal nunca debe ser emitido

(16).

La (lcera duodenal puede manifestarse por: hemorragia,

perforacidén, penetracién y estenosis pildrica.

a) Hemorragia:
La hemorragia es actualmente la causa principal de muerte
asociada a tlcera duodenal y en algunas series ha llegado

a ser la razén mds comin para la operacidn.

Las dlceras duodenales sangrantes generalmente se locali-
zan en la pared posterior del bulbo duodenal; mids del 90%
estdn dentro de los 3 cﬁ' del plilore. El sangrade de la

ldlcera se explica ya que la erosidén de la idlcera a través
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de la pared duodenal expone a la arteria gastreoducdenal.
La hemorragia se manifiesta principalmente por hemateme-
sis y melena que puede acompafiarse de chogue hipovolé-

mico.

b

-

Parforacién:
La perforacién se manifiesta con irritacién peritoneal,
registencia muscular abdominal Yy puede presentarse

fiebre,

La radiografia simple de abdomen evidenciard aire libre

subdiafragmitico en 85X de los casos.

c) Penetracién:
La penetracidéon se define como la perforacién de todas
las paredes de la ulcera hacia un érgano vecino, el cual
frecuentemente es pancreas. El dolor cambia de ardoroso
a tipo penetrante, de mayor intensidad, disminuye con

los alimentos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ULCERA DUODENAL:

Colecistitia, esofagitis por reflujo, duodenitis, carcino-~

ma de estdémago o pdncreas.
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RADIQLOGIA:

La serie esofagogastroducdenal puede evidenciar un nicho
ulceroso. Si éste no existe, una deformacidédn moderada o
marcada del bulbo duodenal es fuertemente sugestivo. No
siempre es posible demostrar el nicho ulceroso, pues a
menudo las ulceras duodenales son poco profundas y la
mucosa circulante puede estar tan edematosa que cubra el

nicho, impidiendo as{ la penetracidén del bario.

El bulbo duodenal deformado, incluso marcadamente, Suglere
pero no indica que esté presente una llcera ni que ésta sea

activa o cicatrizada.

ENDOSCOPTIA:

La endoscopia, permite hacer diagndéstico de certeza de
ulcera duodenal en el 95% de los casos, estudiar la evolu-
cidén del padecimiento y ofrece la posibilidad de toma de

biopsia para descartar un proceso neoplisico.

Las tlceras se observan como lesiones amarillas, a menudo
superficiales, frecuentemente peqguefias y de diferentes

formas: redondas u ovales (62%), lineales (16%) o irregula—-—
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res (6%} (17). Sin embargo, la tlcera puede ser grande y/o
profunda, con bordes inflamados. Los bordes de la ulcera
con frecuencia son irreqgulares. Las erecsiones ducdenales
pueden coexistir c¢on las ldlceras. Tienen el mismo aspecto
que la (lcera, pero son menores y mads superficiales, Pueden
rodear a la Glcera (erosiones satélites), estar dispersas o
aparecer sobre la mucosa inflamada en grupos alejados de la

tGlcera,

TRATAMIENTO:

TRATAMIENTO MEDICO:

El descubrimiento de 1los receptores H2 de histamina hizo
suponer que la célula parietal probablemente tenfa varios
receptores para substancias que estimulan la secrecidn de
dcido de la misma (18). Fue asi como se consideran dos
teorias fundamentales: una en la cual se pensaba que los
receptores H2 de histamina podrian ser receptores comunes a
través de los cuales la histamina, la acetilcolina y la
gastripa, podrian actuar originando mayor produccién de
hidrogeniones; otra, en la que se considerd que podria
haber tres receptores, que al ser estimulados por cada una

de las gubstancias mencionadas, originaria mayor produccién
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de hidrogeniones.

Estas tres substancias o mensajeros gquimicos, pueden actuar
en formas diferentes: por via neurédcrina (la acetilcolina),
por via endécrina (la gastrina) o por via pardcrina (la

histamina).

En los Ultimos afios se ha venido hablande de los receptores
muscarinicos y de acuerdo ¢on varios estudios farmacolégi-
cos y fisiolégicos se han considerado dos receptores de
este tipo (Ml y M2). Se han sintetizado substancias que
tienen efectos selectivos sobre los receptores M1, que no
tienen loa efectos colaterales al no actuar sobre la pupi-
la, la frecuencia cardfaca, la movilidad intestinal y 1la
vejiga. En el perro se ha demostrado que 1los receptores
mugcarinicos del fundus géstrico inhiben la produccién de
somatostatipa, su inhibicidén por antimuscarinicos podria
elevar la produccidén de somatostatina e inphibir la secre-
cidén gastrica. Otros factores como el calcio, eatimulan vy
permiten la accidén de la acetilcolina. Por otro lado, los
estimulos a nivel de los receptores se transmiten para
actuar sobre el AMP ciclico por medio de la adepilciclasa y
la consecucién de este estimulo es la produccidn de hidro-
geniones por las células parietales. Dichos hidrogeniones y

el potasio son manejados por la bomba de protones que se
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encuentran en la membrana de las células parietales (18).

Los inhibidores de los receptores }2 de histamina actuarian
sobre los mismos, las prostaglardinas bloquearian el efecto
estimulante de la histamina sobre el AMP ciclico, inhibien~
do la adenil ciclasa e inhibiendo la produccién de hidroge-
niones. El omeprazol actila a nivel de la bomba de hidroge-
niones de la membrana secretora, impidiendo la produccidn

de los mismos.

Los medicamentos de uso mas frecuente han sido los inhibi-
dores de los receptores H2 de histamina: cimetidina, rani-

tidina, famotidina.

En la tilcera duodenal se han encontrado resultados gque
revelan que los pacientes tratados durante cuatro a seis

semanas con 300 mg. de cimetidina.

En México, se encontraron indices de cicatrizacién en 4
semanas de 96% con cimetidina y 77% con placebo. En 15 dias
estos {ndices fueron de 83X para cimetidina y de 50X para
placebo (19). Se ha empleado también esguema de tratamiento
con cimetidina con dos dosis diarias y cada 12 horas de 400
mg. y 600 mg. (1.2 gr. diarios). Igualmente ha sucedido con

el empleo de ranitidina en dosis de 150 mg. cada 12
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horas (20).

Se efectud un estudio multicéntrico abierto en 15 ciudades.
Consistid en la administracidén de 40 mg. de famotidina, una
sola dosis nocturna diaria a 114 pacientes con 1ilcera
duodenal demostrada por endoscopia. Se observdé un porcenta-
je de cicatrizacidén de B1.6% a las 4 semanas y de 95.6% a
las 6 semanas. Bl indice de efectos colaterales fue bajo,
86lo en un caso en que hubo vértigo se suspendid el trata-

miento (21},

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Los fundamentos del tratamiento quirurgico se iniéiaron con
Galenc en el Siglo II A.C., quien describilé las caracteris-
ticas anatdémicas del nervio vago, la rotacién de los tron-
cos vagales del esféfago a la curvatura menor del estémago y

la rama hepatica del tronco anterior (22).

El primer experimento para demostrar reduccidn de la secre-
cidén gastrica por vagotomia fue reportade por Brodie en
1814. En 1882, Von Rydiger llevd a cabo la primera resec-
¢cidén gdstrica como tratamiento de la enfermedad ulcerosa.

Posteriormente, se reconocidé 1la aplicabilidad de estas
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intervenciones al tratamiento de la idlcera duodenal y sus
complicaciones. La idea llamé la atencidén de los cirujanos

con mentalidad "fisioldgica® (23).

La sencillez técnica de la gastroenteroanastomosis, en una
época con morbilidad y mortalidad elevadas, la hizo 1la
cirugia de eleccién para el tratamiento de las tGlceras duo-
denales y del canal pilérice a finales del Siglo XIX vy
principios del XX y fue abandonada tiempo después con el
reconocimiento de produccién de ulceraciones (postoperato-

rias), de la boca anastomética hasta en un 30% (24).

André Latarjet describid al nervio vago en la curvatura
menor del estdmago de manera tan minuciosa que a estas

ramas aun se les conocée come nervios de Latarjet.

Brandt en 1920, demostrd la formacién de dos troncos vaga-
les en el margen de la curvatura menor e identificar la
rama superior del tronco posterior (nervio criminal de

Grassi).

La historia moderna del tratamiento gquiriirgico de la ulcera
duodenal crénica inicidé en 1943, cuando Lester R. Drags-—
tedt, en la Universidad de Chicago, describié la importan-

cia de la vagotomfa en un reporte titulado “Seccién Supra---
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diafragmética de los nervios vagos en el tratamiento de la
dlcera duodenal® {25). Secciond los nervios vagos Jjusto
arriba del diafragma en un paciente con tlcera duodepal
activa. El paciente experimentd alivio inmediato de 1la
sintomatologia ulcerosa, posterior a la vagotomfa transtori-
cica. Sin embargo, durante los siguientes ocho dias, fue
posible reproducir la sintomatologia ulcerosa por la infu-
sién de HCL al 0.1 normal dentro del estdmago, y en ¢l
noveno dfa el Acido fracasd en la reproduccidén de los sin-
tomas, lo cual indicaba que la tflcera habfa sanado. Pronto
se percaté, sin embargo, que la supresién de la motilidad
gastrica resultante de la vagotomia con frecuencia producia
retencidén géstrica de gran magnitud en mids de la mitad de
los casos (26). Fue obvio que se requeria de una operacidn
simultdnea de drenaje, por lo que Dragstedt introdujo el
abordaje de los nervios vages por via abdominal, al mismo
tiempo gque efectuaba una gasStroyeyunoanastomosis posterior.
En 1957, Weinberg propuso una modificacién de la piloro-
plastia de Heineke Mukulicz, utilizando el cierre transver-
sal de una gastroduodenotomia longitudinal en una sola capa

de sutura.

En el tratamiento gquirdrgico, de la Wdlecera péptica, la
vagotomia juega un papel central. A nivel celular hay tres

estimulantes conocidos de la produccidén de Aacide por las
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células parietales: a) Acetilcolina de las neuronas vaga-
les, b) Gastrina y c) Cimetidina. La divisidn de las fibras
vagales aferentes, afecta directamente a la secrecidn acida
por disminucién de la estimulaciédn colipérgica de las

células parietales,

La denervacidn vagal reduce la respuesta de las células
parietales a estimulantes enddgencs tales como la gastri-

na (27).

En los humanos, la vagotomia troncal y la de células parie-
tales reducen significativamente 1la produccidén de &cido
gdstrico basal y la estimulada por los alimentos. El gasto
basal de &cido es reducido aproximadamente un 80% en el
perfiodo postoperatorio temprann, posterior a una vagotomia

de células parietales (28).

Liavag y Roland, reportaron que la secrecidn basal de Acido
fue reducida a un 70% un aflo después de la cirugia y per-
manecid suprimida a un 59%¥ de los valores control a cinco

afios después de la operacidn.

El advenimiento de la reseccidén antral aunada a la vagoto-
mia reduce la produccidn de dcido. El gasto maximo de acido
estd disminuido en casi un B85% comparado con los valores

preoperatorios (29).
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1. SELECCION DE PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS PARA TRATAMIENTO

ELECTIVO DE ULCERA DUODENAL.

a)

b)

Gastroyeyunoanastomosis:

Durante los primeros 30 afios de este siglo la gastro-
yeyunoanastomosis fue la operaci6én de eleccién para
ilcera duodenal en los Estados Unidos. Sin embargo,
se observé gque habia alto indice de recurrencia
inclusive a largo plazo. A mediados de los afios
treintas declindé este procedimiento en favor a la

reseccidén gdstrica.

Actualmente, 1la gastroyeyunoanastomosis es todavia
una alternativa viable en circunstancias especiales,
por ejemplo, pacientes ancianos de alte riesgo con

dlcera ducdenal que ocasiona estenosis.

Gastrectomia subtotal distal sin vagotomia:

La continuidad gastrointestinal puede ser restableci-
da después de la reseccién gastrica mediante gastro-
duodencanastomosis (Billroth I) o gastroyeyuncanasto-

mosis {(Billroth II).
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ANTRECTOMIA RESECCION
Y VAGOTCMIA GASTRICA ALTA

A
m‘

BILLROTH I

BILLROTH T1I BILLROTH II

FIG. 1. Esquema de antrectomfa y vagotomia troncal y resec-

cién géstrica subtotal. "A" representa antro y "F"
fondo gdstrico.

El nuimero de tlceras recurrentes después de gastro-
ducdenoanastomesis condujo al abandono de este proce-
dimiento en favor de la gastroyeyunoanastomosis a

menos que la reseccidén se acompafie de vagotomia.

La variacién en el fndice de recurrencia después de
gastrectomia parcial distal estid en el rango del 1.2

al 12.7% en la revisién de Rhea y Cols, (30).

En el siguiente esquema se muestran algunas de las
complicaciones de la gastrectomfa parcial distal (de
dos tercios a tres cuartos) y de la gastroenteroanas-

tomosis.
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SINDROME DE BOLSA PEQUERA

ESQFAGITIS POR

REFLUJO 9 -~

! GASTRITIS POR REFLUJO
ULCERA X
MARGINAL

DEHISCENCIA
DE ANASTOMOSIS

SINDROME DE VACIAMIENTO
TEMPRANO

DIARREA POST-VAGOTOMIA

SINDROME
DE ASA
AFERENTE

PANCREATITIS

FIG., 2. Algunas complicaciones de operaciones gastricas,

c) Vagotomia troncal y drenaje:
La vagotomia quita el efecto directo de la estimula-
cién vagal sobre las células parietales y reduce la
sensibilidad de las células parietales a la gastrina.
La operacidn inicial de Dragstedt y Owens (25), fue
vagotomia transtoracica unicamente; éste fue abando-
nade pronto debido a que la frecuencia de retencidén
gastrica postoperatoria contribuia el desarrollo de
Ulceras géstricas. Ellos modificaron su procedimiento
una vagotomia transabdominal acompailado de una gastro-
enteroanastomosis, para facilitar el vaciamiento

géstrico.
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La vagotomia transtordcica actualmente os efectuada
solamente en ciertas circunstancias para el tratamien-

to de Ulcera recurrente,

La piloroplastfa tipo Heineke Mikulicz ha llegade a
ser el procedimiento de drenaje mas popular. La
piloroplastia tipo Findey y la gastroduodencanastemo-
gis tipo Jaboulay han sido recomendadas para promover

drenaje gaistrico satisfactorio después de vagotomia.

La frecuencia de Glceras recurrentes es mayor desSpués
de vagotomia y drenaje (4-27%), que después de gas-
trectomia subtotal (4%) o de antrectomia (1%). Las
causas de Ulcera recurrente después de vagotomia vy
drenaje incluyen estasis géstrica debido a un procedi-
miento de drenaje insatisfactorio, falla para seccio-
nar una rama vagal y la presencia no reconocida de un

tumor de Zollinger-Ellison.

Jordan y Condon, notaron que la prueba de insulina de
Hollander fue positiva en 50% de los pacientes,
despuds de vagotomia y piloroplastia y en 13% de los

sometidos a vagotomia y antrectomfa (31).

Otra causa de Glcera recurrente después de vagotomia
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troncal y gastroenterocanastomosis es la localizacidn
alta en la curvatura mayor del estdémago del sitio de
anastomosis. Esto permite que el contenido duodenal
refluya hacia el estdémago a través del estoma de la

gastroenteroanastomosis,

2. PROCEDIMIENTOS DE DRENAJE.

i €8

GASTROENTEROANASTOMOSIS HEINEKE-MIKULICZ
\@@?@
JABOULAY FINNEY

FIG. 3. Cuatro diferentes tipos de operaciones de drenaje
que pueden ser combinados con vagotomia para trata-
miento de {tlcera duodenal.
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a) Vagotomfa troncal y antrectomia:
Este preocedimiento consiste en la reseccién de 20%

{antrectomial), al 50% (hemigastrectomia), de estomago.

En un estudio de 3771 pacicntes gque fueron seguidos
durante 10 a 22 afies tuvieron 94% de éxito., La fre-
cuencia de recurrencia fue de 0.5% y la mortalidad

1.0% (32).

Las complicaciones tempranas relacicradas a vagotomfa
y antrectomia son las mismas que para gastrectomifa

subtotal parcial alta.

3. OTROS TIPOS5 DE VAGOTOMIA.

a) Vagotomia selectiva o vagotomia géstrica total:
La denervacién vagal de otras visceras diferentes al
estdmago, como ocurre en la vagotomfa troncal, parece
ser innecesaria e indescable en el tratamiento de la
Glcera duodenal (33). Por tanto, algunos autores
introdujeron la vagotomia selectiva, la cual denerva

dnicamente el estémago.

Existe evidencia que el sacrificio de 1los vagos
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TRONCAL

SELECTIVA

CELULAS PARIETALES

FIG. 4, Los tipos mas comunes de vagotomia empleados para
tratamiento de dlcera duodenal son: troncal o vago-
tomia gdstrica total y vagotomfa de células parie-
tales o vagotomia de la porcidn secretora de Aacido
del estémago.
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extragistrices al momento de la vagotomia troncal
afecta adversamente la funcién del intestino delgade
y pancreas y causa que la bilis llegue a ser litogé-
nica. La conservacién de las ramas nerviosas celiaca
y hepatica ha sido aceptada que previenen diarrea
postvagotomia. Estd bien establecido gue un reflejo
importante enteropancredtico importante para la
funcidén exécrina (34} y enddcrina es dependiente de
les vagos extraglstricos (35). La frecuencia de
diarrea postvagotomia selectiva es menor que con la
vagotomia troncal. La vagotomia selectiva consiste en
la seccidén de ambos troncos vag&les por debajo de las
divisiones hepitica y celiaca, es decir, se respetan
éstos y queda por tanto completamente denervado el

estémago.

Este procedimiento se <combina con antrectomia o
plloroplastia y la frecuencia de filcera recurrente es

baja con ambas técnicas (36).

vagotomia de células parietales sin drenaje:
Este procedimiento es el mas nuevoe de las técnicas
definitivas para tratamiento de la enfermedad (lcero-

péptica.
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Es también 1llamada vagotomia gastrica proximal o

vagotomia altamente selectiva,

El principio de este procedimiento es la seccidn de
todas las ramas nerviosas vagales anterior y posterior
que innervan el area glandular del fundus gastrico,
preservando lag ramas hepdtica, celiaca y los nervios

de Latarjet que innervan el antro y el piloro.

Asi que Udnicamente son seccionadas las fibras vagales
de la mucosa findica que secretan Aacido. La denerva-
cién usualmente inicia de 5 a 7 cm. proximales al
piloro a 1o largo de la superficie anterior de 1la
curvatura menor. La extensidon exacta de la denervacidn
no es crucial para el éxito de la operacién y no son

necesarias técnicas especiales de mapeo antral.

La diseccidn neurovascular procede entonces proximal-
mente a lo large de 1la superficie anterior de 1la
curvatura menor y cruza la unidn gastroesofdgica en el
dngulo de His. Se efectiia una diseccién similar a lo
largo de 1la superficie posterior de 1la curvatura
menor. Se debe cuidar no dafiar la innervacidén del
piloro. Los nervios anterior y posterior de Latarjet
no son necesariamente simétricos y deben ser identifi-

cados y preservados separadamente. El eséfago distal
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es esgueletonizado 6 a B cm. Las fibras vagales, que
se originan de los troncos vagales, que entran a los
tejidos esofagogastricos son seccionados. Los troncos
vagales son cuidadosamente protegidos para evitar

dafiarlos.

La preservacién de las ramas nerviosas motoras del
antro hace innecesario resecar, destruir ¢ hacer un
puente en el pfloro en funcidén a asegurar vaciamiento

géstrico satisfactorio.

El Sindrome de Dumping probablemente estd relacionadoe

dnicamente de manera indirecta a la vagotomia total.

El dumping se ha reportado en una minorfa de pacien-

tes (0-5%) (37).

El dumping cuando se presenta puede ser causado por
vaciamiento ripido de liquidos debido a pérdida de la
relajacién receptiva del fundus (38), La diarrea
postvagotomfia raramente es un problema después de
vagotomia de células parietales, ya que estd preser-

vada la innervacidén biliar, pancredtica e intestinal.

No hay diferencia significativa de la frecuencia de
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diarrea entre la vagotomia de células parietales y la
selectiva con antrectomia (39), ya que se preservan
las ramas vagales extragastricas en ambos procedimien-

tos.

En una investigacién de 4557 pacientes operados por 40

cirujanos diferentes, la mortalidad fue de 0.26%(40).

En algunos reportes en los cuales los pacientes fueron
estudiados de 5 a 10 afios después de vagotomia de
células parietales, la frecuencia de recurrencia ha

sido del 4 al 11X (41,642).

OPERACIONES PARA ULCERAS DUODENALES SANGRANTES.

Las indicaciones quirurgicas en casos de hemorragia de
ilcera duodenal son: a) Hemorragia masiva que conduce al
choque, b) Sangrade prolongado con pérdida de mwas de 6§
unidades de sangre, c)} Hemorragia recurrente durante el
curso de la terapia con medicamentos, d} Internamientos

repetitivos por hemorragia.

La alternativa de tratamiento quirdrgice de las qilceras

duodenales sangrantes estd entre vagotomia troncal vy
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antrectomia o vagotomia tromcal, 1ligadura del vaso vy

piloroplastia,

La mortalidad operatoria de la hemorragia duodenal era
cerca al 20-30%. Actualmente, el manejo quirdirgice moder-
no incluyendo endoscopia ha disminuido la mortalidad al

10% o menos (43,44).

OPERACIONES PARM TRATAMIENTO DE ULCERA DUODENAL PERFORADA.

El cierre primario de una ilcera con colocacidén de par-
che de epipldn continGia siendo considerado en la practi-

ca como el procedimiento de eleccidn.

La vagotomia troncal y antrectomia, también llega a ser
un método aceptado para el tratamiento de la dlcera

duodenal.

Jordan y Cols., apoyan efectuar vagotomia troncal vy
antrectom{a come procedimiento curative para f{lceras
perforadas en paclentes gue tienen historia previa de
enfermedad ulcerosa, gue no tengan evidencia de peritoni-
tis purulenta, absceso, ni que hayan estado con datos de

chogue (45).
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Otra alternativa es el cierre primario y vagotomia de
células parietales cuando le permitan las condiciones del
paciente. En un estudio de 9! pacientes qgue sSe les practi-
céd cierre primario mis vagotomia de células parietales se

presentd solamente una defuncidn (46),

OPERACIONES PARA TRATAMIENTO DE OBSTRUCCION DUODENAL,

ULCERAS PILORICAS O PREPILORICAS.

La vagotomia troncal y antrectomia es el procedimiento de

eleccidn.

El ileoc géstrico es una complicacidén potencial de este

tipo de cirugia.

Hoer y Ward, reportaron resultados muy satisfactorios con
vagotomia troncal y antrectomia, menos del 4% de 1dlceras

recurrentes (47).

La descompresidén gastrica desde 72 horas previas a 1la
cirugia, minimiza los problemas de atonia g&strica. E1

efectuar una yeyunostomia es de gran utilidad.

El ipndice de recurrencia es de mas del 15% y de reesteno-

sis 10% (48).



CONSECUENCIAS FPISIOLOGICAS DE LA CIRUGIA DE ULCERA

REDUCCION DE
ACIDO (%)

BASAL

ESTIMULADO
LIBERACION DE
GASTRINA
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VACIAMIENTO
GASTRICO

LIQUIDOS

SOLIDOS

VAGOTOMIA DE
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VAGOTOMIA TRONCAL
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Y ANTRECTOMIA

85

80

DISMINUIDA

DISMINUIDA

SIN CAMBIO
ACELERADO
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CONSECUENCIAS CLINICAS DE LA CIRUGIA DE ULCERA DUODENAL

MORTALIDAD OPERATORIA

RECURRENCIA DE ULCERA

DUMPING
MODERADO

SEVERO

DIARREA
MODERADA

SEVERA

VAGOTOMIA DE
CELULAS
PARIETALES
(%)

10 - 15

MENOR DE 5

0

MENOR DE 5

0

VAGOTOMIA TRONCAL VAGOTOMIA TRONCAL
Y PILOROPLASTIA Y ANTRECTOMIA
(%) (%)

1 2
12 1
10 10 - 15
1 1 -2

25 20
2 1 -2

vee



PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS DE ELECCION PARA ULCERA

PARA DIFERENTES CIRCUNSTANCIAS CLINICAS

CIRCUNSTANCIAS PRIMERA ELECCION
FALLA AL VAGOTOMIA DE
TRATAMIENTO CELULAS

MEDICO PARIETALES
ESTENOSIS VAGOTOMIA TRONCAL

Y ANTRECTOMIA

HEMORRAGIA LIGADURA DEL VASO
SANGRANTE,
VAGOTOMIA Y
PILOROPLASTIA TRONCAL
PERFORACION PARCHE DE EPIPLON %
VAGOTOMIA DE CELULAS
PARIETALES

DUODENAL

SEGUNDA ELECCION

VAGOTOMIA TRONCAL
Y PILOROPLASTIA

VAGOTOHIA TRONCAL
Y DRENAJE

LIGADURA DEL VASOQ
SANGRANTE,
VAGOTOMIA TRONCAL
Y ANTRECTOMIA

VAGOTOMIA TRONCAL
Y PILOROPLASTIA

Sg*
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MATERIAL Y METODOQ

Se llevé a cabo una revisidn de los libros de cirugia del
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzilez", en el periodo

comprendido de enero de 1984 a diciembre de 1988.

Se recopilaron 80 casos de pacientes intervenidos quirdrgica-
mente de Glcera duodenal, de los cuales se eliminaron 10 por
no encontrarse completos o disponibles los expedientes

clinicos al momento de la revisidm.

Los criterios de inclusidén fueron: pacientes de ambos sexos
mayores de 15 afos, gue hayan sido intervenidos quirurgica-
mente en nuestro hospital en el periodo de tiempo sefialado,
de manera electiva o de urgencia y gque cuenten con expedien-—
te elinico completo que proporcione informacién de datos
clinicos, laboratorio, radiologfa, endescopia y anatomia
patoldgica, con el fin de efectuar valoracién en el periodo

pre y postoperatorio.

Los criterios de exclusidén fueron: pacientes con expediente
clinico incompleto, menores de 15 afios, pacientes que presen-
ten asociada tlcera gastrica complicada a los intervenidos

en otra institucién,
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Los eriterios de eliminacidn fueron: pacientes intervenidos
quirdrgicamente de fdlcera duodenal y qgque hayan adguiride

otra patologfa, influyendo ésta en la morbi-mortalidad.

Los objetivos del estudic fueron revisar la experiencia en
cuanto al manejo quirirgico de la tllcera ducdenal e investi-
gar la frecuencia, edad, tipo de procedimiento quirdrgico,
regsultados y complicaciones de los pacientes sometideos a

tratamiento quiridrgico de tlcera duodenal.

PARAMETROS DE MEDICION:

a) Sexo.

b) Edad.- Se formaron cuatro grupos: de 15 a 20, de 21 a 40,

de 41 a 60 y mayores de 60 afios.

¢) Tiempo de evolucidn.- Se dividieron en intervalos de

menor de 30 dias, de 1 a 12 meses y mayor de 1 afio.

d) Sintomatologia.

e) Diagnéstico.~ Se consideraron métodos diagnésticos tales
como placa simple de abdomen con presencia de aire libre
subdiafragmitico, serie esofagogastroduodenal, endoscopia
v biopsia.

f) Localizacién de la tdlcera.- Cara anterior, cara posterior

y otros.



g

h

~

i

3)

k)

1)

m)

.38

Niveles de hemoglobina en el perfodo preoperaterio.-

Menor de 12 gr. y mayor de 12 gr.

Indicacién de tratamliento quirdrgice.- Falla al tratamien-
to médico, penetracidén, hemorragia, estenosis y perfora-
cién.

Riesgo quirlirgico.- Se tomdé de acuerdo a la valoracién

internacional de ASA para riesgo quirdrgico anestésico.
Tipo de cirugia.- Electiva o urgencia.

Procedimientos quirdrgicos.- Vagotomia troncal y piloro-
plastia, cierre primario, vagotomia troncal y antrecto-

mia, vagotomia troncal y gastroenteroanastomosis.

Complicaciones.- Se consideraron como complicaciones
postoperatorias todas 1las contingencias atribuibles al
procedimiento quirirgico que retrasaron el alta postopera-
toria en el li{mite de 10 dias o que provocaron defuncidn

del paciente.

Valoracién visick.- La cual se emplea para evaluar resul-

tados postoperatorios.

- Pacientes asintomaticos.

- Pacientes con sintomatologia que no causa incapacidad ¥y
es fécilmente controlable.

- Pacientes con sintomatologia gue puede ocasionar grado
leve de incapacidad.

-~ Pacientes con filcera recurrente o con sintomatologia

incapacitante no controlable con dieta o medicamentos.
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n} Tiempo de control postoperatorio.- Se dividié en tres
grupos menor de 6 meses, de 6 meses a un afio y mayor de

un afo.

Para validacidén de los datos se utilizd la prueba de Chi
cuadrada entre los diferentes grupos para cada uno de los
pardmetros de medicidén, tomando como nivel de significancia

estadistica p igual o menor de 0.05.



RESULTADOS

.40 .

Se estudiaron 70 pacientes intervenidos quirtrgicamente por

Ulcera duodenal y se presentan los siguientes resultados.

DISTRIBUCION POR SEXO

SEXO

MASCULINO

FEMENINO

TOTAL

La proporcidn global fue de

masculino.

No.

46

24

70

65.7%

34.3%

100

predominio del sexo
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PRECUENCIA POR EDAD Y SEXOQ

EDAD MASCULINO PEMENINO x
(ANOS)

10 - 20 1 1 2.8
21 - 40 20 9 a1.4
41 - 60 12 6 25.8
MAS DE 60 13 8 30.0
TOTAL 46 24 100

El grupo c¢on mayor frecuencia fue de 21 a 40 afios, inclusive
en ambos sexos. En el grupo de menores de 20 afios hubo 2

casos,

Casi un terciec de los pacientes fueron mayores de 60 afos.
Los datos estadisticos correspenden a una distribucién al
azar entre los diferentes grupos, a pesar de las diferencias

aparentes.

TIEMPO DE EVOLUCION

0 30 DIAS 1 afto 1 ARO TOTAL
No. % No. %= No. x No. %

17 14.0 18 26.0 35 50.0 70 100.0
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El 50% de los casos (35 pacientes}, tuvieron un tiempo de
evolucidn superior a un afo, 18 pacientes (26%), su evolu-
cién fue entre 1 y 12 meses y 17 pacientes (25%), fue menor

de 30 dias.

CUADRO CLINICO

SIGNOS Y SINTOMAS Ne X

DOLOR 62 88.5
VOMITO RETENCIONISTA 30 42.8
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO 29 41.4
ABDOMEN AGUDO 22 31.4
PIROSIS 16 22.8
PERDIDA DE PESO 10 14.2

El sintoma principal fue dolor en 88.5% de los cascs. ElL
vémite retencionista y sangrado de tubo digeative tuvieron
frecuepcia similar. E1 31.4X presentaron abdomen agudo. La

pérdida de peso fue el signo de menor frecuencia.
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DIAGNOSTICO
KETODO No. %
PLACA SIMPLE DE ABDOMEN 21 30.0
(AIRE LIBRE)
SERIE ESOFAGOGASTRCODUODENAL 34 48.5
ENDOSCOPIA 53 75.0
BIOPSIA 16 65.7

El método de diagnéstico mads utilizado fue la endoscopia en
el 75% de los casos, a los cuales en su mayoria se les tomd
biopsia. A la mitad de los paclentes se les efectud serie
esofagogastroducdenal. El1 hallazgo menos frecuente fue aire

libre subdiafragmatice.

LOCALIZACION DE LA ULCERA

CARA ANTERIOR CARA POSTERIOR OTRAS TOTAL
No. x No. % No. x No x
38 54.2 15 18.5 17 24.3 70 100.0

ta localizacidn maAs frecuente fue en cara anterior de duo-
deno en 38 pacientes (54.2%), en 15 pacientes (18.5%), en
cara anterior y otras localizaciones en 24.3%X de los pacien-

tes.
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_VALOR DE HEMOGLOBINA PREOPERATORIA

No. x
12 gr. 56 80.0
i2 gr. 14 20.0
TOTAL 70 100.0

El 20X de los pacientes tuvieron hemoglobina preoperatoria'

menor de 12 gr/dl.

INDICACION QUIRURGICA

INDICACION No. %

FALLA AL TRATAMIENTO MEDICO 17 17.1
HEMORRAGIA 3 4.2
ESTENOSIS 28 40.0
PERFORACION 10 14.3

La indicacién quirdrgica principal fue estenosis pilérica en
el 40% de los pacientes., La segunda indicacién fue falla al
tratamiente médico. Las indicaciones por penetracidén v
perforacidén tuvieron frecuencias similares siendo de 17.1% y

14.3% respectivamente,
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La indicacién menos frecuente fue por hemorragia en el 4.2%

de los casos.

VALORACION DE RIESGO QUIRURGICO

No. DE ASA No. X
1 22 31.6
11 32 45.8
111 13 18.5
iv 3 4.2
TOTAL 70 100.0

La mayoria de los pacientes tuvieron riesgo quiridrgico ASA I

y II. Solamente 3 pacientes tuvieron riesgo ASA 1V.

TIPC DE CIRUGIA

TIPO DE CIRUGIA No. ®
URGENCIA 28 40.0
ELECTIVA 42 60.0
TOTAL 70 100.0

En 28 casos (40%), se realizd procedimiento de urdgencia y el

60% restante fue cirugia electiva.
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PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

PROCEDIMIENTO No., 14
VAGOTOMIA TRONCAL Y PILOROPLASTIA 54 77.1
CIERRE PRIMARILO 6 8.6
VAGOTOMIA Y ANTRECTOMIA 5 7.2
VAGOTOMIA Y GASTROENTEROANASTOMOSIS 4 5.7
VAGOTOMIA DE CELULAS PARIETALES 1 1.4
TOTAL 70 100.0

La vagotomia y pileroplastia se empled en 54 pacientes
(77.1%), independientemente de la indicacidn quirtirgica. El
cierre primario se efectud a 6 pacientes (8.6%), Vagotomia vy
antrectomia a 5 pacientes (7.2%), vagotomia y gastroentero-
anastomogis {2 gastroduodenocanastomosis y 2 gastroyeyunocanas-
tomosis), que correspondieron al 5.7% y unicamente se efec-

tud vagotomia de células parietales en un caso.
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ademds hubieron 4 casos de infeccidn d¢ la herida quirdrgi-
ca, a 3 de los cuales se les efectud vagotomia y piloroplas-
tia, y a uno cierre primario. La morbilidad global fue de
14.28% que correspondidé a 10 pacientes y la mortalidad fue

de 2.8%, es decir, en 2 pacientes.

La morbilidad por procedimiente fue: vagotomia y piloroplas-
tia en 7 pacientes {(12.96%}, cierre primario 3 casos (50%).

Los demds procedimientos no tuvieron morbilidad.

La mertalidad por procedimiente fue: cierre primarie 2
casos {(33%). La mortalidad de los demas procedimientos fue

de 0.

Es conveniente observar en la Tabla de cemplicaciones, los
factores que pudieron influir en la morbi-mortalidad de los
pacientes, tales como: cirugias de urgencia, riesgo quirdr-

gico alto.
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VALORACION VISICK POR PROCRDIMIENTO

PROCEDIKIENTO I 11 11X v
VAGOTOMIA Y PILOROPLASTIA 32 19 2 4]
CIERRE PRIMARIO Q 3 1 2
VAGOTOMIA Y ANTRECTOMIA 3 2 o 0
VAGOTOMIA Y GASTROENTERO-

ANASTOMOSIS o 4 [} o
VAGOTOMIA DE CELULAS

PARIETALES 1 ] 1} 0
TOTAL 37 28 3 2

La mayoria de los pacientes tuvieron Visick I y II, siendo

respectivamente 52.9% y 40.0%.

Hubo dos casos de Visick IV, los cuales fueron ambos ciru-
gia de urgencia con riesgo quirdrgico ASA III y IV, se les
practicd cierre primario con perforacién y ambos presenta-

ron defuncién.
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DISCUSION

Las indicaciones para tratamiento quirirgico de los pacien-
tes con udlcera duodenal continfan siendo en la actualidad
las mismas que en el pasado. La hemortagia, perforacidn,
estenosis y falla al tratamiento médico, son aln las princi-
pales causas de cirugfa en la mayor parte de los pacientes

(8).

Durante las dos tGltimas décadas, los principales avances se
han fundamentado en el entendimiento de la fisiologia gas-
trica bédsica. La compresién de la biologia celular ha contri-

buido el progreso en farmacologia gastrica.

El principio fundaméental del manejo de la filcera ducdenal es
iniciar con tratamiento médico durante un tiempo minimo de
cuatro a seis sgemanas con mredicamentos antiulceroses, del
tipo de los blogueadores, de los receptores H2 y otros, de
los cuales cada dia la lista es mAs amplia y reservar el
tratamiento quirirgico para resolver las complicaciones o la

falla al tratamiento médico.

El progreso de los métedos diagndésticos radioldgicos, de
laboratorio y endoscdpicos, contribuyen extraordinariamente

para el manejo de estos pacientes.
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El estudio clinico de nuestros pacientes considera en su
poblacién dnicamente a aguellos gue fueron operados, Des-
conocemos en términos reales cudl es la frecuencia de
complicaciones en la poblacién general de dlcera duodenal,
pero los datos observados nos permiten de cualquier forma

valorar al paciente quirdrgico.

La indicacidn para intervenir quirdrgicamente a un pacien-
te no es por la presencia de la (lcera en si, sino por sus

complicaciones.

En nuestro estudio, la indicacidn mis frecuente de trata-
miento quirdrgico fue esteneosis en 28 pacientes (40%), 1la
sequnda fueron aunada penetracion 12 (17.1%) y perfora-
cién 10 (14.3%), constituyendo asi 22 casos (31.4%). Por
falla al tratamiento médico fueron 17 {(24.4%) y la indica-

cidn menos frecuente fue hemorragia 3 (4.2%).

La falla al tratamiento médico es con frecuencia la mayor
indicacién para el tratamiento quirdrgico de 1la ilcera
duodenal (23). Aunque se define como el fracasc del control
de la ilcera a un grado que permita una vida satisfactoria
atin con tratamiento médico adecuado. La designacién intra-
table continda siendo subietiva y puede concluir la falta

de habilidad o compromise para llevar una vida ordenada gue
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permita el control de les sintomas,

La estenosis a su vez, se presenta en el 10% de los pacien-
tes con ulcera crdnica (4), y va precedida por una historia
larga de 1la enfermedad, excepto para aguellas Ulceras
localizadas en el canal pildrice, cuyos sintomas son méas
temprancs. El1 vémito llega a constituirse como el sintoma
principal de la obstruccidén pilérica e incluse reemplaza en

la sintomatologia al dolor.

El procedimiento quirirgico de eleccidn mds frecuente inde~
pendientemente de la indicacidn quirdrgica fue la vagotomia
y piloroplastia en 54 casos (77.1%), con morbilidad en 7
pacientes (12.96%). El cilerre primario tuvo morbi-mortalidad
en 3 pacientes (50%). Los demds procedimientos no presenta-

ron morbi-mortalidad.

La mortalidad globa fue de 2 casos {2.85%) y en ambos pacien-

tes se efectud cierre primario de la tlcera duodenal.
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CONCLUSIONES

La vagotomia con piloroplastia es un procedimiento que
tiene las ventajas de morbilidad y mortalidad minimas,

con relativamente pocos efectos colaterales indeseables.

En nuestro hospital la mayoria de los pacientes someti-
dos a tratamiento guirdrgico de Glcera duodenal (75%),
fueron por complicaciones: estenosis, perforacién o

hemorragia, lo cual eleva la morbi-mortalidad.

La vagotomia con piloroplastia es la cirugia de eleccién
para la hemorragia aguda, ya que el crater ulceroso

gangrante puede ser visualizado directamente.

El cierre primario debe utilizarse exclusivamente cuandeo
las condiciones del paciente sean muy precarias, ya que
este procedimiento no ha demostrado ser mejor que los

demas.
La vagotomia de células parietales es la cirugia de
eleccidn en paclentes ne complicados, gue no responden a

tratamiento médico.

La operacidn para un paciente con ulcera duodenal puede



.54

seleccionarse en base a sus necesidades e indicaciones
particulares, por tanto, el tipo de cirugfa depende de

la experiencia y buen juicio del cirujano.
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