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RESUMEN 

La Ulcera Péptica es una lesión de la mucosa del estómago o 
duodeno. Las formas más importantes de presentación son la 
Ulcera Gástrica y Ulcera Duodenal, las úlceras que 
acompañan al síndrome de Zollinger Ellison también es otra 
forma de Ulcera Péptica, las primeras dos son consideradas 
enfermedades cronlcas relacionadas con la bacteria 
Helicobacter pylori como papel central, además del stress, la 
ingesta de AINE y de ácido acetilsalicílico. 

Anteriormente la patogenia de la Ulcera Péptica se centraba 
en el ácido y la pepsina, pero en observaciones recientes 
sugieren que muchas de las alteraciones de la secreción 
ácida gástrica descritas en pacientes con Ulcera Péptica 
pueden ser una consecuencia directa de la infección por 
Helicobacter pylori. 

La incidencia de la Ulcera Péplica declinó en las últimas 
décadas, una de las razones principales de ésta diminución 
es la introducción de fármacos antiulcerosos potentes y 
eficaces, como los antagonistas de los receptores H2 y los 
bloqueadores de bomba de protones, además de reconocer 
la importancia del papel que desempeña la bacteria 
Helicobacter pylori y su erradicación para disminuir el índice 
de recurrencia de la úlcera a largo plazo. Sin embargo no se 
han encontrado modificaciones significativas en la incidencia 
o necesidad de cirugía por complicaciones de urgencia de la 
Ulcera Péplica como son la hemorragia, la perforación y la 
obstrucción. 



CAPITULO I 

INTRODUCCION 

La úlcera péptica podemos considerla como una lesión de la 
mucosa del estómago o duodeno, en cuya patogénia 
desempeña un papel importante el ácido y la pepsina. Sus 
formas principales son la úlcera duodenal y la úlcera gástrica; 
ambas son enfermedades cronlcas frecuentemente 
relacionadas con la bacteria Helicobacter pylori 
4,5,6,10,13,14 además de ser un factor de riesgo para cáncer 
gástrico 14,19 Y algunos tipos de linfoma gástrico. Las formas 
de úlcera péptica también están relacionadas con el stress, la 
ingesta de AINE, y de ácido acetilsalicilico 1,7,13,14,16. 

Debemos comentar que los conocimientos actuales en 
relación a la úlcera péptica son incompletos, siendo 
controvertida la información a cerca del Helicobacter pylori 
que desempeña un papel central y son necesarios el ácido y 
la pépsina 1,7,8,14,18. Dependiendo de los factores 
agresivos y los factores que participan en defensa de la 
mucosa o de la resistencia a la ulceración, en si la úlcera 
péptica se produce cuando la defensa de la mucosa 
gastroduodenal son incapaces de proteger al epitelio de los 
efectos corrosivos del ácido y la pépsina. 

Fisiología gástrica. La mucosa posee una extraordinaria 
capacidad de segregar el ácido. Las células dispersas en el 
cuerpo y el fondo gástrico segregan ácido clorhídrico a través 
de la fosforilación oxida ti va, donde cada ión de hidrógeno se 
acompaña de un ión cloruro, donde su paso final por la acción 
de una bomba de "protones" ( H+ K+ ATPasa) localizada en 
la membrana microvellositaria apical en el aparato 
tubulovesicular de la célula parietal. 
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En la regulación de la secreción participan factores químicos, 
nerviosos y hormonales. 

La secreción ácida es estimulada por la gastrina y por las 
fibras vaga les postganglionares. El neuropeptido conocido 
como péptido liberador de gastrina estimula la liberación de 
ésta sustancia que resulta inhibida por la somatostatina por la 
células O situada en el antro. 

Existen varias formas de gastrina, la principal forma de 
gastrina en la mucosa del antro gástrico es heptadecapéptido 
(G17) o gastrina 1, mientras que la gastrina II ( G 34), se 
diferencia por tener 34 aminoácidos y no. 17. 

El reconocimiento del papel de la histamina el la secreción de 
ácido fue estimulada por el descubrimiento de los 
antagonistas H2 que inhiben en forma competitiva la acción 
de la histamina sobres los receptores H2 situados en las 
células parietales gástricas, células auriculares cardiacas y 
células de la mucosa uterina. 

Los antagonistas de los receptores H2 ( cimetidina, ranitidina, 
famotidina, nizatidina) inhiben la secreción ácida base, al 
mismo tiempo que la secreción en respuesta a la toma de 
alimentos, la gastrina, la histamina, la hipoglicemia o la 
estimulación vaga!. 

El principal estímulo fisiológico de la secreción ácida es la 
ingestión de alimentos, dividida en tres fases: cefálica, 
gástrica e intestinal. La fase cefálica representa la respuesta 
secretora del ácido del estómago a la visión, olor, gusto y 
anticipación de la comida; la fase gástrica está inducida por 
alimentos en el estómago y la intestinal tiene lugar tras la 
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entrada de alimentos en el estómago y la intestinal tiene lugar 
tras la entrada de alimentos en la luz del intestino delgado. 

En relación a la defensa de la mucosa no se ha determinado 
por completo los mecanismos a través de los cuales el 
estómago normal resiste los efectos corrosivos del ácido y la 
pepsina; la secreción de moco producida se estímula por 
irritación mecánica o química y por estimulación colinérgica; 
el moco en forma de gel aumenta su espesor por la 
prostaglandina E y disminuye por la acción del ácido 
acetilsalicilico y AINE. 

Cuando se rompe la barrera protectora puede interrumpirse 
por efecto de ácidos biliares, salicilatos, etanol, ocasionando 
una lesión tisular, con liberación de histamina, por células 
cebadas, con mayor estimulación de ácidos, lesión de los 
pequeños vasos sanguíneos, hemoragia de la mucosa y 
erosión o ulceración. 



GENERALIDADES 
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PRINCIPIOS ANATOMICOS 

El estómago. Es una estructura unida al esófago a nivel del 
hiato diafragmático y al duodeno en la parte distal del píloro. 
Actúa como reservorio de los alimentos e iniciador del 
proceso digestivo. La capa mucosa es distinta de las partes 
proximal y distal del órgano: la proximal produce ácido y jugo 
péptico en las glándulas oxínticas, en las que se encuentran 
células parietales (productoras de ácido) y células 
principales (productoras de pepsina). La zona distal produce 
una secreción mucosa y también secreta gastrina, hormona 
que interviene en el control del ácido y la pepsina. Estas son 
las que proporcionan la motilidad necesaria para que el 
estómago cumpla con sus funciones normales. 

El estómago se encuentra anatómicamente situado en la 
parte superior del abdomen, en yuxta-posición con el lóbulo 
izquierdo hepático situado por encima y delante de aquél. El 
páncreas se encuentra ubicado junto a la pared posterior del 
estómago. Se relaciona además con el bazo, así como el 
colon transverso y el mesocolon. En sentido distal, el límite 
pilórico del estómago se encuentra anatómicamente 
adyacente a las estructuras biliares y vasculares de la porta 
hepátis. En sentido proximal, el estómago se une al esófago a 
nivel del hiato diafragmático. 

En relación a su irrigación, tiene un riego tan extenso que es 
posible cortar tres de sus principales arterias sin causar 
necrosis o disfunción importante. 17 

Tiene un plexo mucoso de arterias que aún cuando 
presentara lesiones pequeñas puede causar hemorragias 
extensas. La curvatura menor recibe principalmente la arteria 
coronaria estomáquica (gástrica izquierda) que se origina en 
el tronco celiaco. La arteria pilórica (gástrica derecha) 

6 



proviene de la arteria hepática propia, siendo un vaso 
pequeño proporciona vasos al duodeno y al píloro. Las 
arterias gastroepiplóicas izquierda y derecha proviene de la 
esplénica y gastroduodenal respectivamente. Las arterias 
gástricas cortas que proviene de la esplénica son pequeñas y 
proporcionan irrigación a la parte proximal del cuerpo del 
estómago. 

El drenaje linfático del estómago sigue la distribución del 
riego. La linfa de la parte superior de la curvatura menor del 
estómago drena a los ganglios linfáticos gástricos izquierdos 
paracardiales: los del segmento antral de la curvatura menor 
terminan en los ganglios parapancreáticos derechos. La linfa 
en la parte alta de la curvatura mayor fluye a los ganglios 
gastroepiplóicos izquierdos y esplénicos, en tanto que la 
distribución del flujo a lo largo de la gástrica derecha penetra 
en los ganglios de la base del pedículo vascular que irriga el 
área. 

En relacíón a su inervación casi todas las actividades motoras 
y secretorias están controladas por el Sistema Nervioso 
Autónomo. El nervio vago proporciona una parte 
predominante de ésta inervación, cada uno de éstos nervios 
solo da una rama dentro del abdomen: la hepática que surge 
del vago izquierdo anterior y la celiaca del derecho posterior. 
Cada nervio termina en los nervios anterior y posterior de 
Latarjet 13, 15, 16, 17. 

El ·duodeno. Es la porción fija del intestino delgado se 
extiende desde el píloro al angula duodenoyeyunal. 

El duodeno tiende a formar un círculo más o menos completo 
que rodea la cabeza del páncreas, por lo que se ha dado el 
nombre intestino pancreático o asa pancreática del intestino 
delgado. Se le pueden distinguir cuatro partes. La primera 
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porción se halla comprendida entre el píloro y el cuello de la 
vesícula. La segunda porción se extiende del cuello de la 
vesícula a la parte inferior de la cabeza del páncreas. La 
tercera porción del ángulo inferior derecho de la cabeza del 
páncreas a los vasos mesentéricos superiores. La cuarta 
porción ascendente está limitada por los vasos mesentéricos 
al ángulo duodenoyeyunal. 

De su configuración interior la primera porción y la parte 
superior son lisas y el resto presentan pliegues transversales 
que constituyen las válvulas conniventes, estas son 
repliegues permanentes de la mucosa con un borde fijo a la 
pared del intestino, un borde libre flotante, una cara axil y una 
cara parietal. 

En la segunda porclon se encuentran dos eminencias 
ama melonada s que son las carúnculas, la mayor de Santorini 
y la menor, la primera posee en su interior una dilatación de 
forma cónvoca, donde desemboca el conducto colédoco y el 
conducto de Wirsung, dilatación que lleva el nombre de 
ámpula de Vater. 

Se relaciona en sus diferentes porciones, por delante, con la 
cara inferior del hígado, la vesícula biliar, el colon transverso, 
el mesocolon, asas de intestino delgado y una pequeña 
tuberocidad del estómago; por atrás se relaciona con la vena 
porta, el canal colédoco, la arteria gastroduodenal, la cara 
anterior del riñón derecho y la parte más externa de la vena 
cava inferior, con la aorta y con el músculo psoas. 

El duodeno recibe sangre arterial de las pancreatoduodenales 
superior e inferior derecha. La vena pancreatoduodenal 
inferior derecha desemboca en la vena mesentérica superior, 
la vena pancreaticoduodenal superior derecha termina en la 
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vena porta y la vena pancreaticoduodenal izquierda en la 
vena mesentérica superior. 

Los lifáticos nacen por redes que van a los ganglios porta 
situados por detrás del páncras, junto con los linfáticos del 
estómago del páncreas y del hígado. 

Los nervios de la primera porción derivan de ramas hepáticas 
del plexo duodenopilórico y de las demás porciones reciben 
ramas de los ganglios mesentéricos superior y del plexo 
solar. 17 

ULCERA DUODENAL 

La úlcera duodenal es característicamente una enfermedad 
crónica y recurrente, con lesiones profundas y delimitadas, un 
95% de las úlceras duodenales se producen en la primera 
porción del duodeno, suelen tener menos de un centímetro de 
diámetro, rara vez son grandes, y se producen en los 
primeros centímetros del píloro y duodeno. En las últimas 
décadas ha disminuído su prevalencia, en especial en los 
varones, siendo actualmente igual en ambos sexos. La 
evolución natural de la úlcera duodenal no tratada es de 
curación espontánea y recidiva; se ha calculado que 
aproximadamente un 60% de las úlceras curadas recidivan 
en un año y 80 a 90% en dos años. 

A cerca de su etiopatogénia se considera que es el resultado 
de un desequilibrio entre factores agresivos como el ácido y 
la pepsina y factores protectores, como el moco gástrico, 
bicarbonato y prostaglandinas 8, 18,19. Se han realizado 
diferentes pruebas con punto controvertido en relación a la 
bacteria Helicobacter pylori, como papel principal en la 
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patogénia de la úlcera duodenal. De hecho el proceso 
infeccioso se acompaña de un gran incremento de riesgo de 
úlcera duodenal y úlcera gástricas, entre 95 y 100% con 
úlcera duodenal y de 75 a 85% de pacientes con úlcera 
gástrica albergan el patógeno. Se ha medido la presencia de 
anticuerpos de IgG contra Helicobacter pylori en muestras de 
suero almacenado y han demostrado que la infección 
existente aumenta en riesgo de desarrollar una úlcera 
péptica. 

Por otra parte solo el 15 y 20% de las personas con infección 
padecerán una úlcera a lo largo de su vida 8,14. 

Existen pruebas convincentes respecto al papel de 
Helicobacter pylori en la patogénia de la úlcera péptica y es 
que la tasa de recidiva de la úlcera duodenal al cabo de un 
año es inferior al 15% después de tratamiento erradicador y 
del 70 al 80% solamente cuando se trata con antagonistas de 
los receptores H2 8,9 aunque debemos comentar que hay 
otros factores relacionados con la úlcera duodenal ya que en 
ésta hay más secreción de ácido que en pacientes normales. 

ULCERA GASTRICA 

Hace aproximadamente un siglo la enfermedad era casi 
exclusivamente de las mujeres jóvenes, actualmente se 
presenta con más frecuencia en ancianos, alrededor de 10 
años después de la úlcera duodenal. 14,15,16 

Las úlceras gástricas son profundas y penetran más allá de la 
mucosa del estómago y su histologia es similar a la úlcera 
duodenal, es raro encontrar una úlcera benigna en el fondo 
del estómago. Las úlceras gástricas benignas casi siempre se 
acompañan de una gastritis antral como consecuencia de la 
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infección de Helicobacter pylori, con grados variables de 
atrofia de la mucosa. 

Hasta la actualidad no se comprenden con exactitud los 
mecanismos de formación de la úlcera gástrica, 
probablemente se trata de un trastorno heterogéneo donde 
algunos pacientes pueden ser genéticamente suceptibles a la 
formación de una úlcera, un ejemplo de ello es la asociación 
de úlcera gástrica con el grupo sanguíneo tipo A. 

Se cree que los pacientes de úlcera gástrica presentan 
cantidades de ácido normales e incluso más disminuídas. En 
estudios epidemiológicos se han identificado diversos 
agentes como contribuyentes a la formación de úlcera 
gástrica, éstos incluyen el uso de tabaco, el abuso del 
alcohol, de ácido acetil-salicílico y de otros AINE, cada vez es 
más evidente la importancia fundamental de Helicobacter 
pylori en la patogénia de la úlcera gástrica. 

No está claro porque algunas personas infectadas con 
Helicobacter pylori padecen de úlcera gástrica y de úlcera 
duodenal sin emplear AINE 1,7. El Helicobacler pylori está 
presente en el 10% de los individuos sanos menores de 30 
años, en el 50% de los individuos de entre 50 y 65 años de 
edad y en 75% de los mayores de 65 años, el motivo de ésta 
distribución no se conoce 14. También está claro que casi 
todas las úlceras se asocian con alguna forma de gastritis 
crónica activa y que a su vez, el Helicobacter pylori es el 
principal determinante del desarrollo y la propagación de la 
gastritis por lo que cuando se erradica el Helicobacter pylori la 
gastritis se resuelve. 
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HELlCOBACTER PYLORI 

Es un bacilo gramm negativo microaerófilo corto (0.2 a 0.5 
micras de longitud) de morfología espiral; coloniza al 
estómago en partes profundas que reviste la mucosa gástrica 
y entre la capa de gel de moco y la superficie apical de las 
células, adheriendose a la luz de las células gastricas 8,13. 

El Helicobacter pylori produce diversas proteínas que parecen 
mediar o facilitar sus efectos nocivos sobre la mucosa del 
estómago, entre ellas la ureasa que es necesaria para la 
colonización gástrica protegiendo el microorganismo de los 
efectos del ácido gástrico. El Helicobacter pylori produce 
proteínas superficiales que ejercen efecto quimiotáctico sobre 
los neutrófilos y monocitos secretando además el factor 
activador plaquetario que también favorece la inflamación. 

El microorganismo produce también proteasas y fosfolipasas 
que degradan el complejo de proteínas y el lípido de la capa 
del gel de moco. 

Esta actividad disminuye el espesor y la viscosidad del gel 
situado sobre las células del epitelio de la mucosa gástrica. 

Se piensa que existen diferentes cepas de Helicobacter pylori 
y se ha propuesto que solo las cepas portadoras de CogA de 
citotoxina vacuolizante de 120 Kda o ambas están 
relacionadas con la úlcera péptica. 

Se estima que en personas menores de 30 años el 10% son 
portadores de Helicobacter pylori, incrementándose con la 
edad, además de que en los países en vías de desarrollo se 
adquiere en la niñez 8 incrementándose las tasas de 
infección en circunstancias de bajo nivel socioeconómico. 
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La transmisión de Helicobacter pylori, es directa, oral-oral, 
fecal-oral, gástrica-oraI1. La mayoría de los pacientes con 
colonización con Helicobacter pylori nunca padecen úlceras y 
permanecen asintomáticos. 

Se pueden identificar en muestras de mucosa gástrica, 
mediante exámen histológico, cultivo y detección de la 
actividad de la ureasa. En cortes de tejido teñido, el 
Helicobacter se tiñe con giemsa y Warthin Starry y 
débilmente con hematoxilina. Existe además una muestra 
rápida de ureasa en muestras de biopsia gástrica 
constituyendo un método simple y confiable, el resultado 
positivo relaciona el aumento de ph y el indicador de rojo 
fenol se torna de un color naranja o rojo. 

También existe la prueba del aliento de la urea marcada con 
e basandose en la producción de ureasa con liberación de 
C02. Su sensibilidad es de 90 a 95%, su especificidad es de 
98 a 99%. 

También se utiliza en la actualidad el método serológico en 
una prueba de inmunoabsorción ligada a enzimas (ELlSA). 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento tradicional se basa en el principal objetivo que 
es aliviar el dolor de la enfermedad ulcero-péptica, asi como 
acelerar la cicatrización de la úlcera y prevenir su recidiva y 
complicaciones. 

Pocos pacientes son derivados para la operación electiva de 
la enfermedad ulcerosa, como resultado los pacientes se ven 
en ocasiones en condiciones de emergencia o en 
circunstancias extremas para manejo quirúrgico. 

Por lo que es importante que el cirujano actual debe tener 
una idea clara de cuales situaciones son probables que se 
encuentren y cual es el curso de acción apropiado, además 
de poder auxiliarse de nuevas y mejores técnicas tanto 
endoscópicas como laparoscópicas que pueden modificar los 
planes del manejo quirúrgico. 

Al reconocer el papel del Helicobacter pylori en la patogénia 
de la enfermedad ácido-péptica el objetivo actual es 
erradicarlo y curar la enfermedad independientemente de su 
intensidad, de sus sintomas o la presencia de otros factores 
de riesgo como son la ingesta deAINE 9,12,13,14. 

En la actualidad se ha evaluado numerosos fármacos para el 
tratamiento de la infección de Helicobacter pylori como son 
los' compuestos de bismuto, amoxicilina, tetraciclina, 
claritromicina y metronidazol, inhibidores de bomba como 
omeprazol, lanzoprazol e inhibidores de los receptores H2 
8,9,13,14. 

Actualmente el tratamiento de mayor éxito contra la infección 
de Helicobacter pylori es la denominada triple terapia, aunque 
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existen limitaciones por lo que pueden emplearse 
tratamientos alternativos. 

En relación al procedimiento qUlrurgico podemos 
considerarlos inicialmente como manejo electivo y de 
urgencia; en relación a los primeros y a pesar de los avances 
todavía quedan unos pacientes normalmente jóvenes que 
fuman y beben en forma demasiado intensa para la salud de 
la mucosa gastroduodenal. 

Una vez selccionado el paciente con Ulcera duodenal y que 
necesita tratamiento quirúrgico el cirujano debe hacerse una 
pregunta ¿Qué procedimiento quirúrgico debe realizarse? 

Una vez realizado el diagnóstico de la Ulcera péptica por 
medio de una endoscopía de fibra óptica deberán realizarse 
toma de biopsias para no pasar desapercibida una neoplasia 
gástrica o la presencia o ausencia de Helicobacter pylori. 

Desde luego al confirmar la ulceración el tratamiento de 
primera elección es médico y la erradicación de Helicobacter 
pylori es asociada hasta en un 97%. 

Con el tratamiento médico moderno la mayoría de las úlceras 
pueden curar por lo que no podemos considerar la ulceración 
recurrente como el único criterio para comparar las diferentes 
operaciones para la Ulcera duodenal, por lo que 
mencionaremos los criterios según Maingot: 
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1. Mortalidad quirúrgica 
2. Incidencia de ulceración recurrente después de los 5 o 10 

años 
3. Efectos colaterales de la operación 
4. Consecuencias metabólicas de los 5 o 10 años 

Pérdida de peso 
Anemia 
Tuberculosis 
Enfermedad ósea, Osteomalacia, Osteoporosis 

5. Incidencia de carcinoma gástrico 
6. Relativa facilidad o dificultad si la primera cirugía falla 
7. ¿Quién va a efectuar la operación? 

Antes de iniciar los comentarios referentes a las diferentes 
técnicas quirúrgicas, recordaremos que en 1942 Visick 
estableció un criterio de clasificación para juzgar los 
resultados del tratamiento quirúrgico de la enfermedad 
acidopéptica, el cual continúa vigente hasta la actualidad con 
pequeñas modificaciones, e incluso se utiliza para otro tipo de 
patología digestiva. El Visick I corresponde a aquellos 
pacientes asintomáticos, el II cuando los síntomas son 
ocasionales y de poca magnitud, el IlIs cuando los síntomas 
son frecuentes pero no alteran la vida, el IlIu cuando los 
síntomas son frecuentes e importantes que alteran la vida y el 
IV cuando los síntomas son incapacitantes. 
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PROCEDIMIENTOS QUIRÚGICOS PARA LA ULCERA 
DUODENAL 

VAGOTOMíA SELECTIVA CON PROCEDIMIENTO DE 
DRENAJE 

La Vagotomía Selectiva tiene la finalidad de respetar las 
ramas vagales hepáticas y celíacas y de seccionar todas las 
ramas vagales que entran al estómago. 

Este procedimiento se utiliza muy pocas veces en el 
tratamiento quirúrgico de la Ulcera Duodenal. Tiene un lugar 
honorable ya que sus patrocinadores como Griffith, Burge, 
Kennedy, Hedentedt, Grassi y de De Miguel entre otros, 
demostraron que era seguida por una menor incidencia de 
diarrea que la Vagotomía Troncular con procedimiento de 
Drenaje y que además permitía una denervación vagal 
completa de masa de células parietales denervando también 
el "molino" antral haciendo necesario el uso de un 
procedimiento de Drenaje. Sus resultados se valoraron como 
Visick 1-11. 

VAGOTOMíA COMBINADA CON ANTRECTOMíA 

Es una intervención quirúrgica altamente eficaz, con una tasa 
de ulceración recurrente del 1 % a 5 o 10 años después de la 
operación. Esto se debe a que remueve los dos impulSOS 
principales para la secreción ácida gástrica: la via vagal
colinérgica y la liberación de gástrina desde el antro. La 
Vagotomía puede ser Selectiva o Truncal. Asi mismo la 
Antrectomía puede llegar a ser una Gastrectomia del 50% y 
la reconstrucción puede tomar la forma de variedad de Billroth 
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I o 11. Tiene una mortalidad del 1 % con una morbilidad 
relacionada con la estasis gástrica o filtración anastomótica. 
Sus efectos colaterales con el dumping temprano, la diarrea y 
los vómitos biliosos. Tiene una valoración de Visick 1. 

VAGOTOMíA TRONCULAR CON PROCEDIMIENTO DE 
DRENAJE 

Esta técnica se refiere a la sección de tronco anterior y 
posterior vagal además de realizar algún procedimiento de 
piloroplastía. 

La Vagotomía Troncular y piloroplastía todavía es la 
operación que más se emplea en algunas partes del mundo, 
sin embargo, es el peor procedimiento operatorio, ya que es 
agresivo y lesivo, además de que la destrucción del esfinter 
pilórico es innecesaria. Esto llevó a Goligher a escribir que 
éste procedimiento no había cumplido su promesa y que no 
era la elección obvia en el tratamiento quirúrgico de la Ulcera 
Duodenal. 

Tiene una mortalidad operatoria de 0.7%, con una ulceración 
residivante de 10% y frecuencia de dumping, diarrea y 
vomitos biliosos. Se valoró como Visick 11. 

VAGATOMíA SUPERSELECTIVA 

Es una técnica quirúrgica que evita la denervación del resto 
de las víceras abdominales, con conservación de ramas 
celiacas del vago y con denervación amplia que va desde 5 
centímetros del esófago por encima del cardias, con 
extención hasta 5 o 6 centímetros desde píloro conservando 
una o dos ramas mayores del nervio de Latarget. 
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Tiene una mortalidad de 0.3%, con una morbilidad referente a 
estasis gástrica, diarrea y dumping con poca frecuencia, con 
una ulceración recurrente de 10 a 12% a los 5 o 10 años; 
Visick IV. 

PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS PARA LA ULCERA 
GÁSTRICA 

GASTRECTOMíA PARCIAL DE BILLROTH 

Este procedimiento quirúrgico se ha utilizado ampliamente 
para el tratamiento de la Ulcera Gástrica durante más de un 
siglo y todavía es considerada por la mayoría de los cirujanos 
como la operación de elección. No hay ninguna duda en 
cuanto al tratamiento quirúrgico de la Ulcera Gástrica con 
Gastrectomía Parcial de Billroth proporciona mejores 
resultados superiores a los de Vagotomía con Procedimiento 
de Drenaje. Así mismo se ha visto que los resultados Billroth 
II no son mejores que el Billroth 1. Tiene una mortalidad 
quírúrgica de 2% y su morbilidad se refiere a una baja 
incidencia de dumping, vómitos y malestar abdominal; tiene 
una recurrencia de 4% con seguimiento de 7 a 10 años. Se 
ha valorado como Visick 1-11. 

ANTRECTOMIA DE DE MIGUEL 

Este procedimiento consiste en una Antrectomía Distal, una 
pilorectomía y la extirpación de la úlcera, seguida de una 
anastomosis gastroduodenal. Solo se reseca una cuarta parte 
del estómago. El autor de este procedimiento no reportó 
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mortalidad qUlrurglca y ni un solo caso de ulceración 
recurrente, logrando los pacientes una valoración de Visick 1-
11, con un seguimiento de 5 a 10 años. 

GASTRECTOMíA CON CONSERVACiÓN DE PílORO DE 
MAKI 

Es una variante de Billroth y consiste en una 
hemigastrectomía con extirpación de la úlcera en la cual se 
conserva el píloro y de uno de dos centímetros de estómago 
prepilórico. Está reportada una recurrencia de hasta 11 % a 7 
años, el dumping y la diarrea se eliminaron completamente. 

VAGOTOMíA SUPERSElECTIVA CON EXTIRPACiÓN DE 
LA ULCERA 

El empleo de éste método quirúrgico se basa en la teoría de 
que tanto la Ulcera Gástrica como la Ulcera Duodenal son 
una Ulcera Péptica y la hipótesis consiste en que si el ataque 
ácido-péptico podría ser amortiguado por este 
procedimiento la úlcera se curaría, quizá por que se reduce la 
concentración de ácidos biliares en el estómago 
probablemente por aumento de la presión intragástrica 
acelerando el vaciamiento de los líquidos. 

No se asoció con una morbilidad importante, presentando una 
recurrencia de 13% con seguimiento a 10 años. Visick 1-11. 

la técnica quirúrgica es similar a la descrita para la 
Vagotomía Superselectiva. 
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VAGOTOMíA SUPERSELECTIVA CON PILOROPLASTíA 

Esta técnica quirúrgica es poco utilizada por los cirujanos, si 
se considera que la sola Vagotomia Superselectiva acelera el 
vaciamiento gástrico de los liquidos parece haber poca lógica 
en agregar un Procedimiento de Drenaje que lleva mayores 
trastornos del patrón de vaciamiento gástrico y produce 
sintomas de dumping. Tiene una recurrencia de 2.4% con 
seguimiento a 10 años. Visick 11-111. 

Aún así es controvertido el manejo prepoeratorio y 
transoperatorio de la Ulcera Péptica perforada, ya que la tasa 
de mortalidad es de 26% después de la cirugía conservadora 
y de 19% luego de una cirugía definitiva. 

Cuando decidimos un tratamiento quirúrgico de urgencia, éste 
debe llevarse a cabo en el momento óptimo, debe consistir en 
el procedimiento más seguro y debe ser realizado por un 
cirujano habilidoso. Sin embargo el factor de riesgo más 
importante es la propia operación de emergencia que tiene 
una alta mortalidad siendo mayor que la cirugía electiva. El 
factor de riesgo de la operación de emergencia consiste en 
cúmulo de factores adversos que incluyen la edad avanzada, 
las enfermedades concomitantes, la hemorragia persistente, 
la ulceración perforada y el shock. Por lo anterior es 
importante una adecuada preparación preoperatoria para 
mejorar las condiciones generales del paciente, 
hemotransfundir si es necesario, realizar si es posible una 
endoscopía, una angiografía si lo requiere, un exámen con 
doble medio de contraste, además de reunir el equipo médico 
adecuado. 
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En 1990 en Francia, el grupo de Mouret y colaboradores 
señalaron por primera vez éxito en el tratamiento 
lapa roscó pico de la Ulcera Péptica Perforada. Desde 
entonces han aparecido informes de series cada vez mayores 
del tratamiento efectivo con cirugía mínimamente invasiva de 
este padecimiento. 

En esencia el tratamiento consiste en confirmar el diagnóstico 
por vía laparoscópica lo cual es particularmente útil en el 
grupo de pacientes con diagnóstico dudoso, efectuar el cierre 
de la perforación, hacer un lavado extenso de la cavidad 
abdominal y en lo posible el tratamiento definitivo como son la 
Vagotomía Troncular Bilateral sin procedimiento de Drenaje, 
Serimiotomia Anterior con Vagotomia Troncular Posterior y la 
Vagotomía Superselectiva. 

Una de las ventajas del procedimiento es poder confirmar de 
manera directa y efectiva el diagnóstico de la perforación. 

Las desventajas que solían atribuirse al método miniinvasivo 
como perforación de víceras huecas o retroperitoneales, 
tiempo quirúrgico más prolongado, disponibilidad limitada de 
equipo en ciertos hospitales y falta de destreza en el personal 
médico, han ido quedando atrás gracias a los diversos 
programas tecnológicos para dar lugar a procedimientos que 
reúnan las ventajas mencionadas de la cirugía laparoscópica. 
36 
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CAPITULO 11 

OBJETIVO 

El objetivo de nuestro estudio es revisar la relación que 
guardan nuestros pacientes del Hospital General "Dr. Miguel 
Silva" La Ulcera Péptica Perforada y el Helicobacter pylori 
como factor desencadenante. 
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CAPITULO 111 

MATERIALES Y METOCOS 

Se realizó una revisión retrospectiva de pacientes 
hospitalizados y expedientes completos del período 
comprendido de enero de 1993 a enero de 1998, que se 
recibieron en el servicio de Urgencias Generales con 
diagnóstico de abdomen agudo por Ulcera Péptica Perforada, 
que fueron intervenidos quirúrgicamente y realizando además 
toma de biopsia, con seguimiento posterior para determinar la 
relación existente de la bacteria Helicobacter pylori como 
factor desencadenante de ésta patología abdominal. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Se incluirán todos aquellos pacientes que se intervinieron 
quirúrgicamente con diagnóstico de Ulcera Péptica Perforada 
que ameritaron manejo quirúrgico de urgencia, en el 
Departamento de Cirugía General del Hospital General de 
Morelia " Dr. Miguel Silva" del período comprendido de enero 
de 1993 a enero de 1998. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 

Serán excluidos todos aquellos pacientes que no presentaron 
Ulcera Péptica Perforada y que no se les realizó toma de 
biopsia, y aquellos pacientes que ameritaron manejo 
quirúrgico electivo de complicaciones de padecimientos 
ulceropépticos en el Departamento de Cirugía General del 
Hospital General de Morelia "Dr. Miguel Silva" en el mismo 
periodo. 
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CAPITULO IV 

RESULTADOS 

El total de pacientes incluidos fue de 16 pacientes, con 14 del 
sexo masculino (87.5%) y 2 del sexo femenino (12.5%), con 
una edad que varía de 19 a 79 años con un promedio de 52. 
Gráfica 1. 

De éstos pacientes una vez que se intervinieron 
quirúrgicamente se observó la presencia de Ulcera Gástrica 
Perforada en 13 (81 %) Y Ulcera Duodenal Perforada en 3 
(19%). Gráfica 2. 

A todos los pacientes se realizó toma de biopsia obteniendo 
resultado de la misma encontrando solo en 3 pacientes 
(19%) la presencia de Helicobacter pylori correspondiendo al 
sexo masculino. Gráfica 3,4 y 5. 

En relación al grupo de edad de presentación de Ulcera 
Péptica Perforada se encontró en el primer grupo de los 10 a 
20 años 1 (6.25%) paciente, de entre los 20 y 30 años 1 
(6.25%) paciente, de entre los 30 y 40 años 1 (6.25%) 
paciente, de entre los 40 y 50 años 2 (12.5%) de entre los 50 
y 60 años 2 (12.5%) pacientes, de entre los 60 y 70 años 3 
(18.7%) pacientes y de entre 70 años y más solo 3 818.7 %) 
pacientes. Gráfica 6. 

Los factores asociados encontrados en la Ulcera Péptica 
Perforada se relacionaron con el tabaquismo 11 pacientes, 
alcoholismo en 9 pacientes y el grupo sanguíneo O Rh 
positivo en 9 pacientes. Gráfica 7. 
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De los procedimientos qUlrurgicos realizados en la Ulcera 
Péptica Perforada, se encontró que se practicó cierre primario 
y parche con omento en 13 pacientes (81.25%), Billroth I en 
1 (6.25%) paciente, Billroth 11 en 1 (6.25%), Y Vagotomia con 
piloroplastía en 1 (6.25%) paciente. Gráfica 8. 

En lo referente a la asociación de Ulcera Péptica Perforada y 
adenocarcinoma, se encontró que en la mayoría 13 (81.25%) 
pacientes no se relacionó con malignidad en las muestras de 
tejido estudiando de las tomas de biopsia y solo en 3 
(18.75%) se encontró histopatológico de adenocarcinoma de 
estómago y ninguno de éstos se asoció con Helicobacter 
pylori. Gráfica 9. 

Algunos pacientes además de realizarse el procedimiento 
quirúrgico indicado se asoció con otros procedimientos, a 
decir, de un paciente que se le practicó resección de 
divertículo de Meckel y a dos más se realizó yeyunostomía 
tipo Witzel. Gráfica 10. 

En relación a la morbilidad encontrada se observó la 
presencia de dehiscencia de pared en un paciente, otro más 
presentó acidosis metabólica y uno más cursó con 
insuficiencia renal aguda; todos recibieron el manejo 
adecuado con evolución satisfactoria. Gérfica 11. 

Todos los pacientes tuvieron seguimiento médico y solo uno 
presentó control de estudio endoscópico posterior. Gráfica 12. 

Es importante comentar que una vez revisado y analizado el 
presente trabajo, se llegó a la conclusión que los números 
obtenidos no dan un valor estadístico entre la Ulcera Péptica 
Perforada y Helicobacter pylori. 
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CAPITULO V 

DlSCUSION 

La enfermedad ulceropéptica ha sido muy estudiada en las 
últimas décadas, produciendo además una revolución en su 
tratamiento, contando actualmente con una gran cantidad de 
fármacos supresores de la secresión ácida muy potentes 
como los antagonistas H2 y los inhibidores de la bomba de 
protones. Recientemente la comprensión de Helicobacter 
pylori como factor fundamental de la patogénica de la úlcera 
péptica ha llevado a un seguimiento dirigido para la 
erradicación de la bacteria y curación de la enfermedad, se 
suman además avances recientes en el campo quirúrgico 
mínimamente invasivo por vía laparoscópica. 

En diferentes partes del mundo la cirugía de la ulceración 
péptica se ha convertido en la cirugía de la ulceración 
complicada como: hemorragia, perforación y obstrucción del 
tracto de salida gástrico. En nuestro medio, los hallazgos 
encontrados en el presente trabajo se observa que no existe 
una relación directa entre la Ulcera Péptica Perforada y 
Helicobacter pylori como factor desencadenante, ya que 
puede no existir infestación por ésta bacteria y sí en cambio 
presenta una perforación de la Ulcera Gástrica o Ulcera 
Duodenal como lo comentan algunos investigadores 1,2,7. 
Sin embargo hay otras causas que se mencionan en la 
literatura y que son semejantes a las encontradas en nuestros 
pacientes, como son la ingesta de AINE y el uso de tabaco. 
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CAPITULO VI 

CONCLUSIONESESTA TlESK§ NO §Atl 
""lF lT" !Cl>]Ti"'rJ, 'íO~""'f 1.UI j~ JL.t':¡\. ~,']).A.'.:D ' .. H. ' ..... .L.Ü'I:...lr'J,. 

La incidencia de la Ulcera Péptica declinó en el curso de las 
tres últimas décadas tanto en Europa como en occidente, los 
motivos de esta disminución no se conocen con certeza, Se 
documentó una declinación aún más marcada de las 
operaciones programadas por Ulcera Péptica, Una de las 
razones principales de esta disminución fue la introducción de 
fármacos antiulcerosos potentes y eficaces, sobre todo los 
antagonistas de los receptores H2 de histamina y los agentes 
bloqueantes de la hidrógeno-potasio ATPasa (bomba de 
protones). A pesar de este descenso del índice de 
operaciones programadas por Ulcera péptica, no se 
encontraron modificaciones significativas de la incidencia ni la 
necesidad de cirugía por las complicaciones de urgencia 
asociada con ella, como la hemorragia, la perforación y la 
obstrucción, 

Las complicaciones de la Ulcera Péptica consisten en la 
perforación, penetración de las víceras vecinas, con 
formación de fístulas o sin ellas, hemorragia y obstrucción, 
Estos trastornos pueden producirse en presencia de Ulcera 
Duodenal o Gástrica; el riesgo de malignización se asocia 
casi exclusivamente a la Ulcera Gástrica, 

El avance más notable en lo que respecta a la comprensión 
de la fisiopatología de la Ulcera Péptica en los últimos años 
consistió en reconocer la importancia en el papel que 
desempeña la bacteria Helicobacter pylori, Este pequeño 
organismo espiralado posee propiedades únicas que le 
permiten sobrevivir en el medio ambiente hostil del estómago, 
Uno de los mecanismos de adaptación más importantes es la 
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expresión de la ureasa, enzima que, mediante la degradación 
de la urea, genera un medio ambiente localmente 
amortiguado. La observación de que erradicar el Helicobacter 
pylori reduce el índice de recurrencia de la úlcera a largo 
plazo en un 80 a 90% es una evidencia sólida del papel 
fundamental de este organismo en la patogénia de la Ulcera 
Péptica. 

En nuestra Institución estamos limitados a solo una forma de 
diangóstico, que es la toma de biopsia y revisión del estudio 
histopatológico, por lo que sería interesante contar en el 
futuro con otras formas de diagnóstico para agilizar y mejorar 
el manejo de nuestros pacientes, debemos mencionar que la 
mayoría de estos se presentan en nuestra Institución como 
población abierta, por lo que no son conocidos por nuestros 
médicos dificultando aún más la terapéutica o retardandola. 

El presente trabajo de tesis tiene la finalidad de mostrar 
nuestra experiencia entre pacientes que cursan con una 
ulcera Péptica Perforada y Helicobacter pylori en nuestra 
Institución, donde encontramos de acuerdo a los hallazgos 
que no existe una relación directa ya que puede o no estar 
presente el Helicobacter pylori y si presentar una 
complicación de perforación la Ulcera Gástrica o la Ulcera 
Duodenal. 

En nuestra Institución como hospital de enseñanza participan 
muchos médicos como especialistas en formación en los 
diferentes procedimientos quirúrgicos y sobre todo en lo 
referente al aparato gastrointestinal en cirugía de urgencia y 
electiva, por lo que será importante la continuidad en la 
enseñanza para afinar los conocimientos y la destreza 
quirúrgica de los médico residentes. 
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Cabe hacer mención que en ninguno de nuestros pacientes 
de la presente tesis se trabajó con algún método 
laparoscópico en forma diagnóstica o terapéutica ya que en 
nuestro hospital contamos con limitaciones de infraestructura 
para realizar diferentes procedimientos. 

Esperamos que el presente trabajo sirva como referencia 
para estudios prospectivos donde puedan evaluarse 
resultados comparativos de otras instituciones. 
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G RAFICA 1: Ulcera Péplica Perforada y sexo. 
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GRAFIeA 3: Se realizo toma de biopsia a todos los pacientes. 
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GRAFICA 6: Ulcera Péptica Perforada y Grupos de Edad. 
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GRAFICA 8: Ulcera Péptica Perforada y Procedimientos Quirúrgicos. 
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