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INTRODUCCTION.

EL TRATAMIENTO DE LA ULCERA PEPTICA PERFORADA ES UN
TEMA DE GRAN CONTROVERSIA, POR LO QUE A TRAVES DE LOS ANOS
SE HA MODIFICADO ADQUIRIENDG NUEVAS MODALIDADES DE ACUERDO
A LOS AbELANTOS EN EL CAMPO DE LA CIRUGIA.

ES POR ESTO QUE EN ESTE TRABAJO SE HACE UNA REVISION
DEL ESTOMAGO DESDE El PUNTO DE VISTA ANATOMICO Y FISIQLO-
GICO AGREGANDO ADEMAS LA FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD
ACIDO-PEPTICA.

SE DESCRIBEN LOS DAT0OS MAS IMPORTANTES EN EL DIAGNOSTICO
Y EN EL TRATAMIENTO DE LA PERFORACIGN DE LA ULCERA PEPTICA
OBTENIDOS EN PUBLICACTONES DE LOS ULTIMOS ANOS STENDO ESTA
COMPLICACION UNA DE LAS MAS FRECUENTES DE ESTA ENFERMEDAD.

SE OBTIENE LA EXPERIENCIA ﬁEL SERVICIO ﬁB TERAPTA MEDI -
€0 INTENSIVA DEL HOSPITAL (GENERAL DE MEXICO DE LA SECRETARIA
DE SALUBRIDAD Y ASTSTENCIA ENTRE LOS ANOS 1972 A 1982 CON
UN TOTAL DE 42 CAS0OS DE LOS CUALES SOLAMENTE 21 CASQS EN-

TRAN EN LA REVISION.

!
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HISTORIA.

1a historia de la filcera péptica perforada data a principios del siglo pasa-
do cuando en 1817 Benjamjh Travers publica un reporte de un grupo de casos

de perforacidn aguda libre de Glcera péptica. Este estudio incluye una clara
y corta descripcifn de los signos y sintomas de este padecimiento. En 1843,
Edward Crisp reporté cincuenta casos resumiendo los aspectos clinicos. En es-
ta publicaci®n, &l sugiere tambidn la posibilidad del cierre operatorio. No
fue hasta 1884 en que Mikulics intenta el control quirfirgico de la perfora-
cidn sin &ito, siendo hasta 1887 cuando €l mismo, reporta el primer cierre

de filcera péptica perforada.

El primer cierre exitoso de una tlcera gastrica perforada. lo llevd a cabo ——
Heusner en 1891 y probablemente el primer reporte de la literatura inglesa —
hecho por Kriege en 1892, Dos afos después, Dean cierra exitosamente una Gl=-
cera duodenal perforada, los bordes de la perforacidn se unieron suturandolos,
se lavb la cavidad peritoneal y se cerrd sin dejar drenaje alimentando al pa-—
ciente en el postoperatorio con enemas por un la_pso de diecisiete dias. En
este misro afio, Finney reportd.el primer cierre exitoso en los Estados Unidos
efectuado por Atherton.

A la vuelta del siglo se agregan otros procedimientos t#conicos al cierre sim-
ple, come la gastroenterostomia posterior prop_ue:sta,por Braun en 1897, hacién-
dose muy populdr v ahpliamerite usada por los: cuarenta aflos sigufentes; en su-
ma a lo antericr, el doctor John™ T. 'f:‘inney en 1900 reporta un estudio a la
Asociacifn Americana de Cirugia de perforacién. de ﬁ.‘,lcer_'a péptica de 268 pacien—
tes tratados con cs}erre‘.-_pri;harip ¥ gastroyeyunostamia con 48% de mortalidad y
en los veinte afids siguientes, &l pes:.m:.ano de Finney se confimma por McCreary
(1918) en vej‘.nticinco pacientes con 28% de moi“!ﬁalidad.

ia primera reseccifn exitosa por (lcera perforada fue por Keetley en Londres
en diciembre 15 de 1899 y reportada por &l mismo en 1902. Por lo consiguien—
te, Keetley inicit immediatamente gastrectamia camo el procedimiento de elec—
cidn para flceras perforadas; a partir de este afio y en 1919 Von Haberer se
une con Keetley scbre la eficacia de 1a reseccién e irmediatamente la gastrec—
tania parcial fue usada extensamente en Eurcpa Central por los siguientes —
treinta afios. En 1940, la gastrectumia se efectuaba en alguncs paises de Eu-
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ropa, particulamente en 1a Unifn Sovidtica publicdndose tasas aceptables de
mortalidad, pexo el clerre primario era el tratamiento de eleccifn en Estados
Unidos. Diez afios despuds, se hizo aparente que el tratamiento quirfirgico de-
finitive de la tlcera péptica perforada era posible por el mejor entendimiento
de liquides y electrolitos, mejor disponibilidad de transfusiones sanguineas,
anestesia y el uso de antibidticos.

Purante este miamo periodo, casi todos los cirujanos de Norte Amgrica e Inglate-
rra agregaron cue el principio del procedimiento operatorio deberia estar limj~
tado al cierre de la perforacifn. Fue entonces cuando en 1937 Roscoe Graham pu-
blicd sus resultados de cincuenta y un casos de filcera péptica perforada {UPF)
tratados por cierre primario usando parche de epipldn teniendo 2% de mortalidad;
sin embargo, fue Bemett el que sugirid en 1896 que en los casos en que la per-
foracitn fuera grande ¥ la apertura dificil de suturar debido a la friabilidad
de los tejides, el epiplén podria ser usado para tapar £l defecto.

Roscoe Gransm en defensa a so experiencia dice: osotros no tenanos responsabi-
lidad en tales pacientes més que el de salvar sus vidas. OCualquier procedimien-
to que aspire mas que ésto, puede ser considerado justificable camo cirugia ofi-
ciosa. Nosotros no tenemos regponsabilidad durante 1a civugia de llevar a cabo
cualquier procedimiento designado para curar al paciente de su Gloera péptica o-
riginak:

I1llingworth, Scott vy Jamieson en 1946 y mas tarde Turner, Tover v Col., encon—
traron que el simple cierre de 1a U.P.P. en un gran porcentaje contiman dandc
cintematologia y con necesidad de una segqunda operacidn.

El tratamiento para la perforacidn gastroduodenal por aspiracifn gdstrica fue -
primeyamente empleada por Wagensteen en pacientes graves. Sin embargo, fue -
pillen el primero que usd el métedo deliberadamente en casos ordinariamente

no camplicades. EL present en 1939 a la Sociedad de Cirugia de Seattle, un re- ’
porte de ocho cascs tratados de esta forma sin mortalidad. In Inglaterra, el
primer reporte de tratamiento deliberado de Glcera perforada no canplicada a ba-
ae de aspiracidn gastrica fue Bedford Twrner en 1945. El describié seis pacien-
tes con cero de mortalidad en el Poyal Sussex County Hospital. Concurrentemente,
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un tratamiento no quirGrgico planeado de perforacién aguda se ha
desarroliado como un método definitivo de manejo a través de las
contribuciones de tayler (1946). A mediados del presente siglo,
Dragsted agregd la vagotomia como modalidad curativa ulcerosa exten-
diéndose grandemente el potencial para curacién del padecimiento
ulcero-péptico en operaciones electivas (Dragsted et al,1947).
Alguncs autores han propuesto como tratamiento de eleccién la va-
gotomia troncular y hemigastrectomia, vagotomia troncular y pilore-
plastia y, mis recientemente el cierre de la perforacidn mis vago-
tomia de c&lulas parietales.
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I.- ANATOMIA MACROSCOOPICA.
Conside_faciones Generales.

Partes del est@mago. El estfmago suele dividirse en cardias, fondo, cuerpo,
antro y piloro. La parte cardial es el pequefio seqmento de la vecindad in—
mediata de la unidn esofagog@strica. El fondo es la parte situada por enci-
ma de una imaginaria linea horizontal que pasa a través de la unifn GE. El
cuerpo es el gran segmento entre el fondo v el antro. FEl antro es el tercio
o la cuarta parte distal del estfmage y el piloro, es la regifn irmediata ——
praximal al duodeno. Es dificil ser mas precisc en relacifn con estas sub-
divisiones ya que, excepto un engrosamiento de la masculatura lisa en el pi~
loro, no hay unos caracteres anat@micos que las separen,

Forma, tamanio y posicifn. De acuerdo con los contextos habituales de anato-
mia, la lorngitud de la curvatura menor es aproximadamente 10om., y la curva-
tura maycr es de tres a cinco veces mas larga. La medicifn de estfmagos fi-
jados obtenidos por autcopsia proporcicnd unos valores medios de 12.5am. de -
longitud de la curvatura menor y 31 cm., para la mayor. En bipedestacifn, la
rparte mas declive del estfmago es un segmento distal de la curvatura mayor y,
habitualmente se extiende a nivel de la vértebra L IV. EL piloro estf situa-
do ligeramente mas alto, a nivel de L IIT y en un plano mas posterior. En la
mayoria de los enfermos esti situnado a la derecha de la linea media. En po—
sicién supina, el fondo es la parte mas declive del estfmago vy, en posiciéﬁ
yacente, puede contener un gran volumen de secreciones mezcladas. El estfma-
go casi vacic tama habitnalmente la forma de una J o de una [, invertida, pe-
ro es mly variable en las distintas personas. Ademis, el estfmago estd fija-
do por sus extremos esoffgico y ducdenal, pero en medio tiene libertad de mo-
vimientos, por lo que su forma puede cambiar libremente con el peristaltismo,
grado de replecidn y posicidn.

Relaciones.— Ia mayor parte del estfmago se sitfia bajo la protecci®n de los
kordes costales y, por lo tanto no es palpable una masa en el fonde © en la par~
te alta de la curvatura menor. El borde inferior del estémago suele estar si-
tuado de 8 a 15 cm, por debajo de la unifn xifosternal y se palpari en el epi-
gastrio una tumoracidn en el estfmago distal. El higado estf situado por enci-
ma y a la derecha del estfimago. Una parte de st ldhulo izaquierdo descansa en la
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pared géstrica anterior. El bazo estd situado por encima v a la izquierda del
estémage en un plano mas posterior. El cblon transverso pasa por debajo del
estfmago. ILa pared gastrica posterior descansa sobre el cuerpo del pincreas vy
en el mesenterio del ¢blon transverso y atraviesa la ranura inferior de la bolsa
de los epiplones.

Curvaturas y adherencias peritoneales, ILa curvatura mencr es el borde derecho
chncavo del estémago; la curvatura mayor es €l borde izquierdo convexo, Las
adherencias peritoneales del estfmago son hojas mesoteliales en dos capas que
transportan los vasos sanguinecs, nervios y linf8ticos y, se dividen en las -
curvaturas para envainar a la viscera. Ias principales adherencias son los li-
gamentos gastrchepdtico, gastroesplénico vy gastrocdlico.

Circulacidn.

Arterias. Las arterias que irrigan el estfmago son la gdstyica derecha y la iz-
quierda, la gastroepiploica derecha e izquierda y cuatro o seis arterias géstri-
cas cortas (vasa brevia). Cada una de las tres principales ramas del eje celiaco
contribuye a esta irrigacidn arterial., La arteria gistrica izquierda es una rema
directa del tronco celiaco. Las arterias géstricas cortas y gastroepiploica iz—
quierda son ramas de la arteria esplénica. Los vasos gdstrico derecho y gastro-
epiploico derecho derivan de la arteria hepética, el Gltimo mediante la rama gas-
troducdenal de la hepatica. Estos vascs forman un anillo anastaebtico que rodea
virtualmente al estfimago: ramas descendentes de la arteria glstrica izquierda -
se unen con la gastrica derecha a lo large de la curvatura menor; la gastroepiplo-
ica derecha e izquierda se anastanosan a lo largo de la curvatura mayor, Sélo
los vasos géstricos cortos que irrigan el fondo no intervienen en el anillo arte-
rial extramural, Ademds, de las arterias del eje celiaco, el estfmago distal
esth irrigado por colaterales de las ramas pancreaticoducdenales infericres del
tronco mesentérico superior.

Venas.— Las venas coronaria {(gastrica izquierda), vy la mas pequefia pilérica -
(ghstrica derecha) drenan la curvatura menor. La vena pilérica debe diferenciar-
se de la "vena pildrica de Mayo", una vena inconstante que pasa scbre la pared
anterior del piloxo cerca de la unibn gastroduodenal.- ILas venas gastroepiploicas
derecha e izquierda y las géstricas cortas drenan la curvatura mayor, LAas venas
van paralelas a las arterias en la vecindad de la pared gastrica, luego divergen
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del patr®n arterial para transportar la sangre vencsa del estfmago a la vena
porta-.

Iinfaticos.—~ Los linfaticos intramirales del est@mage estén formados por ple-—
x0s anastomosades libremente en la sulmucosa en la parte muscular de la pared
gastrica v, en la sercsa. Los linfSticos del est@nago proximal se anastomo-—
san con los del esBfago distal. Tambiefi hay camunicaciones entre los linfé-
ticos del estfmago distal y el duodenc, pero no son tan nEerosas.

Ios linfétices intramirales drenan a cuatro grupos principales de ganglios
regicnales primarios situnados a lo largo del cursc de las arterias que irri-
gan el estfmago. los garglics gdstricos supriores se sitfian a lo largo del -
curso de la arteria gastrica izquierda en la curvatura menor. Los ganglios
gastricos inferiores siguen a la arteria gastroepipldica derecha a lo largo
del borde inferior de la curvatura mayor e incluyen a los ganglios subpild—
ricos localizados en el borde inferior de la unifn gastroducdenal. EL tercer
grupo estd fomado por garnglios a lo largo de los vasos gastroepiplfico iz-
quierdc vy gastricos cortos, mas los que estfn ascciados a la arteria espléni-
ca, los componentes de este grupo son los ganglios gastroepiplbico izquierdo,
pancrefitico duodenal y esplénicos. Estos se sitfian en los ligamentos gastro—
cOlico vy gastrosplénico y en el pediculo del bhazo v a lo largo del borde supe-—
rior del cuerpo vy cola del pancreas. Los garglios suprapildricos asociados

al borde superior de la cabeza del péncreas vy a la propia arteria hepdtica
comprenden el cuarto grupc.

las vias del*;drenajé de los 'ganglios regionales primarios convergen tcdas en
los ganglios que rodean el eje celiaco (ganglios celiacos). Desde ellos la.
via de drenaje es a la cisterna quilosa z través del tronco linfitico intes—
tinal, luego al sistema venoso yugular izquierdo a trawés del conducto torS-
cico.

Inervacidn.-

Parasimpdtico.~ Ia inervacidn parasimpitico del estfmago se realiza por los

nervios vagos. Son los nervios motores y secretores del estémago. ILos tron—
cos vagales derecho e izquierdo pasan al es@fago aproximadamente a nivel de -
la bifuracién tracgueal. Entonces se dispersan para formar un plexo que rodea
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el estfago inferior. Los cauwponentes del plexo se reagrupan para fomar ios
nervios vagos anterior y posterior a una distancia variable del diafragma. La
mayoria de las fibras del vago anterior proceden del tronco izquierdo, mientras
que las del vago posterior se derivan principalmente del tronco derecho, pero
ambos nervios vagos transportan fibras de ambos troncos. Las ramas del vago
anterior se ramifican en una division hepitica y una divisidn gdstrica anterior,
y las ramas del vage posterior en unpa divisifn celiaca y una gistrica posterior.
Una rama de la divisidn hepdtica waelve al extremo pildrico del estfmago, Las
divisiones géstrica anterior y postericr siguen la curvatura menor hacia abajo
y producen ranas gue penetran en la pared gdstrica y hacen sinapsis por primera
vez en los plexos anat@micos intramurales.

Simpético.~ La cadena nerviosa que tramsporta la inervacidn simpitica del
estfmage y de otras visceras abdaminales empieza en las columnas intercmediolatera-
les de la médula espinal dorsal inferior, Las neuronas, que se originan aproxi-
madamente del quinto al ducdécimo segmentos , dejan la médula espinal en las ramas
blancas camnicantes y atraviesan la cadena simpitica tordcica sin hacer sinapsis.
Ias ramas que dejan la cadena entre los V y XI ganglios se unen para formar los
‘nervios esplécnicos mayor y menor, gue pasan desde la cadena torfcica a los
ganglios celiacos. Ios nervios esplicnicos pueden considerarse como ramas camini-
cantes blancas alargadas, canpuestas principalmente por fibras preganglionares.
Ios ganglios celiacos, en los que sinapsan las fibras, pueden considerarse
andlogos desplazados de los ganglios en las cadenas simpdticas torfcica y lumbar.

- Las fibras posganglionares de los ganglios celiacos pasan a través del plexo
celiaco vjviajan asocigdas a arterias del est&nag%ﬂcorg; las que penetran en la
pared gistrica y entran en log plexos auton@micos intramurales.

II.- HEISTOLOGIA
Pared Gistrica.

La pared del estfmago tiene cuatro capas histicas dispuestas segfin el miszmo
patxdn que todas las visceras huecas del abdamen. Las capas, desde la superficie
peritoneal a la luz son: serosa, miscular externa, sulmucosa y mucosa. La serosa
esta fonrada por una sola capa de cBlulas mesoteliales encaradas a la cavidad
peritoneal mas una delgada capa de tejido conectivo situado entre este mesotelio
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y la miscular externa. La muscular externa esta campuesta de tres capas de
musculatura lisa; una capa longitudinal externa, una capa circular media y una
oblicua interna. De estas, la capa circular es la mas contimua y bien definida.
Entre las capas de la muscular externa se halla el plexo mientérico de Auerbach,
una red de fibras nervicsas autbnomas vy de ganglios, La submucosa es una gruesa
capa de tejido conectivo laxo que descansa entré la muscular externa y la mucosa.
Contiene vasos sanguineos, linfiticos, una variedad de c&lulas de tejido conec-
tivo, entre las que se incluyen mestocitos, y otro plexo auténamo, el plexo
sulmucoso de Meissner, La mucosa tiene aproaximadamente 0.4 a 0.7 mm. de grueéa.
Esta formada por epitelic superficial, gléndulas secretoras situadas en una
matriz de tejido conectivo dencminada la lamina propia y la ruscularis mucosae,
una fina hoja con dos capas de musculatura lisa que forma el limite inferior

de la mucosa,

Epitelio Superficial.

El epitelic superficial es el mismo para todo el estfmago. Esta canpuesto por

una sola capa de cBlulas muceosas cilindricas que se identifican claramente por
anchos v densos grimulos mucigenos agrupados en el citoplasma cerca de la super—
ficie libre de la c&lula. Este epitelio reviste la luz del est@mago y se invagina
para formar hoyuelos (foveolas) que forman contimuidad con la 1fmina de las
glandulas gastricas. EL hoyo abarca sdlo la parte de la gldndula que esta revesti-
‘da de epitelio superficial y temmina donde aparecen las cBlulas especializadas

de la glandula. Hollander quign estudid las propiedades del moco denamind la

capa celular camo una barrera macosa.

Glandulas GAstricas.,

Glandulas cardiales.- La mucosa irmediatamente distal a la unifn escamo~
cilindrica contiene las glandulas cardiales. ' Son glindulas ramificadas
canpuestas de c&lulas mucosas. Se encuentran gléndulas similares en la lamina
propia del estfago inferior. ILa zona de las gléndulas cardiales se extiende en
una distancia de 0.5 a 3 an. Entonces aparecen las c&lulas parietales y las
principales, y la mucosa cambia rapidamente al tipo caracterfstico del fondo

y del cuerpo del estimago.

Glandulas y c¢dlulas del fondo y del. cuerpo.- las glandulas del fondo y del cuerpo

son tubulares sencillas, muy apretadas, orientadas en una direccifin mas © menos
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perpendicular a la mascularia mucosae. Cada gléndula esta formada por fosa,
istmo, cuello y base, Varias gléndulas pueden campartir una sola fosa. Tres
tipos celulares (parietal, principal y mucoso} representan la mayoria de las
células glandulares por debajo de la fosa., Ias c€lulas parietales son mas
rumercsas en la parte alta de la glindula; las cElulas principales son mas
abundantes en la base. Las células mucosas del cuello v del istmo son distintag
de las células mucosas superficiales. Se encuentran cglulas de un cuarto tipo,
las cklulas endbcrinas gdstricas, dispersas a traves de las glandulas.

Celulas mucosas del cuello,— Estin concentradas en el cuello de la gléndula
pero a veces se encuentran mas profundas, incluso en la base. Las cdlulas
micesas Gel cuello tienen una forma mas variable que las células mucosas
superficiales., Los estudios radicautcgrificos indican que las cBlulas mucosas
inmaduras del cuello migran en el epitelio superficial, se diferencian en su
interior y reemplazan a las c&lilas mucosas labiles de la superficie.

Células parietales.— Son cé&lulas grandes de forma esfercidal o piramidal que
parecen ocupar una posicidn periférica en el interior de la glindula, La
caracteristica morfoldgica mas peculiar de la cBlula parietal, encontrada en
todas. las especies de mamifercs estudiadas, es un canaliculo intracelular
que discurre a traves del citoplasma y se abre en la punta de la celula en
la luz de la glandula géstrica.. Los estudios con microscopio electrdnico

muestran que el canalicule esta revestido por microvellocidades.,

Cglulas principales.~ Estas células son grandes, granulares y de coloracidn
pélida., Revisten el tercio o la mitad inferiores de la glindula, perc pueden
encontrarse a cualgquier nivel desde la base a la fosa. Ia parte apical

de las cglulas bordea la luz glandular y contiene grandes granulos secretores.

Celulas endbcrinas géstricas.- Tienen gran afinidad para la plata y otras
coloraciones especiales, Este grupo canprende las cg&lulas designadas cano
argentafinas, argirdfilas y enterocramafinas en la terminologia de la histologia
tradicicnal. las cBlulas endocrinas se identifican répidamente en el microscopio
electronico por sus caracteristico grimulos, petuefios, a memudo densos revesti-
des por una membrana, Se han diferenciado por lo mencs tres tipos de c8lulas
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endtcrinas en las glindulas del fondo v del cuerpo con base en las diferencias
de las finas estructuras. .Tal camc se ha demostrado por los estudics correla-
cicnados al microscopic optico electrdnico, una de ellas, la c8lula generalmente

dencminada "ec" contiene enteroserotonina.

Glandulas v ¢&lulas de la mucosa antral (area glandular pilérica}.~ Las glindulas
de la mucosa antral son mas cortas y menos agmupadas, pero son mas tortuosas y
ramificadas que las glandulas del fondo o del cuerpo. La fosa revestida de células
mucosas superficiales ocupa la mayor parte de la glindula. La mayoria de las
células situadas debajo de la fosa son parecidos a las c8lulas cervicales mucosas.
Las c€lulas endfbcrinas se encuentran esparcidas por las cBlulas mucosas. No

hay células principales, aunque hay una ligera actividad proteasa. A veces

se ven células parietales pero no se secreta una cantidad apreciable de é‘cido.

la identificaci@n de la localizacidn celular de origen de la gastrina se ha

visto dificuitada por el nimero de c&lulas enddcrinas, distintas morfoldgicamente.
Se han utilizado anticuerpos unidos a la gastrina para identificar las células
contenedoras de gastrina mediante tEcnica de microscopia fptica v electrdnica.
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FISIOLOGIA.

SECRECION.-

La secrecidn gistrica es regulada por muchos factores estimulantes e inhibidores
y se ha dividido clasicamente en periodos interdigestivos y digestivos, &ste Glti-
mo se ha subidividido ademfs en las fases cefdlica, gistrica e intestinal,

FASE INTERDIGESTIVA.— (Secrecifin espontfnea). DespuBs de un perfodo de doce horas
(nocturno) de ayuno, la secrecifn espontfnea varia entre 1, 3 y 4.2 meg/hr en un va-
rén adulto normal., Sin ewbargo, se encuentran variaciones en el mismo individuo y se
ha encontrado un ritmo circadiano, siendo el periode de mas alta secrecifn entre las
dos de la tarde y la una de la madrugada, vy el mas bajo entre las cinco y las once -
de la mafiana. La secrecidn espontinea estf con probabilidad fundamentalmente bajo
control vagal, perc la circulacidn de fondo de gastrina también es importante.

FASE DIGESTIVA,- Contiene tres subdivisiones que son;

a) FASE CEFALICA.- Esta fase tiene a los nervios vagos cauo mediadores y ocurre al
ver, probar, oler, masticar y tragar un alimento apetecible. La estimulacidn va—
gal también puede ser producida por una camida ficticia, hipoglucemia o al indu-~
cir una criptoglucopenia en el sistema nervioso central. Estos estimilos inician
reflejos vagales que dan couwo resultado la liberaci®n de acetilcolina en la mucc-
sa fOndica y antral. ILa acetilcolina liberada en la mucosa ftindica actfa directa-
mente schre las células oxinticas para amentar su produccidn de &cido.* Ia -
aceticolina liberada en el antro estimula la secrecidn de &cido indirectamente
camsando la descarga de las células G de gastrina, estimulando de esta forma a
las células axinticas. Ia magnitud de la respuesta aumenta cuando se estimula
simultaneamente la zona flndica y antral no obtenifndose el misme resultado con
una sola. Esto se traduce camo un sinergismo entre la estimulacidn vagal y la —
gastrina, sin embargo, el efecto directo de acetilcolina sobre las c8lulas axIn-
ticas parece predominar ya que la secrecidn de &cido en respuesta a una canida -
ficticia esth abolida por la vagotamia géstrica proximal v no por la antrectamia.

b} FASE GASTRICA.— La entrada de camida al estémago inicia la segunda fase de se~
crecidn gastrica, Cano en la fase cefélica, la fase gdstrica tiene dos cawponen~
tes: estimulacifn colinérgica directa de las glandulas exinticas y liberacién co-
lindrgica de gastrina de las gldndulas antrales. El primerc (de menor importancia)
producido por la distencifn del fondo y cuerpo gastrico es mediado por reflejos -

* estimula tambiZn a las cBlulas principales con liberacién de pepsindgeno.
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largos vagovagales y, el segqundo por reflejos locales en el &rea de gléndu-
las antrales, La distencidn del antro no acidificado causa liberacifn de -
gastrina antral ({reflejo piloropildrico}, lo cual estimulard la secrecifn.
$in embargo, la distencidn del antro con solucifn Acida no aumenta la libe—
racitn de gastrina y, por consiguiente, no estimula la secrecidn de &cido
de una holsa géstrica denervada vagalmente en el perro (mecanismo dependien
te de gastrina}, pero estimula la secreci®n de una bolsa findica inervada —
vagalmente (reflejo piloro-cxintico independiente de gastrina). La acidifi-
cacitn del antro suprime la liberaci®n de gastrina causada por la distancidn
géstrica praximal y dismimuye importantemente pero sin eliminarse por cample
to la secrecidn de &cido del #rea axintica, EL contacto de camida con la ma-
cosa gastrica también estimula la secrecidn de Acido. El bafio del &rea oxin-
tica con polipéptidos v amincdcidos induce la secrecidn de Acido por un meca-
nismo independiente de gastrina, el cual es en menor grado inhibido solamente
por atropina y metiamida. EL bafio de la mucesa antral por los mismos campo-—
nentes dietéticos liberan gastrina produciendo por igual secrecifn de Acido.
Los mecanismes mayores de liberacifn de gastrina son distencifn del antro, —
contacto de la mucosa antral con algunos aminodcidos, alcohol o calcio. Un
mecaniswo menor es la liberacifn vagal directa de gastrina. Uno de los as-—
pectos mas importantes en la liberacidn de gastrina es que es sensible al PH.
cuando la gastrina v la acetilcolina son liberadas, el &cido es secretado por
las cBlulas parietales. Cuando el &cido fluye distalmente y el PH antral cae
a 3.5, el gasto de gastrina dismimiye. Cuando el PH llega a 1.5 la liberaciBn de
gastrina se bloguea completamente, Esto significa que la gastrina en camn a -
otras hormonas tiene una relacitn endferina tipica de esa cerrada con si produc—
to, el cual es la gastrina v estimula la liberacidn de &cido clorhidrico. Cuando
se desarrella una concentracitn suficiente de iones hidrfgeno, se bloguea la libe-
racitn de gastrina, Hay evidencias recientes para demostrar que las c8lulas pa-
rietales tienen receptares de membrana para acetilcolina, gastrina, histamina y
probablamente para hormonas de la fase intestinal, Mas importante, las cé&lulas
parietales no secretan con gran eficiencia hasta que todos los sitios receptores
estén ocupados. Al disminuir progresivamente el PH gastrico, la acidificacién
de los pepsinfgenos se traduce en activacifn a pepsina. Esta es una enzima pro-
teolitica que despliega actividad mixima a un PH sumamente &cido y que queda -
inactivada en solucifn neutra o alcalina. Se encuentra en sus c&lulas de origen

como todas las proteasas gastrointestinales en forma de precursor inactive o ci-
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mégeno, es decir, de pepsinfgeno. Puede descubrirse su presencia en la mucosa
esofgica distal, duodenal proximal, flindica y antral., Tan solo en la mucosa
findica y antral existen cé&lulas tipicas de origen, las llamadas células prin-
cipales que contienen granulos visibles de pepsinfigenc que desde luego disminu-
ven en nlmero cuando se estimula la secrecibn de jugo gdstrico rico en pepsina,
CQuandc el PH disminuye lentamente se inicia esta activaci®n a un PH de 6 y es
casl instantf@nea con PH 2, y depende del desdoblamiento de seis péptidos bdsi-
Cos con un peso molecular total de siete mil., Uno de estos fragmentos actfia co—
me inhibidor de pepsina a PH 5.5 o m&s por recambinacién reversible de pepsina.
A PH 4.5, el jugo gastrico posee 70% de su actividad péptica mixima. Sin embar-
go, con PH 8 © més, las pepsinas experimentan inactivacidn irreversible. Des-—
tacan cano estimulantes endrgicos de la secrecitn de pepsina la estimulacifn va-—
gal, las drogas colinrgicas y las comidas ficticias. La secrecidn de pepsina
constituye por lo tanto, parte muy importante de la fase ceffilica de la secre-
cifn géstrica. En el curso de una canida cabria esperar por lo tanto, que du~
rante la misma y poco despues, los valores de pepsina serian altos v que dis-
minuirian a medida que progresa la digestifn y que el origen del estimuilo se-
cretorio es enteramente gastrico. Sin embarge, no ocurre asi, la secrecitn

de pepsina, pemanece alta debido quizd a: a) que la entrada del contenido -
gastrico dcido al ducdeno libera secretina la cual estimula la secrecitn de
pepsina, b} la pepsina es estinulada por contacto fisico directo entre el a-
limento v la mucosa gastrica y por la tensidn, ¢) los vagos eferentes conti-
nfien sus descargas durante horas despues de cesar su excitacifn durante la

fase cefdlica y d) que la fase ceffilica de la secrecidn géstrica, al producir
liberacidn de acetilcolina en la mucosa géstrica, sencibilice las c&lulas pa~-
rietales a la accidn de la gastrina durante la fase hormonal. Las pepsinas a-
tacan a la mayor parte de las proteinas nativas solubles pero no a las mucinas.
Tienen afinidad especial por los enlaces peptidicos de fenilalanina, tirosina
o leucina, mientras que desdoblan en menor extensibn los enlaces de &cido glu-
timico. Actfian tan sBle en el interior de las moléculas proteinicas y no en los
extramos, son endopeptidasas. Coagulan la leche por eliminacién de enlaces pep-
tidicos v el fragmento més grande, para caseina, precipita camo sal de calcio,
forma en la cual se hallan los cofigules licteos en el estfmago normal. Ias pep-
sinas no son al parecer necesarias para la digestifn y el metabolismo normal de
las proteinas. En los individuos con atrofia de la mucosa del estfmago que no
producen pepsina gastrica no se observa incremento alguno del nitrdgeno fecal. -
las pepsinas parecen desempefiar un papel en la liberacifén de gastrina por parte
del antro glstrico ya que las proteinas que han sido sametidas a digestidn pépti-
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ca son estimulantes mache més enfrgicos de la gastrina que las protefnas, dige-
ridas o no digeridas con otras proteasas. La pepsina géstrica, aungue no esen—
cial, desempane por lo tanto un papel fisiolSgico tan s8lo en la estimzlacitn
de la activacidtn del sistema de liberacidn de gastrina y quizi en la desnatura-
lizaci®n de proteinas nativas haciéndolas susceptibles a la digestifn pancreftica.’

La autorregulacitn de la secrecidn de 8cido a partir del estémago por el paso de
acide al duodeno es un mecanismo muy interesante gue todavia no ha sido dilucidadc
por canpleto. Thamas y Rehfuss determinaron que el PE ducdenal debe caer por deba-
jo de 2.5 antes de Iniciarse la inhibicifn. Para &sto existen una serie de campues
tos hormonales denaminandose "enterogastronas” definiéndose como: hormona de la mu-
cosa intestinal superior liberada por la grasa, sus productos de digestifn, solu-
cicnes hiperténicas ¢ &cido que inhibe la secrecifn v la motilidad gdstrica, (Jolm-
son ¥y Grossman 1970.) 1as enterogastronas incluyen principalmente colecistoguinina-—
pancreamicina, secretina, glucagon, péptide inhibidor gastrico, hulbogastrona vy,
péptido inhibidor vascactivo.

Ia secretina es un polipéptido fuertemente b&sioo, de cadena finica de veintisiete
aminc@cides formada en el duodeno con similitud notable entre la estructura mole-
cular del glucagon. EL estinulo principal para su liberacidn es la presencia de
HCL en el jintestino delgado proximal (duodenc). Por arriba de un PH de 4.5, la se-
cretina no se libera en cantidades suficientes para estimular la secrecifn pancre—
&tica. Hay dos tipos diferentes de jugos pancrefiticos. Uno rico en enzimas y ba—
jo un bicarbonato y agua: viene de los acinos y es estimulado por la CCK, acetil-
colina y gastrina y otro proveniente de las cglulas de los conductos pancredticos
rico en agua y bicarbonato principal juridiccifn de secretina. La secretina pro-
voca la secrecifn que contiene la concentracidn de bicarbonato mas elevada de to-
dos los liquidos corporales disminuyendo de esta foma la concentracisn de cloru-—
ros. La secrecitn Zcida gistrica que es estimulada por la gastrina, es inhibida
fisiclégicamente por la secretina, pero no impide la secrecifn estimulada por -la
histamina o el vago. La doble acci®n de la secretina que inhibe la secrecifn &ci-
da del estfmago vy estimula la secrecidn pancredtica rica en HOO3, la cual neutra-
lizaria el &cido en el ducdeno, constituve un mecanismo autorrequlador ideal.
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Ia homeona colecitoquinina-pancreozimina (CCK), es un polipéptido de treinta vy
tres aminodcidos liberada en la mucosa duodenal similar a la secretina., Ia pe-
netracitn de los productos de digestidn en el intestino delgado proximal es el es-
timulo principal para su liberacifn siendo estos polipdptidos, amincicidos v,
grasas digeridas y emulsionadas. Canparte propiedades fisioldgicas con la gastri-
na aunentando la liberacifn de enzimas pancrefticas. Produce la concentracidn

de la vesicula, aumento del flujo biliar, relajacitn del esfinter de Cddi y ace-
lera el paso del alimento aumentando la motilidad intestinal., Grossman postu-—

la gque la CCK, gastrina y secretina actfan sobre el mismo drganc blanco actuan-—
do sobre un receptor teniendo dos lugares de interaccifn, unc con afinidad por la
gastrina, quimicamente similar de CCK y, uno con afinidad con secretina, ejemplo:
CCK es un inhibidor campetitivo de la secrecién &cida estimulada por la gastrina
mientras que la secrecidn parece ser un inhibidor no competitivo de la secrecidn
$cida estimulada por la gastrina, Ia gastrina junto con la CCK provoca aumento
canpetitivo de secrecidn pancreftica, mientras que la gastrina, o CCK y gastrina
provocan un aumento no competitivo. Aumento no campetitive significa que la res-—
puesta méxima lograda con ambas hormonas es mayor que la respuesta méxima que —
peede lograrse con cada una por separado.

E1 polipgptido inhibidor géstrico es el candidate mas estudiado camo posible -
ejecutor del papel de una entercgastrona. Es un polipfptido de cadena recta can—
puesto por cuarenta ¥ tres aminodcidos con peso molecular de 5.105 v con cierta
similitud estructural con el glucagon v secretina. Se encuentra en células del
ducdeno y yveyuno. Se considerd que las cdlulas que contiene el PIG pertenece a
la serie APUD de células polipetidicas endocrinas siendo identificadas inicial-
mente con el ncmbre de Dl‘ Después de una canida los valores de PIG irmonureac—
tive ciraulante se elevan rapidamente a mas de mil picogramos/Arl., para regre—
sar a sus valores nomales en cuatro o cinco horas. ILa liberacifn mfxima tem—
prana fue causada por la glucosa y que la meseta tardia dependid del camponente
de grasa en la comida. Inhibe la secrecidn géstrica estimulada por la gastrina
y por la histamina. Inhibe la secrecifin de pepsina y estimula la liberacifn de

insulina.

Se han descrito ademds otros camponentes intestinales inhibidores de la secre—
cifn géstrica &cida camo es la bulbogastrona proveniente del kulbe duodenai, el
cual ha probado ser un potente inhibidor. EL péptido inhibider vasocactivo el
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cual es un polipéptido de veintiocho aminofcidos proveniente de la mucosa
intestinal proximal,. al igual que el enteroglucagon el cual tiene un P/
de 2,700, siendo &ste un potente inhibidor de la motilidadinestinal.

C) FASE INTESTINAL.

Finalmente, la entrada de quimo al intestino delgadc estimula a la tercera
fase de secrecifn gistrica. Esta fase puede estar mediada por gastrina in-
testinal "entero-oxintica" y otras substancias estimladoras hommcnales. Pro—
bablamente todas las fases de secrecifn gistrica tengan ambos camponentes hu-
morales y neurales, En suma, tres regquladores quimicos principales; acetil-
colina, gastrina e histamins tergan cierta influencia entre si.

Otros estimulos que al actuar en el intestino delgado estimulen la secrecifn
gastrica, agua, extractoc de carne, productos de digestifn de proteinas, (pep-
tonas y aminofcidos), leche, alcchol, histamina, saponinas, adrenalina, &cide
clorhidrico, solucicnes de glicerol al 10% y, sulfato de magnesio. Ia fase -
intestinal se caracteriza por tener menor actividad secretora. El intestino
también libera hormonas que inhiben la scorecidn gistrica. 1a hormona res-
ponsable de la estimulacitn de la secrecifn &cida ha sido llamada gastrina in-
testinal, pero no se ha establecido si es la misma hormona que la gastrina an— -
tral., ILa fase intestinal de la secrecifn dcida gdstrica tiene un perfodo la-
tente, pero ésta tiene una mavor duracidn que la respuesta de la gastrina sé-
rica, evidencia que sugiere la existencia de una hormona estimilante secunda-

ria.
MOTYLIDAD GASTRICA.

El estfmago tiene también funciones motoras y Ge reservorio. De la misma for-
ma que la secrecidn gastrica continfia durante los periodos interdigestivos,

se da una actividad perifdica en el estfmago vacio, .El misculo liso del es-
tfmago estd pocas veces inacktive, pero su actividad amenta durante la fase
digestiva gastrica y periodicamente cuando el est@mago est8 vacio.

Ccurren tres tipos de contracciones cuando el estfimago esti vacio:
Tipo 1} se producen contraccifnes cuando el estfmago tiene un tono débil y
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consisten en una contraccifn Gnica sobreimpuesta, a un nivel de teno bajo. EL
tono del estémago no aumenta entre contracciones: hay siempre un intervalo de
tiampo entre el final de una contraccitn y el canienzo de la siguiente. Cada
contraccifn dura alrededor de veinte segundos con un intervalo entre ellas de
0.5 a 3 segundos. Estas contracciones producen un cambio de presiones aprowi-
madamente de 5 om., de agua. Ocurren de manera rftmica y arritmica. Cuando
se presentan de manera ritmica y son registradas en el antro, su ritmo es cons-
tante; tres minutos, es el llamade "ritmo de veinte segundos™. Las ondas gés—
tricas de tipo I representan un tipo de actividad motora "de mezcla" y producen
probablemente un amadamiento del contenide gdstrico.

Tipo IT: se producen cuando existe un fuerte tono géstrico: "las contracciones
de hambre". Cada una dura veinte sequndos y puede no haber pausa entre ellas,
Pueden producirse de manera arritmica con una duracifn mas variable de 12 a 25
sequrkios. Los cambios de presibn producidos por estas contracciones varian u-
sualmente de 10 a 50 cm. de agua, aungue en ocasiones puede observarse presiones
de 100 an. de agua. Las contracciones géstricas tipo II representan la peristal-
sis. En el antro, este tipo de actividad motora crea el gradiente de presitn —
completamente necesario para evacuar el contenido gastrico en el duodenc.

Tipo III: estas contracciones ocurren al final del periodo de actividad motora
y van seguidas de un periodo de Immovilidad: "t&tanos incampletos™. Raramente se
dan en el hambre v tambi&n con xl-areza‘ constituyen mas del 1% de la actividad re-
gistrada en las gréficas de motilidad., Ia onda tipo III es registrada como un -
amento de la presifn basal de duraci®n entre uno y cinco minutos, con ondas ——
contrictiles ritmicas tipo IT superpuestas sobre el incremento de la presidn ba-
sal. FEl aumento en la presidn basal que se observa durante las- contracciones -
tipo IIT es nomalmente menor de 10 a 15 am. de agua. Este tipo de actividad mo-
tora representa un cambio de tono o una diseinuci?n en el difmetro de la luz del

estimago.

Los registros en ayunas de la motilidad gistrica antral en el hawbre muestran

que en el 40% del tiempo de registro existe algln tipo de actividad: las contrac—
ciones del tipo I alrededor de un 25%, las del tipo IT alrededor del 15% y las del
tipo IIT en el 1%.
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PERISTALSIS DIGESTIVA.

Tan pronto cano la canida es ingerida, cesan las contracciones de "hambre® y
después de un periodo variable de tiampo son reemplazadas por la peristal-
sis digestiva. Ia peristalsis gdstrica se caracteriza por la constancia de

su ritmo. Cuando el estfmago contiene canida, las ondas peristfilticas se su-
ceden requlammente a una frecuencia de alrededor de tres minutos en el hombre.
Cada onda canienza con una constriceidn ligera de alguna parte del cuerpo del
est@mago. El punto exacto de inicio varia con la cantidad de canida presen—
te en el estimago. Ia contraccibn aparece a rayos X en la silueta del estfma-
go ¢cane una ligera identacidn en las curvaturas mayor y menor, cque se despla-
zan hacia el piloro y se transforman paulatinamente en mas profurdas hasta que
finalmente termina con una contraccidn del esfinter pildrice. Una onda peris-
taltica tarda alrededor de un mimuto ern desplazarse desde su origen hasta el
piloro. Dado que hay tres cndas/ min., el estfimago estarf ocupado por las -
tres ondas al mismo tiempo © por cuatro si el origen estd cerca del fondo. Si
el origen es bajo, puede verse una o dos cndas. Durante la digesti®n, el cuer-
po v el fondo del estfmago, que fundamentalmente tienen una funcifn de reser-
vorio, se camportan de manera muy distinta de la porcifn pilérica (&sta reali-
za principalmente la funcidn de digestifn mecfnica y de propulsidn). Ios -
misculos del cuerpo y del fondo son relativamente delgados y participan sblo
de lo forma moderada en la peristalsis visible. Son estas porciones las que
efectfian los mayores cambios en talla v forma y, se acemodan a través de cam-

bics de tono al volumen-contenido.

CICLOS DE PRESION GASTRODUCDENAL.

C(uando la onda peristiltica se acerca al pilore, la presifn antral aumenta a
niveles entre 15 y 30 am., de agua y es seguida por un amento en la presifn
del bulbo, Esta Gltima aumenta més rapidamente que la presifn antral, de ma-
nera que las dos zonas alcanzan sus puntos mas altos similtaneamente, despuds
de lo cual ambas presiones dismimiyen a niveles basales. Este ciclo se repite
con cada ciclo gastrico, Ia contraceitn del esfinter pilérico canienza usual-
mente cerca del comienzo de la elevacidn de la presitn bulbar, pero persiste
durante el aumento de &sta. E1 paso del contenido gastrico a través del pilo-
ro canienza cuande la onda antral se acerca al piloro, pero antes dque pueda
ser detectada la elevacidn de la presidn antral. La evacuacifn gastrica con-
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tinta durante la primera fase del aumento de la presifn antral, pero ce-

sa en algn momentc durante el aumento de la presidn bulbar, El tiempo -
durante el cual el contenido gistrico pasa hacia el ducdeno puede dividir-

se en dos fases distintas, aungue continuas: una durante la que sdlo se u-
tilizan las presiones basales came fuerza directriz vy la resistencia piléri—
ca es baja (periodo de evacuacifn "A"), vy una sequnda durante la cual la pre-
sifn antral excede notablemente la presidn duodenal y la resistencia aumenta
(periodo de evacuacién "B"}.

Llenado gdstrico,

El primer alimentc s@lido ingerido se deposita en la curvatura mayor, en el
cuerpe v fondo del estfmago. Sucesivas capas de alimento se van depositan-
do mas cerca de la pequefia curvatura hasta que la Gltima po_rcién ingerida -
esth cerca de la terminacién superior de la pequefia curvatura en la vecindad
del ecrificio cardial. Los liquides, por el contrario, permanecen cerca de
la pequefia curvatura gastrica y corren hacia el piloro a lo largo de una por-
¢ifn acanalada en forma de V fomada por el mfisculo de esta regifn, ia lla-
mada ‘magenstrasse". Si con los sélidos se ingiere un gran volumen de 1i-
quido, éste corre alrededor de la masa de canida y se distribuye scbre la
totalidad del interior del estfmago entre la masa de canida y la pared de -
&ste.

Fequlaci®n del vaciado géstrico.

Una parte relativamente pequena de la energia gastada por el msculo géstri-~
co se utiliza para empujar la canida desde el estfmago hacia el interior del
intestinc a través del orificio pilfrico. El vigor de la contraccifn muscu-
lar es tal que si fuese utilizado en su totalidad en la propulsidn del conte-
nido, el estfmago se vaciaria en muy pocos minutos, La mayor parte del tra-
bajo es utilizado en la digestidn mecfnica, para macerar las particulas de
canida ¥y xu'npe.rlas en peguefios fragmentos. Este trabajo se realiza princi-
palmente en la porcitn pildrica; las poderosas contracciones del mfisculo -
pilérico dirigen la comida contra el piloro. La totalidad de la masa de comi-
da, excepto una pequefia parte que escapa hacia el interior del duodeno, es
forzada hacia atrds otra vez a través de un estrecho orificio, formado por -
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la onda de contraccifn, hacia el cuerpo g&strico. Esta manipulacitn de la ma-
sa de canida la rampe en pequenios fragmentos y produce la liamada digestitn ~
del antro.

Ia velocidad a la que la comida deja el estlmago viene determinada por varios
factores, principalmente el volumen total del contenido gdstrico, la consis—
tencia, camposicidn ¢uimica, PH., y osmolaridad de la comida. EL efecto de

la consistencia de la camida sobre la velocidad del vaciado puede verse si se
canpara el vaciado de los ligquidos cen el de los sblidos. ILos liguidos iner—
tes, que no estimulan al est@nago ni quimica ni o=dticamente, dejan el estd-
mago rapidamente, EL agua camienza a dejar el estfmago casi tan pronto como
es deglutida. Los s6lidos no son evacuados del estfmago normalmente hasta que
no son reducidos a una consistencia fluida o semifluida. Los sblidos no dige-

ridos no pasan nomalmente el esfinter pildrico, pero son devueltos hacia el

cuerpo gastrico.

la canposicitn quimica de la comida influencia el vaciado. Una canmida com-
puesta principalmente de carbohidratos deja el estémago con mayor rapidez -
que una gue contenga fundamentalmente proteinas o grasa: una comida protefi-
ca deja el estfimago mas rapidamente que una canida grasa. La concentracién
oamolar del contenido géstrico afecta profundsmente la velocidad del vaciado
gastrico. Ia solucifn salina fisiol®gica deja el estfmago mas rapidamente -
que las soluciones salinas de mayor o menor concentracifn., La adicién de sal
al agua acelera su vaciado del estdmago. Este fenfmeno se produce cuando las
concentraciones no sobrepasan los 100 meqg/l, mientras que cuando est@n por
encima de 150 meq/l su vaciamiento se retrasa. Asi, un contenido géstrico
hipertbnico ¢ hipotdnico respecto a la sangré causa un retraso en el vacia—
miento gastrico. El PH afecta también el vaciamiento géstrico. Las solucio-
nes acidas fuertes dejan el estfmage lentamente vy, la velocidad de vaciado de
estas soluciones puede ser acelerado si se neutraliza el dcido. Sin embargo,
1a acidez del contenido géstrico e intestinal durante la digestifn es insu-
ficiente para afectar el vaciado gistrico de manera significativa.

Ios lipidos tienen una aceifn inhibidora scobre la motilidad del estfmago -
afin en ausencia de cualquier funcifn nerviosa en el Srgano., Esta accién es
probablemente mediada por la enterogastrona,
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Una vez que cualquier parte del contenide gastrico es suficientemente fluida
para pasar a través del piloro, el vaciado del estfmago camienza. Una vez ya
comenzado, el vaciado procede ritmicamente: una pequefia cantidad es evacuada
cada veinte segundos. La regulacidn del vaciado comienza tan pronto camo el
material evacuado se acumula en el intestino hasta el punto en que unc de los
numerosos estimuios del intestino asociados con el quimo alcanza un valor um-
bral. Estos son grasa, &cidos grasos, proteosas, peptonas, arincdcidos, azli-
cares y otros productos de la digestifn del almiddn, hidrogeniones, substan-
cias oardticamente activas e irritantes inespecificos. Estos estimulos dis-
minuyen el tono y la actividad peristiltica del estfmago y reducen el gradien—
te de presidn que se desarrol_la en cada cicloe géstrico, el cual es responsa-
ble del paso del liquide a través del pilorc. Con los inhibidores mas poten-
tes, por ejamplo, la grasa, el gradiente podria ser invertido y el contenido
ducdenal regurgitado dentro del estfimago. El efecto inhibidor se realiza a
través de un reflejo en el que teman parte los nervios vagos (el reflejo en-—
tero-gastrico} ¢ a través de una hommona (enterogastrona) liberada a la san-
gre desde la membrana mucosa del intestino o por ambos mecanismos.

El esfinter pilérico desempefia un papel importante al evitar la regurgita-
cidn del contenido ducdenal al interior del estfmago; 2l mismo tiempo se con—
trae de tal manera que aparentemente limita el volumen evacuado por el estfna-

go en cada contraccifn.
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PATOGENESIS DE L ULCERA PEPTICA.

1a filcera pBptica se presenta en las regicnes del tubo digestivo que entran
en contacto con el jugo gésirice. ELl aforismo de que la uleeracidn no ocurre
en ausencia de &cido luminal es inciertc, no obstante, subrayaremos que, aun-
que la actividad péptica representa el fundamental agente nocivo determinante
de la ulceracidn de la mucosa, no debe interpretarse en el sentido de que esta
actividad constituya por si misma la causa de la filcera péptica crfnica. Se
han descubierto muchos factores que alteran la habilidad del estimago para so~
portar el &cido intraluminal de los cuales nos ocuparemos a continuacifn.

Barrera mucosa gastrica.

Franklin Hollander propusc que la barrera mucosa gastrica era un sistema de
dos conponentes consistentes del aspecto luminal de una capa superficial de
moco vy debajo de ésta, la capa de epitelio columnar, ¥Ya sea que el moco es
solamente un lubricante permanece sin definirse. El canponente de la barre-
ra formada por las c&lulas parece ser mas importante. Los estudios con sales
biliares en mecosa de anfibios demuestran lesifn extensa a organelos intrace-
lulares de la superficie celular, pero sus uniones apretadas y desmosanas -
permanecen sin perturbacifn. Se ha propuesto por lo tanto, que la barrera -
mucosa gastrica es un fenfimeno dinfmico v no una barrera especifica anat@mica,
un fenfmeno dinfmico influenciado por muchos factores, entré ellos el estado

secretorio, equilibrio &cido base y, el riego sanguineo de la muccsa.

El estfmago normal mantiene un gradiente de (B+) de un millén a uno de la luz

a la sangre. La habilidad de la barrera mucosa gastrica es el de mantener es—
te gradiente sin lesitn alguna a la mucosa. Bajo circunstancias normales, una
minima difusidn retrégada de (B+) hacia la pared gastrica ccurre y la cantidad
de difusitn retrdgada de (H+) es directamente proporciconal a la concentracidn
Juminal de (l+). Ceando la barrera mucosa gistrica es interrumpida por agentes
tales camo la aspirina, sales biliares o alcoheol, la pemmeabilidad de la mucosa
a(B+) se aumenta, pero el grado de pérdida de (H+) luminal permanece lineal re—
lacionado al (B+) luminal, En otras palabras, la difusitn retrbgada es un fend-
men¢ difusiocnal pasivo afin cuando la barrera se ha roto, Se ha demostrado re-—
cientemente que los glucorticoides favorecen el aumento de difusidn pasiva lo
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cual es sabido que ocurre con log clésicos "rampedores de la barrera mucosa ta-
les cavo la aspirina o sales biliares (Chung el al. in press. 1978). Este ha-
llazgo ofrece una nueva explicacidn para un efecto de falsas apariencias previo

a los esteroides scbre el estémago.

La accibn de las sales biliares schre la macosa géstrica es un prototipo para
otras substancias que alteran la barrera mucosa. FEn un experimento con mucosa
gastrica in vitro de anfibio aplicando descxicolato causa una marcada disminu-
citn en: una diferencia de potencial a través de la membrana, corrientes de cor-
to circuito, secrecifn de (Hf} detectable v resistencia. Estos hallazgos indi-
can un aumento en la permeabilidad de la mucosa y estos cambios estdn asociados
con una disrupciln progresiva y pérdida de las cBlulas epiteliales superficiales.
De una importancia clinica enome es el hecho de que diferentes sales biliares
tienen efectos diversos schre la mucosa por ejemplo: las sales biliares decon—
jugadas y dehidroxilatos tiensn un efecto mucho mas profundo sobre una base mo-
lar que las sales biliares conjugadas.

Otras substancias encontradas en el contenido duodenal tales camo lisolecitina
la cual resulta de la accidn de la fosfolipasa A pancre&tica sobre la lecitina
biliar tiene una accidn sobre la mucosa similar a la de las sales biliares. Es
posible que una canbinacitn de lisclecitina v sales biliares sea mas dafiinc a la

micosa que cualcuier otro agente solo.

La microscopia electr@nica demuestra una lesién profunda de las células oxinti-
cas, éspecia]mente de las mitocondrias. Tal efecto puede ser chservado en las
célnlas oxinticas si la aplicaci®n sohre la muccosa de sales biliares es suficien—
temente largo para permitir la penetracifn a porcicnes mas profundas., Hallazgos
gimilares se han encontrado en respuesta a la aspirina por otros investigadores.
Por lo tanto, los llamados rampedores de la barvera mucosa no solamente causan
m aumento en la permeabilidad como resultado de una lesifn mayor a las células
epiteliales superficiales, pero tambidn tienen una accidn adicicnal scbre las
células oxinticas, pudiendo alterar la capacidad de la mucosa a resistir la le~

sidn,

ESTADO SECRETORIO.
Se conoce desde hace afios que por cada (H+) secretado a la luz del estémago, un
equivalente de HOO; es liberado hacia la superficie nutriente del tejido. Se

awn
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encontrd por accidente durante el curso de otros estudios que, en la muccsa gis—
trica in vitro de anfibio, inhibido por agentes blegueadores de los receptores
Hyr €S mas susceptible a lesifn por altas concentraciones de (H+) luminal que es—

tando la mucosa en actividad secretora.

Circulacitn local de la mucosa,

Ia importancia de la circulaci®n de la mucosa en la proteccidn contra la ulcera-
cifn estd enfatizada por el desarrollo de erosienes mucosas durante o despuds -
del chogue estando presente el Acido lwwinante. Se ha demostrade tambifn que el
choque hemorrigico causa una marcada disminucifn en el PH de la l&mina propia por
debajo de 6.9 cuando estd presente el fcido en la luz géstrica, ¥y bajo estas -
condicicnes ocurrird uwlceracifn generalmente. Cuande la solucifn intraluminal
es amortiguada a un PH de 7.0, el PH intramural no disminuye significantemente

y la ulceracifn nc ocurre a pesar del choque. Varias substancias que pueden --
producir empolias en los vasos mas pequencs (la grasa o ciertos medicamentos ca-
paces de ocasionar la constriccifn de los vasos sanguineos mas finos, caro gran—
des dosis de adrenalina © de vasgopresina), provocan lesiones agudas del estd-
mago ¥ del ducdenc. Sin embargo, por lo regular, estas lceras curan rapidamen-—
te. Recientemente se ha atribuido mucha importancia a la serotonina en numerc—
sos procesos fisioldgicos, v por lo tanto es posible que participe en la géne-
sis de la Glcera péptica por su accidn sobre la circulacifn local de la mucosa.
Se ha camprobade que la serotonina v su precursor el S-hidrexitriptSfanc produ-
cen ulceraciones de la porcifn glandular del est@mago de la rata, a pesar de que
tanbign ocasionan una disminucién de la secrecitn géstrica. Una accién conocida
de la serotonina consiste en la produccifn vasopasmo periférico. Por consiguien-
te, estas filceras se forman probablemente a causa de la debilitacién de las de-
fensas locales de la muccsa secundarias a la reduccifn de la circulacién sanguf-
nea de la misma. Se ha cbservado que, en los pacientes con carcincide, la fre—
cuencia de la filcera es mayor ¢ue el nomal.

Probablemente, tambiédn se dekbe en su mayor parte a la diaminucidn de la resisten-
¢ia local de la mucosa la frecuente aparicifn de filceras pépticas en los enfermos
con estlsis venosa secundaria a una hepatosplenopatia o con trastornos circula-
torios. Aunque la teoria del infarto y de la oclusifn de las arterias termina—
les como factor patogénico de la filcera péptica ordinaria no ha sido confirmada

por los anatcmopatdlogos, la digminucidn de la resistencia de la mucoOsa, conse-

TESIS CON |
FALLA DE ORIGEN




25,..

cuencia de la falta de vascularizacifn por determinadas condiciones circula-
torias locales o generales, debe considerarse quizd camo importante causa coad-
yuvante en la etiologia de esta enfermedad. En clinica, se concede valor fun—
damental al factor vascular en el retardo de la curacifn y en la aparicidn de
hemorragias que se observan a menudo en las filceras pépticas de los ancianos.
Se ha admitido la trascendencia atribufda por Virchow al papel de la deficien—
cia local de la vascularizacidn en la génesis de la (lcera al designar esta
lesitn con el nombre de "filcera arteriosclerdtica de Virchow".

Balance acido~hase.

Qumins, Grossman e Ivy, demostraron en perros que las Gleeras gastricas y duo-
denales que se forman durante la infusidn continua intragéstrica de 0.1 NHCL,
podrian ser prevenidas corrigiendo la acidosis adicional acampafiante con NaHCO, -
Devis y Ccl. demostraron que la ulceracifn uniformemente ccurrfa en mucosa gis—
trica de anfibios cuando se removia el <O, del medic, Ellos sugirieron cue la
alcalnizacidn del tejido ocurria en ausencia de o, exfgeno y la ulceracién -
ccurria por la alcalinizacidn del tejido.

Estudios recientes utilizando intestino enfatizan la importancia del balance
4cido-base. D= hecho, se ha demostrado claramente que la ausencia de (102 no
tiene que ver con el desarrollo de filceras con este modelo. Al contrario, es
la ausencia del nutriente HC()3 lo que se requiere para la formacitn de la (l-
cera, en vez de la ausencia de 002. Devis y cols., han repuesto al mutriente
1—1003, con fosfato cuando el CG2 era eliminado pero no estudiarcn el efecto del
nutriente'HC03 cuando el CD2 estaba ausente.

La pepsina v su papel en la ulcercgénesis.

No existen pruebas aceptables demostrativas de que pueda formarse una {iicera
péptica benigna en ausencia canpleta de actividad péptica. Considerando gue

la presencia de &cido clorhidrico y de pepsina es condicidn indispensable para
la formacifn de una filcera, si el jugo glstrico activo no fuese un factor --
escencial, ¢por qué no se forma la dlcera redonda caracteristica en las regio-
nes de tubo digestivoe gque nunca entran en contacto con el jugo gdstrico gcido?
Aemds, la mucosa gastrica ducdenal, inclusc en presencia de lesiones importan-—
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tes camo las que se observan en la anemina perniciosa o en la aguilia géstri-
ca, quedan suficientamente protegidas contra la ulceracifn cuando se elimina
por canpleto el factor agresivo &cido-pepsina. Experimerntos efectuados en mu-
cosa gastrica de anfibio abjerta en fomma de pliegos expuesta a pepsina, se en-
contrd ulcerogénica y en cambio, en sacos cerradeos falld el desarrcllo de Gl-

ceras.

Ccmo es sabido, en pacientes con hiperparatiroidismo es frecuente la filcera -
ducdenal, habiendo quedado establecido el aumento de la secrecidn de pepsina
en este padecimiento, si bien el efecto sobre el dcido es afin dudoso. Informes
diversos indican gue cierto ntmerc de agentes incluyendo el &cide clorhfdrico
en concentracicnes lesivas para la mucosa gastrica producen grandes Iaumlentos

de la secrecitn de pepsina en presencia de Scido.

Una causa probable de fileera del duodeno es la insuficiencia del mecanismo in-—
hibidor ducdenal. Wormsley ha observado que la acidificaci®n del duodeno en pa-—
cierkes con ilcera duodenal, inhibe ligeramente la secrecitn de dcido gistrico
y en forma ambiqua la de pepsina, mientras que en individuos normales, ambas son
antagonisadas. Venables ha postulado recientemente que los valores de pepsina
estimilados por pantagastrina son muche mas altos en la filcera activa que en la
inactiva, mientras que la secrecifn 3cida es substancialmente igual en ambas,
- punto que ha sido objeto de discusidn,

La habilidad del estémago a sopeortar efectos dafiinos de &cido luminal no es un
ferifmenc estatico, sino gue es el resultado de un interjuego entre las altera-
cicnes de la permeabilidad, estado secretorio, circulacidn local de la micosa,
balance &cido base, vy las concentraciones huminales de pepsina. La eficacia

del mutriente HCO.

3
rriente sanguinea, ha demostrado recientamente ser de guma importancia en la

, ya sea por flujo alcalino, fuentes tisulares, ¢ de la co-

proteccitn contra la ulceracitn.
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DIAGNOSTICO DE LA ULCERA PEPTICA PERFORADA,

Ia historia clinica, la exploracifn y los signos radiogrificos ofrecen sequri-
dad en mas del 70% de las pexrforaciones libres agudas. El antecedente de his—
toria ulcercsa ccupa un porcentaje elevado vy, sedfin diferentes autores esti
oscilando entre 70 v 80% de los casos. Estos antecedentes se hacen mas Impor-
tantes dias antes de la perforacion.

Sintcmatologia.

La presentacitn clinica de la filcera péptica perforada, es una de las mejor co—
noccidas de todas las urgencias en medicina y, la mayoria de los pacientes no
plantean graves dificultades diagnSsticas. A menudo, el paciente manifiesta de
manera espontfsriea que, aunque ha experimentado el dolor ordinario de la Glcera,
nunca habia sentido un dolor tan intenso. ILa brusquedad de la aparicién del do-
lor es sumamente caracteristica. El dolor normalmente se Inicia en la porcifn
suée.rior del abdamen siendo habitualmente en el epiglstrio. la direccifn y pro-
pagacitn o irradiacitn del dolor depende de la cantidad de contenido gistrico
derramada en la cavidad peritoneal, del trayecto anatfmico seguido por el irri-
tante y del grado con que las defensas peritoneales consigquen limitar su difu-
sidn, La irritacifn infradiafragmética produce dolor en el hambro, el cual —
puede demostrarse en un 30 hasta un 50% de los casos, especialmente en el ham-
bro derecho si la ulceracifn es duodenal vy la perforacifn géstyrica en el izuier-
do, aunque no hay que fiarse de esta lateralizacifn. La mayor parte de los pa-
cientes no hacen mencidn del delor en el harbro porque el dolor epigéstrico es
tan intenso que parece relativamente sin importancia el dolor mas tolerable del
hanbro.  8i se difunde gran cantidad de contenido géstricoe sin obsticulo algquno
por toda la cavidad peritoneal, debe esperarse una propagacidn ripida del dolor
por el abdomen. Es posible encontrar un dolor intenso en la F/L/D/ debido a la
amigracidn del contenido géstrico a la pelvis a lo largo del canal paravertebral
derecho. ILas nfuseas y los v@mitos a menudo acompafian al dolor de la filcera -
perforada aunque no con la frecuencia del dolor de crigen biliar, Las altera-
cicnes vasonotoras se manifiestan por taquicardia, palidez y sudoracidn fria y
profusa, MNo obstante, es infrecuente el choque verdadero con colapso hemoding-
mico i no se trata de un cuadro avanzado. Si no se ha producido una perforacion
de gran tamafio ni un derrame considerable de contenido gastrico, puede aparecer
un periodo de mejoria sintcmética al cabo de una a cuatro horas. En la mayoria
de las ocasiones esta calma sblo es tamporal vy ficticia. A no ser que se ins-
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tituya un tratamiento activo, probablamente se presentarfn a continuacitn
manifestaciones mas graves y €l sindrame de la peritonitis generalizada apa-—
recerd de manera gradual con fiebre v pulso répido, ligerc rubor en los pému-
los y cbnubilacifm. Durante este perfodo, se observa una ggudizacifn del do-
lor. El paciente no tratado se agrava de manera visible con la presentacifn
de una peritonitis difusa y fulminante, signos de choque verdadero que final-

mente conducen a la muerte,

Quando se cbserva al paciente, presentard obviamente un gran dolor y, se halla-
ra inusitadamente irm&vil. La respiracifn es rdpida y poco profunda v, puede
existir una ligera cianosis. La vascconstriceitn perifrica no es muy intensa
en las primeras horas tras la perforacidn, el pulso no suele elevarse mucho y
la presidn sanguinea suele ser normal. Por 1o tanto, no es verdad que el pa-—
ciente que presenta una perforacidn reciente- de una floera péptica se halla en
estado de choque, si por chogque se entiende un estado de hipovolemia. Sin em-
bargo, el choque quirfirgico aparece ciertamente con el paso de las horas y, de-
bia ser frecuente en pacientes ingresados por (lcera perforada hace sesenta 9
setenta afios. Los signos de la perforacitn likre y aguda son los mismos de la
irritaci®n peritoneal. Se encontrarf una rigidez abdaminal (abdomen en tabla)
igual que en cualquier otxa clase de abdamen agudo, Puede ejercerse presifn
mediante la palpacidn con la mano durante un tiempo Indefinido sin obtener la
mas minima relajacidn de los misculos abdmminales, En nmumerosos casos exXiste
una rigidez en toda la pared abdawinal. En otreos, la rigidez en table se cir-
aunscribe al epigdstrio, con defensa muscular de menor intensidad en la mi~
tad inferior del abdamen. Si se ha presentado una perforacidn de gran tama-—
fio y el estémago estaba llenc en el mamento de la perforacifn, se producird la
salida de gran cantidad de contenido géstrico y la rigidez del abdcmen serd di-
fusa. En esta rigidez intensa en tabla, es infitil buscar el dolor a la descom—
presidn, con lo cual s8lo se produce una extraordinaria angustia al paciente,

En algunos cases, cabe descubrir una hiperestesia superficial, sobre todo en el
epigastrio. En otros, se descubre con presidn suficiente un doleor profundo. Si
se encuentra deolor profundo, casi siempre es mas intenso en el centro del epi-
gastrio durante las primeras horas, Al cabo de tres o cuatro horas, puede encon-
trarse dolor a la presitn mas intenso en la F/I/D/, debido a la emigracitn del
contenido gdstrico irritante en esa direccifn. El dolor profundc a la presidn
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del epigéstrio sin rigidez abdaminal, significa de ordinario pexforacidn dentro de
la trascavidad de los epiplones. Mediante la anscultacidn se aprecia el silencio
abdminal caracteristico de la peritonitis. Se menciona la ausencia de matidez -
hepatica cauno signo de filcera péptica perforada, substituy@ndose por un sonido tim-
panico o resonante., Si el contenido gastrico ha emigrado a la fosa iliaca derecha,
y a la pelvis, el tacto rectal ocasiona dolor en la pared lateral derecha.

Examen radioclégico,

En tres de cuatro casos de filcera perforada libre puede comprobarse en las radio-
grafias aire en el interior de la cavidad peritoneal. Esta exploracidn se utiliza
con el fin de confimar el diagndstico de perforacitn de una viscera hueca por la
canprobacitn de neumoperitonec y de excluir otras afecciones distintas capaces de
confundirse clinicamente con la perforacidn litre de las filceras. La proyeccifn
en declibito lateral izquierdo (el paciente descansando sobre su lado izquierdo y
el rayo dirigido paralelo al piso), puede demostrar hasta la minima cantidad de

1 milimetro de aire libre por 1o que deberd ser la primera en tcmarse. Esto se
hace primero por ser la posicitn mas aprcplada para detectar pequeflas cantidades
de aire libre, ya-que permite al gas atrapado entre la pared abdminal v el higado
y, las sambras que confunden muy comumente de gas intrag&strico y del coldn, son
eliminados. Esta posicidn ademfs coloca al hiato de Winslow en un punto mas alto
escapando el aire de esa regidn a la cavidal peritoneal. El usc de aire adicional
introducido al estfmago o al duodenc a través de una sonda nagogistrica puede ser
de gran utilidad. La siguiente proyeccifn a tomar deberd ser en posicidn erecta
para llevar al aire intraperitoneal por debajo del diafragma.

La secuencia de la proyeccitn en declibito lateral izquierda seguida de la posicifn
erécta, permite al aire atrapado salir al cuadrante superior derecho y posterior-
mente situarse sobre la cfipula hep&tica. Una tercera proyeccifn es la de declibi-
to supino, la cual brinda signos came visunalizacidn de la delineacifn de la super-—
ficie servsa ordinariamente invisible del intestino por gas intraperitoneal, des~
crita primeramente por Rigler en 1941: el signe de clpula de aire en infantes -
descrita en 1260 por Miller, es cuando el aire libre intraperitoneal se colecta
debajo de la pared abdaninal anterior apareciendc camo una sombra radiolficuda oval.
La falta de visualizacidn de aire libre en presencia de perforacidn puede resultar
en un diagndstico falso-negativo. Esto es debido, segiin Miller y Nelson, por:

TESIS CON ]
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adherencias, ausencia de gas intralhminal en el sitio de la perforaci®n, obs-
truccidn de la luz de una viscera perforada llena de liquido, taponemiento de
la perforacidn por canida o micosa redundante y sello de la perforacién por pe-

ritoneo, epipldn, etc.

El ultrasonido ha resultado de utilidad observindose colecciones liguidas sub-
frénicas, liguido extraluminal subhepitico o masas inflamatorias en la fosa ve~
sicular,

Ia serie esofagogastroducdenal con m edio de contraste soluble en agua y/o gas—

troducdenograma con fluoroscopia demostrard si existe fuga o se encuentra sellada
la perfaracidn en un gran nimerc de casos: cuardo fuga hacia el C.I.D., & subhe-
patico el medio intra y extraducdenal semeja un collar de botones; puede existir

piloropasmo e intexferir con el estudio.

Los examenes de laboratorio de una a cuatro horas después de la perforacidn se
encontrari con una leucocitosis que oscila entre 10,000 y 15,000 mm3. La falta
de leucocitosis no excluye una perforacifn likre, pero pocas veces se encontrard
un nfmero noreal si se ha contaminado el peritoneo con gran cantidad de conteni-
do gastrico. Ia leucocitosis puede faltar en los pacientes de edad avanzada. Son
nomales o hasta falsamente elevados los valores de hematocrito y la concentra-
cifn de hemoglobina si se ha producidc una hipovolemia aguda. Se presenta ele-
vacidn de emilasa s@rica generalmente oscilando las 200 u, /100 ml.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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EL MANEJO DE LA ULCERA PEPTICA PERFORADA GASTRICA Y DUODENAL.

1.~ SUCCION NASCGASTRICA.

2,- CIERRE PRIMARIO.

3,— CIERRE PRIMARIC CON PARCHE DF EPIPLON.

4.- VAGOTOMIA Yy PILORCPLASTIA.

5.~ VAGOTOMI A ¥ ANTRECTOMIA.

6.— VAGOTOMIA CON GASTROYEYUNO ANASTOMOSIS.

7.- VAGOTOMIA SELECTIVA CON O SIN OPERACION DERIVATIVA RESECANDO EL SITIO DE
LA PERFORACION. ‘

8.— GASTRECTQMIA SUBTOTAL CON GASTRODUODENG ANASTOMOSIS BILLROTH I

9.- GASTRECTOMIA SUBTOTAL CON. GASTROYEYUNO ANASTOMOSIS.

El tratamiento de la ileera perforada es quirfirgico en la mayorfa de los hos-
pitales, Alguncs cirujanos usan el tratamiento conservador en casos selectos,
pero cano regla, es adcptado solamente en las siguientes circunstancias:

a) filcaras agudas (menos de dos meses de histaria ulcerosa)

b} perforacitn reciente

¢) pésimas condiciones generales del paciente

d) edad avanzada

g} enfermedades asociadas importantes.,

El cierre primario se llevari a cabo en pacientes que sufran episocdios agu-
dos afectando un duodeno previamente sano. Cassell encontrd que solamente el
20% de los pacientes de esta categoria requerirfn tratamiento quirlirgico sub-
secuente en camparacién con los que padecen filcera péptica cronica siendo

un 43,5% en este iltimo grupo. Por el contrario, otros han sugerido que no
existe una diferencia sigenificativa entre el pronSstico de pacientes que tie-
nen perforacifn sin antecedentes sintanfticos que los que si los tienen. =-—-—
Griffin y Crgan en un estudio de la historia natural de la filcera péptica per—
forada, tratada por cierre primarigo encontrd que solamente el 17 de 122 pa-
cientes (14%3) eran asintam@ticos. En vista de este pobre pronbstico a large
plazo, muchos eirujancs prefieren un procedimiento mas radical en el tjempo de
la cirugia de urgencia. '

Mas recientemente, para filcera duodenal perforada el tratamiento de eleccidn
ha cambiado a una u otra variedad de $agotomia con © sin procedimiento deri-
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vativo. Existia el temor de que la diseccifn en la regidn del hiato esoffigico

produciria mediastinitis, sin embargo, &sto no se ha encontrado. Muchas autori-
dades han demostrado mejores cifras estadisticas de morbilidad y mortalidad de

2us casos tratados con procedimientos quirfirgicos definitivos que aquellos tra-

tados mediante cierre primario. Sin embargo, existen ideas contrarias en que si
el cierre primario es la operacitn de eleccifn para pacientes perforados con Gl-
cdera aguda duodenal sin historia previa de dispepsia crbnica. Si el paciente -
pudiera ser identificado de riesgo y morbilidad subsecuente baja, seria razona-—
ble tratarlo mediante el cierre primaric y asi evitar las posibles camplicacio-
nes de la cirugia gdstrica radical, tales cano el sindomme de vacismiento ripide

v la diarrea.

Usando la definicitn de ilcera aguda camo agquella en la cual el paciente tiene
historia de dispepsia menor de unc a dos meses antes de la operacifn, o la au-
sencia de cicatriz crfnica durante la operacidn, Gray y Roberts encontraron -~
veintitres casos que fueron operados de cierre primaric en una serie de 146 -
pacientes, Aparentemente, 50% de ellos subsecuentemente tuvieron que ser ope-
rados por canplicacién o por delor intratable. Estos resultados sugileren gue
la designacitn de una filcera camo aguda en ausencia de una causa precipitante
definitiva tal camo drogas, quemaduras o traumatismo cranec encefilico, no es
un método confiable sobre el cual decidir que el cierre primaric es mas apro—
piade que la cirugla definitiva, Es por lo tanto ia visidn de Gray y Roberts
que los riesgos de una seria morbilidad de una filcera por si misma son mucho
mayores después del cilerre primario que 1z morbilidad sequida devagotomia ¥
pilorcplastia. Ellos por lo consiguiente, creen que el procedimiento curativo
de emergencia es el abordaje correcto al tratamiento de este padecimiento excep—
to en circunstancias excepcicnales tales cano cuando las condiciones generales
del paciente son muy pobres.

Sin embarge, Greco y Cahow concluyeron que es posible identificar grupos de pa-
cientes con poco riesgo de camplicaciones subsecuentes y otros en que el ries—

go es significativo.

Cooley et al y Jordan et al., sugirieron la gastrectania subtotal camo la ope-—
racifn primaria, Sin embargo, con el desplazamiento general de esta operacidn
como tratamiento de la filcera duocdenal, recientemente la atencifn se ha enfoca-

o .
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do sobre la vagotamia y antrectomia, o vagotamfa con procedimiento derivativo,
piloroplastia o gastroyeyuno anastauosis. La operacifn definitiva que tiene

el grado de recurrencia mas baja es lavagotomia y antrectomia (hemi-gastrec—
tomia). Sin embargo, se ha discutido que el cirujano practico puede hacer &s-
to en el tiempo de la perforacifn tan seguro camo un cierre primario, la mayo-

ria de los cirujanos creen que la vagotamia y un procedimiento derivativo, sien-

do una operacifn menor, es un procedimiento més seguro. Estd tambiefi general-
mente mas aceptado que lavagotomia ¥ antrectomia estd asociada con una inci-
dencia significativa de quejas postoperatorias tales camo diarrea v sindrame
de vaciamiento ripido. Por estas razones, muchos cirujanos opinan que la va-
gotomia y un procedimiento derivativo es mas aceptable que layagotomia ¥
antrectamia cane el procedimiento usual para el tratamiento definitivo de la
(lcera ducdenal perforada.

Jordan y Korompai adoptaron layggotomia de cflulas parietales en el trata-
miento de filcera perforada., En la mayoria de sus casos, &sto era canbinado
con cierre primario de la perforacidn sin pilorcplastia o gastroyeyuno anasto-
mosis. Ellos subsecuentemente reportarcn una serie de veinticinco casos tra—
tados de esta forma sin mortalidad, recurrencia de sintamas ulcercsos, sindro—
ne de vaciamiento r&pido o diarrea.

antes de cualquier tipe de cirugia definitiva para Glcera péptica perforada,
deberfn cumplirse los siguientes criterios:

1) debersn ser ideales las facilidades quirfirgicas y anestésicas,

2} el cirujano deberd estar familiarizado con el procedimiento,

3) el paciente deber& estar en cordicicnes para soportar la cirugia

4) cuando &sta haya sido cumplida, la cirugia definitiva para filcera perforada

—

se desarrollarid con las siguientes ¢ircunstancias:

a) en casos de Glcera géstrica perforada, gastrectamia parcial, preferentemen—
te con gastroduodeno anastanosis (Bil]roth I},

b} cuando la hemorragia y la perforacién ocurran concamitantemente,

c) en casos de Glcera duodenal perforada asociada con estenosis,

d) cuando el paciente haya tenido perforacién previa siendo tratada por cierre
primazio,

e} en todos los casos de lcera duodenal crdnica corrchorada por la historia y/o
la apariencia de filcera en la cperacidn,

£} en la presencia de Glcera gistrica y ducdenal combinada, siendo una la perfo-
rada (gastrectomia parcial con gastroyeyuno anastamosis, Billroth IT).
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Experiencia en el servicio de Terapia Medico Intensiva
del Hospital General de Mé&xico de la Secretaria de Salu-
bridad y Asistencia entre los afios 1572 a 1982,

Se estudiaron 27 casos internados en el servicic de Terapia Mé&dico
Intensiva de los cuales 13 fueron del sexo masculino y 8 del sexo feme
nino con edades que fluctuaron entre los 19 y 85 afios con una media
de 56.

El antecedente mis comfin fué el tabaquismo de m&s de 20 cigarrillos
al dia en 15 casos, el hibito alcohélico fué intenso en 13 casos, el
resto de antecedentes encontrados se resumen en la tabla I.

TABLA I.

ANTECEDENTES No PACIENTES
TABAQUISMO 15
ALCOHOLISMO 13

DIADETES NELLITUS " TESES CON
CARDIOPATIAS ; _ FALLA DE OmGEN ‘

CIRROSIS
ENF. VASC. CEREBRAL
FAMILIARES ULCERO-

PEPTICOS 2
HEMATOLOGICQS z
PULMONARES 1
PSICOSIS 1

Hallazgos c¢linicos:el tiempo de evolucidn desde el inicio del dolor
hasta el momento de la intervencién quirfirgica es como se muestra en
la tabla II.

TABLA TII
HORAS No PACIENTES
10 2
24 7
48 2
5
5

J2
+ 72
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La sintomatologia mds sobresaliente fue dolor epigidstrico en 16

casos, vomito en 13 casos y ausencia de canalizacidén de gases a través

del recto en 12 casos, el resto de los sintomas se resumen en la

tabla III.

TABLA TITf%

SINTOMAS No PACIENTES
DOLOR EPIGASTRICO 16
VOMITO 13

AUSENCIA DE CANALIZA-

CION DE GASES POR RECTO 12

DIAFORESIS
LIPOTIMIA
RECTORRAGIA
MELENA
HEMATEMESIS
DIARREA

—_ NNy O
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A la exploracién fisica, los datos encontrados méds frecuentes fue-

ron distencién abdominal en 15 casos,deshidratacifén en 13 casos, signo

de Joubert enm 13 casos y resistencia muscular en el mismo nimero de

casos. El resto de los hallazgos se¢ resumen en la tabla IV.

TABLA IV,

SIGNOS . No PACIENTES
DISTENCION 15
DESHIDRATACION 13
JOUBERT 13
RESTSTENCIA MUSCULAR 13
TAQUICARDIA 10
PALIDEZ 10
AUSENCIA DE PERISTALSIS 9
_REROTE 8
TIMPANISMO GENERALIZADO 8
TAQUIPNEA 6
EDEMA DE MIEMBROS INFS 4
FIEBRE 2
ICTERICIA 2
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Una vez estudiado clinicamente al paciente, se procedid a tomar
placas radiogridficas de tdrax y simples de abdomen de pie y en dect-
bito. En doce de ellos se encontré aire libre debajo del diafragma,
siete del lado derecho y cinco bilateralmente; también en doce se
observé dilatacidn de asas de intestine delgada, el resto de hallazgos
se¢ resumen en la tabla V,

TABLA V.
SIGNGS RADIOLOGICOS No PACIENTES
AIRE LIBRE SUBDIAFRAGMATICO 12 =)

LADO DERECHO 7 TESIS CON
LATERALMENTE
ASAS DEBiN?;ST?NO DELGADO i FMLA DE ORIGER

DILATADAS 12
IMAGEN DE VIDRIO DESPULIDO 10
NIVELES HIDROAEREOS 9
EDEMA INTERAGA 6
DILATACION GASTRICA 4
SIGNO DE CHILAIDITI 1

A la vez se efectuaron los siguientes exfmenes de laboratorio: he-
moglobina, hematocrito, cuenta de Ieucocitos sin cifra diferencial a
todos los pacientes, sodio, potasio y glicemia a 10 pacientes y amilasa
y lipasa séricas a 7 pacientes. Se determind el tiempo de brotrombina
a 11 y a un menor niimerc de pacientes TGD,DHL,creatinina,nitrégenoc uré&ico
y cloro. E1 hematocrito mis bajo fué de 15% y el més alto de 69%, si
bien la mayoria se acercaba a las cifras normales, la media de hematocris-
to fué de 44% y la media de hemoglobina de 13gr/100 ml. Con respecto
a la cifra de leucocitos, nueve estuvieron dentro de la normalidad,
cuatroe tuvieron leucocitosis y cinco leucopenia siendo Ia cifra més
baja de 1,700 leucecitos por mm cGbico y la mis alta de 30,000 (vEase
tabla VI).

De los 10 pacientes a los que se les tomf sodio sérico, & estuvieron
dentre de la normalidad y 2 con hiponatremia, mientras que del mismo
ntmero de pacientes a quienes se les determinaron potasio sérico,sfle
hube dos cifras muy levemente por arriba de lo normal, (tabla VII}.

Dentro de las detecciones de amilasa y lipasa séricas, solo en 2
pacientes se encontrd una moderada elevacidn de ambas.De 10 pacientes a
los que se les determiné glicemia,solo Z se encontraron dentro de la nor
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...malidad y 8 tuvieron cifras elevadas,si bien todos estuvieron
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recibiéndo soluciones parenterales sin poder especificar su tipo en el
momento de la toma de la muestra.

TABLA VI,
PACIENTE _HTO _HB _ LEUCOCITOS
1 57 18 14,200 \
2 51 16 24,000 TESIS CON
3 49 16 8,700 :
4 18 6 20,000 FALLA DE ORIGEN
5 58 17 7,900
6 54 17 5,700
8 56 17 8,000
9 69 19 5,400
10 43 13 7,500
11 3210 TABLA VII.
12 15 5.5 PACIENTE SODIC _ POTASIO
14 53 17 1,700 1 142 4.7
15 41 13 2,100 2 149 5.5
16 33 13 6,100 4 120 4.7
17 3210 5,000 14 147 4.2
18 41 13 30,000 15 144 5.0
19 50 16 3,400 16 141 3.5
20 63 21 6,400 18 136 5.8
21 C35 11 3,050 19 142 3.6
22 33 10 3,800 21 - 139 4.5
} 22 126 4.6

A todos los pacientes se busc mejorar su estado general en base a
la aplicacidn de succifn gdstrica continua,corregir el estado de hidra-
tacién y desequilibrio hidroelectrolitico prolongidndose esta terapia
no mds alld de cinco horas al final de las cuales se efectué la ciru-
gia encontrando que once fueron fllceras gédstricas, diez situadas a me-
nos de 2 cm del piloro y una a2 8 cm del mismo. De las ducdenales,nueve
fueron en la primera porcidén y una en la rodilla superior. El didmetro
de 1la perforacidén varid entre 3 y 30 mm con un promedio de 12 mm. Se
encontrd liquido libre en 20 casos y material purulento en solo uno de
ellos.En tres casos se encontrd(casos 14,15,16) como lesiones agregadas
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.. torcidn mesentérica con necrosis ileal de un metro en el paciente
No 14, alteraciones vasculares de célon y dtero en el paciente No 15,
y en el paciente No 16 necrosis yeyunal, fleon y célon ascendente a-
parentemente por trombosis de la arteria mesentérica superior. La con-
ducta quirfirgica que se siguid fue la siguiente: en 20 casos se reali-
z6 cierre primario agregindose parche de epiplén y lavado exhaustivo
de la cavidad peritoneal a unos, y a otros se les agregd ademids canali-
zaciones, (véase tabla VIII}.

Los resultados del tratamiento quirfirgico fueron los siguientes:

16 pacientes fallecieron, uno durante el transoperatorio y los dends
en un lapso de unc a treinta y siete dfas; cinco sobrevivieron de los
cuales a dos se les hizo cierre primario, lavado exhaustiveo y canali-
zacidn; a uno se le hizo cierre primarioc, parche de epiplén y lavado
exhaustivo con canalizacion; a otro se le hizo cierre primario y lava-
do exhaustivo y al Gltimo cierre primaric, parche, lavado exhaustivo
¥y sin canalizacidn.

La evolucidn de los que fallecieron fue tdrpida desde su postopera-
torio inmediato predominando las complicaciones del aparato respira-
torio diagnosticidndose bronconeumonia en seis casos(casos3,4,5,8,10,19)
e insuficiencia respiratoria en tres(casos2,6,11); las alteraciones
cardiacas fueron menos frecuentes detectindose insuficiencia cardiaca
en cuatro pacientes(casos 1,2,3,21); el sangrado de tubo digestivo
estuvo presente en cinco pacientes ( casos 2,5,8,18,19); la sepsis
se presentd en cuatro-enfermos { casos 1,12,18,19) acompafiandose de
coagulacién intravascular diseminada en los cases 18 v 19, y el resto

de las complicaciones se resumen en la tabla IX.

TABLA IX

CASOS S.T.D. SEPSIS  INSUF.RENAL ACUDA D.H.E. DIABETES M.
1 X X
2 X X
3 ' X
8 X X
10 X

12 X

15 X
18 X X

19 X X

20 X
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De los casos que sobrevivieron, la evclucién también fue dificil,
cada uno acompafiandose de una complicacifn de importancia a excep-
© cidén del caso No 13 cuya evolucién fué por completo satisfactoria,
(véase tabla X).

TABLA X.
CAS0S COMPLICACION DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
5 bronconeumonia 7
sangrado de tubo digestivo
diarrea
9 pancreatitis
insuf. renal aguda 10
3 mmeee-
14 desequilibrio hidro-
electrclitico
anemia
22 tromboembelia pulmonar 14
COMENTARIO,

Los 21 casos se caracterizaron por la gravedad de su padecimiento
principal y sus complicaciones lo que motivd su internamiento en el
servicio de terapia médico intensiva; no hubo predominio de dlcera
gdstrica o duodenal(once gistricas y diez duodenales) pero si en cuan-
to a la localizacién de la ulceracidn gistrica siendo diez a 2 cm
antes del piloro.De los ocho casos del sexo femenino, cuatro fueron
gidstricas y cuatro duodenales, mientras que en el sexo masculino,
seis fueron duodenales y siete gidstricas. De los antecedentes, el
hdbite tabfdquico en el 76% de los casos es concordante con lo publicado
en otros trabajos al igual gque el hdbito alcohflico que se presentd
en el 62% de los casos.

Bl periodo entre la instalacién de la sintomatologia y el acto
quiridrgico nunca fue menor de 10 horas po? lo que no se pudo utilizar
el criterio que preconiza una cirugia mis agresiva cuando ¢l tiempo de
evolucidén es menor de seis horas; es posible atribuir a este retraso
la mayor gravedad con la que se presenta el enfermo al hospital y la
menor probabilidad de un mejor prondstico.

Con respecto a los hallazgos clinicos, el 76% presentaron distencién

ahdominal y el 62% deshidratacidén;resistencia muscular y signo de

CON
.
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...Joubert, es decir, el paso del gas intraluminal del tubo digestivo
a la cavidad peritoneal se manifestd en dos terceras partes de nuestros
enfermos lo que refuerza la importancia de estos signos en el diagnds-
tico de esta complicacién. Es importante hacer notar que los estudiocs
radiolégicos mostraron aire libre debajo del diafragma en 12 casos
(57%) que es un porcentaje menor que lo detectado por la clinica,
probablemente atribuible a que las placas fueron tomadas con un apara-
to de mala calidad y sin tomar todas las proyecciones adecuadas para
la btGsqueda de aire libre.

De los hallazgos de laboratorio mis sobresalientes resalta que solo
hubo una tercera parte con leucocitosis, mientras 14 casos tuvieron
cifras normales o con leucopenia a pesar de que la perforacidn tenia
mids de 24 horas en 20 casos con paso del contenido del tubo digestivo
a la cavidad peritoneal. También es interesante el encontrar nueve
pacientes con mis del 50% de hematocrito lo que nos traduce hemoconcen-
tracidn, habiéndo solo dos pacientes con hematocrito por abajo de 30%.

5i bien se encontraron once flceras gdstricas, diez de ellas eran
prepiléricas localizadas no mds alls de 2 cm del piloro, mismas que se
consideran de la misma fisiopatologia que las tdlceras duodenales.

El tratamiento quirtirgico que se 1levé a cabo en estos 21 pacientes
no fue con el fin de realizar un procedimiento definitive por las condi-
ciones en que se encontraban los pacientes. La terapéutica médica
postoperatoria fue de acuerdo a cada uno de los casos,si bien,todos
tuvieron los siguientes puntos en com@n: succién gédstrica hasta la
instalacién del peristaltisme con un promedic de tres dias, soluciones
parenterales y antibidtices.

El promedio de dias de estancia hospitalaria de los que fallecieron
fue de 10 dias con un minimo de un dia y méximo de 37 dfas.De los que
sobrevivieron, el promedio de estancia fue de 11 dias.

CONCLUSIONES.

La elevada mortalidad puede ser atribuida a la larga duracién del
intervalo entre la perforacién de la filcera y el acto quirfirgico, el
estado nutricional deficiente, el hdbito alcoh6lico importante ya que
de los 16 que fallecieron trece lo tenian,y de los 5 sobrevivientes,
ninguno tenfa antecedente alcohélico, )

Consideramos que los datos clinicos obtenidos son de mayor utilidad
para llegar al diagnéstico de filcera péptica perforada, sin embargo
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los datos radioldgicos nos brindan casi la misma precisién diagnﬁét;ca.

En cuanto a los exdmenes de laboratorio, la cifra de leucocitos .
solo estuvo elevada en la tercera parte de los casos a pesar del largo
tiempo de estar perforado que presupcone contaminacién bacteriana
de la cavidad peritoneal.

Los pacientes que sobrevivieron tuvieron como caracterfstica comin
en el tratamiento quirdrgico el lavado exhaustivo consistente en la-
var la cavidad peritoneal con 15 a 25 litros de scolucidn fisiolégica.
No es posible atribuir la sobrevida a una corta edad, puesto que tres
‘pacientes tuvieron entre 64 y 73 aflos y otros dos estuvieron en la
tercera década de la vida. Estos cinco casos tuvieron entre 300 y
5,000 cc de 1liquido libre en la cavidad peritoneal. En cuatro de estos
cinco pacientes, la filcera se encentrd en el estdmago (prepildrica)
lo que pudiera estar relacienado con el paso del contenido gistrico
menos contaminado a la cavidad peritoneal y con una mejor sobrevida.

Este grupo estudiado presenta carvacteristicas proplas como son la
alta gravedad de los pacientes, la larga evolucidén de la perforacién
y el mal estado nutricional que sumados dan como resultado una alta
mortalidad.
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