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'NTROOllCCIO~. 

Aproximadamente uno dL' cmla tres pacientes con enfermedad 

ulcerosa presentan en el curso de Ja cufcrmcdnd algún tipo 

de complicación como es la perforacü)n, el s.:i.ngrndo )' L..1 obs­

trucción. 

La úlcera duodcnJI perforadn se ¡nesenta en el 2 al 5 ~ de 

los pac lentes CClll enfermcd,1d u 1 cerosa, en oc;1ciones es la 

manifestación inici.11 ele la enfermedad, La perforación es 

más frccuentP f!ll humhrcs que en mujcrc::;, l.J perforación de 

la Úlcera duodenal habitualmente es en ];¡ cara anterior de1 

deudeno, cuundo l<i úlcera duodenal sangra la perforación es 

hacia la p.ired posterior r cuando se penetra es hacia Órganos 

como el páncreas, L:l vesícula biJ iar y la rctrocavidad de 

los epiplones donde la sintomatología puede ser muy variarla. 

El cuadro clínico de la úlcera duodcnill perforatJu es la insta­

lación súbito del dolor el cual es de gran intensidad y que 

a su inicio se localiza PS epigastrio, evolucionando rápidamen­

te para hacerse generalizado, exacervándosc con los movimientos 

y cediendo parcialmente con posturas antiálgicas 1 los signos 

encontrados a la exploración son: hipersensibilidad abdominal 

con datos de irritación peritoneal, acampanándose de hipoten­

sión y taquicardia cuando ha}' gran cantidad de contenido gás-
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trico dentro de la cavidad abdominal. El laboratorio reporta 

hemoconccntrac ión leucocitos is, la ami lasa .séri ca puede 

elevarse en uno de cada seis pacientes y las placas de abdómcn 

muestran en un 75 a 85 "' neurnopcritoneo. 

El diagnóslico se hace en base al cuadro clínico, pero la 

evidencia de perforación se rcalizil al explorar C'l ahdómen 

en forma quirúrgica. 

Su tratamiento es quirúrgico y dependiendo de las característi­

cas y de la evolución de la perforación se realiza el procedi­

miento quirúrgico más miccundo, de los cuales existen vnrios 

procedimientos como son: cierre primario, vagotomía y piloro­

plastía y antrectom{a y vugotomia. 

Un total de 72 casos con diagnóstico de Úlcera duodenal perfo­

rada se registraron en el servicio de cirugía general del 

llospi tal General "Dr. Manuel Cea González" <le enero de 1985 

a diciembre de 1988, de los cuales 35 (48.6~.) se intervinieron 

de urgencia. 

Considerando de importancia de este padecimiento y las gro.ves 

complicaciones que se asocian, preocupa que en ocaciones no 

se haga un diagnóstico certero, el cual influye en la decisión 

de procedimiento que conduzca a obtener mejores resultados 

en los pacientes. 



HISTORIA. 

Desde épocas antiguas el sangrado de tubo digestivo y la pcrfo­

rac iún de las ú lee ras gástricas y duodena les, hnn sido causa 

de gran prcocup;lción para su tratmniento médico, por lo que 

Celso en el prjmer siglo de nucstrn era inició c.l tratamiento 

con dieta no ácida. Pablo de :\cgina (f125-(1CJO) y Galeno (131-

201) describieron los signos cardinulcs de hemau.•mcsis }'melena. 

Muralt en 1(188 describió por primen1 vez las Úlceras gástricas 

}' duodenal, siendo corrobon1das por ~lorgagni en 1737 1 en 1799 

Mateo Baillie estableció la correlación clínico-patológica. 

Cruveulhier ( 1829-1835) hizo una dcscri pción precisa <le las 

Úlceras gástricas del diagnóstico del canccr gástrico ulcera-

do: Swan en 1823 Curling en 1842, describieron las úlceras 

duodenales asociados a quemaduras. (1 ). 

La úlcera gástrica (ué referida con frecuencia en los inicios 

de la literatura médica, no siéndolo as-i la úlcera duodenal, 

hasta que John de Edimburgo en 1828, describió en forma clara 

la Úlcera duodenal y sus síntomas, Pcrry y Shaw revizaron 

en 1765 autopsias realizadas de 1826 a 1892 en Cuy' s Hospital, 

donde encontraron Úlceras duodenales activas o cicatri.zales 

en el 0.4~. 

En 1612 Florian Mathies y en 11)35 Chisto[er Schwabc habían 
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extraído mediante gastrotornias, navajas tragadas accidentalmen­

te por dos pacientes. la primera noticia de experimentación 

animal en el estómago corrüsponde a Merren, quién en 1810 

demostró que en el perro la extirpación del píloro no producía 

al te raciones importantes. 

En 1881 Teodoro Billroth, profesor de cirugía y director de 

la clínica quirúrgica de la universidad de Viena, junto con 

sus discipulos, hace la primera pilorectomia un paciente de 

44 años con cancer gástrico y reconstruye el tránsito mediante 

gastroduodenoanastomosis (Billroth I}. Es a partir de esta 

época cuando verdaderamente se impulsa la cirugía gástrica. 

Kocherren en 1891 hace la anastomosis término lateral y en 

la cara posterior del estómago. Shoemaker en 1911, extrirpa 

la cun•atura menor, en 1923 y 1933 Von Haberer emplea la tota­

lidad de la boca anastomótica. Importaba quitar la lesión, 

no tener fistulas y restablecer el tránsito. 

La gastrcctomia subtotal tipo Billroth II fué ejecutada por 

ese autor en 1885, Krónlein describe en 1888 la operación 

como una anastomosis termino lateral. 

En 1911 Polya utiliza toda la boca gástrica para la anastomosis 

y la hace antecólica 1 Van Eiselberg en 1889 reduce el tamaño 

de la anatomosis y hace la primera asa yeyunal, Hoffmeister 
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en 1905 y Finst:ercr en 1914 practican ln misma operación. 

La "Y" de Roux en 1893 y las variantes ele anastomosis prccóli­

cas, iso o anti peristálticas. 

En 1891 Jaboulay hucc la gastroduodcnoanastomosis latero!-

lateral y en 1892 Brown agrega laentero-cntcroanastomosis.~liku­

lickz recomienda 20 pulgadas p.:ira la anteririr y (j para la 

posterior. \..'.J. ~layo, Pean .JconseJ::..tll e:nlero enlcroanastomosis 

para prevenir el vómito. !..us hernias internas se prcvcnian 

suturando el meso de las usas como lo hac{~1 l·!illymeyer. En 

1885 Von Habcrcr introdujo l;;i gastroentcrounastomosis posterior 

transmcsocólica y Czerny en 1901 usó la primera asa ycyunal.Fi­

nney en 1902 dcscr ibc una técnica simi L..ir para convc>rt ir e 1 

antro y la primera porción duodenal en una sola cavidad. Las 

resecciones gástricas en la época de Ri 11 roth tenían una morta-

lidad de 48.1 ".:'. y la gastroentcroonastomosis de 29,4 '?". • Los 

resultados mejoraron en 1909 y Clairmont informa un 6.6 '! 

de mortalidad después de la gastroenteroanastomosis y mejoria 

en el 52~ de los pacientes. En casos de úlcera gástrico el 

47% mejoraban y si la úlcera estaba cerca del píloro el 73'7.. 

Las vagotomias se habían hecho desde 1911 por Exner, basado 

quizás en los experimentos de Pavlov, sobre lo. fase nerviosa. 

Este autor hizo vagotomía subdiofragmática en dos enfermos 

y preocupado por la retensión gástrica, les hizo gastrostomías: 

en 1920 informó de 20 casos de vagotomía aparentemente incom-
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pleta. Lutarjet en 1922 hizo 24 vagotomías incompletas y sugi-

rió ngregar gastrocntcroanastomosis. Los.· antecedentes históri­

cos de lus \'agotomias selectivas se iniciaron en 1922 cuando 

Latarjct la hizo para lratar las crisis g¡Ístricas de lu tabes, 

Jackson y Frankson en 1947 y 1948 las hicieron después el 

primero hizo \'agotmia totu1 anterior r selectiva poslerior 

y el segundo selectiva gtlstricn bi1<1tcrul. 

Los fracasos se sebían a vagotomias incompletas aunque se 

pretcndta hacerlas completas. D: 1957 Griffith y flarkins hi­

cieron esturl ios experimental es sub re vugotond .::i selecth'a, 

en 1960 Burge propuso la vagotomí:.i selectiva gástrica anterior 

y total posteriro, conservabél ltls ramas hepáticas y publicó 

resultados muy satisfactorios al disminuir aJ ::!".'., la diarrea 

persistente y con buenos resultados en cuanto n recurrcncia .El 

autor hacía piloroplastia, en 1963 Griffith y Hnrkins insistían 

en conservar las ramas hepáticas y ccl itÍcas y hacer hemigas­

trectomia. 

El control quirúrgico de la úlcera duodcnnl inició su etapa 

moderna en 1943, cuando Les ter Dragstcd t describió la importan­

cia de la vagotomia 1 que disminuía en forma dramática la secre­

sión gástrica, en su trabajo titulado "Sección Supradiafragmá­

tica de los nervios vagos en el trntamiento de la Úlcera duode­

nal" percatándose posteriormente que la supresión de la motili­

dad gástrica resultante de la vagotomía mucho producía reten-
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sión gústrica de gran magnitud en mús de lo mitad de los casos, 

por lo que introdujo el abordaje de los nervios vagos por 

Viü dbdor.;in<:1'i, efectuando al mismo tiempo una gastroyeyunoans-

tomosis. 

En 1957 Wcinbcrg propuso una modificación de la piloroplatia 

de Heinecke-Mickul icz utilL:ando un cierre transversal de 

una gnstroduodenostomia longitudinal en unu sol;:i capa de sutura 

y en 1968, Sayers mostró la efectl vi dad de la vngotomia selec­

ti va(2). 

En nuestro hospital existe el antecedente de la tesis realiza­

da popr el Dr. Hcrnandez Basaldúa en 1985 , en un gr u pode 

pacientes (70) con diagnóstico de úlcera duodenal en donde 

38 pacientes fueron intervenidos en forma electiva 12 de 

urgencia, realizándose vagotomía con piloroplastia con una 

morbilidad del lfí':". y una mortalidad del 2~ (19). 



ANATONTA 

Desde el punto de vlsta del cirujano, el estómago es parte 

de dos sistemas separados, cada uno con sus relaciones especin­

lcs, patología y enfoque quirúrgico, al primero de estos sis­

temas púedc llamurse unidad t;Ústrica proximal, el esófago 

distal,el estómago proximal y el hiato cso(Úgico del diafragma 

La segunda es la unidad gástrica distal que incluye el antro 

gástrlco y el píloro junto con lu primera porción del duodeno. 

T.Tnidad quirlirugico gástrica proxim;J.1.- ~1 esófago se une al 

estómago en el abda'men, exactamente bajo el diafragma, se 

ha dicho que la longitud del esófago 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 \'Ccinas son; 

anterior con la superficie posterior del lóbulo izquierdo 

del hígado, posterior con el pilar derecho del diafragma 

con la aorta, derecha con el lóbulo caudado del hígado y 

a la izquierda con el fondo del estómago. 

La unión histológica entre el esófago y el est6mago estó. 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 cpitekio gástrico columnar a todos 

los niveles del esófago, estos parches heterotópicos no son 
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patológicos. El epitelio columnas forma una mucosa diferente 

a lu del cuerpo del c.stómngo, sus gl!mdulus son secretoras 

de moco sin células pnrictalcs o principales y sugiere el 

epitelio de unión para el ltrea entre la mucosa esofágica y 

gástrica tipicas. 

Esfinter del c3rdü1s.- Es posible parnrsc de cabeza, con el 

estómago lleno, sin que se salga su contenido. Esto se debe 

a 1 e ierre del orl f icio cid carel ias de 1 estómago, el cual en 

condiciones normales permite tragar pero C\'ita el reflujo, 

no hay un esfinter anatómico verdadero que proteja el orificio. 

Se han considerado \'arias estructuras como las responsables 

del cierre del cardias: el ángulo <le His, por el que el esófago 

entra al estómago; la acción prensora del diafrágma: un tapón 

de mucosa ] axa asofágic.:i ¡ 1 a membrana f renocsofágica y el 

cabestrillo de fibras oblicuas de la mucosa gástrica el cual 

es el más importante pnra esta funcl ón. ( F'ig. 2). 

El hiato esofágico es una abertura elíptica en la parte muscu­

lar del diafragma, a través del cual pasa el esófago, se en­

cuentra a la izquierda de la línea media, a un centímetro 

del centro frénico, a nivel de la décima vertebra dorsal, 

las márgenes del hiato están formados por los brazos de los 

pilares diafragmáticos y el ligamento arqueado mediano. 



Figura 1 

Unidad c;u~rúr~iC.:! ~.1~trici! ;JroximJ~ 

Figura 2 
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Los pilares diafrngmúticos nacen de la :rnpcrficic anterior 

de las tres o cuatro primeras \'crtcbras lumbares (pilar den~-

cho) y ele las dos o tres primeras vertebras lumbares (pilar 

izquierdo), así como de los discos intervcncbrales del 

lig<..1mcnto longitudinill anterior. El pilar derecho forma los 

márgenes derecho e izquierdo del hiato, y el pilnr izquierdo 

contribuye a formar el izquierdo. Los pi lares son hace!'.> muscu-

lares gruesos que se hacen maatcndinosos r menos musculosos 

cerca de su origen certcbral. (Fig. No. J). 

El ligamento arqueudo medüll posa por delante de la aorta, 

n nivel de la primera vertebra lumbar, por lo general justo 

arriba del origen del tronco cel iuco, tiene forma de cordón 

redondo de a 3 mm de grosor atras del esófago y enfrente 

de la aorta. 

El ligamento frenoesofágico es un ligamento fuerte y flexible 

a prueba de aire. 

l_lnidad quirúrgica gnstrico distal.- El antro gástrico, el 

píloro y la primera porción del duodeno desde el punto de 

vista quirúrgico forman una unidad, donde la mayor parte de 

la cirugía gástrica se lleva a cabo. (Fig. No. 4). 



Figura 3 

Hiato esofágica 

\ ______ ~ 

w 
' : 

Figura 4 

Unidad quirúrgica gastrica distal 
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El antro gástrico puede decirse que comienza de 3 a 4 cm cra-

neal al tronco vagal descendente "pata de cuervo" y a 8 a 

10 cm proximal a.l pi loro. En promcd io el 1 Ími te se extiende 

desde un punto en lu curvatura menor u dos quintos de la tra-

yectoria del pi loro haciu el asófago. 

[l píloro es una región del estómago en la cual la parte proxi­

mal surge hncia el interior del antro gástrico sin un límite 

externo definido. En la parte distal termina ele una manera 

bruscc.i en la pared delgada del duodeno. En 'su punto más angosto 

el diámetro de la luz nunca excede 19 mm. El la unión piloro­

duodcnal, 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 ani 11~, la capa de músculo-

cir-cular se adelgaza en el duodeno. Ln capa del músculo longi­

tudinal se irrumpe 1de igual manera, excepto del lado de la 

curvatura menor, en donde la mayor porte de las fibras perifé­

ricas del pilara mantienen continuidad con las fibras del 

duodeno. 

Primera porción del duodeno, la unidad quirúrgica gástrica 

distal solo incluye los primeros 2.5 cm del duodeno, este 

segmento por lo tanto puede movilizarse junto con el píloro 

y el antro del estómago, puede encontrarse entre los niveles 

de la primera o cuarta vertebras lumbares. 
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Irrigación del estÓmilgo.- Es bien conocido que el estómago 

se encucntrn l'ntre los Órganos mejor vascularizados, no solo 

esta irri~ado por muchas arterias sino que sus paredes con-

tienen una ric~1 fL•d de vasos intC'ranastotnosados, la arteria 

gástrica izquiL•rd~1 abastece la curvatura menor r conéctase 

con lu artnria gi1strir:a dPrecha, ttnn ram<i c!C' L1 nrteri~ hcpáti-

ca. En el 60 ''.·'. dL~ L.1s personas, unaarteria g:1str'ica posterior 

se origina deJ tercio mf'diu dC' ld arh:-ria csplé>nicci y termina 

en ramificaciones sobre L1 superficie po:->terior del cuerpo 

y fondo gástrico. L1 cun:utura 1n.1yor está vasculuriznda por 

la nrteria gastrocpiploica derecha (una rama de la arteria 

gastroduodcnnl) y por la arteria gastroepiploica izquierda 

(unu rnma de la arteria esplénica). La porción media úe la 

curvatura mayor corresponde a un punto en el cuál las ramas 

gástricas de esta arcada vascular cambien de di rccción. En 

el fondo del estómago a lo largo de la curvatura está vascula-

rizado por los vasos cortos. ramas de la arteria esplénica 

y gaslrocpiplóica iL.quicrda. Lé:i vascularizución del duodeno 

está d.:ida por las arterias pancrar icoduodenales superior e 

inferior, que son ramas de ]a arteria gastroduodenal y de 

la arteria masenterica superior respectivamente. El estómago 

tiene un rico plexo submucoso. !..a sangre venosa del estómago 

drena en las venas coronarias gastroepiplicas y esplénica 

antes de penetrar a la vena porta. (Fig. No. 5). 



Figura 5 
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!ncrvacJón.- Los nervios Ví.lgos izquierdo y derecho descienden 

paralelos ul esófago y forman el plexo esofagovagal entre 

la bifurcación de la truqucu y el ni\'c] del dinfragma. A partir 

de este plexo se forman dos troncos \'agalcs, nntcrior poste-

rior, y pasan u través del h·iato esofÚg1co del diafragma. 

Cada tronco se scpura mas tarde en dos divicioncs. Del tronco -

·anterior la división hepática pasa hacia la derecha en el 

epi plÓn menor, rami fic<Índosc antes de cntrur al hígado, 

l_lna rama gtra hacia abajo para llegar al píloro y algunas 

veces el duodeno. La segunda diviciÓn, ln gástrica anterior, 

desciende u lo largo de la curvnturn menor del cstómngo y 

da ramas a la pared gastrica anterior. Del tronco posterior 

nace, la ilivición celiaco, lal cunl pnsa al plexo celiaco 

y a la divición gástrica posterior que aporta ramas a la pared 

gástrica posterior. 

En un 96 ~ una rama mayor de la división gástrica anterior 

forma el nervio anterior principal de la curvatura menor (nervio 

anterior de latarjet) 1 se encuentra por lo regular de 0.5 

a 1 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 píloro y en algunos 

es visible hasta la primera porción del duedeno. Se ha demos-

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

y al plexo suhmucoso de Meissner. (20). (Fig. No. h). 



Figura 6 

Inervación gastrica 



F!SlOPATO!.OGTA. 

Se ha identificarlo mÚltiplvs anomalías funcionules en In úlcera 

duodenal. Sin embargo, no se ha dcmostr.Jrlo un defecto l1nico 

como causa, lo que reflPja la compli. ji dad y heterogeneidad 

del proceso. !.as ln\'cstigaciqncs sobre fisiopalología de úlcera 

duodenal ::;e han enfocado en tres !ire.Js t;cucrales: anomallós 

de la secreción Úcida del estóm~1go, defectos en mecanismo::; 

emlocrinos de control, y deficiencias en J;1 rf>sistcncia de 

la mucosa al Llcido. T~n conjunto, los pacientes con úlcera 

duodenal tienen una capacidild cle\·nda pnra secreción de ácirlo 

gástrico. Por reacción a la e~timulación co11 llistaminn intra-

venosa, estos sujetos secretan al rededor de 110 '.:!cq. de ácido 

clorhídrico por hora, en tanto que la producción máxima de 

ácido en hombres normal es se acerca a 20 meq. por hora. No 

obstante, hay considerable superposición entre ambos grupos, 

y las cifras para muchos ulccrnsos caen dentro de límites 

normales. La mayor capacidad para secreción de ácido quizas 

se deba en parte al gran número de célu1A.s parietales. Los 

enfermos con Úlcera duodenal tiene un promedio de 1800 millones 

de células parietales en la mucosa del fondo~ cerca del doble 

que los sujetos normales. Además, estas células qui?.á sean 

más sensibles estimulación vagal o por gas trina. Tsenberg 

encontró que las personas con úlcera duodenal producen más 

á.cido por reacción a pcntagastrina, gastrina-17, histamina 
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Y cafeína. La dosis de pentagastrina o ga~trina-17 neccsar.ias 

para estimular la producción de (1cido a ln mitnd del mú:dmo 

cstuba reducida, lo que sugiere, qu,_-. nnll! una determinada 

concentración de gastrinn circulante, estos pacientes secretan 

mayores cnnt icladcs ele ácido, 

El pac icntc promcd io con úlcera Uuodcna l. ti ene secrcci ón e levn­

da <le ácido en reposo, que se ha demostrado por rccoJección 

nocturn.:i de jugo g~'istrico. Se desconoce el mec<Jnisrno de este 

aumento de secreción basal. Datos recientes que implican un 

c]e\'ado tono Vi.lgul son: 1) dcmost:n1ci.Ón de que la seccesión 

ácida basal en pacientes con úlcera duodenal correlacionada 

con concentraciones de polipé.ptido pm1creútico en sangre, 

liberado por estímulo vagal 1 2) observación de que un a] imcnto 

ficticio no aumenta la secrcsicón ácida arriba de la basal 

en estos pacientes. Las reacciones a ln alimentación ficticia 

están medü1das por el vago. 

Los pacientes con úlcera duodenal también muestran una reacción 

de secreción de ácido tras los alimentos, mas intensa y prolon­

gada que lo normal. Tales datos sugieren mayor scnsibi l idad 

a secretagogos para ácido liberados por estimulación por ali­

mentos, o defectos en la inhibición por retroalimentación. 

Falta definir la naturaleza de tales anomalías. 
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Tnmbién se ha dPmost·rado nlt.craciones de Ja moti 1 idad gústrica 

en individuos con úlccr;1 duo<lenal. 5c ohscn:<i vaciamiento 

accderndo del contenido g.'istrico sobre todo 1 tquido, lü acidi­

ficación duodenal no logra retardar de modo 1.ldL•cuaJu dl \'acia­

mic.•nto. J!:-;' estudio reciente dL• ph intraduod<.•1H.d antes r despues 

de una comida CCJmlrn demostr(J cifras promedio m.:'is bajas y pro-

longación del tiempo durante el cual el ph cluoderrnl pcrmuncció 

por bnjo ele 4.ü en estos pacientc•s lu cargatotal de ácido 

u que cstii expuesto el duodeno dcspul>s de un.1 comida puede 

ser cuutro a cinco veces lo norma 1. 

So se hun demostrado anoma1 i.as endrócrinas definidas. !..as 

concentraciones basales de gastrina no cstún el e\·adas en estos 

pacientes y el contenido antral de gastrina es normal. Estos 

enfermos tienden a l ibcrar más gastrina des pues de estimulación 

con alimentos proteínicos por maror secreción de gastrina-

34. La acidificación de la lu?. antral también es menos eficaz 

para inhibir la liberación de gastrina. Sin embargo, estos 

efectos en la liberación de gastrina no parecen rclc\'antes 

en la aparición de la úlcera duodenal. 

No hay indicios claros de menor eficacia de la somatostatinn 

exógena para inhibir la liberación de gastrina o suprimir 

la producción de ácido en la Úlcera duodenal. Las concentracio-

nes circulantes de soma tosta tina son normales, ;:rnnque este 
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dato es poco Í1til si se considera el mecanismo de acción paro-

crino prupue.sto par::i la somatostalinn. Sin embargo, se han 

descrito concentracihn tisulares reducidas de lu hormoml y 

menor número de célul.is antralcs que la contienen en pacientes 

con úlccn:1 duodenal. 

Recientemente se ha presentado m<Ís alcnsión ul tercer aspecto 

fisio¡mtológico de la úlcera duodenal: mecanismos de defensa 

de Ja mucos.L 

Dado que la mayo ria de estos pacientes secretan ácido y pepsina 

a un ritmo simílar al normal, parece atractivo proponer un 

defecto en ld resistencia de la mucosa al ácido. Se ha demos-

trado que 1 as prostag land inas inh i he 1 a sccrcc iÓn ácida del 

estómago, ti cncn pro pi edades pro Lec torns de 1 as células y 

aceleran la cicatrización de Úlceras ya establecidas. Tambien 

se ha observado disminución progrcsi va de prostaglanrlina E2 

y otros prostanoides por lo mucosa gástrica, en pacientes 

con úlcera péptica, y la cicatrización de ésta que produce 

la cimetidina se caracteriza por la slntcsis elevada de posta­

noides. se requiere mayor investigación paro definir el papel 

de las prostaglandinas de la mucosa en la patogenia de Úlcera 

duodenal: el asunto es objeto de estudio en la actualidad. 

tiene gran interés la reciente observación de !senber de que 

los pacientes con Úlcera duodenal secretan menos bicarbonato 

en la mucosa de este Órgano. 
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Se cree que el bicarbon¡JtO secretado bajo Ju cupil de gel mucoso 

mantiene un ph cmd neutro en la superficie celular de Ja 

mucosa, aun cuando Pl dl.' la lu;•. seu iicido. Así pues, un defecto 

en t.ll secreción podri..1 contrihuir a maror susceptibilidad 

a .lesione::; ácido-pl·ptic;1s. 

Lus Úlcera~ de cara anterior tiPndeu a perforarse C'll lugnr 

de sangrar debido a la ausencia de vi scPra prot.C'ctorn de 

.. ·a sos snagu íneos importantes so tire su superfi ci 0. ~lenas de 

10 5.'. el sangrado agudo dC> una l1Jcera posterior "Hesuconu" 

complica a 1<J perfurac:.ón anterior, asociuciÚ11 que implicu 

una tasu ele\•ada de mortalidud. Inmediatamente después de 

que ocurre la perforación, la cavldacl pritoneaJ c>s inudada 

con sccrcsioncs gastroduodenalcs que provocan una peritonitis 

químic.i. Los cu1Livos iniciales muestran ausencia de bacterias 

o un Jcvc desarrollo de !.!streptococos o entcrococos. En formn 

gradual, de 12-24 hrs., después, el proc0.so evoluciona IHH.:ia 

una peritonitis bacterinnu completa. La gr,1vedad de ld enfer­

medad y la pos"ihilidad de muerte estñn on relación directa 

con el pcriódo entre la perforación y el cierre quirúrgico. 

En un porcentaje desconocido de pacientes, la perforación 

es sellada porque se adhiere a la superficie inferior del 

hígado. En dichos pacientes el proceso puede ser limitado 
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pero se dcsarrollurá un Clbsccso subfrcnico en muchos cnsos. 



DL\GNO$T!CO. 

l)na úlcern que se extiende dt..> lil luz duodc>nnl hacia la cavidad 

sigue tres cilminos: 1) rupruta hncia la cavidad abdominal 

con la !-lalid;1 del contenido gastruduodenal (pL'rforacJón libre), 

2) erosilm de Ja ¡Mred hacin un l)rg.:11111 :1bdomi11:il como el pan­

crca.s, hÍgmJo y hazo (penetracilm) ó 1) pr>rforación lmcia 

la via biliar, vesícula clili:ir o intestino (fistula). 

Ln perforación ocurre en el 6 a l J '"'. de los pacientes con 

(dccra duodenal, r¡uiz.:is ocurre como manifestación inicial 

de la enfermedad ulcerosa, pero mas frecuentemente ocurre 

en pacientes en que se hu diagnosticado el padecimiento. (La 

per-fornción 1 i hre ocurre m.Ís fn~cuentc t.'fl hombres que en muje­

res. La Úlcera duodennl que se perfora es usualmente anterior, 

cuando l<l Úlcera cluoch.·n1.1l sangrn es frecuentemente posterior. 

Ocacionalmcntc se perforan hacia la retroc¡1vidad de la epiplo­

nes causando dolor posteri ar y cintos de peritonitis genera 1 iza­

dn. 

Las caractcristicos de Ja úlcera duodenal perforada es la 

insto.:.dción subita del cuadro doloroso el cual a su inicio 

es moderado y loca] izado a epigastrio posteriormente se 

hace severo y se generaliza aJ abdómen, los movimientos exaccr­

van el dolor y el reposo en posición antialgica lo disminuye. 



- 34 -

A la exploriación rísica el paciC'nte se> obser\'a con fncies 

dolorosa, posición ;:rnLiÚlgica, el <1bdór.1en se encuentra con 

hipertcsi~ y abdómen e11 madera. El air·e 1 ihrc en cm·iclnd harf1 

que se picr¡J¡¡ In ra,Hidé;·. hepf1tíca u L1 per·cición, así como 

los ruidos perista1ticos se encuentran disminución o au~entc. 

Las perfuracioncs pueden estar scl lad<ts por C'piplón o hígado 

con un dcsarrol lo t:irdio del cuddru 1d1duminal y la subsecuente 

formación de un ubsceso subt r[•nicu o subhepútico. 

Los datos de laboratorio mostraran 1eucocitos de 12 000 a 

20 000 con des\·iación él la izquierda, cuando hay gnrn cantidad 

de contenido gastrointestinal en envidad se pres0nta hcmocon­

tración, lu ami lasu se rica puede estar elevada, c¡uizu por 

lu obsorción peritoneal de algunas enzimLls gástricas que estimu 

len su sccn:!ción. 

L.t.s radiografius simples de abdomen muestran aire libre aubdia­

fragmÚtico en un 75 a 857- de los pacientes, las radiografías 

deberan ser tomadas en posición supina y erecta, si los hal laz­

gos son dudosos puede insuflarse 400 ml de aire a través de 

una sonda nosogástrica y repetir las placas, si aún así no 

se demuestra aire li.bre, se puede realizar una serie csofago­

gastriduodenal urgente, si no se ha sellado la perforación 
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se observara la salidu dL~l medio de contraste. El uso de bnrio 

es un .método seguro que la utili;~ación de mL>dios hidrosolublcs 

y al contrario de lo que se espera l.>l b;il"io no parece numcntar 

la infección ni ser dificil de climit1.Jr-. 

En el diugnSotico difcrenci.Jl ilcbcrú de incluir a la pancrcati-

tis aguda y a la colccislitis ngudu. La pt"ir.icra no tiene unn 

iniciación tan explosiva cumo L1 Úlcer.1 pcrfor:icb y por lo 

gcncra l se acninp.iiia <le e lf rns dt• ami 1 asn muy e levad ns. La 

colee is ti tis agudil con la \'CSicu1a perforada podría si.mular 

una Úlccril perforada pero el aire libre no cst.ari.a presente 

con roturo de la vesicul..i hi l inr. La ohstrucci.Ón intestinal 

ticnc un comienzo mas gr:Jdu:Jl y se cn.racLcriz.3 por dolor menos 

intenso y se manifiesta por calambres y va acompañado dcvómito. 



TRATAMIENTO. 

Cuando se considere el diagnóstico de úlcera pÓpt:icn perforadn 

se pu~mra una sonda ga!">ograstrica y se vaciara el estomago 

reduciendo la contnminnción de lu cavidad peritonenl. 5e ohtic­

nen muestran de sangre para real izar estudios de> laboratorio 

y se inicia una infusión de nntibtoticos. Si el cstwlo general 

del paciente es precario debido al rctnrdo en el tratamiento, 

lo reanimación con l iquidos deberá preceder a las medidas 

dingnósticas. 

Difiniti\'arncntc el tratamiento de esta entidad es quirúrgico, 

el método mas simple: La laparotomía, y cierre mediante puntos 

ele sutura de la perforación resuelve el problema inmediato 

pero no tiene efecto difinitivo sobre la Úlcera. Durante muchos 

años fue el tratameitno cstandar para todos los enfermos, 

aunque en la dccuda pasada ha sido usado abiertamente. Por 

lo general, el cierre co"nsiste en obturar firmemente el ori­

ficio con epliplon (cierre de Graham-Steele), en vez de suturar 

los dos bordes (figura No. 7). Debe aspirarse todo el liquido 

de la cavidad peritoneal, pero no esta indicado efectuar un 

drena!. 



Figura 7 

Cierre primario 
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Al rededor de lns 3/4 p.irtcs ele los enfermos cuya perforación 

constituye la culmino.ción de los antecedentes de síntomas 

cronicos continuan teniendo una úlcera clínicamente grave 

después 11L•l cierrre simple con puntos de sutura. El rc>conoci-

mlent:o de e~t(' hecho ha conducido gradualmente a un tratamiento 

mas cr.tcnso, que involucrLl um..1 operación def:initiva para lo 

úlcera. El mejor método es una vagotomia de cclulas parietales 

además de cerrar !Lt pcrforat:iún, pero en algunos casos la 

vagotonda troncal y piloroplastia (Fig. S) o incluso vagotomío 

y gustrectomia parcial (Fig. 9) son altcrnati\'as rasonablcs.Si 

existe estarlo de choque, otra enfermL'dad concurrente grave 

o pcritoni tis purulenta, no dchcr6 intentarse una operación 

definiti\·a. 

Ln hemorr<lgin cun contnmitanle y l,1 perforación muy a menudo 

son debidas a dos úlceras unn antcri?r perforada y otro poste-

rios que estn ~angrando. En la operación es imperativo un 

procedimiento definiti\'O pnrn LJ Úlcera además del control 

del punto <le sangrado con puntos de sutura. Las úlceras perfo-

radas que tnmbicn se obstruyen Ob\·iamente no pueden ser trata-

das mediante el cierre con puntos de sutura de la perforación. 

Se practicará la vagotomía mns gastroenterostomía y pilara-

plastia ( Fig. 10). Las Úlceras anastomoticas perforadas requie 

ren de una vagotomia o de una gastrectomía ya que a la larga 

el cierre simple es casi siempre insuficiente. 
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Al rededor de las 3/4 partes de los enfermos cuya perforación 

constituye la culminación de los antecedentes de sintomns 

cronlcos continuan teniendo una lilcera clinicamentc gra\'c 

después del clerrre ~ioplc con puntos de sutura. El reconoci-

miento de c:-;tc hecho ha conducido gradualmente ;..t un tratamiento 

mas extenso, que in\'olucra una operación dcfiniti.\.•a para la 

úlcern. El mejor método es una n1gotomia de celulas parietales 

además de cerrar L1 pcrfor.:ición, pero Efl algunos casos la 

vagotomia troncal y pi loropL:lstia (Fig. f!) o incluso vngotomln 

y gnstrectomia parcial (Fig. 9) son nlternath·as rnsonnbles.Si 

existe estado de choque, otra enfermedad concurrente grave 

o peritonitis purulento, no deberá intentarse una operación 

definith'a. 

Ln hcmorri..lgiu cun c.ont ... unilaule y la per(orución muy a menudo 

son dcbidati a dos Úlceras un<i anteri~>r perforada y otro poste­

rios que esta sangrando. En lil operación es imperativo un 

procedimiento definitivo pnr!! la úJcera adcm<.ls del control 

del punto de sangrildO con puntos de sutura. Las Úlceras perfo-

radas que tambien se obstruyen ol)\•iamente no pueden ser trata-

das mediante el cierre con puntos de sutura de la perforación. 

Se practicará la vagotomía mas gastroenterostomía y pilara-

plastia ( Fig. 10). Las úlceras anastomoticas perforadas requie 

ren de una vagotomía o de una gastrcctomia ya que a la larga 

el cierre simple es casi siempre insuficiente. 



Figura 8 

1 Y piloroplastía Vagotom!a tronca 

Figura 9 

Vagotom!a troncal Y 

Gastrectom!a parcial 



Vagotom!a, 

Figura 10 

pi loroplastia Y gastroenterostom!a 
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El tratamiento no operatorio consiste en succión gtistrica 

continua y lu administracibn de antihioticos en dosis a} tas 

aunque esto ha demostrado que constiluye 11na tcrapcutica eficaz 

con una tazu baja de mortalidad, \'a acompaflurliJ con una frecuen­

cia sígnificnUvu de ubscso suhfrcnicos y pcritonealcs con 

mayor morbilidad del cierre de lu perforación. Por esta razón 

solo se emplea pura e iertos puc lentes con gran riesgo o en 

aquel los que son \' i stos ya muy tarde con peritonitis extensa 

y scpsis. 

Aún en pacientes con enfermedad avanznda, la intervención 

quirúrgica constituye el mejor tratnmiento si el estado del 

paciente lo permite. 



COHPL!CACTO~ES. 

Las compl icacioncs de la cirugL:i de lo úlcera péptica son 

varü1das y se dividen en tempranas r tardías. 

En e 1 postoper.1tori o i nmcd iato pueden sobrevenir escape ele 

líquidos del muñan duodenal, rctensión gástrica y hl'morragia. 

Fistulus t!el murlon <luoidcnal ~ la rtorura del muf1on constituye 

la causa más corr1lm de muerte después de las gastrectomía tipo 

Billroth 1! !..a compli.cación puede prevenirse drenando con 

un ct:.utcr el duodeno, si lü inflamación compromete el cierre 

duorfenal. 

Es imperati\'a la reopcración inmediata. ~e dehen colocar drena­

jes en la región del cierre duodenal que cstú dehiscente. El -

cierre expontaneo ocurre si e 1 pucicnte sobrcvi \'e a la fase 

aguda; si no cierra, se deberá cerrar la fístula quirúrgicamen­

te después de que el enfermo ha estado estable de 4 a rl semanas. 

Retención gástrica: algún paciente ocacional es incHpaz de 

tolerar alimentos bicales cuando estos se inician 4 ó 5 díns 

después del acto quirúrgico. Puede presentar náuceas y quejarse 

de sensación de pesantez y dolor abdominal con irradiación 

al hombro. Esto es debido a edema del estoma agravado por 

la atonía gástrica resultan te de la vagotomía, se resol verá 

gradualmente si se descomprime el estómago durante varios 

días más. 
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De las comp 1 i cae iones tare! j as las (d ceras recurrentes se forman 

ul rededor del 10"" de los pacientes con Úlcera duodenal trata­

dos con \'ilgolomíu y pi loroplastia o \'agotomL1 rle cé-lulas duo­

denal tratados con vagotomía y piloroplast ia o \'agotomfo ele 

células parietales; en el 2-3 "' después de la vagotomía y 

antrectomía o gastrectomia subtotal y en el 15-20"' después 

de gast.roentcrostomía aislada, La rccurrcncia es rara y casi 

siempre se dcsarrol l<i.n inmediatamente adyucentes a la anastomo­

sis del lado intcstin<il. 

Las causus son a menudo explicarla en términos de aalteración 

de la fisiología el porqué del retorno de lé! Úlcen1. La mayor 

parte de las Úlccrns recurrentes se clesarrol lan debido a que 

la operación origini..tl era insuficicutc para controlar ln d iábe­

ti.s Úlccrosa. 

La resección gástrica inadecuada donde el tamaf10 del remanente 

gástrico como lo demuestran las radiografías, enseñara con 

precisión razonable si se ha hecho unaresección de las dos 

terceras partes en el ¡mciente al que se le practico gastroc­

tomía subtotal o si solo se hizo unn entrectomia y vagotomía. 

La vagotomia incompleta: cuando se realiza vagotomía troncal, 

para la Úlcera duodenal, la secreción ácida reducida en un 

l)O ~ de lo normal. Si persiste un valor de secreción mayor 

al 40 "'; de la cifra preoperatoria, puede haberse ami tido un 
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tronco vngul principal. 

Procediendo de drenaje inadecuado: la uh.sLrucción cníicn par­

cial de lu dcst'r.ihocadura giist.ricn es rt!t>ponsahlc en algunos 

casos de úlccn1 rec11rrc:ntc c\t.•!-;¡;ué~ de la va~otor..ía y pruccdi-

miento de drenaje. En esto~ p11cie:1t~s, lc1 Úlo_•r.i apa:·t~CP l'H 

el estó:r.ngo en lug~H r!el intestino ch!l1;ado. 

Sindromc de vnciamiento riipií\~1: los slntomas de vaciamiento 

rápido son notados hasta cierto punto ¡)or la mayoría ele los 

pacientes, que hun tenido a 1 gun:1 i ntervenc iÓn quirúrg11~..i. que 

al ter a la capad cbd de 1 c~LÚma¡;o paré.1 t"ü¡..(111 ar su \'C 1 ocidad 

de \'aciamientc,. 

}:o obstante, en \'.'..lrios meses el vacinmicnto riipid~. ccmstituye 

un problcm.:i clín1cc sólo en 1-:'..,.. 1!c Jos p.:.icicntC's, L0s s-íntorrms 

quedar. inr.luid(\S en dos categorías: cardio\·ascula.r e intestinal. 

Poco después de co~:cr, el paciente: pueclc experimentar palpita­

ciones, diaforesis, debilidarl, rlismca, enrojecimiento, nausea, 

cólico abdominal eructos, vómito, diarre<-1 y rar.H~ veces síndro­

me. El grado de intensidad va.r-ía amplinmcntc cntrt· los pacien­

tes no todos 1os s{ntomas sun reportados por los mismos. En 

los casos graves el paciente deberá acostarse durante 30 o 

40 minutos hasta que haya pnsado el malestar. 
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El término de vaciamiento rúpido ha sido nplicado también 

a un fenómeno no n:dac ionado que ocacionalmentc se observa 

en los pacientes postgasln•ctomizados y es la rcaccjÓn post-

prandial tardía dt> hipoglucemia. 

Este padecimiento simuL.i en forma parcial el vaciamiento rápido 

pero el comienzo de los síntomas coi nside con hi.poglucemi::i 

3-4 llrs., dC'spu(?s de haber comido y el p.::icicntc se siente 

aliviado con Ja ingestión de azúcar. 

Gastritis aücai1ind: el reflujo de los jugos duodenales hacia 

el estómago consli.tuyc una situación que en lo mayor parte 

de los casos es inocua después de operaciones que interfieren 

con la función pi lór-ica. pero en n 1 gunos pac icntes puede causar 

gastritis intensa. 

Pérdida de peso y absorción defectuosa clcberá de esperarse 

del 5-10 ~ de pérdida de peso después de la resección gástrica. 

Obstrucción periannstomótica: la obstrucción puede ocurrir 

a niveles diferentes en una anastomosis con resección tipo 

Billroth II el estrechamiento puede seguir a la cicatrización 

o puede anunciar una úlcera anastomótica. 

Absorción defectuosa: Puede descubrirse la disminución en 

la eficiencia en la obsorción de las grasas en la mayoria 

de los pacientes con una gatroctomía tipo Billroth !!. Normal-

mente, no más de 5 ~ de grasa ingerido es excretada en la 
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heceo pcr·o casi lodos los pacienlc.•s que han cxperimentnclo 

c:>sle Upo de i ntenenc i ón c.•xc retan de 1 O a 25 '7, 

La CBtcalor-rl~a dP c.•stn magnitud nn vn r1compar1ada por lu general 

de pérdida de peso ni de diarrc•a y continúa siendo Stlbclínica 

en la ma}'or parle de los pacientes, La principal causa es 

un<J mczcü1 no corclinada de aliment·o enzima,.; p¡incn•áticas 

en el inteslino. 

Anemia se desarrolla anemia por deficiencia de hierro en alre­

dedor del JO '!:'. de los pacientes casi a los siguientes 5 años 

después de la gnstcctomin pare ial. 

Es causada por insuficiencia para absorber el hierro del ali-

mento l ig< .. ulo a moléculus orgúnicas. antes que se acepte este 

diagnóstico tlelicrfi explorar nl al paciente prn pérdida de 

sangre proveniente riel aparato digestivo. 

Diorreapostvugotomín: está aumentada ta frecuencia de e\·acua­

cioncs diarias nl rededor de las dos tcrceraspurtcs que han 

tenido vagitonrín ni rerledor dc1 un 5-10"' de los p'-lcicntes 

requerirán tratnmiento antidiarréico y quizas un l~ :.;con 

per judicudos intensamente por esta complicación. 

La diurrcu postvagotomia quizá sea debida al aumento del vacia­

miento gÍlstrico (después del procedimiento de drenaje) y los 

efectos de la desnervación vagal sobre la motilidad intestinal, 

pero la fisiopatologia no ha sido dilucidada. Esta complicación 

se evita con la vagotomía de células parietales. 



PRO~O'<T!CO 

Aproximadamente 15"': de lo~ pi..lcicntes con Ú1ceru duoc1e1ml per~ 

forüda fallecen y una u•rcera parte ele 1_•stos no Lil!ncn diagnós­

tico ant0s de lü. l11lcrn•nc1úr1 t[uirúrgic<1. 

La tasu 1k mortalidad dP l 1s Úlccr<1s perfor;:tdas di<lp10:,;ricadas 

lo m:-.~ pn.'nt~ posible: es baja. El retardo en(•! tr:itamiento 

.senectud, 

la ma~·or parle tle L:is muertes. 



OJJJI~P \'OS. 

Conocer los ~:iguientcs ¡iaramclros en los pacientes con Úlcera 

duodenal periorada. 

1.- Establecer la incidencia de> esta complicación en c1 Hospi­

tal. 

2.- [dc11lificur el procedimiento quirúrgico que con mí1s fre­

cuencia se harca! izado y evnlunr sus resultado:-; en términos 

de curubi U ciad. 

3.- Rcgist.L<-11" 1nd1cc::; de mortalidad y morbiJi.dad. 

4.- Identificnr fact(1rcs de riesgo c¡uc influyeron en Ja presen­

tación de las complicnclones: 

n) Tipo de cirugía realizada. 

b) Accidentes durante el procerlimicnto. 

e) Complicacio11es postopcratorias y trastornos si.stémicos. 



MATERJ AL Y METOIJO. 

Se llevó u cabo una revisión de los expedientes el inicos de 

pnc ic11tes de 1 !los pi ta 1 Genera 1 "i1r, manu1._• l Geu Gonz6 lez", 

en el periodo c0mprcntlido entre enero de 1qg'j y diciembre 

de 1988, se recopi l.1ro11 72 c.·xpcdintes con Diagnúst ico tle \1lcera 

tluodcnnl perforada de los cuales no sp concontrnrón 12 expe­

dientes, y se eliminaron 20 por ser de pncinctcs operados 

den form.:J clcctivu. 

El estudio se basó po lo tanto en experiencia tic 4 años del 

servicio de cirugía general, siendo este rest:rospectivo, dcs­

cripti vo ubservac iona l y longitudinal, con un p.rupo de 35 

pacientes emplcandosc las siguientes vari.lhlcs ticpcndicntcs, 

en base u la severid.HI del padecimiento, tiempo ele evolución: 

indepcnd i.entcs técnica quirúrgica empleada, complicaciones, 

}' morbimorta l i<lad. 



Se revisaron 71 expedientes de• pacientes con diagnóstico de 

i'1Icer11 duodPna 1 pt>rf orada dl' los cuu 1 es só 1 o se obtuvf e ron 

5'J cxpedienlt.>:-i, de el los 3'J Clirrespondieron a p<Jcientcs inler­

vcnidos quiri'1rgicamente de urgencia 01 mismo dia rl(• su ingreso 

o en un inter\'aJo de 48 horas y 20 fueron mane:> j3dos mcr! i camen­

tc a su inicio y int.0rvinieron 1.m form<J electi\'¡_J, (cuadro 

!). 

De los ]') casos intL•rvenidos de urgencia, '!.7 (77"') fm•ron 

riel sexo masculino y 8 f2J~) del sexo femenino, con e'·~··e~; 

comprendidas entre 1 n JCJ y las A7 años, con una mcrl ia de 48. 5 

Ln evolución del p'-1decimicnto fué corta, ya que en un 48.5~ 

se presentó al hospital en un término de 1 a 22 días después 

del inicio de las sintomatología, en la forma agud.-i! sin em!iar­

go, en un 20~ ele los cnsos .In sintomntologh.1 tuvo una cronici-

dad de 1 u 5 años (cuudro 3). 

Con un especial interés se registraron los sintomrrs pr~dominnn­

t~s del cuadro cl.Ínico de los pacientes al momento de su ingre­

so; el primer síntoma referido por el 100~ de ellos fué dolor 

epigástrico, de grun intensidad en el fJB.S~. moderado en el 
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Cuadro 

DURACION DE LA SINTOMATOLOGIA 

Evolución 

1-30 dias 

1-6 meses 

7-12 meses 

1-5 años 

6-10 años 

mas 10 años 

ti:>. de casos 

17 

'.!. 

48.5 

17. 1 

2.8 

20.0 

8.5 

2.8 
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25.7 'Y.}' leve l'n el 5.7 "".(cuadro 4). 

Otros s-lntomas import<rntcs, como manifestación del cuadro 

clínico, fueron en el siguicnle orden de importancia: vómito 

88.5~, melena 25.7'7.. hematemesis en el 20~ y datos de oclusión 

intestinal en el 11.4~. (cuadro 5). 

Por lo que respecta a los rcsulti1dos de laboratorio y gabinete 

se encontró que la lcucoci tos is fué un dato cardiol ya que 

se presentó en el 57 .1 'Y. así como ln presencia de aire subdia­

frngmático en el 42~; no se corroboró la hcmoconccntración 

que ocurre en estos pacientes. (cuadro 6). 

Se llegó al diagnóstico de úlcera duodenal perforada en forma 

preoperatoria en el 51.4;, sin embargo, se acompaño de sidrome 

de abdomen agudo en el 48, 5;, Otros diagnósticos en orden 

de frecuencia fueron: perforación de visera hueca, estenosis 

pilórica, carcinoma gástrico y Úlcera duodenal penetrada. 

(cuadro 7). 

El diagnSotico postoperatorio de Úlcera duodenal perforada, 

libre a cavi:Jad fué del 62.8~ y sellado, en el 11.4 '"l (cuadro 

8), donde el hallazgo de peritonitis se encontr' en 21 pacientes 

de los cuales en el 84~ fué localizada y en el 16'Y., generaliza­

da (cuadro 9). 



SEVER !DAD DEL DOLOR 

Severo 

Moderado 

Leve 

Cuadro 4 

No. de casos 

24 

2 

% 

68.5 

25.7 

5.7 
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Cuadro 5 

PR l NC l PALES S l NTOMAS 

Slntoma tb. de casos '.!: 

Dolor 100 100 

Hentaemesis 20 

Melena 9 25.7 

Vómito 31 88.5 

Obstrucción 11.4 

Rebote 21 60 
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Cuadro 6 

EXAMENES DE LABORA TOR 1 O V GABINETE 

Ex~men No. de casos % 

Hb 10 14.2 

Hto 30 3 8.5 

Leucocitos is 20 57 .1 

Aire 1 ibre 15 42.8 





Cuadro 7 

DIAGNOSTICO PREOPERATORIO 

Diagnóstico No. de casos % 

Perforación de víscera hueca 11 28.5 

UI cera duodena 1 perforada 18 51.4 

Estenosis pi 16rica 20 

Ulcera duodenal sangrante 2.8 

Ulcera duodenal penetrada 2 5 .7 

Sindrome de abdomen agudo 17 48.5 



DIAGNOSTICO PREOPERA TORIO 

1.- Peroración de viscera hueca 

2. -UI cera duodena 1 perforada 

3.-Estenosis pi Iórica 

4. -UI cera duodena 1 sangrante 

5.- Ulcera duodenal PENETRADA 

6.- Ca. g~strico 

7 .-Sindrome de abdomen agudo 



Cuadro 8 

O! AGNOS Tl CD POSTOPERA TOR l O 

Diagnóstico No. de casos % 

Uicera duodena! perforada 22 62.8 

Ulcera d.o'i:ral perforada y sellada 4 11.4 

Ulcera g~strica perforada 8.5 

Estenosis pilórica 11.4 

Ulcera duodenal penetrada 2 5.7 



DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO 
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1.- Ulcera duodenal perforada 

2. -U! cera duodena 1 perforada y sel 1 ada 

3-~. Ulr:era gástrica perforada 

4.- Estenosis pilórica 

5. - UI cera duodena 1 penetrada 
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Cuadro 9 

SEPSIS ABDOMINAL 

Peritonitis No. de casos % 

- Loca 1 iza da 17 48.0 

- Genera 1 iza da 11.4 

Total 21 60.0 
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Los prcccd im icnlm; <JUi rúrg i cos cmp 1 ea dos fueron vngotomia 

y pi loroplast fa en e 1 85"': de los casos, en los cuales, 1 as 

pllorop]astiu de Heincke-Micknl ic.>: se real izó en un 60'~ (cuudro 

10,11 ). 

Durante el procedimiento se pre.sentaron complicaciones trasope­

ratori as en el 8o/. de los casos, en 1o.s cua J es ocurriran dos 

pcrf oraci oncs i.nc i dental es dt• l. intcsti no de 1 gado una lacera­

ción esplénica que ameritó esplerll'ctornín. 

Se presentaron complicaciones postopcratorius tempranas en 

11 pacientes (31.4~), de las cuales la infección de la herida 

<Juidirgica ocupó el ltS": el tle!:mquilibrio hidroelcctrolitico 

y metabólico en el 27 .5 "-; y el choque hipovolémico por sangrado 

en e] 18.2'Y'.. Las comp]icacioncs de tipo resplratoriu sólo 

se presentaron en un paciente (cuadro 14), ocurrieron dos 

defunciones en pacientes importan temen te comprometidos, ya 

que eran di.ubéticos y con más de 24 hrs., de evolución de 

iniciudo su pmlccimiento, n los que se les usoció scpsis abdo­

minal y descontrol metabÓJ ico. (cuadro 12). 

De las complicaciones tardías las mas frecuentes fueron: obs­

trucción intestinal por bridas en el 8.5~. estenosis pilórica 

en· el 5.71'.. y úlceras recurrente en el 2.8~ (cuadro 15). 



Cuadro 10 

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO EMPLEADO 

Procedimiento No. de casos 

Cierre primario 

Vagotom! a/pi 1 oropI as t! a 30 

Antrectom!a y vagotom!a 

Vagitom!a y gastroenteroanastorosis 

% 

8.5 

85.0 

2.8 

2.8 





Cuadro 11 

TIPOS DE PILOROPLASTIA EMPLEADOS 

Procedimiento 

Hen icke-Mi cku 1 i cz 

Weinberg 

Finney 

Jabuley 

No. de casos 

24 

3 

:t 

80 

10 



1.- Heinecke-Mickul icz 

2.- Weinberg 

3.- Finney 

4.- Jabulois 

5. - Gastroentero anastomosis 



Cuadro 12 

MORB !MORTALIDAD 

No. de casos % 

Campl icaciones tempranas 11 31.0 

Complicaciones tard!as 16.0 

Muertes 2 5. 7 



!IORBI !IORTALI DAD 





Cuadro 14 

COMPL I CAC I OtlES POS TOPERA TOR 1 AS TEMPRANAS 

No. de casos % 

CcsequiI ibrio hidrmiectrol !tico 8.5 

Insuficiencia renal agt.da 2.8 

Oesequi 1 ibrio metabólico 8.5 

Choque l1ipovolémico 2 5. 7 

Nuemon! a 2.8 

Infección de la herida quirúrgica 5 14 .4 

Eventración 2 5.4 

Séps is abdomi na 1 5 14.2 

F! stu 1 a enterocutanea 2.8 



1. -Desequ i 1 i br i o h i droe 1 ectro l l ti ca 

2.- insuficiencia renal aguda 

3.- desequilibrio metabólico 

4. - Choque h i povoiémi co· 

5.- Neumon!a 

6.- Infección de la herida quirúrgica 

7. - Eventración 

8.- Sépsis abdominal 

9. - Ff stu la enterocutanea 



Cuadro 15 

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS TARDIAS 

No. de casos 

Obstrucción intestinal 

EStenosis pilórica 2 

Ulcera recurrente 

% 

8.5 

5. 7 

2.8 
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Paro seg u imi en lo, los ¡rnc ien tes iucron e i tados a la consu l tn 

externa n 1 mes, tres meses y se is meses, dcs¡H1l·s de l .1 e i rugí a. 

En ocacioncs SP les suliciLÚ e:ndoscopia Je control. Se conside­

ro la curahilidad en hase a la clasi[icaciún de Visik, t.•ncon­

Lrundo un lndict• de curabi1idatl 1-JT en el 71"". dC' los pacientes 

en los casos en ljUC el \'isik fué grado !ff las principales 

manifestaciones erun síndrome t!e llumping y dü1rrca en el 20~ 

y sólo en 3 casos (H.5~), se encontró Úlcera rccu1·rcntc, diag­

nosticando por endoscopia de control, nsociada n importante 

si ntornatologia acido-pépt icu. 



INDICE DE CURABILIDAD 

Vis ik 1-11 

Visik 111 

Vis ik 1 V 

Cuadro 16 

No. de casos 

25 71 

20 

8.5 
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D1Sl.HStON. 

Las indlc.:icioncs de cirugía en los µaclentl'S con Úlcera duode­

nal .son hoy l'fl día las mismas t¡ul' en el pa:-:;aclo. La hC'mnrragia, 

la pl•r(oraci/m, la obsLruccifm y L1 intr;1L1hiJidad son aún 

las princip~ilt>s cau~,,1~; de cirugL1 la mayor parte de los 

pacientes (:¿), El l'studio clínico reali;~ado consideró en su 

pohlacilrn unic:tr.ienle .1q1wl lus que fueron intcrventidos quín'ir­

gic,1mcntP dl' ur~t:lt{ 1.1 1 cuy.J i11dll.:ac1Ún nu tué l~t prcsenclü 

de lu úlcer~1 en si misma, ~·;ino la perforación, por lo tanto 

se deben valorar los diferentes riesgos que se le asocian 

como son: el ¡..:r·ado ele compromiso si~témico y las complicaciones 

postoperator ias 1.er:ipranas. 

En el prcscnlc estudio se llegó a] diagnóstico preoperntorio 

de Úlcera cluodcnal perforada en el .Sl. l"' de los casos }' si 

se tom~1 en cuenta el 48,4 "". de los pncícntcs con diagnóstico 

de abdómcn agudo, resultados obtenidos concuerdan con los 

reportes previos (2,4, 7). 

El procedimiento quirúrgico mas empleado fué la vogotomía 

con piloroplastía en el BS<V 1 dada la tendencia de nuestro 

servicio en practicar este procedimiento cuando el tiempo 

de evolución del padecimiento en menor de 12 !frs., y el grado 

de contaminación de la cavidad abdominal 1 moderada. Se ha 
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reportado que la mortal itlad posterior n la pcrforacilm e!i 

tlin.H.:Lamcnte proporcional al intervulo tlt:• tiL•mpo entre el 

momento en qu(~ ocurre la pL•rforacirjn y se rct'.lliza ('} tratamien­

to quirúrgico (fl); en nues-tro estudio se reportó una mortalidad 

del 5.7 '" 

Las compl icnciunes postopcratorias mas comunes y que se asocian 

Índices elPvados ele mortalidad !:ion: neumonias bm:türias 

o por broncoaspi ración, se¡1sü; abdominal y dcscqui 1 i brio meta­

bólico. 

Por lo que respectan otros procedimientos quirúrgicos como 

s<>n: cierre p1·imario, antrcctornia y vagotomía. clect iva con 

piloroplast:ia, no podemos comparar resultados ya que en 

nuestro servicio solo !:ie rcali1.Ó cierre primario en tres ¡mci­

cnlcs (8, 5"') u antrcctumía en un paciente (2.8"'.). 

Lns principales contraindicaciones para la realización de 

un procedimiento dc[initlvo en los casos de urgencia son: 

contaminación imoportantc de la cavidod abdominal, enfermeda­

des carJiopulmonurcs que aumenten el riesgo quirúrgico y los­

problemas mct.:abÓlicos como la diabetes mcllitus,donde se repor­

ta una mortalidad hasta de un 20.6-V:, en otras series, con 

este tipo rlc pacientes ( 10). 
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El procedimiento quirúrgico que en forma clccti\•a tiene mejores 

resultados es la \'agotomla de células parietales 1.:1 cual pre-

sen ta uni\ murt.1 l i dad tlü (). 3"' y morhi l idild de lª', a di fcn·n-

cia tic la pi lurupldsl la. qllc se considera lln método seguro 

quu tiene un 0,7"'. y 5"! rcspccti\'amcnte. (5). 

gn cuanto :1 l().rccurrencia dc1 proceso ulceroso, en L1 vagotomía 

y piloropln~t'Ía se reporta un 8'': (H), lo cual no lhfiere signi-

ficnl ivamentc c!C' nuestros rcsultatlos, ya que upoyados en endos-

capín de control y en la clasificación de Visik, se observa 

un 8.5'7-'. de recidivas. 



CONC1.!1Srmms. 

1.- !..u vagolomín con pilo1·oplastía es un procedimiento quirúr­

gico con un bajo rü•sgo para el paciente, y mínima morbíli­

dnd y mortalidad, nHi como pocos efectos colaterales, 

indeseables y una rccurrencia entre el 5 y 7 '" 

2.- !..a operación para un paciente con úlcera duodenal debe 

.seleccionarse en hase a sus nec<'sidadcs e i ndicacioncs 

particulares por lo que el concepto de que un proccclimiento 

deba estandariznrsc es erróneo. !..a selección dcJ tipo 

de cirug{n dependerá siempre del buen juicio del ctrujano. 
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