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INTRODICCTON .

Aproximadamente uno de cada tres pacientes con enfermedad
ulcerosa presentan en el curse de la enfermedad algin tipo
de complicacidn como es la perforacidn, el sangrado y la obs-
truccion.

La d4lecera duodenal perforada se preseata en el 2 al 5 7 de
los pacientes con eonfermedad ulceresia, en ocaciones es la
manifostacidn inicial de la  enfermedad, la perforncidn es
mds frecuente en hombres que en mujeres, la perforacién de
la tlcera duondenal habitualmente es en la cora anterior del
deudeno, cuando la Glcera duecdenal sangra la perforacidon es
hacia la pared posterior y cuando se penetra es hacia érganos
como el pancreas, la vesicula biliar y la retrocavidad de

los epiplones donde la sintomatologia puede ser muy variada.

El cuadro clinico de la t{ilcera duodenal perforada es la insta-
lacién sfibita del dolor el cual es de gran intensidad y que
a su tnicio se localiza es epigastrio, evelucionando rapidamen-
te para hacerse generalizado, exacervandose con los movimicentos
y cediendo parcialmente con posturas antiadlgicas, los signes
encontrados a la exploracién son: hipersensibilidad abdominal
con datos de irritacién peritoneal, acompanandose de hipoten-

sién y taquicardia cuando hay gran cantidad de contenido gés—
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trico dentro de la cavidad abdominal. El1 laboratorio reporta
hemogoncentracién y leucecitosis, la amilasa sérica puede
elevarse en uno de cada seis pacientes y las placas de abdémen

muestran en un 75 a 85 7

neumoperitoneos.
Fl diagnéstico sc hace en base al cuadro clinieo, pero la
evidencia de perforucidn se realiza al explorar el abdémen

en forma quirfirgica.

Su tratamiento es quirdrgico y dependiendo de las caracteristi-
cas y de la evolucidn de la perforacidén se realiza el procedi~
miento quirdrgico mis adecuada, de los cuales cxisten varios
procedimientos como son: cierre primario, vagotomia y piloro-

plastia y antrectomia y vagotomia.

Un total de 72 casos con diagndstico de filcera duodenal perfo-~
rada se registraron en el servicio de cirugia general del
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzdlez" de emero de 1985
a diciembre de 1988, de los cuales 35 (48.6%) se intervinieron
de urgencia.

Considerando de importancia de este padecimiente y las graves
complicaciones que se asocian, preocupa que en ocacicnes no
se haga un diagnéstico certero, el cual influye en la decisiédn
de procedimiento que conduzea a obtener mejores resultados

en los pacientes.



HISTORTA.
Desde épocas antiguas el sangrado de tubo digestivo y la perfo-
racién de las dlceras gdstricas y duodenales, han sido causa
de gran preocupacién para sy tratamiento médico, por lo que
Celso en el primer siglo de nuestra era inieid el tratamiento
con dieta no dcida. Pablo de Aegina (0H25-690) y Galeno (131-

201) describieron los signos cardinales de hematemesis y melena.

Muralt en 1688 describid por primera vez las dlceras gdstricas
y duodenal, siendo corroboradas por Morgagni en 1737, en 1799
Mateo Baillie establecid la correlacidn clinico-patelégica.
Cruveulhier (1829-1835) hizo una descripcidén precisa de las
{ilceras gastricas y del diagndstice del cancer gastrico ulcera-
do: Swan en 1823 y Curling en 1842, describieron las {ilceras

duodenales asociados a quemaduras. (1).

La (lcera pgastrica fué referida con frecuencia en los inicios
de la literatura médica, no siéndolo asi 1la (lcera duodenal,
hasta que John de Edimburge en 1828, describidé en forma clara
la dlcera duodenal y sus sintomas, Perry y Shaw revizaron
en 1765 autopsias realizadas de 1826 a 1892 en Guy's Hospital,
donde encontraron illceras ducdenales activas o cicatrizales

en el 0.4%.

En 1612 Florian Mathies y en 1635 Chistofer Schwabe habian
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- extraido mediante gastrotomias, navajas tragadas accidentalmen—
te por dos pacientes, la primera noticia de experimentacidn
animal en el estémago corresponde a Merren, quién en 1810
demostré que cn el perro la extirpacién del pilore no producia

alteraciones importantes,

En 1881 Teodoro Billroth, profesor de cirugia y director de
la clinica quirirgica de la universidad de Viena, junto con
sus discipulos, hace la primera pilorectomia un paciente de
44 afnos con cancer glstrico y reconstruye el transito mediante
gastroduodencanastomosis (Billroth I}, Es a partir de esta
época cuando verdaderamente se impulsa la cirugia gastrica.
Kocherren en 189] hace la anastomosis término lateral y en
- 1la cara posterior del estémago. Shoemaker en 1911, extz;irpa
la curvatura menor, en 1923 y 1933 Von Haberer emplea la totg-
lidad de la boca anastomdtica. Importaba quitar la lesién,

no tener fistulas y restablecer el transito.

La gastrectomia subtotal tipo Billroth II fué ejecutada por
ese autor en 18853, Krénlein describe en 1888 l1a operacién

come una anastomosis termino lateral.

En 1911 Polya utiliza toda la boca gastrica para la anastomosis
y la hace antecblica, Von Eiselberg en 1889 reduce el tamaifio

de la anatomosis y hace laprimera asa yeyunal, Hoffmeister
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en 1905 y Finsterer en 1914 practican la misma operacién,
La "Y" de Roux en 1893 y las variantes de anastomosis precdli-

cas, iso o antiperistilticas.

En 1891 Jaboulay hace 1la gastroducdencanastomosis laterol-
lateral y en 1892 Brown agrega laentcero-cnteroanastomosis. Miku-
lickz recomienda 20 pulgadas para la anterior y 6 para la
posterior, W.J. Mayo, Pean aconsejan cntero- enteroanastomosis
para prevepir el vomito., Las hernias internas se prevenian
suturando el meso de las asas come lo hacia Villymeyer. En
1885 Von Haberer introdujo la gastroenteroanastomosis posterior
transmesocdlica y Czerny en 1901 usd la primera asa yeyunal,Fi-
nney en 1902 describe una técnica similar para convertir el
antro y la primera porcién duodenal en una sola cavidad, Las
resecciones gistricas en la época de Billroth tenian una morta-
lidad de 48.1 % y la gastroenteroanastomosis de 29.4 % . Los
resultados me_jo'raron en 1909 y Clairmont informa un 6.6 %
de mortalidad después de la gastroenteroanastomosis y mejoria
en el 527 de los pacientes. En casos de filcera gastrico el
477 mejoraban y si la dlcera estaba cerca del piloro el 737.
Las vagotomias se habian hecho desde 1911 por Exner, basado
quizds en los experimentos de Pavlov, sobre la fase nerviosa.
Este autor hizo vagotomia subdiafragmatica en dos enfermos
y preocupado por la retensién gistrica, les hizo gastrostomias;

en 1920 informé de 20 casos de vagotomia aparentemente incom-
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pleta, Latarjet en 1922 hizo 24 vagetomias incompletas y sugi-
rid agregar gastroenteroanastomosis. Los- antecedentes histéri-
cos de las vagotomias selectivas se iniciaren en 1922 cuando
Latarjet la hizo para tratar las cerisis gistricas de la tabes,
Juckson y Frankson en 1947 y 1948 las hicieron despuds el
primero hizo vagotmia total anterior y selectiva posterior
y el segundo selectiva gdstrica bilateral,

Los [racasos se sebian a vagotomias incompletas aungue se
pretendia hacerlas completas., ¥ 1957 Griffith y Harkins hi-
cieron estudios experimentales sobre vagotomia selectiva,
en 1960 Burge propuso la vagotomiu selectiva gistrica anterior
y total posteriro, conservaba las raomas hepdticas y publicd
resultados muy satisfactorios al disminuir al 2%, la diarrea
persistente y con bucnos resultados en cuanto a recurrencia.El
autor hacia piloroplastia, en 1963 Griffith y Harkins insistian

en conservar las ramas hepiticas y celiacas y hacer hemigas-

trectomia.

El control quirfirgico de la dlcera duedenal inicid su etapa
moderna en 1943, cuando Lester Dragstedt describié la importan=—
cia de la vagotomia, que disminuia en forma dramatica la secre-
sidn gdstrica, en su trabajo titulado "Seccibén Supradiafragmé-
tica de los nervios vagos en el tratamiento de la (lcera duode-
nal" percatdndose posteriormente que la supresidn de la motili-

dad gdstrica resultante de la vagotomia mucho producia reten-
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sién gdstrica de gran magnitud cn mas de la mitad de los casos,
por lo que introdujo el abordaje de los nervies vagos por
via abdoninet, efectuando al mismo tiempo una pastroyeyunoans-

tomosis.

En 1957 Weinberg propuso una modificacidén de la piloroplatia
de Heinecke-Mickulicz uvtilizando un cierre transversal de
una gastroduodenostomia longitudinal en una sola capa de sutura
y en 1968, Sayers mostré la efectividad de la vagotomia selec-

tiva(2).

En nuestro hospital existe el antecedente de la tesis realiza-
da popr el Dr. MHernandez Basaldlia en 1985 , en un grupode
pacientes (70) con diagnéstico de dlcera duodenal en donde
38 pacientes fueron intervenidos en forma electiva y 12 de
urgencia, realizandose vagotomia con piloroplascia con una

morbilidad del 1A% y una mortalidad del 2% (19).



ANATOMTA

Desde el punto de vista del cirujaso, el estémago es parte
de dos sistemas separados, cada uno con sus relaciones especia-
les, patologia y enfogue quirtrgico, al primero de estos sis—
temas phede llamarse unidad gastrica proximal, el esdfago
distal,el estémago proximal y el hiato esofdgico del diafragma
La segunda es la unidad gastrica distal que incluye el antro

gdstrico y el piloro junto con la primera percidn del duodeno.

Unidad quirfirugica gastrica proximal.- El esdéfage se une al
estémage cn el abdoﬁen. exactamente bajo ¢l diafragma, se
ha dicho que la longitud del esdfago abdominal es de 0.5 a
2.5 cm, se encuentra a nivel de la undécima y duodécima verte-
bra dorsal. Sus relaciones con las estructuras vecinas sonj

anterior con la superficie posterior del 16bulo izquierdo
del higado, posterior con el pilar derecho del diafragma
y con la aorta, derecha con el l6bulo caudado del higado y

a la izquierda con el fondo del estdémago.

La unidén histoldgica entre el eséfago y el estdmago estd marca-—
da por un limite irregular entre los epitelios escamoso estra-—
tificado y columnar simple. Arriba de este limite pueden‘pre—
sentarse unas islas de epitekio gadstrico columnar a todos

los niveles del esdfapo, estos parches heterotépicos no son
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patolégicos. El epitelio columnas forma una mucosa diferente
a la del cuerpe del estdmago, sus glandulus son secretoras
de moco sin células parietales o principales y sugiere el
epitelio de unidén para el &rea cntre la mucosa esoffigica y

gistrica tipicas.

Esfinter del cardias.- Es posible pararse dc cabeza, con el
estoémage lleno, sin que se salga su contenido. Esto se debe
al cierre del orificio del eardias del estomago, el cual en
condiciones normales permite tragar pero evita el reflujo,
no hay un esfinter anatémico verdadero que proteja el orificie.
Se han considerado varias estructuras como las responsables
del cierre del cardias: el angule de His, por el que el eséfago
entra al estoémapo; la accién prensora del diafrigma; un tapdn
- de mucosa laxa asofdgica; la membrana frenocsofigica y el
cabestrillo de fibras oblicuas de la mucosa gistrica el cual

es el was importante para esta funcidn. (Fig. 2).

El hiato esofagico es una abertura eliptica en la parte muscu-
lar del diafragma, a través del cual pasa el esdfago, se en-
cuentra a la izquierda de la linea media, a un centimetro
del centro frénico, a nivel de la décima vertebra dorsal,
“las margenes del hiato estdn formados por los brazos de los
e

pilares diafragmiticos y el ligamento arqueado mediano.
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Los pilares diafragmiticos nacen de 1a superficie anterior
de las tres o cuatro primeras vertcbras lumbares (pilar dere-
cho) y de las dos o tres primeras vertebras lumbares (pilar
izquierde), asi como de 1los discos intervertebrales y del
ligamento longitudinal anterior. FEl pilar derecho forma los
margenes derecho ¢ izquierdo del hiato, y el pilar izquierdo
contribuye a formar cl izquierdo. Los pilares son haces muscu-
lares gruesos que se hacen maatendinosos y menos musculosos

cerca de su erigen certebral. (Fig, No. 3).

El ligamento arqueado medial pasa por delante de la aorta,
a nivel de la primera vertebra lumbar, por lo general justo
arriba del origen del tronco celi’uco, tiene forma de corddn
redondo de ! a 3 mm de grosor atras del esbéfago y enfrente

de la aorta.

El ligamento frenocesofdgico es un ligamento fuerte y flexible

a prueba de aire.

Unidad quirdrgica gastrica distal.- El1 antro gdstrico, el
piloro y la primera porcidén del duodeno desde el punto de
vista quirfirgico forman una unidad, donde la mayor parte de

la cirugia gdstrica se lleva a cabo, (Fig. No. 4).
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El antro gastrico puede decirse que comienza de 3 a 4 cm cra-

neal al tronco vagal descendente "pata de cuervo"

y a8 a
10 cm proximal al piloro. En promedio el limite se extiende
desde un punto en la curvatura menor a dos quintos de la tra-

yectoria del pilore hacia el asédfago.

El piloro es una regidn del estdomago cn la cual la parte proxi-—
mal surge hacia el interior del antro gdstrico sin un limite
externc definido. En la parte distal termina de una manera
brusca en lu pured delgada del duodenc. En su punts mas angosto
el didmetro de la luz nunca excede 19 mm. E1 la unibn piloro-~
duodenal, la continuidad de la musculatura circular se irrumpe
por una pared en forma de anillo que nace del tejido conjuntivo
de la submucosa. Proximal a este anjllé, la capa de misculo-
circular se adelgaza en el duodeno, lLa capa del misculo longi-
tudinal se irrumpe ,de igual manera, exceprto del lado de la
curvatura menor, en donde la mayor parte de las fibras perifé-
ricas del piloro mantienen continuidad con las fibras del

duodeno.

Primera porcién del duodeno, la unidad . quiriirgica gAstrica
distal solo incluye los primeros 2.5 cm del duodeno, este

segmento por lo tanto puede movilizarse junto con el piloro

y el antro del estdémapo, puede encontrarse entre los niveles

de la primera o cuarta vertebras lumbares.
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Irrigacion del estémago.- Es bien conocido que el estémago
se encuentra entre los organos mMejor vascularizados, no solo
esta irrigado por muchas arterias sino que sus paredes con-
tiencn una rica red de vasos interanastomesados, la arteria
gistrica izquierda abastece la curvatura menor y conéctase
con lo arteria gastrica derecha, una rama de la arteria hepiti-
ca. En el 60 % de las personas, unaarteria pistrica posterier
sa origina del tercie modio de la arteria esplénica y termina
en ramificaciones sobre la superficie posterior del cuerpo
y fondo géastrice. La curvatura mayor estd vascularizada por
la arteria gastrocpiploica derecha (una rama de la arteria
gastroduedenal) y por la arteria gastroepiploica izquierda
(una rama de la arteria esplénica). ta percibn media de la
curvatura mayor corresponde a un punto en el cudl las ramas
pdstricas de esta arcada vascular cambien de direccion. En
el fondo del estémage a lo largo de la curvatura estd vascula-
rizado por los vasos cortos, ramas de la arteria esplénica
¥y gastroepipldica izquierda. La vascularizacién del duodeno
estd dada por las arterias pancraricoducdenales superior e
inferior, que son ramas de Jla arteria gastroduodenal y de
la arteria masentérica superior respectivamente, El estdmago
tienc un rico plexo submucoso, la sangre venosa del estdmago
drena en las venas coronarias gastroepiplicas y esplénica

antes de penetrar a la vena porta. (Fig. No. 5).
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Tnervacidén.- Los nervies vagos izquicrdo y derecho descienden

paralelos al eséfago y forman el plexo esofagovagal ontre
la bifurcacidn de la traques y el nivel del diafragma. A partir
de este plexo se forman dos troncos vagales, anterior y poste-
rior, y pasan o través del hiato esoféigico del diafragma.
Cada tronco se separa mas tarde en dos diviciones. Del tronco -
anterior 1Ia divisiéon hepdtica pasa hacia la derecha en el

epiplon menor, ramificandose antes de entrar al higado.

Una rama gira hacia abajo para llegar al piloro y algunas
veces el duodeno. La segunda divicidn, la gastrica anterior,
desciende a lo largo de la curvatura menor del estémago y
da ramas a la pared gastrica anterior, Del tronco posterior
nace, la divicién celiaca, lal cual pasa al plexo celiaco
y a la divicidén gdstrica posterior que aporta ramas a la pared

gastrica posterior.

En un 96 % una rama mayor de la divisi6én gastrica anterior
forma el nervio anterior principal de la curvatura menor (nervio
anterior de latarjet), se encuentra por lo regular de 0.5
a |l cm., de la curvatura menor, este nervio puede seguirse
en la mayoria de los sujetos distalmente hasta cerca de la
incisura, pero en muchos llega hasta el piloro y en algunos
es visible hasta la primera porcién del duedeno. Se ha demos-

trado que las ramas vapales son subserosas en la superficie,
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pueden penetrar las muscularis y continuar hacia el antro

y al plexo submucoso de Meissner. (20). (Fig. No., 6).
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FISTOPATOLOGTA.

Se ha identificade miltiples anomalias funcionales en la Glcera
duodenal. Sin embarpo, no sec ha demostrado up defecto Gnico
como causa, lo que refleja la complijidad y heterogeneidad
del proceso. Las investigaciones sobre [isiopatologia de Glcera
duodenal se han enfocado en tres Adrecas generales: oanomalids
de la secrecién dcida del estdémago, defectos en mecanismos
endocrinos de control, y deficiencias en la resistencia de
la mucesa al dcido. En conjunto, los pacientes con (lcera
duodenal ticnen una capacidad elevada para secrecidn de dcido
gdstrico, Por reaccidén a la estimulacidn coun histamina intra=-

venosa, estos sujetos secretan al rededor de /0 meq. de acido

clorhidrice por hora, en tanto que la produccién mixima de
dcido en hombres normales se acerca a 20 meg. por hora. No
obstante, hay considerable superposicién entre ambos grupos,
y las cifras para muchos ulceroses caen dentro de limites
normales. La mayor capacidad para secrecién de acido quizas
se deba en parte al gran nimero de células parietales. los
enfermos con dlcera duodenal tiene un promedio de 1800 millones
de células parietales en la mucosa del fondo; cerca del doble
que los sujetos normales. Ademds, estas células quizd sean
mAs sensibles estimulacién vagal o por pastrina. Isenberg
encontrd que las personas con (lcera ducdenal producen mis

dcido por reaccién a pentagastrina, gastrina-17, histamina
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y ecafeina. La dosis de pentagastrina o gastrina-17 necesarias
para esttmular la produccién de dcido a la mitad del maximo
estaba reducida, lo que sugiere, que onte una determinada
concentracidn de gastrina circulante, estos pacientes secretan

mayores cantidades de Acido,

El paciente promedio con dlcera duodenal ticne secrecién cleva-
da de 4cido en reposo, que se ha demostrade por recoleccién
nocturna de jugo gdstrico. Se desconoce el mecunismo de este
aumento de secrecidén basal, Dates recientes que implican un
clevado tono vagal son: 1)} demostracién de qgue la secresidn
4dcida basal en pacientes con flcera duodenal correlacionada
con concentraciones de polipéptide pancreitico en sangre,
tiberado por estimule vagal, 2) observacién de que un alimento
ficticio no aumenta la secresicdn acida arriba de la basal
en estos pacientes. Las reacciones a la alimentacidn ficticia
estéan mediadas por el vago.

Los pacientes con Glcera ducdenal también muestran una reaceidn
de secrecidn de dcido tras los alimentos, mas intensa y brolon—
gada que lo normal. Tales datos sugieren mayor sensibilidad
a secretagogos para acido liberados por estimulacibén por ali-
mentos, o defectos en la inhibicién por retroalimentacién.

Falta definir la naturaleza de tales anomalias.
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También se ha demostrado alreraciones de la motilidad gistrica
en individuos con Glcera duodenal. Se ohserva vaciamiento
acelorado del contenido gdstrice sobre todo liquide, la acidi-
ficacion duodenal no logra retardar de modo adecuado al vacia-
micnto, N estudio reciente de ph intraduadenal antes y despues
de una comida comin demostrd cifras promedio mds bajas y pro-
longacidn del tiempo durante el cual el ph duodenal permanecid
por bajo de 4.0 en estos pacientes la cargatotal de dcido
4 que estd expuesto ¢l duodeno después de una comida puede
scr cuatro o cinco veces lo normal.
.

No se han demostrado anomalfas endrécrinas definidas. Las
concentraciones basales de gastrina no estin elevadas en estos
pacientes y el contenido antral de gastrina es normal. Estos
enfermos tienden a liberar mas gastrina despues de estimulacidn
con alimentos proteinicos por mayvor secrecién de gastrina-
34, La acidificacidén de la luz antral también es menos eficaz
para inhibir la liberacidn de gastrina. Sin embargo, cstos
efectos en la liberacibénm de gastrina no parecen relevantes

en la aparicién de la dlcera duodenal,

No hay indicios claros de meror eficacia de la somatostatina
exbgena para inhibir la liberacion de gastrina o suprimir
la produccidn de &cido en la {ilcera duodenal. Las concentracio-

‘nes circulantes de somatostatina son normales, aunque este
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dato es poco fitil si se comsidera el wecanismo de aceidn para-
crine propuesto para la somatostatina, Sin embargo, se han
descrito concentracidn tisulares reducidas de la hormona vy
menor nimero de células antrales que la contienen cn pacientes

con Gleera duodenal.

Recientemente se ha presentado mds atensién al tercer aspecto
fisiopatoldgico de la {lcera duodenal; mecanismos de defensa
de la mucosa.

Dado que la mayoria de estos pacientes secrctan dcido y pepsina
a un ritmo similar al normal, parece atractivo proponer un
defecto en la resistencia de la mucosa al icido. Se ha demos-
trado que las prostaglandinas inhibe la secrecidén dcida del
estomago, tienen propiedades protectoras de las células y
aceleran la cicatrizacién de {lceras va establecidas. Tambien
se ha observado disminucién progresiva de prostaglandina E2
¥y otros prostanoides por la mucosa gastrica, en pacientes
con filcera péptica, y la cicotrizacién de ésta que produce
la cimetidina se caracteriza por la sintesis clevada de posta-
noides. se requiere mayor investigacidn para definir el papel
de las prostaglandinas de la mucosa en la patogenia de Glcera
duodenal; el asunto es objeto de estudio en la actualidad.
tiene gran interés la reciente ohservacidén de Isenber de que
los pacientes con (lcera duodenal secretan menos bicarbonato

en la mucosa de este Organo.
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Se cree que el bicarbonato secretado bajo lu capa de gel mucoso
mantiene un ph casi neutro en la superficie celular de la
mucosa, aun cuande el de la luz sea dcido. Ast pues, un defecto
en tal secrecidon podria contribuir a mayer susceptibilidad

a lesiones dcido-pépticas.

tas (leceras de cara anterior tienden a perforarse en lugar
de sangrar debide o la ausencia de viscera protectora y de
vasos snaguineos importantes sobre su superficie. Menos de
10 ¥ ¢l sangrado agudo de una Olcern posterior "Besucona"
complica a la perforacidn anterior, asociucidn que implica
una tasu elevada de mortalidad. Tumediatamente despues de
que ocurre la pertoracién, la cavidad pritoneal es inudada
con secresiones gastroduodenales que provocan tha peritonitis
quimica. Los cultivos iniciales muestran ausencia de bacterias
o un leve desarrollo de estreptococos o enterococos. En forma
gradual, de 12-24 hrs.,, después, el proceso evoluciona hacia
una peritonitis bacteriana completa., La gravedad de la enfer-
medad y la posibilidad de muerte estidn en relacién directa

con el periddo entre la perforacidon y el cierre quiridrgico.

En un porcentaje desconocide de pacientes, la perforacidn
es sellada porque se adhiere a la superficie inferior del

higado. En dichos pacientes el proceso puede scr limitado
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pero se desarrollard un absceso subfrenico en muchos casos.



DEAGNOSTICO,

Una filcern que se extiende de la luz duodenal hacia la cavidad
sigue tres cominos: 1Y} rupruta hacia la cavidad abdominal
con la salida del contenide gastroduodenal (perforacion libre),
2) eresidn de le pared hacia un drgano abdominal como el pan-
crewss, higado vy bazo (penetracidn) & 3 perforacién hacia

la via biliar, vesicula cliliar o intestino (fistula).

La perforacidn ocurre en el 4 a 11 % de los pacientes con
Glcera duodenal, quizas ocurre como manifestacidén inicial
de la enfermedad ulcerosa, pero mas frecuentemente ecurre
en pacientes en que se ha diagnosticado el padecimiento., (La
perforacién libre ocurre mis frecuente en hombres que en muje-
res. La @lcera duodenal que se perfora es usualmente anterioer,
cuando la {lcera duodenal sangra es [recuentemente posterior.
Ocacionalmente se perforan hacia la retrocavidad de la epiplo-
nes causando delor posterior y datos de peritonitis generaliza-

da.

Las caracteristicas de la flcera duodenal perforada es la
insta:acidén subita del cuadro doloroso el cual a su inicio
es moderado y localizado a epigastrio y posteriormente se
hace severo y se generaliza al abdémen, los movimientos exacer=

van el dolor y el reposo en posicibén antialgica lo disminuye.
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A la exploriacidn [isica e! paciente se observa con facies
dolerosi, posicion antialgica, el abddmen se encuentra con
hipertesis y abdémen en madera. El aire libre en cavidad hara
que se pierda la matidés hepitica a la percicidn, asi como

los ruidos peristalticos se encuentran disminucibdn o ausente,

Las perfuraciones pueden estar selladas por epipldn o higado
con un desurrello tardio del cuadro abdominal y la subsecuente

; P s .
formacién de un absceso subfrénico o subhepdvico.

Los datos de laboratoric mostraran leucocitos de 12 000 o
20 000 con desviacidén a la izquierda, cuando hay gran cantidad
de contenide gastrointestinal en cavidad se presenta hemocon-
tracidén, 1la amilasa serica puede estar elevada, quiza por
la absorcidn peritoneal de algunas enzimas ghstricas que estimu

len su secrecidn,

Las radiografias simples de abdomen muestran aire libre aubdia-
fragmitico en un 75 a 85% de los pacientes, las radiografias
deberan ser tomadas en posicidn supina y erecta, si los hallaz-
gos son dudosos puede insuflarse 400 ml de aire a través de
una sonda nosogdstrica y repetir las placas, si aidn asi no
se demuestra aire libre, se puede realizar una serie esofago-

gastriduodenal urgente, si no se ha sellado la perforacidn
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se¢ observara la salida del medio de contraste. El uso de barie
es un ,método seguro que la utilizacidn de medios hidrosolubles
y al contrario de lo que se espera el bario no parece aumentar

la infeccidn ni ser dificil de eliminar.

En el diagnSotico diferencial deberd de incluir a la pancreati-
tis apguda v a la colecistitis aguda. la primera no ticne una
iniciacién tan explosiva como la Glcera perforada y por lo
general se acompaia de cifras de amilasa muy clevadas. La
colecistitis aguda con la vesicula perforada podria simular
una dlcera perforada pero el aire libre no estaria presente
con rotura de la vesicula biliar. La obstruccién intestinal
tiene un comienzo mas gradual y se caracteriza por dolor menos

intenso y se manifiesta por calambres y va acompafado devémito.



TRATAMIENTO.

Cuando se considere el diagndstico de fGleera péptica perforada
se pasara una sonda gasograstrica y se¢ vaciara el estomapgo
reduciendo la contaminacién de la cavidad peritoneal. Se obhtie-
nen muestran de sangre para realizar estudios de laboratorio
y se inicia una infusidn de antibicoticos. Si el estado general
del paciente es precario debido al retardo en el tratamiento,
la reanimacién con ligquidos deberd preceder a las medidas

diagnosticas.

Difinitivamente el tratamicnto de ests entidad os quirdrgico,
el método mas simple: La laparotomia, y cierre mediante puntos
de sutura de la perforacidén resuelve el problema inmediato
pero no tiene efecto difinitivo sobre la (lcera. Durante muchos
afios fue el tratameitno estandar pora todos los enfermos,
aunque en la decada pasada ha sido usado abiertamente. Por
lo general, el cierre consiste en cobturar firmemente el ori-
ficio con epliplon (cierre de Graham-Steele), cn vez de suturar
los dos bordes (figura No. 7). Debe aspirarse todo el liquido
de la cavidad peritoncal, pero no esta indicado efectuar un

drenal,



Forterme e

Figura 7

Cierre primario
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Al rededor de las 3/4 partes de los enlermos cuya perforacidn

constituye la culminacién de los antecedentes de sintomas
cronicos continuan tepniendo una dlcera clinicamente grave
después del cierrre simple con puntos de sutura., El reconoci-
miento de este hecho ha conducido gradualmente a un tratamiento
mas extenso, que involucra una operacién definitiva para la
tlcera. El mejor métodoe es una vagotemia de celulas parietales
ademds de cerrar la perforucidn, perc en algunos casos la
vagotomia troncal y pileroplastia (Fig. 8) o incluso vagotomia
y gastrectomia parcial (Fig. 9) son alternativas rasonables.Si
existe estado de choque, otra enfermedad concurrente grave
o peritonitis purulenta, no deberd intentarse una operacién

definitiva.

La hemorragia con contamitante y la perforacidn muy a menudo
son debidas a dos (lceras una anterior perforada y otra poste-
rios que esta sangrando, En la operacibn es imperative un
procedimiento definitivo para la filcera ademas del control
del punto de sangrado con puntos de sutura. las (lceras perfo-
radas que tambien se obstruyen obviamente no pueden ser trata-
das mediante el cierre con puntos de sutura de la perforacién
Se practicard la vagotomia mas gastroenterostomia y piloro-
plastia ( Fig. 10). Las (lceras anastomoticas perforadas requie
ren de una vagotomia o de una gastrectomia ya que a la larga

el cierre simple es casi siempre insuficiente.
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Figura 8

Vagotomfa troncal y piloroplastia

Figura 9
Yagotomia troncal y

Gastrectomia parcial




Figura 10

- Vagotomfa, piloroplastia y gastroenterostomia
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El" tratamiento no operatorio consiste en succiédn gastrica
continua y la administracién de antibioticos en dosis altas
aunque osto ha demostrado que constituve una terapeutica cficaz
¢on una taza baja de mortalidad, va acompaiada con una frecuen-
cia significativa de absese subfrenicos v peritoneales con
mayor morbilidad del cierre de la perforacién. Por esta razén
spolo sc¢ emplea para ciertos pacientes con gran riesgo o en
aquellos que son vistos ya muy tarde con peritonitis extensa

y sepsis.

Allin en pacientes con enfermedad avanzada, la intervencidn
quiriirgica constituye el mejor tratamicnto si el estado del

paciente lo permite.



COMPLICACTONES,

Las complicaciones de ta cirugia de la flcera péptica son
variadas y se dividen en tempranas y tardias.

En el postoperatorio inmediato pueden sobrevenir escape de
liquidos del mufion duodenal, retensién gastrica y hemorragia.
Fistulas del munon duoidenals lu rtorura del mufion constituye
la causa mds comin de muerte después de las gastrectomia tipo
Billroth TI. Lu complicacion puede prevenirse drenando con
un crater el duodeno, si la inflamacién compromete el cierre

duodenal.

Es imperativa la reoperaci6n inmediata. Se deben colocar drena=-
jus en la regidn del cierre duodenal que estd dehiscente. EI -
cierre expontanes ocurre si el paciente sobrevive a la fase
agudai si no cierra, se deberd cerrar la fistula quirdrgicamen-
te después de que el enfermo ha estado estable de 4 a A semanas.
Retencién gdstrica: algin paciente ocacional es incapaz de
tolerar alimentos bicales cuando estos se inician 4 & 5 dias
después del acto quirdrgico. Puede presentar nduceas y quejarse
de sensacién de pesantez y dolor abdominal con irradiacidn
al hombro. Esto es debido a edema del estoma agravado por
la atonia gdstrica resultante de la vagotomia, se resolverd
gradualmente si se descomprime el estémage durante varios

dias mas.
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De las complicaciones tardias las ltlceras recurrentes se forman
al rededor del 107 de los pacientes con Glcera duodenal trata-
dos con vagotomia y piloroplastia o vagotomia de células duo-
denal tratados con vagotomia y piloreplustia o vuagotomia de
células parietates; en el 2-3 ¥ después de la vagotomia y
antrectomia o gastrectomia subtotal y en el 15-207 después
de gastroenterostomia aislada. la recurrencia e¢s rara y casi
siempre se desarrollan inmediatamente adyucentes a la anastomo-
sis del lado intestinal,
Las causus son a menudo explicarla en términos de aalteracién
de la fisiologia el porqué del retorno de la dlcera. La mayor
parte de las (lceras recurrentes se desarrollan debido a que
la operacién original era insuficiente para controlar la didbe-

tis Glcerosa.

La reseccidén gastrica inadecuada donde el tamafio del remanente
gastrico come lo demuestran las radiografias, ensefara con
precisidén razonable si se ha hecho unareseccion de las dos
terceras partes en el paciente al que se le practico gastroc—

tomiz subtotal o si solo se hizo una entrectomia y vagotomia.

La vagotomia incompleta; cuando se realiza vagotomia troncal,
para la Glcera duodenal, la secrecién Aacida reducida en un
60 ? de lo normal. Si persiste un valor de secrecién mayor

al 40 7 de la cifra preoperatoria, puede haberse omitido un
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tronco vagal principal.

Procediendo de drenaje inadecuado: la obsiruccidén criica par-
cial de la desemhocadura gistrica es responsable en algunos
casos de dlcera recurrente después de la vapotomin y procedi-
miento de drenaje. Mn estes pacieates, la (leera aparece en

el estdémago en lugar del intestino delgado.

Sindrome de vuciamiento rapido: los sintomas de vaciamiento
rdpido son notados hasta cierto punto por la mayoria de los
pacientes, que han tenido alguna intervencidn yuirdryica que
altera la capacidad del estémage pora vegular su velocidad

de vaciamiento.

No obstante, en varios meses el vaciamiento vdapid:. constituve
un problemz clinice sdlo en 1-27 de los pacicntes, Los sintomas

quedan incluidos en dos categovins: cardiovascular e intestinal.

Poco después de comer, el paciente puede experimentar palpita-
ciones, diaforesis, debilidad, dismeas, enrojecimiento, nausea,
cbdlico abdominal eructos, vomito, diarrea v rarvas veces sindro-
me, Fl gradoe de intensidad varie ampliamente entrv los pacien-
tes no todos los sintomas son reportados por los mismos. En
los casos graves cl paciente deberd acostarse durante 30 o

40 minutos hasta quc haya pasado el malestar.
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El término de vaciamiento rapido ha sido aplicado también
a un fendmeno no relacionado que ecacionalmente se observa
en los pacientes postgastrectomizados ¥y es la reaccidn post-
prandial tardia de hipoglucemia,

Este padecimiento simule en forma parcial el vaciamiento ripido
pero el comienzo de los sintomas coinside con hipoglucemia
3-4 Hrs., después de haber comido y el paciente se siente

aliviado con la ingestidn de azbear,

Gastritis ancufina: el reflujo de los jugos duodenales hacia
el estbémago constituye una situacidn que en la mayor parte
de los casos es inocua después de operaciones que interfieren
con la funcidn pildrica, pero en algunos pacicentes puede causar

gastritis intensa.

Pérdida de peso y absorcidn defectuosa deberd de esperarse

del 5-10 % de pérdida de peso después de la reseccidn gistrica.

Obstruccidn perianastombdtica: la obstruccion puede ocurrir
a niveles diferentes en una anastomosis con reseccibdu tipo
Billroth IT el estrechamiento puede seguir a la cicatrizacién

o puede anunciar una tlcera anastomética,

Absorcién defectuosa: Puede descubrirse la disminucibdn en
la eficiencia en la obsorcién de las grasas en la mayoria
de los pacientes con una gatroctomia tipo Billroth IT. Normal-

mente, no mas de 5 % de grasa ingerida es excretada en 1la
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heces pere casi todos los pacientes que han experimentado
este tipo de intervencidn excretan de 19 a 25 7,

La esteatorvea de esta magnitud no va acompaiada por lu general
de pérdida de peso ni de diarrea y continta siendo subelinica
en la mayor parte de los pacientes, La principal cuausa es
una mezcla no cordinada de alimento y enzimas pancredticas

en ol intestino.

Anemia se desarrolla anemia por deficiencia de hierro en alre-
dedor del 30 % de los pacientes casi a los siguientes 3 afios
después de la gastectomia parciol.

Es causada por insuficiencia para absorber cl hierro del ali-
mento ligudo a moléculus orglnicas. antes que se acepte este
diagndstice deberd explorar al al paciente pra pérdida de
sangre proveniente del aparato digestivo.

Diarreapostvagotomia: ¢std aumentada la frecuencia de evacua-
ciones diarias al rededor de las dos terceraspartes que han
tenido vapitomia al rededor del un 5-10% de los pacientes
requeriran trotamiento antidiarréico y quizas un 1% sean
perjudicados intensamente por esta complicacidn,

La diarrea postvagotomia quizd sea debida al aumento del vacia-
miento glstrico (después del procedimiento de drenaje) y los
cfectos de la desnervacién vagal sobre la motilidad intestinal,
pero la fisiopatologia no ha sido dilucidada. Esta complicacidn

se cvita con la vagotomia de células parietales.



PRONOSTICO
Aproximadamente 15% de los pacienres con Gleera duadensl per-
forada fallecen y una rercera porte de estos no tienen disgnds~
tico anted de la intervencion quivargica,
La tasy du mortaliduad de 1las flceras perforadas diagnoscicadas
lo m&s pronts posible es paja. Bl retarde en el tratamiento

acacionen  la

senectud, y enfermedades gencrales ¢socjads

1a mavor parte de luas auertes,



OBJETTIVOS,

Conocer los siguicntes parametros en los pacientes con filcera

duodenal periorada.

I.~ Establecer la incidencia de esta complicacidn en el Hospi-
tal.

2.- tdentificar el procedimiento quirdrgico que con mis fre-
cuencia se harealizadoe y evaluar sus resultados en términos
de curabilidad.

3.~ Registiar indices de mortalidad y morbilidad.

4.- Tdentificar factores de riesgo que influyeron en la presen-—
tacion de las complicaciones:

a) Tipo de cirugia realizada.
b} Accidentes durante el procedimiento.

c) Complicaciones postoperatorias y trastornos sistémicos.



MATERTAL Y METODO.

Se llevd a caho una revision de los expedientes clinicos de
pacientes deil Hospital CGeneral "Dr. manuel Gea Ganzdlez",
en ¢l periodo comprendido cntre encro de 1983 y diciembre
de 1988, se recopilaron 72 cxpedintes con Diagndstico de Glcera
duodenal perforada de los cuales no se concontrardon 12 expe-
dientes, ¥y se eliminaron 20 por ser de pacinetes operados

den forma electiva.

El estudio s¢ basd po lo tanto en experiencin de 4 afos del
servicio de cirugia general, siendo este restrospectivo, des-
criptive observacional v longitudinal, cou un grupo de 33
pacientes empleandose las siguientes variables dependientes,
en base a la severidad del padecimicnto, tiempo de evolucién:
independientes técnica quiriirgica empleada, complicaciones,

y morbimortalidad.



RESULTADOS.

Se revisaron 71 expedicntes de pacientes con diagnbstico de
\ ,

ulcera duodenal perforada de los cuales sb6lo se obtuvieron
55 expedientes, de elloes 35 correspondieron a pacientes inter-
venidos quirfrgicamente dJe urgencia el mismo dia de su ingreso
o en un intervalo  de 48 horas y 20 fueron manc jados medicamen—
te a su inicin y se intervinicron en forma electivae. (cuaidro

1.

Pe los 35 casos intervenides de urpencia, 27 (777) fucron
del sexo masculino y 8 7237y del sexo femenino, con elzl'es
comprendidas entre la 19 y las 87 anos, con una media de 44.5

anos.

La evolucidn del padecimiento fué corta, ya que en un 48.5%
se presentd al hospital en un término de 1 a 22 dias despuds
del inicio de las sintomatologia, en la forma aguda: sin embar-
go, en unh 20% de los cases la sintomatologia tuve una cronici-

dad de | a 5 afios {(cuadro 3).

Con un especial interds se registraron les sintomas predominan-
tes del cuadro clinico de los pacientes al momento de su ingre—
so; el primer sintoma referido por el 100% de elles fué dolor

epigdstrico, de gran intensidad en el 6B.5%, moderado en el



DISTRIBUCION POR SEXO

DUET

.'/f
- FEMENINOS

- DUET




T1P0 DE_[NIFRUFNCION

= 364 7

~;\_“_“_—__-_-_‘_~_-—_’,f
ELECTIVA

DUET

PUET




Cuadro 3
DURACION DE LA SINTOMATOLOGIA

Evolucidn Mo. de casos
1-30 dias 17
1-6 meses

7-12 meses

1-5 afos

6-10 afios

W o~

mas 10 aiios

-

48.5
17.1
2.8

20.0
8.5
2.8
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25.7 %y icve en el 5.7 % (cuadro 4).
Otros sintomas importantes, como manifestacion del cuadro
clinice, fueron en el siguiente orden de.importancia: vomito
88,5%, melena 25.77 hematemesis en el 207 y datos de oclusiédn

intestinal en el 11.4%, (cuadro 5).

Por lo que respecta a los resultados de laboraterio y gabinete
se encontrd que la leucocitosis fué un dato cardiul ya que
se presentd en el 57,1 % asi como 1a presencia de aire subdia-
frogmitico en el 42%; no se corrcbord la hemoconcentracién

que ccurre en estos pacientes. (cuadro 6).

Se llegé al diagndstico de filcera duodenal perforads en forma
preoperatoria en el 51.4%, sin embargo, se acompaio de sidrome
de abdomen agudo en el 48.5%, Otros diagnésticos en orden
de frecuencia fueron: perforacién de visera hueca, estenosis
pildérica, carcinoma gdstrico y (lcera duodenal penetrada,

{cuadro 7).

El diagnéotico postoperatorio de filcera duodenal perforada,
libre a cavidad fué del 62.8% y sellado, en el 11,4 % (cuadro
8), donde el hallazgo de peritonitis se encontr’en 2} pacientes
de los cuales en el 847 fué localizads y en el 167, generaliza-

da (cuadro 9).



Cuadro 4
SEVERIDAD DEL DOLOR
No. de casos %
Severo 24 68.5
Moderado 9 25.7
Leve 2 5.7
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PRINCIPALES SINTQMAS

Sintoma
Dolor
Hentaemesis
Melena
vomito
Obstruccién

Rebote

Cuadro 5

No. de casos
100
7
9
3
4
21






Cuadro 6
EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

Examen No. de casos
Hb 10 5
Hto 30 3
Leucocitosis 20

Aire libre 15

14.2

8.5
57.1
42.8
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Cuadro 7
DIAGNOSTICO PREOPERATORIO

Diagnéstico No. de casos %
Perforacitn de viscera hueca " 28.5
Ulcera dyodenal perforada 18 . 51.4
Estenosis pil6rica 7 20
Ulcera duodenal sangrante 1 2.8
Ulcera duodenal penetrada 2 5.7

Sindrome de abdomen agudo 17 48.5



DIAGNOSTICO PREOPERATOREOQ

Ly S Ly e S S
DiAGMTICH e

i.- Peroracién de viscera hueca
2.-Ulcera duodenal perforada
3.-Estenosis pilérica

4.-Ulcera duodenal sangrante
5.~ Ulcera duodenal PENETRADA
6.~ Ca. gastrico

7.-Sindrome de abdomen agudo



Cuadro 8
DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO

Diagn6stico No. de casos 4
Ulcera duodenal perforada 22 62.8
Ulcera duodenal perforada y sellada 4 11.4
Ulcera gastrica perforada 3 8.5
Estenosis pil6rica 4 11.4

Ulcera duodenal penetrada 2 5.7
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1.- Ulcera duodenal perforada

2.-Ulcera duodenal perforada y sellada
3.- Ulcera gastrica perforada
- Estenosis pil6rica

4.
5.- Ulcera duodenal penetrada
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Cuadro 9

SEPSIS ABDOMINAL

Peritonitis No. de casos
- Localizada 17
- Generalizada 4

Total 21

48.0
1.4
60.0
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Los precedimientos quirf{irgicos empleados fueron vagotomia
y piloroplastia en el 85% de los casos, en los cuales, las
piloroplastia de Heineke-Mickulicz se realizd en un 60% (cuadro

10,11).

Durante el procedimiento se¢ presentaron complicaciones trasope-
ratorias en el 8% de los casos, en los cuales ocurriran dos
perforaciones incidentales del intestino delgadoe y una lacera-
cién esplénica que ameritd esplencctomia.

Se presentaron complicaciones postoperatorius tempranas en
11 pacientes (31.4%), de las cuales la infeccién de la herida
quirlrgica ocupd el 457 el desequilibrio hidroelectrolitico
y metabdlico en el 27.5 % y el choque hipovolémicoe por sangrado
en el 18.2%, Las complicaciones de tipo respiratoriv - solo
se presentaron en un paciente (cvadro 14), ocurrieron dos
defunciones en pacientes importantemente comprometidos, ya
que eran diabéticos y con mas de 24 hrs., de evolucién de
iniciado su padecimiento, a los que sc les asocid sepsis abdo-

minal y descontrol metabdlico. (cuadro 12).

De las complicaciones tardias las mas frecuentes fueron: obs-

truccibén intestinal por bridas en el B.5%, estenosis pilérica

en el 5.7% y ilceras recurrente en el 2.8% (cuadro 15),



Cvadro 10

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO EMPLEADQ

Procedimiento No. de casos %
Cierre primario 3 8.5
Vagotomia/piloroplastfa 30 85.0
Antrectomfa y vagotomia 1 2.8

Vagitamfa y gastroentercanastamsis 1 2.8
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Cuadro 11

TIPOS DE PILOROPLASTIA EMPLEADOS

Procedimiento
Henicke-Mickulicz
Weinberg

Finney

Jabuley

No. de casos
24
3
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1.~ Heinecke-Mickulicz

2.- Weinberg

3.- Finney

4.- Jabulois

5.- Gastroentero anastomosis



Cuadro 12

MORBIMORTALIDAD

No. de casos %
Camplicaciones tempranas 1" 31.0
Complicaciones tardfas [ 16.0

Muertes 2 5.7
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Cuadro 14
COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS TEMPRANAS

No. de casos %
Desequilibrio hidroslectrolitico 3 8.5
Insuficiencia renal aguda 1 2.8
Desequilibrio metabdlico 3 8.5
Chogue hipovolémico 2 5.7
Nuemonf{a 1 2.8
Infeccitn de la herida quindrgica 5 14.4
Eventracitn 4 5.4
Sépsis abdominal 5 14.2

Fistula enterocutanea 1 2.8
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2.~ Insuficiencia renal aguda
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7.- Eventracion

B.- $épsis abdominal
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Cuadro 15
COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS TARDIAS

No. de casos %
Obstruccién intestinal 3 B.5
EStenosis pildrica 2 5.7

Ulcera recurrente 1 2.8
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Para seguimiento, los pacientes fueron citados a la consulta
externa al mes, tres meses y seis meses, después de 1o cirugia.
En ocaciones se les solicitd endoscopia de control. Se conside-
re la curabilidad en base a la closificacidn de Visik, encon-
trando un indice de curabilidad =17 en el 717 de los pacientes
en los casys en que el Visik fud grado 11T las principales
anifestaciones eran sindrome de Dumping v diarrea en el 202
y s6lo en 3 casos (B.5%), sc encontrd {lcera recurrente, diag-
nosticando por endoscopia de control, asociada a importante

sintomatologia acido-péptica.



Cuadro 16

INDICE DE CURABILIDAD

No. de casos
Visik I-11 25
Visik III 7
Visik IV 3

7
20
8.5
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Las indicaciones de cirugla en los pacientes con dlcera duode-
nal son hoy en dia las mismas gque en el pasade. La hemorragia,
la perferacidn, la obstruccion y la intratabilidad son afn
las principales causas de cirugla en la mavoer parte de los
pacientes {(2Y, 1 estudio c¢linico realizado considerd en su
poblacidn unicamente aquellos que fucron interventidos quirtc-—
gicamente de urgencia, cuya indicacion ne fué la presencia
de la dlcera en si misma, sino la perforacidén, por lo tante
s deben vatorar leos dJdiferentes riespos que se le asocian
como son: e! prado de compromiso sistémico v las complicaciones

postoperatorias tempranas.

En el ])l”L‘SQ.nLC estudio se llegd al diagndéstico preoperatorio
de filcera duodenol perforada en el 51.17 de los casos y si
se voma en cuenta el 48,4 7 de los pacientes con diagnéstico
de abdémen agudo, resultados obtenidos concuerdan con los

reportes previos (2,4, 7,

El procedimiento quirlrgico mas empleado fué la vagotomia
con piloroplastia en el 857, dada la tendencia de nuestro
serviclio en practicar este procedimiento cuando el tiempo
de evolucidén del padecimiento en menor de 12 Hrs., y el grado

de contaminacién de 1l1a cavidad abdominal, moderada. Se ha
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reportado que la moertalidad posterior a la perforacién es
directumente  proporcional al intervalo de tiempo entre el
momento en que ocurre la perforacidn y se realiza el tratamien—
to quirtirgico {AY; en nuestro estudio se reportd una mortalidad

del 5.7 %,

Las complicaciones postoperutorias mas comuncs y que sc asocian
a indices elevidos de mortalidad son: neumonias bacterias
o por broncouspiracién, sepsis abdominal y desequilibrio meta-

bolico.

Por lo que respecta a otros procedimientos quirirgicos como
son: cierre primario, antrectomia y vagotomia electiva con
piloroplastia, no podemos comparar resultados ya que en
nuestro servicio solo sc realizd cierre primario en tres paci-
entes {8.5%) u untrectomia en un paciente (2.8%),

Las principales contraindicaciones para la realizacién de
un procedimiento definitive en los casos de urgencia son:
contaminacion imoportante de la cavidad abdominal, enfermeda-
des cardiopulmonares que aumenten el riesgo quirirgico y los-
problemas metabdlicos como la diabetes mellitus,donde se repor-
ta una mortalidad hasta de un 26.6%, en otras series, con

este tipo de pacientes (10).
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El procedimiento quirirgico que en forma clectiva tiene me jores
resultados es la vagotomia de células parietales la cual pre-
senta una mortalidad de D.37 y una morbilidod de 19, a diferen~
cin de la piluroplastia que se considera un método seguro

que tienc un 0,7% ¢ 57 respectivamente, {5).

En cuanto a larccurrencia del proceso ulceroso, en la vagotomia
y piloroplastia se reporta un 8% (B), lo cual no difiere signi-
ficativamente de nuestros resultades, ya que apoyados en endos—
copin de control y en la clasificacidn de Visik, se observa

un 8.5% de recidivas,



CONCLUSTONES,

l.~ La vagotomia con piloroplastia es un procedimiente gquirbe-

gico con un bajo riesgo para el paciente, y minima morbili-
dad y mortalidad, asi como pocos efectos colaterales,

indeseables y una recurrencia entre el 5y 7 7,

La operacidn para un paciente con llcera duodenal debe
seleccionarse en base a sus necesidades e imndicaciones
particulares por lo que el concepto de que un procedimiento
deba estandarizarse es eorrénco. La seleccidn del ctipo

de cirugfa dependerd siempre del buen juicie del cirujano.
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