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RESUMEN

La Ulcera Péptica es una lesion de la mucosa del estémago o
duodeno. Las formas mas importantes de presentacion son la
Uicera Gastrica y Ulcera Duodenal, las Ulceras que
acompafan al sindrome de Zollinger Ellison también es otra
forma de Ulcera Péptica, las primeras dos son consideradas
enfermedades cronicas relacionadas con la bacteria
Helicobacter pylori como papel central, ademas del stress, la
ingesta de AINE y de acido acetilsalicilico.

Anteriormente |la patogenia de la Ulcera Péptica se centraba
en el acido y la pepsina, pero en cbservaciones recientes
sugieren que muchas de las alteraciones de la secrecion
acida gastrica descritas en pacientes con Ulcera Peéptica
pueden ser una consecuencia directa de la infeccién por
Helicobacter pylori.

La incidencia de la Ulcera Péptica declind en las Uitimas
decadas, una de las razones principales de ésta diminucion
es la introduccion de farmacos antiulcerosos potentes vy
eficaces, como los antagonistas de los receptores H2 y los
bloqueadores de bomba de protones, ademas de reconocer
la importancia del papel que desempefia la bacteria
Helicobacter pylori y su erradicacion para disminuir el indice
de recurrencia de la ulcera a largo plazo. Sin embargo no se
han encontrado modificaciones significativas en la incidencia
0 necesidad de cirugia por complicaciones de urgencia de la
Ulcera Péptica como son la hemorragia, la perforacion vy |a
obstruccion.



CAPITULO |
INTRODUCCION

La ulcera péptica podemos considerla como una lesién de la
mucosa del estdmago o duodeno, en cuya patogénia
desempefia un papel importante el acido y la pepsina. Sus
formas principales son la tlcera duodenal y la ulcera gastrica;
ambas son enfermedades cronicas frecuentemente
relacionadas con la  bacteria Helicobacter  pylori
4,5,6,10,13,14 ademas de ser un factor de riesgo para cancer
gastrico 14,19 y algunos tipos de linfoma gastrico. Las formas
de ulcera péptica también estan relacionadas con el stress, la
ingesta de AINE, y de acido acetilsalicilico 1,7,13,14,16.

Debemos comentar gue Ios conocimientos actuales en
relacibn a la dlcera péptica son incompletos, siendo
controvertida la informaciéon a cerca del Helicobacter pylori
que desempefia un papel central y son necesarios el acido y
la pépsina 1,7,8,1418. Dependiendo de los factores
agresivos y los factores que participan en defensa de la
mucosa o de la resistencia a la ulceracidn, en si |la Ulcera
péptica se produce cuando la defensa de la mucosa
gastroduodenal son incapaces de proteger al epitelio de los
efectos corrosivos del acido y la pepsina.

Fisiologia gastrica. La mucosa posee una extraordinaria
capacidad de segregar el acido. Las células dispersas en el
cuerpo y el fondo gastrico segregan acido clorhidrico a través
de la fosforilacion oxidativa, donde cada ion de hidrégeno se
acompanfa de un ién cloruro, donde su paso final por la accién
de una bomba de “"protones” ( H+ K+ ATPasa) localizada en
la membrana microvellositaria apical en el aparato
tubulovesicular de la céiula parietal.

[ee]



En la regulacion de la secrecion participan factores quimicos,
nerviosos y hormonales.

La secrecion acida es estimulada por la gastrina y por las
fioras vagales postganglionares. El neuropeptido conocido
como péptido liberador de gastrina estimula la liberacion de
ésta sustancia que resuita inhibida por la somatostatina por la
celulas D situada en el antro.

Existen varias formas de gastrina, la principal forma de
gastrina en la mucosa del antro gastrico es heptadecapéptido
(G17) o gastrina |, mientras que la gastrina Il ( G 34), se
diferencia por tener 34 aminoacidos y no. 17.

El reconocimiento del papel de 1a histamina el |a secrecion de
acido fue estimulada por el descubrimiento de los
antagonistas H2 que inhiben en forma competitiva la accion
de la histamina sobres los receptores H2 situados en las
células parietales gastricas, células auriculares cardiacas y
celulas de la mucosa uterina.

Los antagonistas de los receptores H2 ( cimetidina, ranitidina,
famotidina, nizatidina) inhiben la secreciéon acida base, al
mismo tiempo que la secrecion en respuesta a la toma de
alimentos, la gastrina, la histamina, la hipoglicemia o la
estimuiacién vagal.

El principal estimulo fisioldgico de la secrecidon acida es la
ingestion de alimentos, dividida en tres fases: cefdlica,
gastrica e intestinal. La fase cefélica representa la respuesta
secretora del acido del estdmago a la visién, olor, gusto y
anticipacion de la comida; la fase gastrica esta inducida por
alimentos en el estdbmago y la intestinal tiene lugar tras la



entrada de alimentos en el estdmago y la intestinal tiene lugar
tras la entrada de alimentos en la luz del intestino delgado.

En relacion a la defensa de la mucosa no se ha determinado
por completo los mecanismos a través de los cuales el
estdmago normal resiste los efectos corrosivos del acido y la
pepsina; la secrecion de moco producida se estimula por
irritacion mecanica o quimica y por estimulacion colinérgica;
el moco en forma de gel aumenta su espesor por la
prostaglandina E y disminuye por la accion del &cido
acetilsalicilico y AINE.

Cuando se rompe la barrera protectora puede interrumpirse
por efecto de 4cidos biliares, salicilatos, etanol, ocasionando
una lesion tisular, con liberacion de histamina, por células
cebadas, con mayor estimulacién de acidos, lesién de los
pequefos vasos sanguineos, hemoragia de la mucosa vy
erosion o ulceracion.
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PRINCIPIOS ANATOMICOS

El estdbmago. Es una estructura unida al eséfago a nivel del
hiato diafragmatico y al duodeno en la parte distal del piloro.
Actia como reservorio de los alimentos e iniciador del
proceso digestivo. La capa mucosa es distinta de las partes
proximal y distal del 6rgano: la proximal produce acido y jugo
péptico en las glandulas oxinticas, en las que se encuentran
células parietales ( productoras de acido) y células
principales (productoras de pepsina). La zona distal produce
una secrecion mucosa y también secreta gastrina, hormona
que interviene en el control del acido y la pepsina. Estas son
las que proporcionan la motilidad necesaria para que el
estdmago cumpla con sus funciones normales.

El estomago se encuentra anatomicamente situado en la
parte superior del abdomen, en yuxta-posicion con el I6bulo
izquierdo hepatico situado por encima y delante de aquél. El
pancreas se encuentra ubicado junto a la pared posterior del
estdmago. Se relaciona ademas con el bazo, asi como el
colon transverso y el mesocolon. En sentido distal, el limite
pilorico del estdmago se encuentra anatdmicamente
adyacente a las estructuras biliares y vasculares de la porta
hepatis. En sentido proximal, el estdmago se une al eséfago a
nivel del hiato diafragmatico.

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

Tiene un plexo mucoso de arterias gque aun cuando
presentara lesiones pequefas puede causar hemorragias
extensas. La curvatura menor recibe principaimente la arteria
coronaria estomaquica (gastrica izquierda) que se origina en
el tronco celiaco. La arteria pilérica (gastrica derecha)



proviene de la arteria hepatica propia, siendo un vaso
pequefio proporciona vasos al duodeno y al piloro. Las
arterias gastroepipldicas izquierda y derecha proviene de la
esplénica y gastroduodenal respectivamente. Las arterias
gastricas cortas que proviene de la esplénica son pequefias y
proporcionan irrigacion a la parte proximal del cuerpo del
estémago.

El drenaje linfatico del estdmago sigue la distribucién del
riego. La linfa de la parte superior de la curvatura menor del
estdmago drena a los ganglios linfaticos gastricos izquierdos
paracardiales: los del segmento antral de la curvatura menor
terminan en los ganglios parapancreaticos derechos. La linfa
en la parte alta de la curvatura mayor fluye a los ganglios
gastroepipldicos izquierdos y esplénicos, en tanto que la
distribucion del fiujo a lo largo de la gastrica derecha penetra
en los ganglios de la base del pediculo vascular gue irriga el
area.

En relacion a su inervacién casi todas las actividades motoras
y secretorias estan controladas por el Sistema Nervioso
Autonomo. ElI nervio vago proporciona una parte
predominante de ésta inervacién, cada uno de éstos nervios
solo da una rama dentro del abdomen: la hepatica que surge
del vago izquierdo anterior y la celiaca del derecho posterior.
Cada nervio termina en l0s nervios anterior y posterior de
Latarjet 13, 15, 16, 17.

El duodeno. Es la porcidn fija del intestino delgado se
extiende desde el piloro al angulo duodenoyeyunal.

El duodeno tiende a formar un circulo mas o menos completo
que rodea la cabeza del pancreas, por lo que se ha dado el
nombre intestino pancreatico o asa pancreatica del intestino
delgado. Se le pueden distinguir cuatro partes. La primera



porcién se halla comprendida entre el piloro y el cueiio de la
vesicula. La segunda porcidn se extiende del cuello de la
vesicula a la parte inferior de la cabeza del pancreas. La
tercera porcién del &ngulo inferior derecho de la cabeza del
pancreas a los vasos mesentéricos superiores. La cuarta
porcidén ascendente esta limitada por los vasos mesentéricos
al angulo duodenoyeyunal.

De su configuracidon interior la primera porcién y la parte
superior son lisas y el resto presentan pliegues transversales
que constituyen las valvulas 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 porcidén se encuentran dos eminencias
amamelonadas que son las cartnculas, la mayor de Santorini
y la menor, la primera posee en su interior una dilatacién de
forma cénvoca, donde desemboca el conducto colédoco y el
conducto de Wirsung, dilatacion que [leva el nombre de
ampula de Vater.

Se relaciona en sus diferentes porciones, por delante, con la
cara inferior del higado, la vesicula biliar, el colon transverso,
el mesocolon, asas de intestino delgado y una pequefia
tuberocidad del estdmago; por atras se relaciona con la vena
porta, el canal colédoco, la arteria gastroduodenal, |a cara
anterior del rifion derecho y la parte mas externa de la vena
cava inferior, con la aorta y con el musculo 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



vena porta y la vena pancreaticoduodena! izquierda en la
vena mesentérica superior.

Los lifaticos nacen por redes que van a los ganglios porta
situados por detras del pancras, junto con los linfaticos del
estdmago del pancreas y del higado.

Los nervios de la primera porcion derivan de ramas hepaticas
del plexo duodenopilérico y de las demas porciones reciben
ramas de los ganglios mesentéricos superior y del plexo
solar. 17

ULCERA DUODENAL

La ulcera duodenal es caracteristicamente una enfermedad
cronica y recurrente, con lesiones profundas y delimitadas, un
95% de las ulceras duodenales se producen en la primera
porcion del duodeng, sueien tener menos de un centimetro de
diametro, rara vez son grandes, y se producen en los
primeros centimetros del piloro y duodeno. En las uftimas
décadas ha disminuido su prevalencia, en especial en los
varones, siendo actualmente igual en ambos sexos. La
evolucion natural de la uicera ducdenal no tratada es de
curacién espontanea y recidiva;, se ha calculado que
aproximadamente un 60% de las Ulceras curadas recidivan
en un afio y 80 a 90% en dos afos.

A cerca de su etiopatogénia se considera que es el resultado
de un desequilibrio entre factores agresivos como el acido y
la pepsina y factores protectores, como el moco gastrico,
bicarbonato y prostaglandinas 8, 18,19. Se han realizado
diferentes pruebas con punto controvertido en relacion a la
bacteria Helicobacter pylori, como papel principal en la



patogénia de la ulcera duodenal. De hecho el proceso
infeccioso se acompafa de un gran incremento de riesgo de
ulcera duodenal y ulcera gastricas, entre 95 y 100% con
Ulcera duodenal y de 75 a 85% de pacientes con dlcera
gastrica albergan el patdgeno. Se ha medido la presencia de
anticuerpos de IgG contra Helicobacter pylori en muestras de
suero almacenado y han demostrado que la infeccidn
existente aumenta en riesgo de desarrollar una llcera
péptica.

Por otra parte solo el 15 y 20% de las personas con infeccion
padeceran una ulcera a lo largo de su vida 8,14.

Existen pruebas convincentes respecto al papel de
Helicobacter pylori en la patogénia de la ulcera péptica y es
gue la tasa de recidiva de la ulcera duodenal al cabo de un
afio 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 ulcera duodenal ya que en
ésta hay mas secrecion de a&cido que en pacientes normales.

ULCERA GASTRICA

Hace aproximadamente un siglo la enfermedad era casi
exclusivamente de las mujeres jovenes, actualmente se
presenta con mas frecuencia en ancianos, airededor de 10
anos después de la Ulcera duodenal. 14,15,16

Las ulceras gastricas son profundas y penetran mas aliad de la
mucosa del estdmago y su histologia es similar a la Ulcera
duodenal, es raro encontrar una ulcera benigna en el fondo
del estomago. Las ulceras gastricas benignas casi siempre se
acompanan de una gastritis antral como consecuencia de la



infeccion de Helicobacter pylori, con grados variables de
atrofia de la mucosa.

Hasta la actualidad no se comprenden con exactitud los
mecanismos de formacion de la dlcera gastrica,
probablemente se trata de un trastorno heterogéneo donde
algunos pacientes pueden ser genéticamente suceptibies a la
formacion de una Ulcera, un ejemplo de ello es la asociacion
de ulcera gastrica con el grupo sanguineo tipo A.

Se cree que los pacientes de Ulcera gastrica presentan
cantidades de acido normales e incluso mas disminuidas. En
estudios epidemiologicos se han identificado diversos
agentes como contribuyentes a la formacién de tlcera
gastrica, éstos incluyen el uso de tabaco, el abuso del
alcohol, de acido acetil-salicilico y de otros AINE, cada vez es
mas evidente la importancia fundamental de Helicobacter
pylori en la patogénia de la ulcera gastrica.

No esta claro porque algunas personas infectadas con
Helicobacter pylori padecen de ulcera gastrica y de ulcera
duodenal sin emplear AINE 1,7. El Helicobacter pylori esta
presente en el 10% de los individuos sanos menores de 30
afios, en el 50% de los individuos de entre 50 y 65 afos de
edad y en 75% de los mayores de 65 aros, el motivo de ésta
distribucion no se conoce 14. También esta claro que casi
todas las ulceras se asocian con alguna forma de gastritis
cronica activa y que a su vez, el Helicobacter pylori es el
principal determinante del desarrollo y la propagacion de la
gastritis por lo que cuando se erradica el Helicobacter pylori la
gastritis se resuelve.



HELICOBACTER PYLORI

Es un bacilo gramm negativo microaerofilo corto ( 0.2 a 0.5
micras de longitud) de morfologia espiral; coloniza al
estomago en partes profundas que reviste la mucosa gastrica
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 proteinas que parecen
mediar o facilitar sus efectos nocivos sobre la mucosa del
estdmago, entre ellas la ureasa que es necesaria para la
colonizacion gastrica protegiendo el microorganismo de los
efectos del acido gastrico. El Helicobacter pylori produce
proteinas superficiales que ejercen efecto quimiotactico sobre
los neutréfilos y monocitos secretando ademas el factor
activador plaquetario que también favorece la inflamacion.

El microorganismo produce también proteasas y fosfolipasas
que degradan el complejo de proteinas y el lipido 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 gastrica.

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 estan
relacionadas con la Ulcera péptica.

Se estima que en personas menores de 30 afios el 10% son
portadores de Helicobacter pylori, incrementandose con la
edad, ademas de que en los paises en vias de desarrollo se
adquiere en la nifez 8 incrementandose las tasas de
infeccidon en circunstancias de bajo nivel socioecondmico.



La transmision de Helicobacter pylori, es directa, oral-oral,
fecal-oral, gastrica-oral1. La mayoria de los pacientes con
colonizacién con Helicobacter pylori nunca padecen ulceras y
permanecen asintomaticos.

Se pueden identificar en muestras de mucosa gastrica,
mediante examen histologico, cultivo y deteccion de la
actividad de la ureasa. En cortes de tejido tedido, el
Helicobacter se tifie con giemsa y Warthin Starry vy
débilmente con hematoxilina. Existe ademas una muestra
rapida de ureasa en muestras de biopsia gastrica
constituyendo un meétodo 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
C basandose en la producciéon de ureasa con liberacion de
C02. Su sensibilidad es de 90 a 95%, su especificidad es de
98 a 99%.

Tambien se utiliza en la actualidad el método serclogico en
una prueba de inmunoabsorcion ligada a enzimas (ELISA).



TRATAMIENTO

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

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

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 accidn apropiado, ademas
de poder auxiliarse de nuevas y mejores técnicas tanto
endoscdpicas como laparoscopicas que pueden modificar los
planes del manejo quirurgico.

Al reconocer el papel del Helicobacter pylori en la patogénia
de la enfermedad acido-peptica 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 de AINE 9,12,13,14.

En la actualidad se ha evaluado numerosos farmacos para el
tratamiento de la infeccidén 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 infeccién
de Helicobacter pylori es la denominada triple terapia, aunque



existen limitaciones por lo que pueden emplearse
tratamientos alternativos.

En relacion al procedimiento quirGrgico podemos
considerarios inicialmente como manejo electivo y de
urgencia; en relacion a los primeros y a pesar de los avances
todavia quedan unos pacientes normalmente jévenes 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 quirdrgico el cirujano debe hacerse una
pregunta ;Qué procedimiento quirurgico debe realizarse?.

Una vez realizado el diagnéstico de la Ulcera péptica por
medio de una endoscopia de fibra optica deberan realizarse
toma de hiopsias para no pasar desapercibida una neoplasia
gastrica o la presencia o ausencia de Helicobacter pylori.

Desde luego al confirmar la ulceracién el tratamiento de
primera eleccion es meédico y la erradicacion de Helicobacter
pylori es asociada hasta en un 97%.

Con el tratamiento médico moderno la mayoria de las ulceras
pueden curar por lo que no podemos considerar la ulceracién
recurrente como el unico criterio para comparar las diferentes
operacicnes para la Ulcera duodenal, por lo que
mencionaremos los criterios segun Maingot:



. Mortalidad quirurgica
. Incidencia de ulceracion recurrente después de los 5 0 10
anos
. Efectos colaterales de la operacion
. Consecuencias metabdlicas de los 5 0 10 afios
Pérdida de peso
Anemia
Tuberculosis
Enfermedad 6sea, Osteomalacia, Osteoporosis

N —

AW

. Incidencia de carcinoma gastrico
. Relativa facilidad o dificultad si la primera cirugia falla
. ¢Quién va a efectuar la operacién?

~N 3w,

Antes de iniciar los comentarios referentes a las diferentes
técnicas quirlrgicas, recordaremos que en 1942 Visick
establecio un criterio de clasificacion para juzgar los
resultados del tratamiento quirurgico de la enfermedad
acidopéptica, el cual continua vigente hasta la actualidad con
pequefias modificaciones, e incluso se utiliza para otro tipo de
patologia digestiva. El Visick | corresponde a aquellos
pacientes asintomaticos, el Il cuando los sintomas son
ocasionales y de poca magnitud, el Ilis cuando los sintomas
son frecuentes pero no alteran la vida, el Hllu cuando los
sintomas son frecuentes e importantes que alteran la vida y el
IV cuando los sintomas son incapacitantes.



PROCEDIMIENTOS QUIRUGICOS PARA LA ULCERA
DUODENAL

VAGOTOMIA SELECTIVA CON PROCEDIMIENTO DE
DRENAJE

La Vagotomia Selectiva tiene la finalidad de respetar las
ramas vagales hepaticas y celiacas y de seccionar todas las
ramas vagales que entran al estdmago.

Este procedimiento se utiliza muy pocas veces en el
tratamiento quirdrgico 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 gue era seguida por una menor incidencia de
diarrea que la Vagotomia Troncular con procedimiento de
Drenaje y que ademas permitia una denervaciéon vagal
completa de masa de celulas parietales denervando también
el “molino” antral haciendo necesario el uso de un
procedimiento de Drenaje. Sus resultados se valoraron como
Visick I-ll.

VAGOTOMIA COMBINADA CON ANTRECTOMIA

Es una intervencion quirurgica altamente eficaz, con una tasa
de ulceracion recurrente del 1% a 5 o 10 afios después de la
operacion. Esto se debe a que remueve los dos impulsos
principales para la secrecion acida gastrica: la via vagal-
colinérgica y la liberacidon de gastrina desde el antro. La
Vagotomia puede ser Selectiva o Truncal. Asi mismo la
Antrectomia puede llegar a ser una Gastrectomia del 50% y
la reconstruccion puede tomar la forma de variedad de Billroth



I o Il. Tiene una mortalidad del 1% con una morbilidad
relacionada con la estasis gastrica o filtracion anastomotica.
Sus efectos colaterales con el dumping temprano, la diarrea y
los vémitos biliosos. Tiene una valoracion de Visick |.

VAGOTOMIA TRONCULAR CON PROCEDIMIENTO DE
DRENAJE

Esta técnica se refiere a la seccidon de tronco anterior y
posterior vagal ademas de realizar algun procedimiento de
piloroplastia.

La Vagotomia Troncular y piloroplastia todavia es la
operacion que mas se emplea en algunas partes del mundo,
sin embargo, es el peor procedimiento operatorio, ya que es
agresivo y lesivo, ademas de que la destruccion del esfinter
pilérico es innecesaria. Esto llevd a Goligher a escribir que
este procedimiento no habia cumplido su promesa y que no
era la eleccion obvia en el tratamiento quirdrgico de la Ulcera
Duodenal.

Tiene una mortalidad operatoria de 0.7%, con una ulceracién
residivante de 10% vy frecuencia de dumping, diarrea vy
vomitos biliosos. Se vaioré como Visick .

VAGATOMIA SUPERSELECTIVA

Es una técnica quirurgica que evita la denervacion del resto
de las viceras abdominales, con conservacion de ramas
celiacas del vago y con denervacién amplia que va desde 5
centimetros del esofago por encima del cardias, con
extencidon hasta 5 o 6 centimetros desde piloro conservando
una o dos ramas mayores del nervio de Latarget.



Tiene una mortalidad de 0.3%, con una morbilidad referente a
estasis gastrica, diarrea y dumping con poca frecuencia, con
una ulceracion recurrente de 10 a 12% a los 5 o 10 afos;
Visick |V,

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS PARA LA ULCERA
GASTRICA

GASTRECTOMIA PARCIAL DE BILLROTH

Este procedimiento quirdrgico se ha utilizado ampliamente
para el tratamiento de la Ulcera Gastrica durante mas de un
siglo y todavia es considerada por la mayoria de los cirujanos
como la operacién de eleccion. No hay ninguna duda en
cuanto al tratamiento quirurgico de la Ulcera Gastrica con
Gastrectomia Parcial de Billroth proporciona mejores
resultados superiores a los de Vagotomia con Procedimiento
de Drenaje. Asi mismo se ha visto que los resultados Biliroth
Il no son mejores que el Billroth I. Tiene una mortalidad
quirargica de 2% y su morbilidad se refiere a una baja
incidencia de dumping, vomitos y malestar abdominal; tiene
una recurrencia de 4% con seguimiento de 7 a 10 anos. Se
ha valorado como Visick [-Il.

ANTRECTOMIA DE DE MIGUEL

Este procedimiento consiste en una Antrectomia Distal, una
pilorectomia y la extirpacion de la uicera, seguida de una
anastomosis gastroduodenal. Solo se reseca una cuarta parte
del estomago. El autor de este procedimiento no reportd



mortalidad quirargica y ni un solo caso de ulceracién
recurrente, logrando los pacientes una valoracién de Visick [-
I, con un seguimiento de 5 a 10 afios.

GASTRECTOMIA CON CONSERVACION DE PILORO DE
MAKI

Es una variante de Billroth | y consiste en una
hemigastrectomia con extirpacion de la Ulcera en la cual se
conserva el piloro y de uno de dos centimetros de estomago
prepilorico. Esta reportada una recurrencia de hasta 11% a 7
anos, el dumping y la diarrea se eliminaron completamente.

VAGOTOMIA SUPERSELECTIVA CON EXTIRPACION DE
LA ULCERA

El empleo de éste metodo quirdrgico se basa en la teoria de
que tanto la Ulcera Gastrica como la Ulcera Duodenal son
una Ulcera Péptica y la hipdtesis consiste en que si el ataque
acido—peptico podria ser amortiguado por este
procedimiento la vicera se curaria, quizé por que se reduce la
concentracion de acidos biliares en el estomago
probablemente por aumento de la presion intragastrica
acelerando el vaciamiento de los liquidos.

No se asocio con una morbilidad importante, presentando una
recurrencia de 13% con seguimiento a 10 afos. Visick I-ll.

La técnica quirargica es similar a la descrita para la
Vagotomia Superselectiva.



VAGOTOMIA SUPERSELECTIVA CON PILOROPLASTIA

Esta técnica quirirgica es poco utilizada por los cirujanos, si
se considera que la sola Vagotomia Superselectiva acelera el
vaciamiento gastrico de los liquidos parece haber poca logica
en agregar un Procedimiento de Drenaje que lleva mayores
trastornos del patrén de vaciamiento gastrico y produce
sintomas de dumping. Tiene una recurrencia de 2.4% con
seguimiento a 10 afios. Visick 1I-11l.

Aun asi es controvertido el manejo prepoeratorio vy
transoperatorio de la Ulcera Péptica perforada, ya que la tasa
de mortalidad es de 26% después de ia cirugia conservadora
y de 19% luego de una cirugia definitiva.

Cuando decidimos un tratamiento quirargico de urgencia, éste
debe llevarse a cabo en el momento optimo, debe consistir en
el procedimiento mas seguro y debe ser realizado por un
cirujano habilidoso. Sin embargo el factor de riesgo mas
importante es |la propia operacién de emergencia que tiene
una alta mortalidad siendo mayor que la cirugia electiva. El
factor de riesgo de la operacién de emergencia consiste en
cumulo de factores adversos que incluyen la edad avanzada,
las enfermedades concomitantes, la hemorragia persistente,
ta ulceracion perforada y el shock. Por lo anterior es
importante una adecuada preparacion preoperatoria para
mejorar las  condiciones generales del paciente,
hemotransfundir si es necesario, realizar si es posible una
endoscopia, una angiografia si lo requiere, un examen con
doble medio de contraste, ademas de reunir el equipo médico
adecuado.



En 1990 en Francia, el grupo de Mouret y colaboradores
sefialaron por primera vez éxito en el tratamiento
laparoscopico de la Ulcera Péptica Perforada. Desde
entonces han aparecido informes de series cada vez mayores
del tratamiento efectivo con cirugia minimamente invasiva de
este padecimiento.

En esencia el tratamiento consiste en confirmar el diagnéstico
por via laparoscopica lo cual es particularmente util en el
grupo de pacientes con diagnastico dudoso, efectuar el cierre
de la perforacion, hacer un lavado extenso de la cavidad
abdominal y en lo posible el tratamiento definitivo como son la
Vagotomia Troncular Bilateral sin procedimiento de Drenaje,
Serimiotomia Anterior con Vagotomia Troncular Posterior y la
Vagotomia Superselectiva.

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

Las desventajas que solian atribuirse al metodo miniinvasivo
como perforacién de viceras huecas ¢ retroperitoneales,
tiempo quirdrgico mas prolongado, disponibilidad limitada de
equipo en ciertos hospitales y falta de destreza en el personal
meédico, han ido quedando atras gracias a los diversos
programas tecnoldgicos para dar lugar a procedimientos que
reunan las ventajas mencionadas de la cirugia laparoscépica.
36
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CAPITULO I
OBJETIVO

El objetivo de nuestro estudio es revisar la relacidn que
guardan nuestros pacientes del Hospital Generai “Dr. Miguel
Silva” La Ulcera Peptica Perforada y el Helicobacter pylori

como factor desencadenante.



CAPITULO HlI
MATERIALES Y METODOS

Se realizd una revision retrospectiva de pacientes
hospitalizados y expedientes completos del periodo
comprendido de enero de 1993 a enero de 1998, que se
recibieron en el servicio de Urgencias Generales con
diagndstico de abdomen agudo por Ulcera Péptica Perforada,
que fueron intervenidos quirlirgicamente y realizando ademas
toma de biopsia, con seguimiento posterior para determinar la
relacion existente de la bacteria Helicobacter pylori como
factor desencadenante de ésta patologia abdominal.

CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluiran todos aquellos pacientes que se intervinieron
quirdargicamente con diagnéstico de Ulcera Péptica Perforada
que ameritaron manejo quirdrgico de urgencia, en el
Departamento de Cirugia General del Hospital General de
Morelia * Dr. Miguel Silva * del periodo comprendido de enero
de 1993 a enero de 1998.



CRITERIOS DE EXCLUSION

Seran excluidos todos aquellos pacientes que no presentaron
Ulcera Péptica Perforada y que no se les realizé toma de
biopsia, y aquellos pacientes que ameritaron manejo
quirurgico electivo de complicaciones de padecimientos
ulceropepticos en el Departamento de Cirugia General del
Hospital General de Morelia “Dr. Miguel Silva” en el mismo
periodo.



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 varia de 19 a 79 aifos con un promedio de 52.
Gréfica 1.

De éstos pacientes una vez que se intervinieron
quirdrgicamente se observo la presencia de Ulcera Gastrica
Perforada en 13 (81%) y Ulcera Duodenal Perforada en 3
(19%). Grafica 2.

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

En relacion al grupo de edad de presentacion de Ulcera
Péptica Perforada se encontrd en el primer grupo de los 10 a
20 afios 1 (6.25%) paciente, de entre los 20 y 30 afios 1
(6.25%) paciente, de entre los 30 y 40 anos 1 (6.25%)
paciente, de entre los 40 y 50 anos 2 (12.5%) de entre los 50
y 60 afios 2 (12.5%) pacientes, de entre los 60 y 70 afios 3
(18.7%) pacientes y de entre 70 afios y mas solo 3 818.7 %)
pacientes. Grafica 6.

Los factores asociados encontrados en la Ulcera Péptica
Perforada se relacionaron con el tabaquismo 11 pacientes,
alcoholismo en 9 pacientes y el grupo sanguineo 0 Rh
positivo en @ pacientes. Grafica 7.



De los procedimientos quirdrgicos realizados en la Ulcera
Péptica Perforada, se encontré que se practicd cierre primario
y parche con omento en 13 pacientes (81.25%), Billroth | en
1 (6.25%) paciente, Billroth Il en 1 {(6.25%), y Vagotomia con
piloroplastia en 1 (6.25%) paciente. Grafica 8.

En lo referente a la asociacion de Ulcera Péptica Perforada vy
adenocarcinoma, se encontré que en la mayoria 13 (81.25%)
pacientes no se relaciond con malignidad en las muestras de
tejido estudiando de las tomas de biopsia y solo en 3
(18.75%) se encontrd histopatolégico de adenocarcinoma de
estébmago y ninguno de éstos se asocido con Helicobacter
pylori. Grafica 9.

Algunos pacientes ademas de realizarse el procedimiento
quirurgico indicado se asocié con otros procedimientos, a
decir, de un paciente que se le practicd reseccidn de
diverticulo de Meckel y a dos mas se realizé yeyunostomia
tipo Witzel. Grafica 10.

En relacidn a la morbilidad encontrada se observé la
presencia de dehiscencia de pared en un paciente, otro mas
presentd acidosis metabolica y uno mas cursé con
insuficiencia renal aguda; todos recibieron el manejo
adecuado con evolucién satisfactoria. Gérfica 11.

Todos los pacientes tuvieron seguimiento medico y solo uno
presentd control de estudio endoscépico posterior. Grafica 12.

Es importante comentar que una vez revisado y analizado el
presente trabajo, se llego a la conclusién que los numeros
obtenidos no dan un valor estadistico entre la Ulcera Péptica
Perforada y Helicobacter pylori.



CAPITULO V

DISCUSION

La enfermedad ulceropéptica ha sido muy estudiada en las
ultimas décadas, produciendo ademas una revolucién en su
tratamiento, contando actuaimente con una gran cantidad de
farmacos supresores de la secresion acida muy potentes
como los antagonistas H2 y los inhibidores de la bomba de
protones. Recientemente la comprensidn de Helicobacter
pylori como factor fundamental de la patogénica de la tlcera
péptica ha llevado a un seguimiento dirigido para la
erradicacion de la bacteria y curacion de la enfermedad, se
suman ademas avances recientes en el campo quirdrgico
minimamente invasivo por via laparoscopica.

En diferentes partes del mundo la cirugia de la ulceracion
péptica se ha convertido en la cirugia de la ulceracidn
complicada como: hemorragia, perforacién y obstruccion del
tracto de salida gastrico. En nuestro medio, los hallazgos
encontrados en el presente trabajo se observa que no existe
una relacidn directa entre la Ulcera Péptica Perforada vy
Helicobacter pylori como factor desencadenante, ya que
puede no existir infestacion por ésta bacteria y si en cambio
presenta una perforaciéon de la Ulcera Gastrica 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.



CAPITULO VI

CONCLUSIONE SESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIQTECA
La incidencia de la Ulcera Péptica declind en el curso de las
tres ultimas décadas tanto en Europa como en occidente, los
motivos de esta disminucién no se conocen con certeza. Se
documentd una declinacidon aun mas marcada de las
operaciones programadas por Ulcera Péptica. Una de las
razones principales de esta disminucion fue la introduccién de
farmacos antiulcerosos potentes y eficaces, sobre tedo los
antagonistas de los receptores H2 de histamina y los agentes
blogqueantes de la hidrogeno-potasio ATPasa (bomba de
protones). A pesar de este descenso del indice de
operaciones programadas por Ulcera péptica, no se
encontraron modificaciones significativas de la incidencia ni la
necesidad de cirugia por las complicaciones de urgencia
asociada con ella, como la hemorragia, la perforacién y la
obstruccion.

Las complicaciones de la Ulcera Péptica consisten en la
perforaciéon, penetracién de las viceras vecinas, con
formacion de fistulas o sin ellas, hemorragia y obstruccion.
Estos trastornos pueden producirse en presencia de Ulcera
Duodenal o Gastrica; el riesgo de malignizacién se asocia
casi exclusivamente a la Ulcera Gastrica.

El avance mas notable en lo que respecta a la comprension
de la fisiopatologia de la Ulcera Péptica en los ultimos arios
consistio en reconocer la importancia en el papel que
desempefia la bacteria Helicobacter pylori. Este pequefio
organismo espiralado posee propiedades Unicas que le
permiten sobrevivir en el medio ambiente hostil del estdmago.
Uno de los mecanismos de adaptacion mas importantes es |a



expresion de la ureasa, enzima que, mediante la degradacion
de la urea, genera un medio ambiente localmente
amortiguado. La observacién de que erradicar el Helicobacter
pylori reduce el indice de recurrencia de la Ulcera a largo
plazo en un 80 a 90% es una evidencia soélida del papel
fundamental de este organismo en la patogénia de la Ulcera
Péptica.

En nuestra Institucion estamos limitados a solo una forma de
diangostico, que es la toma de biopsia y revision del estudio
histopatolégico, por lo que seria interesante contar en el
futuro con otras formas de diagnéstico para agilizar y mejorar
el manejo de nuestros pacientes, debemos mencionar que la
mayoria de estos se presentan en nuestra Institucidn como
poblacién abierta, por lo que no son conocidos por nuestros
medicos dificultando atin mas la terapeutica 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
Institucion, donde encontramos de acuerdo a los hallazgos
que no existe una relacion directa ya que puede o no estar
presente el Helicobacter pylori y si presentar una
complicacion de perforacion la Ulcera Gastrica o la Ulcera
Duodenat.

En nuestra Institucidon como hospital de ensefianza participan
muchos meédicos como especialistas en formacién en los
diferentes procedimientos quirurgicos y sobre todo en lo
referente al aparato gastrointestinal en cirugia de urgencia y
electiva, por lo que sera importante la continuidad en la
ensefianza para afinar los conocimientos y la destreza
guirurgica de los médico residentes.
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Cabe hacer mencion que en ninguno de nuestros pacientes
de la presente tesis se trabajé con algin método
laparoscédpico en forma diagnéstica 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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