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I. INTRODUCCION

La ULCERA PEPTICA es una de las enfermedades m&s frecuen
tes del aparato digestivo alto, descrita como una solucién de
continuidad con p8rdida de sustancia del tracto digestivo su-
perior con la participacién de elementos Scido-pépticos agre-
sivos, que superan la resistencia o proteccién de la mucosa -
gastroduodenal, gue llevan a complicaciones severas, que ame-
ritan manejo urgente, con alto riesgo de morbi-mortalidad si
no se diagnostica y trata en forma adecuada y oportuna. (9,11)

Las filceras p8pticas muy raras veces se presentan en la
mucosa secretora de &cido, sino mis bien en la mucosa adyacen
te bafiada por el &cido. El bulbo duodenal es el sitio mis fre
cuente y luego el antro gastrico, que representan mis del 95%
de todas las {ilceras pé&pticas. (9) Sin embarge, esta patolo-
gia continfia siendo un misterio, envuelto en un enigma y cede
sus secretos a regafiadientes al investigador apasionado. (2)



ir. ANTECEDENTES HISTORICOS

Hace 350 afios antes de Cristo, ya se habian descrito los
sintomas de la filcera gdstrica por Diocles de Caristos y ad-
virtid su relacibfn con perturbaciones psiquicas. (12) Sin em
bargo la primera publicacién de filcera duodenal aparecid en -
1688, pero corresponde a Matthew Baillie de Londres en 1799
haber identificado inequivocamente por primera vez la flcera
duodenal. En 1828 John Abercrombie de Edimburgo definis 1los
sintomas caracteristicos de la ulceropatfia duodenal y sus com
plicaciones en forma clara. En 1893, Perry y Shaw revisarony
publicaron 1.765 necropsias del Hospital Guy de Londres, don-
de encontraron s8lo 70 casos de ulceropatia duodenal y 10 ca-
sos fueron relacionados con quemaduras graves. (5, 13}

La primera operacibn de filcera péptica que ganb acepta-
cién general fue la gastroenterostomia, que fue descrita por
primera vez en 1881 por Wdlfer, que la realizd para saltar la
obstruccibn carcinomatosa del pfloro, pero se observd recurren
cia de la filcera péptica en la anastomosis hasta un 34%. (12)
Ese mismo afio en Viena Theodor Billroth realiz8 la primera re
seccidn gistrica mis grastroduodenostomia con Exito por carci
noma géstrico. En 1882 Von Rydygier realizd reseccitn del pf
loro con gastroduodenostomia por filcera pilérica crdnica be~-
nigna obstructiva con buen resultado. Posteriormente se rea-
lizaron variantes para tratar lesiones benignas y malignas. -
(2, 12) En 1885, T. Billroth realizd la primera reseccidn gis
trica con cierre del mufibn gdstrico y gastroyeyunostomia ante
rior por lesién maligna del pfloro. Posteriormente este pro-
cedimiento tuvo muchas variantes. (12

Pocas enfermedades han cambiado tanto en los filtimos 50
afios como la fGlcera péptica. Siendo un cambio gradual pero -
sostenido desde principios del siglo XX, en el conocimientode



la fisiopatologia de esta enfermedad especialmente para la fil
cera duodenal, desde la fallida gastroyeyunostomia y reseccig
nes gdstricas altas de los afios 30 y 40's, haciauna reseccibn
mis conservadora y a la preservacidn del 50 y 70% del estbma-
go proximal y esto fue mds efectivo agregando la vagotomfia -~
troncular en la década de los sesenta y a mediados de esta d&
cada evoluciond a la Vagotomia selectiva y a la preservacién
del estdmago al realizar vagotomia y piloroplastia. Luego el
control neuroendbcrino de la secrecibn géstrica aplicada a la
ilcera pé&ptica, se hizo evidente durante los afios sesentay la
década de los setenta, cuando se dilucidd el papel de la gas-
trina y los estados de hipergastrinemia, particularmente el -
Sindrome de Zollinger-Ellison. En esta misma década apareci®
el refinamiento en el tratamiento quirfirgico de la Glcera dug
denal con la vagotomia proximal o altamente selectiva y se po
pularizd en la década de los ochenta llegando a ser la opera-
cibn de eleccibn para las {ilceras duodenales no obstructivas
que no responden al tratamiento médico. En los filtimos 20 -
afios, los avances en técnicas radioldgicas y endoscfpicas han
sido espectaculares para el diagnbstico y tratamientode la il
cera péptica. Tambi&n el tratamiento mé&dico se hizo mis efec
tivo desde 1978 y en 1986 una gran variedad de nuevos f&rma-
cos hicieron posible el tratamiento adecuado como los agentes
protectores de mucosa, antagonistas de receptores Hp, prosta-
glandinas, medicamentos que actfian a nivel de la bomba de pro
tones, etc. El tratamiento quirfirgico estd actualmente indi-
cado para los casos extremos o sea las complicaciones como: -
Hemorragia masiva, perforaciones y obstrucciones con irritabi
lidad. Sin embargo, existe mucho por investigar, tanto desde
el punto de vista médico como quirfirgico, para que asi dismi-
nuya la morbi-mortalidad y recurrencia de esta patologia com-
pleja. (9)



IXIX. ANATOMIA Y PISIOLOGIA DEL ESTOMAGO

A.~= ANATOMIA

Embriolbgicamente se origina del intestino anterior du-
rante la guinta semana de gestacidn. La mayor parte se locali"
za en el cuadrante superior izquierde del abdomen. Los limi-
tes son: Superior: esfinter esoffgico inferior; Inferior: el
piloro; derecha: curvatura menor e izquierda: curvatura ma-
yor. Presenta 2 angulaciones: fngulo de His y la Incisura an
gularis. Tiene 2 caras: anterior y posterior. Se divide en 4
porciones: Cardias, fondo, cuerpo y antro. Sus relaciones son:
Superior: con el diafragma izgquierdo y esbfage. Inferior: co-
lon transverso a través del ligamento gastrocélico. Anterior:
18bulo izquierdo de: higado, diafragma y pared toracoabdomi-
nal. Posterior: plncreas, cfpsula renal izguierda, flexura es
plénica del colon, bazo, l6bulc caudado del higado, pilares
del diafragma, vasos y nervios retroperitoneales. Derecha: 1li
gamento gastrohepltico o epiplfn menor. Izquierda: Bazo y li-
gamento gastroesplénico o epiplén mayor.

La irrigacién (Fig. 1) proviene del tronco celiaco a tra
vés de las siguientes arterias: Curvatura menor: por la coro-
naria estomiquica o g8strica izquierda, rama del tronco celia
co y la pilbrica o gistrica derecha, rama de la acteria hep8-
tica comfin. Curvatura mayor: por la gastroepiploica derecha,
rama de la arteria gastroducdenal y la gastroepiploica izquier
da, rama de la arteria esplénica. EstSmago proximal: por las
diafragmfticas inferiores, rama de la aorta y los vasos cor-
tos, ramas de la arteria esplénica.

El drenaje venoso (Fig. 1} corre paralelo a las arterias
hom8logas, pero su drenaje es diferente y es como sigue: La -



derecha-drenan a la vena por
: ‘mesentérica su
asos. cortos drenan a

g&str1ca izqu1erda y la,géstric -
ta. La’ gastroeplplolca de
perior. La gastroep;ploica izquierda<y

la vena esplénica. :

El drenaja 1ihf »
latura y drenan a:4:g
tricos inferiores o, srbpilo

léio a:la vascu-
olIi ganglios g&s
arte baja de la -
‘curvatura mayor. - i ancreﬁtibo—esplénicos,
drena la parte alta d : : mayor. Grupo III: Ganglios
gastricos superi y l'card as'y la curvatura menor.
Grupo IV: Ganglios suprap;l&r cos, drena el antro y el piloro.
Los 4 grupos ganglionares drenan al conjunto ganglionar celia
co y €stos al conducto tor&cico.

La inervacidn (Fig. 5) es extrinseca e intrinseca. la -
inervacién Extrinseca estd dada por los sistemas parasimpdti-
co y simpdtico. La inervacifn parasimpdtica es a través del -
nervio Vago o Neumog&strico, que a nivel del esdfago descien=-
den sus 2 ramas: N. Vago derecho que a nivel del estbmago se
vuelve posterior, en su parte superior da el N. criminal de -~
Grassi y posteriormente el N. Celiaco. E1 N. Vago izquierdo
se vuelve anterior en el estémago, que da origen al N. Hepdti
co y &ste a su vez al N, pildrico. EL N. Vago anterior des-
ciende hacia el antro y piloro a través del N. de Latarjet o
pata de cuervo. La inervacidn simpdtica nace en las ramas ner
viosas de T5 a T10 y llegan a los ganglios celiacos a través
de los N. esplanicos. La inervacidén Intrinseca estd dada por
los plexos de Auerbach y Meissner.

Histolbgicamente la pared del estdmago estd constituida
de fuera-adentro por: Serosa; Muscular, que esti formada por 3
capas de mlisculo liso, una externa longitudinal donde se en-
cuentra el plexo de Auerbach, media circular e interna obli-
cua; Submucosa, donde se encuentran el plexo de Meissner, red
anastombtica de vasos sanguineos y linfdticos; Mucosa, que es



td formada por la muscular mucosae, l&mina propia y epitelio
superficial.

La mucosa gédstrica contiene gldndulas formadas por un epi
telio cilindrico simple, variando su funcidn y tipe de acuer-
do a la regibn del estémago. El cardias tiene cé&lulas mucose-—
cretoras predominantes que rxepresentan el 40%. El fondo tiene
pocas células parietales. El cuerpo tiene células parietales
due secretan &cido clorhidrico y factor intrinseco, y repre-
sentan el 13%. También tienen cé&lulas principales que secre-
tan pepsinfgeno y representan el 44%. El Antro tiene células
G, que secretan gastrina, Tambi&n se menciona que existen cé&-
lulas endbcrinas en el estdmago como: C&lulas D, que secretan
somatostatina; Células Enterocromafines, que secretan seroto-—
nina; C&lulas P y X que se desconoce su funcidn actualmente,
Estas iltimas c8lulas enddcrinas representan el 3% de toda la
masa celular del estBmago. (1,2,3,6,10,12).

B,- FISIOLOGIA

Las funciones del estOmago son: Almacenamiento, digestitn
y vaciamiento, mediados por efectos neurogénicos y hormonales
(exbcrinos y endbcrinos).

Los mediadores hormonales son pé&ptidos, aminas y prota-
glandinas, gque alcanzan sus c&lulas blanco, que son las cé&lu-
las parietales, principales, enddcrinas, nerviosas y muscula-
‘res, a través de alguna de las siguientes 3 vias: Endbcrina,
Pardcrina y Neurfcrina. Los mediadores para cada una de estas
vias son: Mediadores Enddcrinos, son péptidos como la gastri-
na, colecistoquinina, secretina, ncurotensina y péptide inhi-
bidor gdstrico (GIP), que alcanzan las c&lulas blanco a tra-
vés de la corriente sanguinea. Mediadores Pardcrinos como el
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péptido intestinal vasoactivo . (VIP), somatostatina y prosta-
glandinas que llegan a las c&lulas blanco por difusifn a tra-
vés del espacio intersticial. Mediadores Neurdcrinos, como los
péptidos liberadores de gastrina (Bombesina, GRP) y la sustan
cia p., (4,5,6)

El jugo gdstrico es principalmente el producto de las cé
lulas parietales, principales y mucosecretoras, mds la saliva
deglutida y el reflujo duodenal, siendo el componente inorga-
nico mi&s importante el &cido clorhidrico, que da el pH intra-
luminal m&s bajo y normalmente es de 2, La concentracién de -
Nat Yy x* es inversamente proporcional a la del ut en el Jjugo
gdstrico, donde el limite superior de la concentracién de &ci
do clorhidrico es de 150 mEg/L.

Se ha'demostrado 3 diferentes tipos de receptores en 1la
cara basal de la membrana de la c&lula parietal y son: 1l.- Re
ceptor Hy que es sensible a la Histamina. 2.- Receptor hormo-
nal, que es sensible a la gastrina. 3.- Receptor muscarinico,
es sensible a la Acetilcolina. La histamina, gastrina y ace-
tilcolina son potentes estimuladores de la secrecifn &cida -
del estdmago. La estimulacidn de los receptores muscarinicos
y gastrinicos, producen liberacifn de calcio de los depdsitos
intracelulares y aumentan la permeabilidad de la membrana pa-~
ra ese idn y se inicia la secrecidn de " a través de la via
de la Calmodulina. Mientras la estimulacifn de los receptores
Hp activa los depdsitos de adenilciclasa, con lo que se aumen
ta la produccidn de ¢AMP y la via final comfin es la secrecidn
de H' a cambio de la absorcidn de x* intraluminal mediado por
la ATPasa.

Existe una pequeiia cantidad de secrecidn dcida basal, sin
necesidad de una estimulacidn obvia, que es de 1 a 5 mEq/hora.

(1,4,5,6,21)

La estimulacidén fisioldgica para la produccidn de dcido,
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es la ingesti&én de alimentos, queﬁestsﬂdeterminada por 3 fa-
ses interrelacionadas y son: Fase v&g§1~o cefilica, fase gfs-
trica y fase intestinal., La fase vagal o cefflica, se origina
con la vista, olor o gusto de 105‘alihentos, que excitan los
centros nerviosos de la corteza y del hipotdlamo y se transmi
ten estimulos a través de los nervios vagos a los receptores
muscarfnicos de las cé&lulas parietales por medio de la acetil
colina y &sta a su vez estimula la liberacidn de gastrina, que
tambi&n estimula a las c&lulas parietales para la produccidn
de &cido. Tambié&n existe estimulacién y liberacifn de moco -
por las células superficiales y pepsinbgeno por las células -
principales. El pepsindgenc se activa, cuando la concentracidn
de &cido llega a un pH de 3 o mis, convirtiéndose en pepsina,
que es una enzima activada, la cual digiere alimentos y teji-
dos desvitalizados y no tiene efecto sobre células sanas. Es-
ta fase es corta y es responsable del 20 a 30% del volumen to
tal del &cido estimulado por la ingestidn de alimento. La fa-
se GAstrica esti mediada por la gastrina liberada de las célu
las G por los siguientes mecanismos: distencitn antral, esti-
mulacidn vagal a través del péptido liberador de gastrina -
(GRP) y el contacto de las protefnas parcialmente digeridas =
con la mucosa del antro. La gastrina alcanza las células pa-
rietales a través de la corriente sanguinea. También es secre
tada por las c&lulas G del duodenc y de los islotes del pén-
creas. Existen 3 tipos de gastrina: Gastrina grande C34, gas
trina pequefia Cl7, que es la mis efectiva a nivel de la muco-
sa ¥ la minisgastrina Cl4. Esta fase es responsable de la ma=-
yor parte de la secrecidn dcida producida por los alimentos de
60 a 70%. La fase Intestinal todavia es mal conocida, pero se
produce después del vaciamiento g@strico mediado por la ente-
rotoxina. Esta fase es responsable del 10% de la respuesta =~
dcida por alimento. (4,6,10,11)

La inhibicidn de la secrecibn dcida estd dado por: La de
tencién de la ingesta de los alimentos; el vaciamiento gistri
co por disminucidn de la distensibn del antro, que disminuye
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la produccibn.de -gastrina yka sh vez la de 8cido; la acidifi-
cacidn del antro-a un pH de 2 que interxrrumpe en forma total la
liberacidn de gastrina, quiz& mediado por la somatostatina; la
acidificacibn y presencia de grasés en el duodeno, son los ma
yores iniciadores de la inhibicidn de la secrecibn &cida de -
origen intestinal, mediados por la secretina y colecistoquini
na especialmente, gue blogquean el reflejo enterogéstrico; la
somatostatina estimula la inhibicién Scidopéptica de 1la gas-
trina y dcido, con disminucibn del flujo sanguineo de la muco
sa.

La citoproteccidn g8strica est8 dado por: El moco produ-
cido por c&lulas epiteliales superficiales; el bicarbonato gis
trico, cuya secrecibn esti mediada por la secretinay las pros-
taglandinas (PGE); el flujo sanguineo que nutre la mucosa; el
metabolismo y renovacibn de células. (1,2,4,6,11)

Dentro de la farmacologia de la secrecibn gdstrica exis=-
ten estimuladores e inhibidores. Los estimuladores son: Beta-
zol, anilogo de la histamina; la pentagastrina, que es andlo-
go sint&tico de la gastrina; la hipoglicemia inducida por la
inéulina, que produce aumento de la secrecidn géstrica de ori
gen vagal, gue constituye la base de la prueba de “Hollander"
para las vagotomias incompletas. El calcio es estimulante 4d&-
bil de la secrecidn &cida. Los inhibidores son: los anticoli~-
nérgicos como la Atropina, que bloquea los receptores muscari
nicos y la Pirenzepina; la cimetidina y ranitidina, que sonan
tagonistas competitivos de la histamina en el receptor Hz de
las células parietales; el omeprazol bloguea en forma comple-
ta la secrecidn Hcida gfstrica, suprimiendo la ATPasa celular
que interviene en el intercambio de #* <K' o bomba de protdn;
las prostaglandinas de la serie E, inhiben la secrecidn basal
dcida, por probable inhibicidn del cAMP en la cé&lula parietal
Yy sus andlogos sint&ticos son el Misoprostil y Eprostil. (5,6)

La FUNCION MOTORA del estbSmago se origina en un marcapa-
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so que se encuentra localizado en la zona alta de la curvatu-
ra mayor y est8 formado por células musculares lisas especia-
les, gue generan un potencial el&ctrico intermitente con fre-
cuencia de 3 ciclos/min., que regula la frecuencia, ritmoy ve
locidad de motilidad g&strica. El tipo bfsico de motilidad -
gdstrica en ayunas es el complejo motor migratorio interdigeg
tivo que tiene 4 fases: Fase I.- Quiescencia; Fase II, con-
tracciones que varfan en frecuencia y amplitud; Fase III.- con
tracciones ritmicas cada 3 mm, que evaclia el estbmago cada 2
horas; Pase 1V.- declinacifn de la actividad hasta alcanzar la
quiescencia. La deglucidn provoca dilatacisn escffgica y es-
to provoca disminucibn de la presifn intrag8strica, llamada -
"Relajacibn receptiva" y con la llegada del alimento al est&-
mago se produce la "Relajacibn adaptativa", que son mediados
por reflejos vagales e intragfstricos, siendo las contraccio-
nes gistricas mis fuertes en el antro y pueden ser propulsi-
vas y retropulsivas, cuyos estimuladores fisiolbSgicos de las
contracciones prandiales son la distensifn gfstrica y descar-
ga vagal.

El vaciamiento g&strico es diferente para los liquidos -
gue para los sblidos. Para los liguidos depende principalmen-
te del gradiente de la presibn existente entre el estémago vy
el ducdeno e influyen 3 factores: la elasticidad del est6mago,
las ondas propulsivas primarias y la fuerza de gravedad. Para
los sblidos es mis complejo y los estudios radionficlidos mues
tran que el alimento sélido llega primero al fondo, luego al
antro y cuerpo. Las contracciones son anulares de 2/min., que
van del cuerpo al antropiloro que son de propulsidn y luego
de retropulsidn, que facilita su mezcla y trituracidn de los
alimentos a 2 mm de tamafio.

Los moduladores importantes del vaciamiento gistrico son:
La osmolaridad g8strica, la acidez gistrica y la composcibn -
nutritiva del contenido gistrico.. El intestino delgado proxi
mal posee osmoreceptores y pH receptores, que proporcionan una
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retroalimentacidn inhibidora del vaciamiento gistrico a tra-
vés de vias neurohumorales y la Colecistoquinina (CCK), quees
producida en el duodeno y en el yeyuno proximal, es la finica
hormona que se ha demostrado que inhibe el vaciamiento gdstri
co. La secrecibn de la CCK estd dada por la presencia de &ci-
do en el duodeno, liquido hiperosmético como la glucosa hiper
ténica, las proteinas y grasas. El vaciamiento gfstrico puede
ser medido clinicamente por 3 t&cnicas que son: l.- Intubacibn
géstrica, utilizando la "prueba de Hunt" que consiste en la ad
ministracién de 700 ml de solucifn salina al est&mago por una
sonda nasogistrica y luego de 30 minutos se aspira y si el va
ciamiento g8strico es normal el liguido aspirado debe ser me-
nos de 350 ml. 2.- Radioldgica mediante bario o contraste hi-
drosoluble, 3.- Radionficlidos, que es la t&cnica mids usada y
precisa, realizando con liquidos marcados con Indio 111l y con
sblidos marcados con Tecnesio 99. {(1,4,6,10,11)

Las otras funciones g8stricas que se reconocen son: En
la hematopoyosesis, mediante las c&lulas parietales que produ
cen factor intrinseco que es indispensable para absorcién de
Vit., Bl2 en el fleon. En la absorcibn de Hierro por el duode-~
ne en presencia de Scido. Mantiene la esterilidad del intesti
no proximal por la acidificacidn. Sensibilidad inmunitaria e
intercambioc de calor. (6, 11)
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Iv. ANATOMIA ¥ FISIOLOGIA DEL DUODENO

A.- ANATOMIA

El duodeno es la primera porcibn del intestino delgado,
tiene forma de C alrededor de la cabeza del pincreas. Los 1li-
mites son: Superior, es el piloro, que estd a la derechade la
primera vértebra lumbar e inferior con el &Angulo duodencyeyu-
nal donde se encuentra el ligamento de Treitz a la izquierda
de la segqunda vértebra lumbar. Tiene una longitud de 25 a 30
cms., O aproximadamente 12 traveses de dedos de donde provie-
ne su nombre.

Se divide en 4 porciones: Primera Porcién.- Su longitud
es de 5 cms., Yy su direccidn es hacia atrds y arriba, donde se
encuentra el cuello de la vesicula biliar. La mitad superior
se denomina bulboduodenal. Segunda Porcidn.- Lonbitud 7.5 =
cms de direccibn descendente, que en su tercio medio cara pos
terointerna se encuentra la papila de Vater donde desembocan
el colédoco y el conducto pancredtico principal o de Wirsung.
Se encuentra ubicado delante del rifibn derecho y las estructu
ras hiliares, gldndula suprarrenal derecha y vena cava infe-
rior, estd por detrds del colon transverso. Tercera Porcidn.
Longitud 12.5 cms y de direccidn transversal, que pasa por de
lante del uretero derecho, vena cava inferior, columna lumbar
aorta y termina a la izquierda de la tercera vértebra lumbar,
donde es atravesada por la raiz del mesenterio del yeyuno-
fleon. La arteria mesentdrica superior pasa por delante de es
ta porcifn antes de ingresar a la rafz del mesenterio y la ar
teria pancrefiticoduodenal inferior estd entre el plncreas y =
el borde superior de esta porcidn. Esta porcifn es retroperi
toneal. Cuarta Porcidn.- Longitud 2.5 cms y con direcciftn a
la izquierda ascendente y retroperitoneal. Termina en el &n-
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gulo duodenoyeyunal donde es fijada por el ligamento de Treitz,
que es una banda misculo-fibr6tica, que se extiende en el re-
troperitoneo por detrfs del pSncreas y la vena esplénica, por
delante de la vena renal izquierda, desde el pilar derecho o
izquierdo de diafragma, El &ngulo duodenoyeyunal es una refe-
rencia anatomoquirfirgica muy importante.

Histoldgicamente, la pared del ducdeno esti formada por
4 capas: Serosa, muscular, submucosa y mucosa. En su porcidn
proximal presenta gl&ndulas de Brunner, que estin ubicadas en
la submucosa y que se vacfian en las criptas de Lieberkiihn, cu
ya secrecibn es mucoide y alcalina.

La irrigacidn proviene de las siguientes arterias: Pan-
creaticoduodenal superior, que es rama de la arteria gastro-
duodenal y la pancreaticoduodenal inferior, que es rama de la
arteria mesentérica superior. Estas 2 arterias forman una ar-
cada anteroposterior o red anastombtica periduecdenal.

El drenaje venoso corre en forma paralela a las arterias
correspondientes y drenan de la siguiente forma: La arcada su
perior drena a la vena porta y la arcada inferior a lavename
sentérica superior a través del tronco gastrocblico.

El drenaje linfdtico sigue la distribucidn de los vasos
sanguineos y drenan a ganglios periduodenales y hepiticos.

La inervacidn es: Extrinseca, por el sistema parasimpfti
co a través de las ramas celiacas anterior y posterior, que -
son ramas del nexvio vago, y por el sistema simp&tico a través
de los nerxvios esplénicos de los ganglios celiacos., La Intrip
seca estd dada por los plexos de Auwerbach y Meigsner. (1,3,6,
12)
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B.—~ FISIOLOGIA

Las funciones del duodeno son: a) Reservorio para la al-
calinizaci8n y digestifn del alimento. b) Proporciona control
endbcrino de las secreciones biliares y pancrefticos. c) Apor
ta control neuroendScrino para la motilidad gastrointestinal.

La endocrinologfa duodenal es muy compleja, pero impor-
tante desde el punto de vista fisiolbgico y est§ mediada por
una variedad de hormonas y las m8s importantes son:

1.- La Secretina: El Gnico estimulo fisioldgico que en -
forma constante es capaz de provocar liberacidn de secretina
es la acidificacibn duodenal. Tambi&n es estimulada por la bom
besina y es inhibida por la somatostatina. La secretina esti-~
mula: La secrecibn de bicarbonato y agua-electrolitos por el
pincreas, secrecibn de mucina colfnica, secrecibn gitrica de
pepsina, la liberacifn de gastrina en los pacientes con sin-
drome de Zollinger-Ellison y el trofismo pancreftico. La se-
cretina inhibe: las contracciones colbnicas, la secreci&n del
8cido g8strico, la liberacibén de gastrina, el tono del esfin-
ter esoffigico inferior y la motilidad gistrica. La secretina
es liberada tanto a la corriente sanguinea, como a la luz in-
testinal.

2.- Colecistoguinina {CCK o Pancreozimina}: Estimulan la
secrecidn de CCK: la presencia de alimento en el duodeno, 1la
infusibn intraduodenal de L-aminofcidos, 8cidos grasos, magne
sio, calcio y zinc, la vagotomia y la gastrectomfia parcial ¥y
bombesina. Inhiben la secrecidn de CCK: La somatostatina, 1la
bilis intraintestinal, el estfmulo vagal, el pentcbarbital vy
halotano.

La CCK estimula o aumenta: La contraccibn de la vesfcula

biliar, la secrecibfn de enzimas, pancrefticas, la motilidad -
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intestinal, el tono de reposo del estSmago, el tono del pflo-
ro, el flujo biliar, la secrecidn de las gl&ndulas de Brunner,
el flujo de la arteria mesent@rica superior, la secrecidn de
bicarbonato por la mucosa gastroduodenal y la insulina. La CCK
inhibe o reduce: la presidn sist&mica, el tono del esfinter -
de 0ddi y el tono del estSmago en contraccibn activa.

3.~ péptido Inhibidor Gastrico (GIP): Estimulan la secre
cibn del GIP: el alimento especialmente la glucosa y las gra-
sas, la vagotomia troncular y la estimulacidn beta adrenérgi-
ca. Inhiben la secrecifn del GIP: la estimulacibn alfa adre-
nérgica.

El GIP inhibe o reduce: La secrecibn &cida producida por
los alimentos, la actividad motora del estSmago y la presibn
del esfinter esoffgico inferior., El GIP estimula: La secrecidn
de insulina cuando existe aumento de glucosa en suero.

4.- Somatostatina: Tiene funciones endbcrinas, parfcri-
nas y neurbcrinas. Cerca de los 2/3 de la somatostatina cor-
poral se encuentran en el tracto gastrointestinal a nivel del
duodeno, yeyuno, estfmago distal y pSncreas. Los niveles plas
m8ticos estin controlados por: El tono vagal, receptores coli
nérgicos y adren8rgicos, prostaglandinas, fluctuacibn del com
plejo motor migratorio del estSmago y el ritmo circadiano. Los
picos postprandiales son estimulados por los alimentos, &cido
y bilis intraluminal, nutrientes absorbidos. Las hormonas que
estimulan su liberacién son: Bombesina, GIP, secretina, CCK y
gastrina.

La Somatostatina inhibe o reduce: La secrecifn de saliva,
la secrecifén y motilidad g&stricas, la secrecifn enzimitica y
de bicarbonato pancreitico, la contraccisn vesicular, la moti
lidad e irrigacibn del intestino delgado, la secrecidn de in-
sulina, glucagon y polip&ptidos pancredticos.
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Por los efectos inhibitorios de la somatostatina sobre el
aparato digestivo en cuanto a su secrecifn y flujo sanguineo,
se ha postulado como agente terapfutico para las filceras, v&-
rices esoffgica sangrante y fistulas gastrointestinales.

5.- Motolina: El papel fisiol8gico mfs probable de la mo
tolina dentro del aparato digestivo, se relaciona con el com-
plejo motor migratorio durante el periodo interdigestivo, me-
diado por la estimulacibn vagal y la presencia de nutrientes
en el duodeno. La motolina produce aceleracibén del vaciamien-
to gistrico y contracciones transitorias de la vesiculabiliar.
Su secrecibn es estimulada por la bombesina y es inhibida por
la somatostatina.

6.- Serotonina: Su secrecibn estf regulada por impulsos
adrenérgicos y colinBryicos. Los estimulos fisiol&gicos para
su liberacibn son: Impulsos vagales, aumentc de la presibn in
traluminal, estimulacibn 4icida de la mucosa duodenal y la gra
sa intraduodenal. Se ha pensado un efecto inhibitorio de la
secrecibn basal del estémago e intestino, pero no.es claro eg
te efecto.

7.- PEptido Vasocactivo Intetinal (VIP): Es liberado enel
duodeno por la presencia de: Acido clorhidrico, etanol, grasa
Y por estimulacibn vagal. Puede inhibir la secrecibn de soma-
tostatina y gastrina. Estimula la secrecibn de enzimas y elec
trolitos pancrefiticos y la secrecifn vesicular.

8.~ Otras hormonas son: Neurotensina, la grasa es su es-
timulador potente para su liberacidn. Tiene efectos inhibito-
rios gastrointestinales como: Inhibicifn de la secrecibn &ci-
da, del vaciamiento g&strico, de la motilidad del intestino -
delgado y de la secrecibn hidroelectrolitica del péncreas. -
Substancia P, su mayor concentracidn se encuentra en duodeno
y yeyuno. El alimento estimula su liberaci&n. Provoca: aumen
to de la contraccisn del intestino y vesicula, aumenta la se-
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crecibn pancreftica y disminuye el flujo biliar y su conteni-
do en sodio. Péptidos Opoides, como las encefalinas y endorfi
nas, su secrecifn est8 estimulada por las comidas y la acidi-
ficacibn del duodeno. NoO se conoce afin sus efectos gastroin-
testinales. Enterooxintina, se menciona que es responsable de
la fasge intestinal de la secrecibn &cida del estdmago, pero —
sigue siendo hipoté&tica, ya que afin no ha sido aislada.

La MOTILIDAD DUCDENAL tiene control intrinseco y extrin-
seco. El ritmo intrinseco de las contracciones del intestino
delgado, se origina con toda probabilidad dentro del mfisculo
liso intestinal, que se modifican por impulsos nerviosos y hu
morales.

El control extrinseco se encuentra en su mayor parte re-
gulado por el sistema nervioso autdnomo. La inervacibn simpl-
tica proviene de D9 y D10, a travEs de los ganglios celiacos
para el duodeno proximal y de los N. mesent&ricos superiores
para el duodeno distal y tienen efectos colin&rgicos y adre-
nérgicos. La inervacibn parasimpdtica proviene del N. vago pe
ro no tiene efectos colindrgicos ni adrenBrgicos. Los mediado
res de la contraccibn del mGsculo liso del duodeno son: CCK,
gastrina, substancia P, acetil colina, histamina y bombesina.
Relajan el mfisculo liso: el VIP y ATP. (1,2,4,5,6,10,11,12)
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v. ULCERA GASTRICA

Hasta hace poco tiempo se acostumbraba sefialar las dife-
rencias entre la lilcera gistrica {(UG) y la duodenal. Actual-
mente uno se inclina més a subrayar sus similitudes, porque am
bas responden bien a los antagonistas del receptor Hz y a la
vagotomia. (2)

A.~ EPIDEMIOLOGTA Y PATOGENIA

Es importante tener en cuenta que la UG crdnica puede no
ser una enfermedad finica, sino la consecuencia del efecto de
un grupo de trastornos de Indole ambiental y genético. La in-
cidencia de UG en Estados Unidos se encuentra alrededor de -
0.4/100.000 pur ano. Es mis frecuente en los ancianos por en-
cima de 55=-60 afios y en clases sociales IV o V, que en las I
o II. La relacidn de hombre a mujer es de 2:1 (2,6). Los fac~-
tores de riesgo y predisponentes para el desarrollo de la UG
son: El consumo de bebidas alcoh6licas, tabagquismo, consumo de
bebidas cafeinadas, consumo de antiinflamatorios no esteroi-
deos, uso prolongado de esteroides, desnutricibn, factor gené
tico en los gue se asevera que los familiares de los pacien-
tes con UG tienden a desarrollar esa misma lesifn con una fre
cuencia doble al de la poblacifn general, retardo en vaciamien
to gastrico, aumento del rqflujo duodenogistrico, hipergastri
nemia, gastritis crbnica, disminucidn de la masa de cé&lulas -
parietales con aumento de la secrecibn &cida, aumento en la -
permeabilidad de la mucosa gédstrica por gastritis asociada de
la mucosa gdstrica y presencia del Helicobacter pylori. (2,4,
6,10)
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B.~ FISIOPATOLOGIA

Para comprender la fisiopatologia de la UG, Johnson en -~
1965 la clasificd en 3 tipos y posteriormente A. Csendes in-
cluye el tipo IV, que son (Cuadro 1): Tipo I.- Es la (lcera -
mis frecuente (60%), que puede aparecer en cualquier parte del
cuerpo gdistrico o cerca del antro. Con mayor frecuencia es-
tin ubicadas en la curvatura menor y en la incisura angularis
o cerca de ella. Tipo II.- La UG se asocia con filcera duode-
nal activa o cicatrizada. Tipo III.- Son ilceras ubicadas enla
zona prepildrica. Tipo IV.~ Es la (ilcera localizada en la por
¢ibn superior del estdSmago subcardial o yuxtacardial, y 1las
principales caracteristicas incluye: Una frecuente asociacibn
con el grupo sanguineo O, una baja produccién basal y estimu-
lada de &cido, una alta incidencia de sangrado gastrointesti-
nal alto, una lenta eliminacidn de liquidos y un alto porcen-
taje de filcera penetrada. La incidencia encontrada por Csen-
des de la UG tipo IV fue de 27.4%. (2,4,5,6,38)

Los tipos II y III tienen caracteristicas clinicas simi-
lares a la UD, porque se asocian a niveles elevados de secre-
cidén 4cida y deben ser porgue se asocian a niveles elevadosde
secrecibn Gcida y deben ser tratados quirfirgicamente como las
UD. Los tipos I y IV, en su mayor parte tienen secrecifn &ci
da normal o baja, y aparecen sin duda alguna, cuando existe -
un desequilibrio entre los factores agresivos y los protecto-
res de la mucosa gistrica, Actualmente se menciona que los pa
c¢ientes que desarrollan UG no tienen hipoacidez, ni tienen hi
posecrecibn de &cido. La teorfa clasica de Dragstedt (1956~
1971} incriminaba la estasis antral, a la liberacién de gas-
trina excesiva y a la hipersecrecibn de &cido, pero ya no es
sostenida en su totalidad, ya que los niveles de gastrina son
ciertamente altos, pero la secrecibn de 8cido e&s normal y en
pocos pacientes con UG puede demostrar Estasis glstrica (Gri-
£ffith y cols. 1968) (2,4). La teoria de Du Plessis (1965), -
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Capper {1967) y Rhodez (1969), que sostienen el reflujo biliar
como origen de la UG es més convincente, porque se piensa que
las sales biliares y lisolecitina, rompe la barrera de la mu-
cosa gisirica que causa gastritis, se libera gastrina y toraa
la mucosa mis vulnerable a la accidn de los fdrmacos irritan-
tes, al &cido y pepsina endSgena, aumentando la retrodifusién
de iones de H+; por lo tanto, existe actualmente mis eviden-—
cias que apoyan la existencia de una resistencia disminuida -
de la mucosa gdstrica, mis gue la presencia del aumento de la
accidén agresiva acidopéptica. Otro factor agresivo que ha re-
cibido mucha atencidén en la produccidn de la UG es el Helico-
bacter pulori y se aisl® en el 70%, en comparacidn con los su
jetos normales. La hip&tesis seria que €l H. pylori debilita

de alguna forma la barrera mucosa y permite el desarrollo de
la gastritis y de la UG, pero no es muy clara su participacitn
atin (2,4,6,52,53). Los pacientes que consumen en forma créni
ca aspirina y antiinflamatorios no esteroideos, presentan ma-
yor riesgo para el desarrollo de la UG, ya gue reduce la pro-
duccidén mucosa de prostaglandinas y como consecuencia la re-
duccidn de moco, bicarbonato y enlentecimiento de- la irriga-
¢ib6n de la mucosa., El alcohol aumenta la retrodifusifn de los
iones de H' en la pared del estdmago y su ingesta crénica -
aumenta el riesgo de desarrollo de UG. Se menciona que la UG
tiende a formarse donde la concentracién del dcido y pepsina

es mayor, que es en la unidn de las c&lulas parietales con la
mucosa alcalina del &rea glandular pildrica o antre. (2,4,6)

C. CUADRO CLINICC

El curso clinico de la UG crénica, se caracteriza por la
existencia de curaciones y recurrencias. La anorexia y maleg
tar epigdstrico vago o dolor epigistrico episédico que se exa
cerba con la ingesta de alimentos son manifestaciones comunes
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en los pacientes con UG.- Esta forma de dispe951a suele acompa
fiarse de.una pérdida gradual de: ‘peso. por". la dismlnuc16n de la
iﬁgesta de alimento. El dolor'intenso es una manifestacidn ra
ra de la UG, excepto cuando se localiza en la parte distal o
en el conducto pilérico. En este caso asume las caracteristi-
cas de una UD, por asociarse a mayores tasas de secrecifn dci
da, dolor epigdstrico durante el periodo itnerdigestivo y ali
vio inmediato por la ingesta de antifcidos. Las UG en la par
te proximal del estbmago produce sintomas menos espectacula-
res y por consiguiente alcanzan un gran tamafio y profundigad
de penetracidén antes que se detecten. La hemorragia masiva =
es una complicacibn rara en pacientes con UG crdnica. Es més
comfin la melena o la deteccifn de sangre oculta en heces. La
obstruccibn de la salida g&strica se manifiesta por niuseas y
vémitos, pero mas frecuentemente con retardo en el vaciamien-
to géstrico y probablemente sea la causa de la indigestién va
ga que experimentan estos pacientes. (1,2,4,6

La UG perforada es mis frecuente en los pacientes de edad
avanzada, que puede producirse en la retrocavidad de los epi-
plones o en la parte alta de la curvatura menor, produciendo
datos de irritacibn peritoneal con dolor intenso, irradiado a
los hombros o dorso, por irritacién del diafragma. Generalmen
te estos pacientes estdn bajo tratamiento con antagonistas Hj
lo cual favorece al crecimiento bacteriano por aumento del pH
gistrico y asi la peritonitis bacteriana es mis virulenta aso
ciada a perforacibn.

D.- DIAGNOSTICO

Se realiza mediante la historia clinica, estudios radio-
16gicos y endoscopia. Los estudios radiol&gicos con bario de
la parte superior del tubo digestiveo, es el primer paso en el



22

diagnbstico después de que al animnesis ha centrado la aten-—
cibn al estdmago como origen del padecimiento. Es un estudio
sencillo e inocuo, que proporciona gran informacibn para el -
diagnbstico en manos de un radiSlogo capacitado. Sirve para -
identificar la presencia y localizacifn de la lesidn y la pro
babilidad de su naturaleza benigna o maligna. En la UG perfo
rada es de gran valor la radiografia toracoabdominal simple o
con medio de contraste hidrosoluble. La UG obstructiva se -
diagnostica por la prueba de Hunt o radiografias seriadas con -
bario.

La endoscopia es el estudio mds preciso sin duda alguna
y proporciona informacidn sobre la identidad patoldgica. Las
lesiones benignas tienen un aspecto delimitado, en sacabocado,
con una base lisa, borde plano y agudo, Las malignas pox lo
regular tienen un borde irregular, levantado, una base de as-
pecto necrBtico y rugoso. Pero en mis del 8% de los pacien--
tes que presentan en la endoscopia aparentes UG benignas, tie
nen en realidad un carcinoma géstrico. Por lo tanto todas es
tas filceras deben ser sometidas a biopsias para estudios his-
toldgicos y al cepillado para examen citolSgico. Si el endos
copista toma por lo mencs 10 biopsias de los bordes y del cep
tro de la lesifn ulcerada la probabilidad de ignorar un carci
noma temprano es casi del 0%.

Las UG grandes mayores de 4 cm y las de la curvatura ma-—
yor tienden a ser malignas o son malignas hasta que se demues
tre lo contrario. La UG aguda es una lesiSn limitada 'a la mu
cosa y submugosa. La UG crdnica llega hasta la cubierta mus—
cular. (1,2,4,6,10,11).
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E.- TRATAMIENTO

1) TRATAMIENTO MEDICO

Una vez gque el cincer ha sido descartado, se inicia el -
tratamiento: antagonistas de los receptores Hz de 10 a 12 se~
manas para su curacidn completa. A las 6 semanas de tratamien
to se realiza un control endosc8pico, donde la UG debe estar
reducido por lo menos al 50% de su tamafio original, caso con-
trario se deben repetir las biopsias y cepillados y si estos
estudios son negativos para cincer se continfa con el trata-
miento por 6 semanas mds. Se reportan cifras de cicatrizacién
de 55-65% a las 4 semanas y de 80-90% a las 8 semanas, por lo
cual el tratamiento debe prolongarse hasta 12 semanas y esto
se puede atribuir al mayor tamafio de las UG que las UD (2,5,
6,24). La administracidn de 20 a 40 mg de Omeprazol al dia -
al parecer es levemente mejor que los antagonistas Hz en el =
tratamiento de la UG aguda (23,26,54), pero logran cifras de
cicatrizacibén similares. Los antidcidos a dosis moderadas o
grandes son eficaces para acelerar la cicatrizacién de la UG.
El sucralfato es eficaz en el tratamiento a breve plazo de la
UG, con una cifra de cicatrizacifn de 50-60% a las 4 semanas
y de 80% a las 8 semanas. (23) Otra parte importante del tra
tamiento médico consiste en insistir al paciente respecto de
la supresifn total del tabaco, alcohol y restringir el uso de
aspirina y otros agentes antiinflamatorios no esteroideos. La
tercera recurrencia o cualquier sospecha de malignidad, esuna
indicacibn precisa para el tratamiento quiriirgico. (6)

2) TRATAMIENTO QUIRURGICO

La intervencibn quirfirgica concebida para curar la UG -
idealmente deberia: reducir la secrecifin de &cido y pepsina,
evitar o reducir el reflujo de la bilis hacia el estémago, ase

gurar gue no ocurra estasis gdstrica y conservar el reservorio
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gastrico en su totalidad. En la actualxdad, cerca del 50% de
los pacxentes que llegan al hospltal con UG7 Lntom&tlcarequie
ren tratamiento quirGrgico. {6, S55) El tratamlento habitual

quirfirgico para la UG benigna tipo I- gs la Gastrectomia par-
cial con Billroth I. La mortalidad es cerca del 2% y el Indi
ce de recurrencia cerca al 4% en comparacifn con la Vagotomia
y procedimiento de drenaje, cuya mortalidad es de 2% aproxima
damente y el Indice de recurrencia es del 20% corroborados por
estudios de Duthie y Kwong. Se debenefectuar todos los inten -
tos posibles para resecar la {ilcera dentro de la pieza de gas
trectomfa, ya gue &ste es el tratamiento adecuado para la ma-
yor parte de los cénceres insospechados o eliminar la recurren
cia. En el tratamiento de la UG tipo I no es necesario agre-
gar la VagotomIa, pero ello debe ser considerado en las UG ti
po 1I y 11X, Johnston y cols., realizaron Vagotomfa g8strica
proximal con reseccifn de la filcera géstrica tipo I, en 140 -
pacientes, con una mortalidad operatoria del 2% y la recurren
cia del 15% a 4 afos. Mientras en las UG tipo III fue del 28%.
Un grupo alem&n aconseja el tratamiento de la UG con VT, Pilo
roplastia y biopsia con muy buenos resultados: 0.8% de morta-
lidad y 2.4% de recidivas en un periodo de 10 afios (2,6). Las
UG tipo IV deben ser tratadas con una de las siguientes técni
cas: Vagotomia y drenaje, con biopsia o reseccibn y cierredel
defecto ulceroso; Operacidn de Pauchet o gastrectomia distal,

con reseccifn de la @ilcera incluida en una "lenglleta" de cur-
vatura menor; operacifn de Kelling-Madlener o biopsia de la =
filcera seguida por la gastrectomia distal. La gastrectomia -
total nunca debe efectuarse para tratar una UG benigna. La UG
sangrante se considera como una lesifn mds peligrosa gue la he
morragia producida por la UD, ya que tiende a ser mé&s persis-
tente, son pacientes de mayor edad y presentan otros proble-
mas médicos concomitantes. La mayor parte de los cirujanos =
cree que el paciente que ha debido recibir 3 a 4 unidades de
sangre, por una hemorragia proveniente de una UG, necesita ser
sometido a operacidn sin mayores dilaciones. La técnica de -
eleccibn es con toda probabilidad la reseccidn gidstricaque in
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cluya la filcera sangrante. Otra posibilidad es la sutura de
la filcera o reseccifn y cierre de la filcera, combinadas con va
gotomia y drenaje, pero tienen alto Indice de resangrado. En
la UG perforada la operacidn de eleccifn es la reseccidn de la
ilcera, generalmente contenida en una gastrectomia. {(2,3,6)
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vI. ULCERA DUODENAL

A.~ EPIDEMIOLOGIA

Segfin varios autores, se menciona que de 5 al 10% de 1la
poblacifn ha llegado a padecer de GGlcera duodenal en algfin mo
mento de la vida. (10,11) Pero actualmente la incidencia de
la Ulcera Duodenal (UD) y la necesidad de internacién hospita
laria para su tratamiento ha disminuido en las 3 Gltimas d&ca
das. (6) Esta reducci6n se atribuye no solamente al uso de =~
los antagonistas de los receptores de la histamina Hp, sino =
con mucha anterioridad a la disminucién de los factores ambien
tales ulcerogénicos y el aumento de la edad de la poblacibn ge
neral. (14)

La relacidn de padecimiento de UD entre hombre y mujer -
ha ido cambiando de 4:1 a 2:1 y en otros estudios hastadel:1
en los Gltimos aftos. Es m8s frecuente en el adulto joven o -
sea menor a 50 afios, gue en los ancianos, aunque f{iltimamente
ha aumentado en este Gltimo grupo. Existen factores que influn
yen en la ulcerog&nesis y son: Ambientales como el tabaco, al
cohol, antiinflamatorios no esteroideos (AINES), productos de
consumo popular, estr&s. Genéticos, como gemelos monocigotos,
historia familiar de UD, grupo sanguineo 0, ausencia de anti-
genos salivales para los grupos sanguineos, pacientes con pep
sindgeno I s8rico elevado y portadores de antigeno HLA-B12. (6,
9,15,16)

B.- FISIOPATOLOGIA

La Glcera ducdenal es un trastorno donde intervienen muy
diversos factores de indole fisiol&gica, bioquimica, inmunols



27

gica y quizé'infééqiosa, que se expresa en autodigestidn aci-
dopéptica’ de 16‘muqosa del ducdeno, condicionada por el dese-
quilibrioc-entre: factores agresivos y defensives (1,2,5,6).

Iv.o‘s 3 b}.‘incipales mecanismos que explican la ulceracidn
duodenal ‘son:

1) Anormalidades de la secrecibn gistrica o factores agre
sivos. El &cido clorhidrico es el m&s importante agresor. Las
anormalidades son: Secrecifn basal elevada, sectrecidn noctur—
na 8cida elevada, aumento de la masa parietal secretante, -
aumento de la respuesta a la estimulacidn de las células pa-
rietales, tono vagal excesivo, carga 8cida excesiva del duode
no con pH menos de 2, hipersecrecidn de pepsindgeno, falla en
la inhibicibn de la secrecibn glstrica (1,6,16).

2) Anormalidades endbcrinas, como: Aumento de liberacién
de gastrina producida por las comidas, alteracibn de la inhi-
bicidn de la produccibn de gastrina en presencia de Acidoclor
nidrico en el antro, dificultad en el control de la liberacién
de somatostatina, reduccifn de la inhibicién producida por la
somatostatina y secretina de gastrina y &cido. (16}

3) Anormalidades de la mucosa ducdenal o factores defen-
sivos, como: Disminucidn de las prostaglandinas disponible, -
disminucidn de la secrecidn de bicarbonato, disminucidn de la
secrecidn de moco, modificaciones de la circulacién sanguinea
de la mucosa, presencia del helicobacter pylori. :

C.~ ANATOMIA PATOLOGICA

Las Glceras duodenales tipicas se presentan en la primera
poreifn, especialmente en el bulbo duodenal en el 95%, con -

igual frecuencia en la cara anterior que la posterior y a ve-
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ces ambas. Cuando se presenta en la zona distal de la primera
porcién se puede sospechar en una filcera atipica relacionada
con el sindrome de %ollinger-Ellison ingesta de medicamentos o
céncer. (6,11)

D.— CUADRO CLINICO

La UD se puede manifestar de diferentes formas, pero 1la
manifestacién clinica m&s importante es el dolor en el 60-80%,
que tiene las siguientes caracteristicas: Ubicado en el epigas
trio ligeramente hacia el hipocondrio derecho, que no se modi-
fica con la respiracién, generalmente es de tipo ardoroso o pue
de ser mal definido, mordiente, opresivo o sensacién de hambre
dolorosa. Rara vez es intenso a menos que esté complicada. El
ritmo es dolor-alimento-mejoria-dolor, postprandial tardfo cuan
do el estBmago estd vacfio, a menudo los despierta por la noche
o madrugada y remite con la ingesta de alimentos o antidcidos.
Tiene exacerbaciones peri&dicas o estacionales en primavera y
otofio, con remisiones durante el verano e invierno., La irradia
cidén puede ser a la espalda, pero generalmente ocurre cuando -
se complica. El examen fIsico puede serirrelevante, pero duran
te la fase aguda puede haber dolor a la palpacibén superficial
y defensa sobre el duodeno a nivel del epigastrio. (1,2,4,6,9,
10,11)

Las manifestaciones clinicas en las UD complicadas son mu
cho méds evidentes como en la hemorragia, perforacién, obstruc-
cidn y penetracidn y son:

- HEMORRAGIA, es la complicacién m&s frecuente y se pre-
senta en el 25% aproximadamente. Se menciona que el 80% de las
hemorragias agudas por UD dejan de sangrar de manera espont@nea.
Mids del 75% de las UD sangrantes pueden ser tratadas exitosamen
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te con procedimiento m&dico. (4,6,19) El sangrado puede ser

lento, masivo, benigno y crénico. Las manifestaciones son: He

matemesis (80%), melena, mareos, fenSmenos ortostiticos, pali

dez, ansiedad y estado de choque {(15%). La hemorragia menor se
puede demostrar por sangre oculta en heces o guayaco positiva.
La UD sangrante generalmente estd situada en la pared poste-

rior del bulbo duodenal, que puede erosionar la arteria gastro
duodenal o alguna de sus ramas. Sin embargo, la p&rdida hem&-
tica sique siendo la principal causa de muerte por UD, que se
relaciona con 3 factores importantes como: enfermedad concu-
rrente grave, filcera con diimetro mayor a 1 cm y transfusiones
que exceden de 2.5 litros de sangre y se demostrs la mortali--
dad de 47% con 3 factores, de 4-18% con 2 factores y de cero -~
sin ninglin factor. (5)

- PERFORACION, cuya incidencia es de 5-10% de las UD (4,
5,16) . Existen antecedentes de ulceropatia y el dolor es de =
inicio brusco, tipo tenebrante o excruciante intenso, que pue-
de disminuir despué&s de la perforacifn y luego ser intenso, ge
neralizado y constante, con irradiacifn a hombros por irrita--
cibn del diafragma acompafiado de hipo, niuseas y vbBmito. Al exa
men fisico, el paciente agresivo, con taquicardia, fiebre, deg
hidartacibn e hipotensifin, que puede llegar al estado de cho=-
que. El abdomen puede estar distendido, con rigidez, doloxr in
tenso a la descompresidn, pérdida de la matidez hepdtica y si-
lencio abdominal a la auscultacibn (1,2,4,5,6). La perforacidn
es mis frecuente en la cara anterior del duodeno y raro en la
posterior. La sintomatologia puede ser minima en ancianos, de-
bilitados y en los que reciben esteroides. E1 5% de las UD pe
netradas se perforan.

— OBSTRUCCION, cuya incidencia es del 2% (4) y puede ser
aguda y crdnica. La aguda es por inflamacién y edema de la zo-
na piloroduodenal, que puede resolverse con aspiracién conti--
nua y tratamiento antiulceroso riguroso. La crdnica es por es-—
tenosis cicatricial o esclerosis que se manifiesta con anore--
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%ia, niuseas, vdmito indoloro de gran volumen de 1 a 2 veces
por dia, deshidratacidn, alcalosis hipopotas&€mica e hipoclor-
hidrica, desnutricidn. El estdmago tiene dilatacibn masiva, -
con chapoteo de sucusibn y vaciamiento gistrico retardado. (1,
2,5,6)

- PENETRACION, es la erosifén de las diferentes capas del

estémago o duodeno con penetracibn a otro Srgano vecino, limi
. tado por densa fibrosis y es identificada en aproximadamente

20% de los pacientes que requieren cirugia por Ulcera Péptica
{4). La manifestacibn es el dolor hiriente o penetrante, de
mayor intensidad y continuo, que generalmente no mejora con -~
la ingesta de alimentos o antifcidos y la irradiaci8n es de -
acuerdo al Srgano penetrado, que en orden de frecuencia son :
pincreas, epiplén menox, higado, via biliar, epipldn mayor, -
mesocolon y colon (4).

E.~ DIAGNOSTICO

Se realiza mediante la historia clinica, endoscopiay pro
cedimientos radiolégicos. La endoscopia digestiva alta juega
un papel importante en el diagndstico de la filcera acidopépti
ca en cuanto a su localizacidn, actividad, tamano y lesiones
ulcerosas superficiales o lineales, que en los estudios con-
trastados no se aprecian, ademfs permite realizar biopsias de
las lesiones que no se consideran tipicas de UD. Los estudios
radiolégicos gastroduodenales seriados con bario pueden indi-
car la localizacibén, profundidad o grado de deformacién fibrg
tica provocada por la UD. Puede haber un 50% de falsos negati
vos que son detectados por endoscopia en pacientes con sinto-
mas de {ilcera. La sensibilidad de la endoscopia es del 85 a -
95% y la especificidad de 90%. Los estudios radiol8gicos tie-
nen una sensibilidad de 44 a 80% (1,4,6,10). En la filcerasap
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grante el diagnbstico se realiza por endoscopia en el 90%, pre
via historia clinica completa. Muestra la localizacibn y los
factores de riesgo que aumentan el sangrado y puede darse tra
tamiento temporal o definitivo. También se puede usar la arte
riografia, cuando el sangrado no es significativo. En la Glce
ra perforada la radiograffia simple de tbrax y abdomen, de pie
y decfibito dan el diagndstico del 66 a 75%, mediante el neumo
peritoneo o aire libre subdiafragmftico. También se usa la se
rie esofagogastroduodenal con contraste hidrosoluble. La Glce
ra obstructiva se puede diagnosticar mediante una serie condo
ble contraste con bario, por endoscopia y la prueba de Hunt o
carga con solucibn salina. La filcera penetrada mediante serie
baritada y endoscopia con biopsia. (1,4,5,6)

F.- TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento de la UD son: el alivio del

dolor, la curacidn o cicatrizacibn y prevencibn de la recurren
cia. (6)

— TRATAMIENTO MEDICO. Todos los pacientes con UD deben re
cibir tratamiento médico en primer lugar, a menos que presen-—
ten una complicacifn. El tratamiento m&dico habitual de la UD,

se aplica teniendo en cuenta 6 posibilidades diferentes que -
son:

1) Agentes inhibidores de la secrecibn 5ciéé, son:

a) Antagonistas de los receptres Hy. Producen inhibici&n
reversible y competitiva del receptor Hz histaminico de las c&
lulas parietales, aminorando los niveles de cAMP intracelular
y la secrecibn de dcido. Disminuye la secrecifn basal fcida -
provocada por alimentos ficticios y pentagastrina (5,21,23). -
En Estados Unidos la Food and Drug Administration aprobd para
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el empleo clfnico en dicho pais 4 antagonistas Hy, que son: -
Cimetidiné( Ranitidina, Famotidina y Nizatidina. En Europa hay
un quinﬁb’férmgco que es la Roxatidina. En funcidn molar, la
ranitidina y nizatidina son 4 a 8 veces mis potentes que laci
‘meéidina, Las dosis efectivas para tratar la UD pueden ser -
finica o fraccionada: Cimetidina 300 mg 4 veces/dia o 1.200 -
mg/dfa, Ranitidina 150 mg 2 veces/dia o 300 mg/dia, Famotidi-
na 20 mg 2 veces/dfa o 40 mg/dia, Nizatidina 150 mg 2 veces/
dfa o 300 mg/dfa. Con estas dosis producen una cifra de cica-
trizacidn global del 75% en 4 semanas y de 85 a 95% en 8 sema
nas.

Ultimamente se ha recomendado una sola dosis al final de
la tarde o al acostarse, porque se reduce la acidez nocturna,
mejora el cumplimiento del paciente, el costo disminuye, hay
menos peligro de interacciones con otros medicamentos (5,22,
23,24). La incidencia de los efectos adversos es menos del 3%.
La cimetidina puede producir: agitacifn, confusifn, ginecomas
tia e impotencia, y afecta el metabolismo de la teofilina, -~
warfarina, lidocaina, fenilhidantoina, aumentando las concen-
traciones séricas (23). La ranitidina produce ginecomastia -
con menor frecuencia. La Famotldina inhibe el metabolismo del
alcohol aumentando su concentracibn en sangre (5,22,23),

b) Inhibidor de la bomba de protdn.~ E1l Omperazol es de-
rivado del benzimidazol y es una base débil lipéfila que inhi
be la secrecidn &dcida interfiriendo en forma irreversible ala
ATPasa, que controla el intercambio de los protones hidr&geno
y potasio (5,6,21,23,25). La duracibn de accidn del omepra--
z0l excede las 24 hrs., a pesar de que la vida media sé€rica -
es s6lo de unos 60 minutos. La dosis es de 20 a 40 mg por -~
dia e inhibe m8s del 90% de la secrecibn &cida de 24 hrsenmu
chos sujetos, en comparacidn con el 37 a 68% en el caso de do
sis estlndar de los antagonistas Hp (5,26). Es extraordina-=-
riamente inocuo, pero puede producir hipergastrinemia cuando
se administra en forma prolongada. Actualmente es el agente an
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tisecretorio gfstrico mis poderoéo; ya que 20 mg/dia provoca
69% de curacidn en 2 semanas y 93% en 4 semanas. Se ha demos~
trado que produce cicatrizacibn mis r&pida y alivio del dolor

mis expedito que las dosis corrientes de los antagonistas Hj
(5,26,27). !

2) AntiScidos. Actualmente los antifcidos mas estudiados y
que mejores resultados tuvieron son los gue contienen sales de
aluminio y magnesio, que pueden lograr cifras excelentes de ci
catrizacidn de la UD, hasta un 70% con dosis menores. Aproxi-
madamente 100 mEq de capacidad buffer administrados entre 1 y
3 horas después de las comidas y a la hora de///psférsesonca
paces de mantener el pH gistrico deg;ro‘ae un nivel aceptable.
La dosis usada es de 25 éyiitmladé/énti&cido 3 a 4 veces por
dfa. La accidn qid #iene es neutralizar el Zcido luminal Y pre
bablemente estimulan los mecanismos de defensa de la mucosa -
g8strica, al incitar la secrecibn de moco y bicarbonato, libe
rar prostaglandinas, regenerar la mucosa y conservar el flujo
sanguineo de la mucosa {5,6,28,29,30).

3) Intensificador de las defensas de la mucosa o protecto-
res de la barrera mucosa. El Sucralfato es una sal compleia,
compuesto de hidr&xide de aluminio y sacarosa sulfatada. Cu-
bre el crater ulceroso, en el que forma una barrera protecto-
ra, que inhibe la actividad pé&ptica fijando la pepsina y sa-
les biliarcs y estimula la sintesis de nucosa de las prosta--
glandinas y asi se retarda la mayor digestibn proteolitica. -
En dosis de 1 gr 4 veces por dia es equivalente en su accidn
a los antagonistas Hp, en el tratamiento de la UD por lapsos
breves. Las cifras de cicatrizaci®n a las 4 éemanas es de 70 a
80% y a las 8 semanas de 85 a 90% (5,6,23,31,32). El sucral-
fato evita la absorcidn de la tetraciclina, fenitoina, cimeti
dina, warfarina y digoxina.

4) Agentes anticolin&rgicos. Son dé&biles inhibidores de la

secrecidn 8cida, ya que para alcanzar un efecto terapéutico,
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se necesita administrar dosis altas con efectos secundarios —
preocupantes e incapacitantes. La p;renzepina es: nueva Yy seen
cuentra en investigacidn y puede ser mas especif1ca para la -
cé&lula parietal (6). :

5) Prostaglandinas. Las prostaglandinas tipo E, han demos-
trado tener una potente actividad antiulcerosa a través de 2
mecanismos principales como: Inhibicibn de la secrecién &cida
y citoproteccidn. Las caracteristicas citoprotectoras depen---
den de diversas acciones: Aumento de produccidn de moco, aumen
to de la secrecibén de bicarbonato, aumente de la irrigacién -
sanguinea de la mucosa, aumento de los componentes sulfidri--
los de la mucosa gastrica, aumento de la estabilidad de los li
sosomas, aumento de los fosfolipidos superficiales y estabili-
zacién de los mastocitos de la membrana. E1 Misoprostol es una
prostaglandina sintética, cuya dosis es de 800 mg/dfa y ha de-
mostrado que es tan eficaz como los antagonistas Hj. Las venta
jas sobre las prostaglandinas naturales son: Mis resistencia a
la degradacidn, mayor duracidn, mayor potencia, mas selectivos
y activos por via oral (5,6,23,33,34).

6) Supresidn de agentes ulcerogénicos. Como: Tabaco, bebi--
das alcohblicas, antiinflamatorios no esteroideos, corticoeste
roides, estr&s emocional. Evitar la ingesta nocturna de comi-
dad o bocadillos. La leche es un buffer débil, sus proteinas
y el calcio promueven la secrecidn dcida por lo tanto es mejor
suprimirla (5,6,23). Existe menor incidencia de ulceropatiaen
sujetos gue consumen fibra vegetal (celulosa) y disminuye lare
cidiva.

Otros agentes estudiados es el Sulfato de bismuto coloi--
dal, que ha mostrado eficacia en el tratamiento a corto plazo.
La administracidn de 120 mg 2 veces por dia, tiene eficacia se
mejante a los antagonistas H). Las cifras de cicatrizacién de
la UD es de 75 a 85% en 4 semanas. y de 85 a 95% a 6 semanas (5,
23,35).
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Se ha venido demostrando la participacidn del Helicobac-
ter §ylo£i en la patogenia de la enfermedad ulcerosa y las re
cidivasiqeliég mismas. Actualmente se administra triple esque
ma -para su tratamiento: Sulfato de bismuto coloidal 120 mg, te
;raéiélina 500 mg y metronidazol 200 mg todos 4 veces al dia,
por 4 sémanas. Otros antibiticos usados son: la amoxicilina,
améiéilina,'eritromicina y ciprofloxacina. Se reporta en indi
viduos que se ha erradicado satisfactoriamente el H. pylori,
las cifras de recidiva de filcera fue dc 0 a 27% al afio, en com
paracién de 69 a 89% en individuos en guienes persistid el H.
pylori (5,23,36,37). Se menciona que la combinacidn de anta-
gonistas Hp y antificidos o protectores de mucosa producen me-
jor efecto y cicatrizacibn de la UD (5).

—~ TRATAMIENTO QUIRURGICO

Desde el punto de vista histSrico, el impulso original -
gracial al cual se crearon y utilizaron t&cnicas quirdrgicas
contra la ulcercopatia duodenal, fue la posibilidad de que 1la
Glcera curara y fuera liberado el enfermo durante largo tiem-
po del yugo de las recidivas. En los primeros afios de este si
glo, se considerd que la gastrectomia extensa era muy peligro
sa para empleo corriente y casi todos los casos de ulceropatia
duodenal eran tratados por gastroyeyunostomia simple (Fig. 2),
pero se abandond dicha operacibn por la recidiva de 30 a 50%
a largo plazo (5,39). Para 1940, la aceptacidn de la gastro-
yeyunostomia habia disminuido, en vez de ella se preferia la
gastrectomia subtotal con reconstruccidn y por gastroducdenos
tomia (Fig. 3) Billroth I ¢ gastroyeyunostomia (Fig. 4) Bill-
roth II. Entre los factores que contribuyeron a la menor acep
tacidn de dicha té&cnica estuvieron: La magnitud de la opera—-
cidn y la cifra de mortalidad que conllevaba, la frecuenciare
lativamente alta de recidiva y los muchos efectos adversos e
indeseables despu&s de la gastrectomia, por lo cual limitaron
su aplicacifén de dichas t8&cnicas en el tratamiento actual de
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la filcera duodenal (2,3,5,16,59). Dragstedt |y Owens introdu-
jeron la Vagotomia Troncular (VT) en el tratgmiento de la ul-
ceropatia, que combinada con piloroplastia (F), gastroyeyunos
tomia (GY) o anterctomia (A), se volvid el procedimiento qui-
rfirgico predominante contra la UD y asi ha seguido. La VI no
solamente desnerva la masa de células parietales, sino tambiZn
el antro y el piloro, por lo que el vaciamiento géstrico mues
tra afeccifén grave (5, 39}, que produce: Sindfomede vaciamien
to répido, diarrea, hipoglicemia postprandial|tardia, reflujo -
duodeno-gdstrico o yeyunogdstrico, gastritis crdnica y cdncer
gdstrice tardiamente. Por otro lado desnerva|la via hepatobi
liar, péncreas, intestino delgado y porcidn proximal del co-
lon, que predisponen a que se forme: cdlculos |biliares, insu-
ficiencia pancreftica y trinsito intestinal r&pido (5,6,16, -
39). La ventaja de la VT + A (Fig. 6), comparada con laVT +
Procedimientos de drenaje (D) (Fig. 9), presenka menor recidi
va de la UD, al eliminar la estimulacién &cida| por la gastri-
na producida en el antro y las cifras son de 1ljla 28 y de 5 a
15% respectivamente. Perc la mortalidad es relativamente ma=
yor para la VI + A de 0.6 a 1.8% comparada con|0.5 a 1.4% Qe
la VT + D. Los efectos adversos a largo plazo|con una u otra
técnica han sido casi semejantes, VT + A de 13|a 29% y la VT
+ D de 11 a 26% (5) (Cuadro 2). Por lo tanto, |se concluyd que
la diferencia principal entre estos 2 procedimilentos, es que
la VT + A es un procedimiento mfs curativo y tiene la ventaja
de que su utilidad no disminuye por incremento% notables en -
las cifras de mortalidad quirfirgica o secuelas lindeseables a
largo plazo y esto es vdlido cuando es posible [Lla reconstruc-
cibn por gastroduodenostomia. Sin embargo, no &s muy idSnea
en los ancianos, pacientes dé&biles o desnutridos y en situa--
ciones de urgencia, donde la inestabilidad del paciente impi-
de la realizacidn de cualquier técnica extensa (2,4,6,16,39,
40} .

La incidencia de los efectos adveros de la [VT en las fun
ciones extragdstricas del aparato digestivo, fue el punto de
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partida del perfeccionamiento de la Vagotomia Selectiva (Vs)
{Fig. 7) como otro método factible que conserva ramas hepiti-
cas y celiacas, seccionando los nervios de latarjet, con lo -
‘cual se conserva la funcibn hepatobiliar, pancrefitica e intes
tinal, pero no asi del antro y piloro, por esto se necesita de
antrectomfa o procedimiento de drenaje; sin embargo, no ha de
mostrado su superioridad sobre la VT en la cura de la filcera
duodenal, con poca disminucidn de los efectos adversos postva
gotomia y la exigencia de mayor té&cnica en su procedimiento,
ha limitado mucho su aceptacibn por parte de los cirujanos (5,
6,41).

Sin duda alguna, la mayor contribucidn a la cirugia de la
UD en afios recientes ha sido la creacibn y la aplicacién de la
Vagotomia G&strica Proximal (VP)} conocida tambi&n como vagoto
mia de c8lulas parietales, vagotomia altamente selectiva (Fig.
8). Concebida originalmente por Griffith y Harkens en 1957,
ejecutada por primera vez por Holle, quien la combind® con la
piloromiotomia (5,6). Posteriormente fue utilizada sin t&cni
ca de drenaje en seres humanos, en forma independiente por an
drup y Jensen, Johnston y Wilkinson (42). Consiste en la des
nervacién del fondo y cuerpo gistrico que contienen c&lulas -
parietales y deja indemnes las ramas hep8tica, celiaca y ner-
vio de Latarjet. Se seccionan dichas fibras vagales anterio-
res y posteriores junto con los paquetes vasculares. La disec
cidn exige la esqueletizacidn de toda la curvatura menor del
estdmago, de 6 a 8 cms del piloro, hasta 5 a 6 cms por encima
de la unién gastroesoffgica, con lo que hace posible la sec--
cifn del nervio criminal de Grassi que va al fondo géstrico.
De este modo se conserva ezl vaciamiento g&strico y la funcibn

extragistrica de vias digestivas. (5,6,42,43,44)

Las cifras de recidiva despu&s de la VP es de 5 a 15%,1a
mortalidad es muy baja, de 0,1 a 0.3 y en algunos estudios es
de cero. La morbilidad es de 3 a 8% (Cuadro 2). La mortalidad
aparece cuando existe necrosis por desvascularizacibn severao
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perforaciﬁh de'la cﬁrvatura menor, que son complicaciones que
conlleva mortal;dad ‘del 50%, Se menciona que la VP no ha sido
eficaz “en Ll tratamiento de la filcera del conducto pildrico o
pxepilérico, si no s¢ realiza con procedimiento de drenaje 1la
recxdlva es: del 30% °(5,45,46). Hace 10 afios aproximadamente -
Taylor Yy cols. introdu]eron una modificacién importante a la VP
que consiste en la vagotomia troncular posterior con sexomioto

‘mia anterior de la curvatura menor del cuerpo y fondo gastrico

(5,45). La.experiencia acumulada en otros centros ha confirma-’
do qué su inocuidad y eficacia son similares a la VP, con me-
nos alteraciones del vaciamiento qdstrico (5,45,46). En fecha
reciente se ha practicado la vagotomia troncular posteriory la
seromiotomia anterior de la curvatura menor por laparoscopia.
Su duracidn promedio fue de 55 a 110 min. en 10 pacientes con
UD crénica, no hube mortalidad, la permanencia intrahospitala-
ria fue de 5 dfias y a los 10 difas reanudaron labores. La pro-
duccidn basal media &dcida disminuy® en 79% y la mixima en 89%.
Nueve pacientes tuvieron curacidn completa y uno tuvo curacién
parcial., Esta té&cnica de penetracidén minima pronto serd de do-
minio comn en el tratamiento de la UD (5,47).

Los OBJETIVOS del tratamiento quirfirgico de la UD son: Pro
mocidn de la curacién de la filcera, tratamiento de las compli-
caciones especificas, reduccifin de la posibilidad de recidivas
a través de la alteracidn de la diatesis ulcerogénica y reduc-
¢idén de los efectos colaterales postoperatorios., ©La eleccibn
del tratamiento quirirgico para la UD depende de diversas con-
sideraciones, tales como: - Localizacién de la filcera - Tipo
de indicacibn quirfirgica - Cronicidad de la diatesis ulcerosa
- Edad y sexo del paciente ~ Estado nutricional - Presencia de
otras afecciones concurrentes - Estabilidad del paciente antes
y durante la operacidn - Experiencia y preferencia personal del
cirujano actuante (5,6). Actualmente las indicaciones precisas
del tratamiento quirfirgico de la UD son: resistencia al trata-
miento médico o dolor rebelde al tratamiento, hemorragia inco-~
ercible o masiva, perforacidén y obstruccidn. Para cada una se
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menciona la técnlca quirﬁrglca de eleccxén y sus alternativas

(Cuadro 3) (2 5, 6).

1l.-

Resxstencxa al tratamxento médlco o "dolor rebelde al tra-
tamiento por 'UD.- Actualmente’es’ rara la indicacifn qui-~
rfirgica en estos pacientes; por la eficacia de los f&rma-
cos ¥y medidas médicas con que ‘se cuenta para su tratamien
to y control eficiente. Sin embargo, se considera como -
candidatos quir@irgicos s8lo a los sujetos con dolor causa
do netamente por UD activa refractaria y repelde a medidas
médicas mizimas y que tiene un impacto negativo notable en
la conducta y estilo de vida, como ausentismo laboral. Tam
bién se ha considerado a los pacientes con incapacidad pa-
ra cumplir y colaborar con el tratamiento médico. El proce
dimiento mis l8gico y de eleccién es la VAGOTOMIA GASTRICA
PROXIMAL, por su inocuidad y sus cifras extraordinariamen-
te bajas de efectos adversos postoperatorios, pero la reci
diva es mayor que otros procedimientos, que puede disminuir
con una té&cnica muy meticulosa vy depurada (2,3,5,6,41,43,
44) . -Los otros procedimientos alternativos son: VI + A y
la VT + Piloroplastia.

Johnstdn, después de revisar la literatura mundial sobre -
el tema concluyd que existe el doble de posibilidades de -
gue un sujeto fallezca despu€s de la vagotomia ¥ técnica de
drenaje, que después de la VP (41).

Hemorragia por UD.- Las indicaciones para el tratamiento -
quirixgico son: a) Pérdida masiva de sangre con choque que
no responde a fluidoterapia intensa, b) Hemorragia durade-
ra con pérdida del 50% o mis del volumen sanguineo estima-
do, c)} Hemorragias que requieren mis de 6 U. de sangre -
transfundidos en 24 hrs., d)} Hemorragias recurrentes des-
pués de la hemostasia inicial por procedimientos médicos o
endoscbpicos, e) Hospitalizacioens reiteradas por hemorra-
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giavde UD, £) Cualquier indicacidn coexistente como: Pa-
ciente mayor de 60 afios, grupo sanguineo raro, enfermeda-
des concurrentes graves e indicaciones.endoscbpicas como
vaso visible o cofgulo centinela en el crfter ulceroso que
vuelven -a sangrar en el 80-90% (5,6,16,48,49)

En los ancianos, en los pacientes c¢on enfermedades concu-—
rrentes graves ¥ en hemorragias incoercibles con cheque,
el tratamiento de eleccibn es la VT + PILOROPLASTIA CON SU
TURA O LIGADURA DEL VASO SANGRANTE. En los pacientes j6-
venes, sin choque, que soporten mayor tiempo y riesgo dui
rlirgico, el tratamiento quirirgico de eleccidn es la VT +
A CON SUTURA O RESECCION DE LA ULCERA, en lo posible la -
reconstruceién B-I o en su defecto B-II. La otra alter-
nativa quirfirgica en casos cxtremos es simplemente la su-
tura o ligadura del vaso sangrante (5,6,7,16,39,50). Johns
ton en 1977 introdujo la VP + duodenotomia o piloroduocdeno
tomfa con sutura o ligadura de la filcera sangrante, pero -
esta cirugia es aceptada sblo en pacientes perfectamente -
seleccionados.

Perforacibn por UD.- La perforacidn de la UD es indicacidn
quirGirgica de urgencia en casi todos los casos. En pacien-
tes escogidos sin peritonitis generalizada o con fuga duo-
denal persistente Yy en los que tienen choque irreversible,
se ha recomendado tratamiento no quirfirgico a base de 1i-
quidos endovenosos, aspiracidn nasogistrica continua, anti
bibdtico de amplio espectro ¥y un antagonista del receptor -
H2 IV. La eirugia de eleccidn definitiva es la VP + CIERRE
PRIMARIO O PARCHE DE EPIPLON (de Graham) (Fig. 10) en pa-
cientes que no tienen efecciones concurrentes y con perfo-
racién de corta evolucidn que no han presentado choque pre
operatorio. En casos de fibrosis c¢rdnica piloroduodenal mis
perforacidn, la alternativa es la VT + Piloroplastia incor
porando la perforacidn. El cierre simple con parche de epi
pldn esti reservado a pacientes con afecciones concurrentes
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graves, choque preoperatorio > perforac;ﬁn de més de. 24 -

V“factores que pred;cen la mor-
talidad como s;gue. un factor 4%, 2 ‘factores 40% y 3 fac-
tores . 87% de mortal:dad, segﬁn Boey y Wong (5,6,16,47,51).

Obstruccién por UD.J La obstruccitén del piloro es la indi
cacidn primaria para cirugia s6lo en el 10 a 15% de los -
sujetos con UD tratados quirGrgicamente (5,16). Siempre

que se planea cirugia debe realizarse endoscopia alta pa-
ra confirmar la naturaleza mec&nica de la obstruccibn y -
descartar la presencia de cdncer. Se realizari una prepa-
racién preoperatoria adecuada con un minimo de 72 hrs. de
descompresibn gistrica, hidratacidn IV, administracién de
nutricidn parenteral total en pacientes desnutridos hasta
mejorar su estado nutricional, La obstruccidn estenbtica
cicatricial del piloro representa una diatesis ulcerosa -
crdnica intensa, cuyo tratamiento de eleccidn es la VT +A
con reconstruccidn poxr B-I o B-II, en individuos con ries
go quirfirgicorbajoe. LA otra alternativa es la VT + Gas-
troyeyunostomia en la porcidén mds baja del antro vy en sen
tido posterior para mejorar el vaciamiento gistrico, esto
se realiza cuando la inflamacidn es masiva y la moviliza-
cidn del duodeno es peligrosa, lo que hace muy complicado
el manejo del mufiidn duodenal. La VT + P y la VP con dila-
tacidén son procedimientos inapropiados. (5,6,16,39)

El seguimiento de los procedimientos quirfirgicos menciona
dos en cuanto a efectos advexrsos o mortalidad, se evalGan
de acuerdo a su severidad con que se presentan en el post
operatorio a large plazo, mediante la escala de VISICK en
4 grados para la UD. (Cuadro 4}).



TIPO I:
TIPO 1II :
TIPO III :
TIPO IV :

Johnson, H.D.

CUADRO 1. CLASIFICACION DE LAS ULCERAS GASTRICAS

Ulceras localizadas en el cuerpo del estdmago. (57%)
Ulecera géstrica asociada a filcera duodenal activa o cicatrizada. (22%)
Ulcera prepilbrica. (20%)

Ulcera subcardial o yuxtacardial.

Gastric Ulcer: classification, blood group characteristics,
secretion patterns and pathogenesis. Ann. Surg. 162:996, 1964.

Csendes, A., Braghetto, I. and Smok, G. Type IV gastric ulcer: a new hypothesis.

Surgery 101:361, 1987.
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CUADRO 2. RESULTADOS DE OPERACIONES MAS UTILIZADAS

EN EL TRATAMIENTC DE LA ULCERA DUODENAL.

Indice de
Mortalidad
(3)
VAGOTOMIA TRONCAL/ANTRECTOMIA 0.6 a 1.8 -(2)
VAGOTOMIA TRONCAL/DRENAJE 0.5 a 1.4 (1)
VAGOTOMIA GASTRICA PROXIMAL 0.1 a2 0.3(0.5)
GASTRECTOMIA PARCIAL (DESUSO) (3)

Indice de
Recidiva

()

1a 2 (1)

5 a 15 (10)

5a15.(15)

(5)

Indice de
Morbilidad
(%) i

13 a 29 (12)
11 a 26 (15)

S 3a 8 (5

(10) -

Bruce BE., Stabile, MD: Tratamiento quirfirgico actual de las filceras duodenales.
Surg Clin North Am 72:317-336, 1992.

()} Schwartz 1I.S., Shires T., Frank C., Husser W.C.: Gastris Disease, Principle of Sur-
gery. 5th Edition, McGraw-Hill Co., USA 1989: 1031-1059.
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CUADRO 3.

TECNICAS QUIRURGICAS RECOMENDADAS PARA LA ULCERA DUODENAL

Indicacién

Primera eleccidn

Sequnda eleccidn

INTRATABILIDAD

PERFORACION

GBSTRUCCION

HEMORRAGIA

Mulholland, M.W. and Debas, H.T.:

Vagotomia Gastrica
Proximal.

Vagotomia G&strica
Proximal y
Epiploplastia

Vagotomia troncular
y Artrectomia.

Vagotomia troncular,
Piloroplastia y sutn
ra de la Glcera.

Vagotomia troncular
y Artrectomia.

Vagotomia troncular y
Piloroplastia que in-
cluye la Glcera.

Vagotomia troncular y
Gastroenterocanastomosis

Vagotomia troncular y
Artrectomia con sutu-
ra o reseccidn de 1la

filcera.

Tercera eleccidn
Vagotomia troncular
y Piloroplastia.

Epiploplastia

Sutura y ligadura de
la filcera:

Chronic duodenal and gastric ulcers.
Surg. Clin. Nort Am., 67:489, 1987.
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GRADO I :

GRADO II :

GRADC III :

GRADC IV :

CUADRO 4. ESCALA DE VISICK PARA OPERADOS

POR ULCERA PEPTICA

Asintomdtico.

sintomas leves que no interfieren con la vida diaria.

Sintomas severos que se controlan parcialmente con me-

dicamentos.

Sintomas incapacitantes gue no se controlan con medica

mentos.

Mier y Dfaz, y cols.: Aplicacién de la escala de Visick en pacientes

operados por filcera p8ptica. Cirujano General,
15: 62-66, 1,993.
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Fig. 1. Irrigacién, Drenaje venoso y Drenaje linf&tico
del Estdmago y Duodeno.
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Fig. 1. Irrigacién, Drenaje venoso y Drenaje linfdtico del

Estémago y Duodeno,

- Cadena linfé4tica alrededor del cardias.
- Arteria frénica inferior.

- Vasos géstricos cortos.

- Bazo.

- Vasos esplénicos.

- Ganglio linf&tico esplénico.

7.~ Arteria gastroepiploica izguierda.

8.- Ganglio linf&tico gastroepiplaico.

9,- Arteria y vena gastroepiploica derecha
10.-Arteria y vena mesent&rica superior.
1l.-Arteria pancré&aticoduodenal inferior.
l2.-Arteria pancrefticoduodenal posteroinferior.
13.-Arteria pancréaticoduodenal anteroinferior.
14.-Arteria supraduodenal.

15.-Arteria gastroducdenal.

16.-tolidoco

17.-Conducto cfstico.

18.-GAnglio linfétice pilérico,

19.-Ganglio linfdtico suprapilérico.

20.-Ganglio linfdtico hepitico.

21.-Arteria hepdtica derecha.

22.=-Venas porta.

23.-Vena cava inferior.

24.-Venas hep&ticas.

25.-Ganglio linfdtico hepitico.

26.-Ganglio linféitico cdlidco.

27.-Ganglio linf&tico gdstrico derecho.
28.-GAnglio linfitico géstrico izquierdo. ,
29.-Arteria géstrica izquierda o coronaria estomaguica.
30.-Arteria gdstrica derecha o pil6rica.
31.-Ramas arteriales posteriores del esbfago.
32.-Arteria pancrefticoducdenal postero—inferior.
33.-Arteria pancr&aticoduodenal antero-superior.
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Fig., 2. Gastroyeyunoc anastomosis.
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Fig.

3.Reseccibn gistrica + Billroth I
(Shoemaker) .



¥ de Roux

Hofmeister

&

Polya+Omega de Brauh

Fig. 4 Reseccifn Gistrica

+ Billroth 1II,

0s



Fig. 5 Inervacifn Fig. B Vagotomia Gistrica Proximal.

1. N. Vago an?erior y posterior 5. Rama pil6rica

2. Rama Hep?tlca 6. N. Criminal de Geassi
3. Rama celiaca 7. N . de Laterjet

4. Ganglio celiaco

1s



Fig. 6. Vagotomia  Troncolar Fig. 7. Vagotomia Selectiva

[4-1
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Fig. 9. Piloroplastias.

pilorotomia.

Piloroplastia Weinberg Piloroplastia Heineke-Mikulicz
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Piloroplastia-Jaboulay
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Fig. 10. Parche de Graham
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VIII. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1

¢Cudles son las caracteristicas y el estado de los enfer-

mos que recibe el H.E.C.M.N. Siglo XXI para tratamiento -

quirfirgico de la filcera péptica?

2) ¢Cusl es la presentacidn de la enfermedad, seglin el tipo
de Glcera p&ptica clasificada por Johnson H.D. y Csendes
A.?

3) ¢Cudles son los métodos de diagndstico,’ indicaciones y ti
po de tratamiento quirfirgico, para cada tipo de filcera -
péptica y su presentacidn?

4) ¢Cufl es la mortalidad y su relacidn con el estado del en

fermo en el preoperatorio y el tipo de cirugia efectuada?

IX. HIPOTESIS

La cirugfa radical como vagotomia troncular y antrectomia
es mis eficaz que la vagotomia troncular y piloroplastia o 1la
cirugia minima, como tratamiento gquirfirgico definitivo, pero -
con mayor mortalidad postoperatoria.
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X. OBJETIVOS

1) Conocer cuiles son las caracteristicas y el estado preope
ratorio que recibieron tratamiento quirfirgico de Glcera -
péptica. ) )

2) Conocer la presentacidn de la {ilcera pépt;ca.

3) Conocer los m&todos de d1agn63t1co, indicac1onesy tipo de
_tratamiento quirfirgico.

4) Conocer la relacidn de la mortalidad postoperatotia con el
tipo de tratamiento quirirgico radical o conservadora.

XI. MATERIAL Y METODOS

Se revisaron en forma retrospectiva, las fichas del archi
vo clinico de 93 pacientes sometidos a tratamiento quirfirgico
por ulceropatfa géstrica y duodenal en el servicio de Gastroci
rugia del Hospital de Especialidades Centro M&dico Nacional Si
glo XXI, en el periodo comprendido del 31 de octubre 1990 al 31
de octubre de 1993.

Los criterios de inclusidn fueron: Pacientes de cualquier
edad y sexo, todos los pacientes que recibieron tratamiento qui
rirgico en el Hospital de Especialidades Centro M&dico Nacio-
nal Siglo XXI por {ilcera benigna G&strica tipo II (Gistrica y
duodenal combinadas), tipo III (Prepildrica) y Duodenal, que su
maron 50 pacientes.

Los criterios de no inclusibn fueron: Pacientes operados
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en otro Hospital 5, pacientes con filcera g&strica tipo I (Cuer
po gédstrico) y tipo IV (Subcardial o yuxtacardial) que fueron
23, pacientes con fichas del archivo clinico no disponibles, 5.

Las variables tomadas en cuenta fueron: Edad, Sexo, facto
res de riesgo y de interés, enfermedades concurrentes, tipo y
presentacidén de la filcera p&ptica, mé&todos de diagndstico, otra
cirugia simult&nea, indicacidn del tratamiento quirfirgico, tipo

de tratamiento quirfirgico, estado del paciente en el preoperato
rio y mortalidad postoperatoria.

Por lo tanto el estudio se bas6 en la experiencia de 3 =

afios {37 meses) en el tratamiento quirfirgico de la Glcera pépti
ca en un grupo de 50 pacientes.
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XII. RESULTADOS

La incidencia de la Glcera péptica en los 50 pacientes sg
metidos-al estudio fue: Duodenales 35 (70%), prepildricas 13 -
(26%) y las g&stricas/ducdenales (G/D) 2 (4%). (Tabla 1 y Gré-
fica 1).

El promedio de edad global fue de 58.04 afios (r = 19 a 80),
Las duodenales tuvieron 57,49 afios promedio (r = 23 a 80), las
prepilbéricas de 48.15 afios (r = 19-69) y las G/D 68.50 afios -
(r = 68 a 69), (Tabla 2)

La distribucién segfin el sexo fue: Hombres 36 (72%) y Mu-~
jeres 14 (28%), con una relacidn hombre/mujer de 2.6:1 y el pre
dominio del tipo de filcera fue la duodenal. (Tabla 3 y Gr&fi-
ca 2).

Entre los factores de riesge que presentaron los pacientes
tenemos: tabaquismo 7 (14%), ingesta de alcohol 7 (14%), inges
ta de AIEN 6 (12%) de los mis importantes. Los antecedentes -
previos de inter&s fueron: tratamiento m&dico previo 13 (26%),
sangrado previo 4 (8%). (Tabla 4).

Las enfermedades m3s importantes con la filcera péptica fue
ron: HAS en 5 pacientes (10%), cardiopatias 9 (18%), Diabetes -
mellitus 4 (8%) y artritis reumatoide 2 (6%). (Tabla 5).

La presentacidn de la filcera péptica fue: Hemorridgica en
23 pacientes (46%), perforadas en 16 (32%), obstructivas en 10
(20%) y por falla del tratamiento médico 1 (2%), Siende la GlL-
cera hemorr&gica la mds frecuente de las duodenales y la filcera
pexrforada de las prepildricas. (Tabla 6 y Gré&fica 3).

Los métodos de diagnbstico qué indicaron positiva la enfer
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medad ulcerosa fueron: La endoscopia para las filceras duodena-
les en 16 (45.7%)_y en su presentaciSn hemorr&gica 18 (78.3%).
La radiograffa simple de tbérax y abdomen con mayor frecuencia
para las filceras prepildricas en 4 (30.7%) y en su presentacibn
perforada 6 (37.5%). La radiografia con contraste para las duo
denales 5 (14.3%) en su presentacidn obstructiva 6 (60%). El -
diagnGstico clfinico se dio con mayor frecuencia en las duodena
les perforadas 10 (62.5%), aunque las duodenales hemorrégicas
tuvo un nimero importante y esto se debid al estado preoperato
rio del paciente que contraindicaba otro medio de diagnfstico.
(Tablas 7-8 y Grdficas 4-5}.

La indicacidn quirfirgica mis importante fue la Urgenciaen
35 pacientes, luego la electiva en 9 y la urgencia relativa en
1 paciente. La urgencia relativa se considerd después de la -
interrupcién del sangrado por medidas m&dicas o endoscOpicas,
con posterior estabilizacidn del paciente., Las filceras hemo-
rrigicas en el B2% y las perforadas en el 100% ameritaron ciru
gia de urgencia. (Tabla 9-~10 y Gr&ficas 6-7).

El tipo de tratamiento quirfirgico fue: Para las radicales
o con reseccitn la mds frecuente VT + A + BII en 26 pacientes
(52%), luego la VT + Hemigastrectomia + BII en 7 (14%), VT +
Gastrectomia subtotal + BII en 6 (12%) y la VI + A + BI en 4 -
(8%). Para la cirugia conservadora la mids frecuente, la VT +
Piloroplastia en 4 (8%), luego la VT + P + Sutura del vaso san
grante, Parche de Graham y Vagotomia gdstrica proximal en 1 -
(2%) respectivamente para cada una. La VT + A + BII fue la ci
rugia mis efectuada para los diferentes tipos de filceras y su
presentacién. E1l global de las cirugias radicales fue 43 (86%)
de la cual el tipo de reconstruccidn mis frecuente fue BII en
39 (90.7%) y la variante mis usada resultd: Y de Roux 19, Hof-
meister 17 y Polya m&s Omega de Braun 3. La BI en 4 (9.3%). ti
po Shoemaker. (Tablas 12-13).

La cirugia concurrente con filcera pé&ptica mis efectuada -
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fue la Colecistectomia y luego la apendicectomia con mayor fre
cuencia en la filcera perforada. (Tablas 13-14).

En el preoperatorioc el choque hipovol&mico se present8 en
11 pacientes (22%) con mayor frecuencia en la filcera duodenal
hemorr&gica y la sepsis abdominal en 15 (30%) pacientes, conma
yor frecuencia tanto en la Glcera duodenal y prepildrica perfo
rada. (Tablas 15-16 y Gr&aficas 8-9).

La mortalidad global en el postoperatorio fue: de 13 (26%)
pacientes. En el postoperatorio inmediato 9 (18%) y en el me-
diato 4 {8%), siendo la filcera duodenal y la perforada con ma=-
yor frecuencia en su presentacibn. De los pacientes sometidos
a cirugfa concurrente con la filcera p&ptica fallecieron 3 {23%).
{Tablag-17-18 y GrS&ficas 10-11).

La mortalidad en pacientes mayores de 55 afios fue de 10 -
(76.9%) y menores de 55 afios fueron 3 (23.1%).
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XIIX. DISCUSION

" En cuanto a la edad de presentacidn de la filcera péptica
podemos decir que en nuestra revisifn fue por axriba de los 50
afios (58.04), en comparacidn a lo indicado por la literatura -
en menores de 50 afios © jovenes-adultos que en los ancianos. -
(6,9). La relacifSn hombre/mujer es de 2:1, que se relaciona -
con las Gltimas estadisticas revisadas (9), que significa un -
aumento importante de la ulceropatia péptica en la mujer, gque
hasta hace una d€cada era la relacidn de 4:1.

Los factores de riesge que aumentan la incidencia de laul
ceropatia, no fueron importantes en su desarrollo, ya que las
causas mds importantes para la aparicibn de la {ilcera péptica
son los trastornos en los mecanismos de regulacidn de la secre
cidn &cida y en este caso estd aumentada (1,6,16)., La ingesta
de AINES fue baja en relacibn a los que desarrollan filcera gis
trica.

Definitivamente las enfermedades concurrentes con f{lcera
pé&ptica hemorr&gica o perforada predicen mal prondstico en el
postoperatorio y las mds frecuentes en nuestro estudio fueron:
Hipertensifn arterial sisté&mica, cardiopatias y diabetes melli
tus. (5,6).

La presentacidn de la filcera péptica continfia siendo la
mis frecuente la hemorr&gica (463) y en mayor proporciféngque -
los reportes de la literatura (25%) en relacidn a nuestra expe
riencia encontrada. La f{ilcera perforada y obstructiva son las
que siguen en orden de frecuencia con una proporcibén relativa-
mente mayor que otras revisiones. La mayor frecuencia de lahe
morragia se encontrd en ilceras duodenales, en cambio las per-
foradas fueron més frecuentes en las Glceras prepilbricas. E1
tratamiento quirfirgico para pacientes con falla del tratamien-
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to m&dico es extramadamente baja, pero ante tal situacidn se la
realiza para prevenir complicaciones mis severas. (1,2,4,5,6).

Indudablemente el método de eleccidn para el diagndstico
de la filcera hemorrfgica es la endoscopia, que en nuestro estu
dio se la hizo en el 78.3% y actualmente la endoscopia se esté
utilizando en forma diagndstica y terapéutica en filceras con -
sangrado activo sin compromiso hemodinimico o en pacientes con
alto riesgo quirfirgico de primera instancia, usando la electro
coagulacibn té&rmica, la fotocoagulacibn con l&ser y la inyec—-
cifn de substancias esclerosantes y vasoconstrictores. Las ra
diografias simples de t&8rax y abdomen fueron muy Gtiles en las
Glceras perforadas para su diagnbstico preciso por la presen-~
cia de aire libre en la cavidad abdominal. Las radiografias -
con contraste fueron GGtiles en el 60% para la filcera obstructi
va. El diagn8stico clinico fue muy relevante para la filcera -
perforada en el 62.5% con datos francos de abdomen agudo y an-
tecedentes de sintomas previos de ulceropatia y en la filcerahe
morrigica fue en el 21.7% ya que el estado del paciente contra
indicaba la utilizacifn de otro m&todo de diagndstico y que sig
nificaba mayor retardo en el tratamiento quirfirgico. (2,5,6).

Sin lugar a duda, las indicaciones quirfirgicas de urgencia
son las (ilceras hemorrigicas incoercibles y la perforada, que
en nuestra experiencia fueron en el 82.6% y 100% respectivamen
te. Mientras las obstructivas todas se operaron en forma elec
tiva, ya que no ponen en riesgo la vida del paciente, sin em-
bargo la mayor parte se encuentran desnutridos y amerita apoyo
nutricional previo a la cirugia. La urgencia relativa se con-
siderd en las filceras hemorrfgicas que dejaron de sangrar mo-
mentineamente, con el riesgo alto de volver a resangrar dando
margen a la estabilizacién del paciente y a la cirugfaenelmis
mo internamiento.

Actualmente el tipo de tratamiento guirGirgico depende de
la indicacibn quirfirgica y el estado preoperatorio del pacien-
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te principalmente,  para_ xealizar 1la cirugia con reseccién y
reconstruccién gastroi&testinal o la cirugfa conservadora. En
nuestra expe;iencia se realizaron 43 (86%) de cirugias radica-
les con reconstruccisn tipo BI en 4. (9.3%) y tipo BII en 39 -
{90.7%), de &stas en mis del 50% en condiciones desfavorables
del paciente por la presencia de choque hipovolémico o sepsis
abdominal, siendo la indicacifn quirfirgica de urgencia, pero -
con una mortalidad postoperatoria de 12 (27.9%) pacientes, en
comparacibn con la mortalidad postoperatoria de las cirugfas -
conservadoras de 1 (14.3%) de un total de 7 procedimientos qui
rlirgicos conservadores (14%), pero con el riesgo grande de re-
cidiva o complicacibn en el postoperatorio inmediato. Cuando
en tratamiento quirflirgico es electivo, se deberd tratar de rea
lizar un tratamiento definitivo con menor recidiva, siendo 1la
Vagotomia Gastrica Proximal la m8s eficaz dentro de las ciru--
gfas conservadoras y de las cirugias radicales la Vagotomia -
troncular mds antrectomia. (2,5,6)

La mortalidad en el postoperatorio en forma global fue de
13 pacientes (26%) con mayor proporcidn en el PO inmediato 9 -
(69.23%) por hemorragia y perforacién de las filceras duodena--
les y prepilbricas.

Por lo tanto, para tener mejores resultados de ;os trata-
mientos quirfirgicos es previniendo las complicaciones de la 1
cera péptica realizando el diagndstico y tratamiento coportuno.
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XIV. CONCLUSION

Concluimos que la incidencia de la filcera péptica es ma-
yor en la tipo duodenal. La edad promedic es mayor a la conoci
da. La relacibn hombre/mujer cada vez mis se acorta. Los facto
res de riesgo tuvieron poca importancia en el desarrollo de la
ilcera péptica ya que la causa desencadenante es la hipersecre *
cién 8cida. La forma de presentacidn de la filcera p&ptica si-
gue siendo la hemorr&gica seguida de la perforada. La endosco
Pia como m&todo de diagnbBstico es la mis importante para las di
ferentes presentaciones de la filcera p8ptica excepto para la -
perforada. Definitivamente la indicacidn quirlirgica es la ur-
gencia a causa de la perforacidn o hemorragia.

La experiencia sobre el tipo de tratamiento quirfirgico en
nuestra revisibn confirma lo aseverado en la hipbtesis, siendo
la cirugfa radical muy independiente del tipo de reconstruccifn
que se utilice, la mis eficaz para el tratamiento definitivo de
la {ilcera péptica complicada, pero con mayor Indice de mortali
dad en el postoperatorio en comparacidn con la cirugfa conven-
cional. La mortalidad es dependiente de la indicacidn quirfr-
gica, tipo de tratamiento quirfirgico y estado preoperatorio del
paciente. Cada vez mis se estd demostrando que la mortalidad
es mds frecuente en pacientes mayores de 55 afios, especialmen-

te en ancianos con enfermedades concurrentes.
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INCIDENCIA DE ULCERA PEPTICA

TIPO DE ULCERA NUMERO PORCENTAUJE (%)
DUODENAL 35 70
PREPILORICA 13 26
GASTRICA ¥ DUODENAL 2 4

Tabla 1
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RELACION DE EDAD CON EL TIPO DE ULCERA PEPTICA

TIPO DE ULCERA PROM. DE EDAD (ANOS} RANGO (ANOS)
DUODENAL 57.49 23 -80
PREPILORICA 48.15 18- 69
GASTRICA Y DUODENAL 68.50 68 - 69

Tabla 2

Promedio de Edad Global = 58.04 afios

Promedio de Rango = 19-80 afos

H.E.C.M.N. Siglo XXI
1990 - 1993
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RELACION DEL SEXO CON EL TIPO DE ULCERA PEPTICA

DUODENAL (n= 35 % PREPILORICA (n=13] % ]GD{n=21] % ] TOTALU.P. ] %
HOMBRES 26 74.30 8 61.50] 2 100.00 36 72.00)
MUJERES 9 25.70 5 38.50 0 0.00 14 28.00,
35 100.00 13 100.00 2 100.00 50 100.00
Tabia 3
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FACTORES DE RIESGO Y ANTECEDENTES DE INTERES

ﬁ DUODENAL (n-35] | PREPILORICA (n-13) | G/D (n-2) | TOTAL U.P. (n-501 | %
TABAQUISMO 4 3 [+] 7 14
INGESTA DE ALCOHOL 4 3 0 7 14
INGESTA DE AINES 5 1 0 6 12
ANT. FAMILIAR 1 1 o] 2 4
Tx. MEDICO PREVIO 8 4 1 13 26
SANGRADO PREVIO 4 0 0 4 8
Tabla 4

ENFERMEDADES CONCURRENTES CON ULCERA PEPTICA

DUODENAL {n-35) PREPILORICA {n-13} ] G/D (n-2) § TOTAL U.P. {n-50) %
ARTRITIS REUMATOIDE 7 1 ] 3 3
CARDIOPATIAS 4 o 1 5 10
H.A.S. 5 3 1 9 18
DIABETES MELLITUS 3 1 0 a 8
INSUF. RENAL 1 1 0 2 4
HIPOTIROIDISMO 2 0 0 2 4

Tabla &

H.EC.M.N. Siglo XX}
1990 - 1993

Total UP + Enf. Concurrentes: 256 = 50%
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PRESENTACION DE LA ULCERA PEPTICA

— DUODENAL (n-35) | % | PREPILORICA (n-13) | % | G/D(n-21] % ] TOTALUP.(n50) ] %
HEMORRAGICA 19 54,30 2 15.40f 2  |100.00 23 46.00
PERFORADA 9 25.70 7 5380 o 0 16 32.00
OBSTRUCTIVA 7 20.00 3 23.10] © 0 10 20.00
FALLA Tx. MEDICO 0 0.00 1 770f © 0 1 2.00

35 100.00 13 100.00 2 100.00 50 100.00
Tabla 6
100+
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METODOS DE DIAGNOSTICO QUE IDENTIFICARON POSITIVA
LA ENFERMEDAD SEGUN EL TIPO DE ULCERA PEFTICA

DUODENAL n-35) % ] PREPILORICA in-13] % /D (n-2) % ] TOTALU.P. (n-500 %
CLINICO 12 34.30) 3 2310 o 0.00 15 30.00)
Ax. SIMPLE TORAX Y ABDOMEN 2 5.70, 4 3070] o 0.00 6 12.00
Rx. CICONTRASTE 5 14.30 1 7270, o 0.00 6 12.00)
ENDOSCOPIA 13 45.70 5 38.50] 2 100.00/ 23 46.00)
32 100,00 13 100.00 2 100.00 50 100.00
Tabla 7
100
90
80
70
60 O cunico
50
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RELEACION DE LOS METODOS DE DIAGNOSTICO SEGUN LA
PRESENTACION DE LA ULCERA PEPTICA

HEMORRAGIA (w231 ___% | PERFORACION in16) % [OBSTRUCTIVA (n-10) % | FALLA Tx. MEDICO (n-11 %
CUNICO 5 21.70) 10 62.50 ] 0.00 ] 0.00
Ax. SIMPLE TORAX Y ABDOMEN [} 0.00 8 37.50) 0 0,00 o 0.00|
fix. C/ICONTRASTE o 0.00 ] 0.00 6 60,00 0 0.00]
ENDOSCOPIA 18 78.30) 0 0.00 4 40.00 1 100,00
23 700.00 16 100.00 10 100.00 1 100.00
Tabla 8
100
[0 * {
BO
70
80
50 O cumico
40
2 B Rx. SIMPLE TORAX Y ABDOMEN
fg M Fx, CICONTRASTE
0 S oz 1 enposcoria

%
% |
%

PERFORACION
n-16)
%

OBSTRUCTIVA
{n-10}

HEMORRAGIA
n-23)
FALLA Tx
MEDICO {n-1)

Gréfica 6
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INDICACION QUIRURGICA SEGUN EL TIPO

DE ULCERA PEPTICA
DUODENAL (n-35) % | PREPILORICA (n-13) % ]G/ (n-2) % | TOTALU.P. (n-50) %
ELECTIVA 9 25,70 4 30.80 0 0.00 13 26,00
URGENCIA 25 71.40 9 69.20 1 50.00 s 70,00
URG. RELATIVA 1 2.90 0 0.00 1 50.00 2 4.00
35 100.00 13 100.00 2 100.00 50 100.00
Tabla 9
80"
70
60+
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INDICACION QUIRURGICA SEGUN LA PRESENTACION

DE LA ULCERA PEPTICA
TEMORRAGIA (23] % | PEAFORACION (n-16] % _ JOBSTRUCTIVA {n-10] % | _FALLA Tx. MEDICO tn-11 %
ELECTIVA 2 8.70 ) 0.00 10 76000) . 1 100,00
URGENCIA 13 82.60 16 100.00 0 0.00 [ 0.00
URG. RELATIVA 2 8.70 [ 0.00 0 0.00 0 0.00
23 700.00 - 16 100,00 0 100,00 1 100.00
Tabla 10
O etectiva
B URGENCIA
: M URG. RELATIVA
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£z Y3 bs Lo
g o e 3w 38
oc oc [ 2a
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TRATAMIENTO QUIRURGICO SEGUN EL TIPO DE ULCERA PEPTICA

Ducdenal 3 Prepildrica G/D (n~2) g - : Total UP
{n - 35) (n 13) . v [ + (n = 50)

VT + Piloroplastia

{(Weinberg) 4
VT + A+ B-I
(Shoemaker} 2
VT + A + B-II 19
~ Hofmeister -8
- Y de Roux. -9
- Polya + Omega de Braun -2
VT + Hemigastrectomia
+ B-II 5
- Hofmeister -0
- Y de Roux -4

- Polya + Omega de Braun -1
VT + Gastrectomia

. Subtotal + B-XI 4
- Hofmeister -2
- Y de Roux =2
- Polya + Omega de Braun -0
Parche de Graham 0
VT + P + sutura de
vaso sangrante 1
Vagotomia Gdstrica L
Proximal 1}
Total 35 5

H.E.C.M.N. Siglo XXI
1990-1993,

SL



TRATAMIENTO QUIRURGICO SEGUN LA PRESENTACION DE LA ULCERA PEPTICA

Hemorrfgica %

Perforada %

Obstructiva %

Falla Tx.

{n - 23) (n - 16) (n - 10) médico {n-1) %
VT + Piloroplastia '
(Weinberg) 3 13.04 1 6.25 0 0
VT + A + B-I
{Shoemaker) 2 8.70 1 ’6.25 .0
VT + A + B-II 13 56.52 .7 43,75 © - 0
- Hofmeister -7 -3 ’ '
- Y de Roux -6 -3
- Polya + Omega de Braun -0 ~1
VT + Hemigastrectomia .
+ B-II 1 4.35 5 31.25 0
- Hofmeister -0 N -2
- Y de Roux -1 -3
- Polya + Omega de Braun -0 -0
VT + Gastrectomia . .
Subtotal + B-II 3 13.04 1 6.25 0
- Hofmeister -1 -0
- Y de Roux -2 -1
- Polya + Omega de Braun -0 -0
Parche de Graham 0 0 17 :6.25 0. Q-2 0
VT + P + sutura de : it
vaso sangrante 1 -0
Vagotomia Gdstrica
Proximal 0 100
T o t a 1 23 100
H.E.C.M.N. Siglo XXI -
a

1990-1993



CIRUGIA DE ULCERA PEPTICA MAS OTRO TRATAMIENTO

QUIRURGICO SEGUN EL TIPQO DE ULCERA

Duodenal {(n-7) % Prepildrica (n-3) % G/D (n-0) %
Apendicectomia i 14.3 2 66,7 [}
Colecistectomia 3 47.8 0 0 0 )
Hemicolectomia
derecha + Ileostomia 0 0 1 33.3 0 0
Desmantelamiento de :
fonduplicatura 1 14.3 0 0 0. 0
Reseccidon Intestinal L
+ EEAT-T 1 14.3 Q 0 0 0
Plicatura de Blanco 1 14.3 [1] [1] 0 0
T o t a 1 7 100 3 - 100 o 00 0
Total de Cirugfa Simultinea = 10 es 20% del Total de Cirugfa por UP
TABLA 13
CIRUGIA DE ULCERA PEPTICA MAS OTRO TRATAMIENTO
QUIRURGICO SEGUN LA PRESENTACION DE LA ULCERA
Hemorragica % Perforada % Qbstructiva % Falla Tx. %
(n - 4) (n ~ 6) (n - 0) médico (n=-1) -
Apendicectomia Q 0 3 S0 ] ] 0 0
Colecistectomia 3 75 [1) 0 [1) 0 -0 0
Hemicolectomia
Derecha + Ileostomia 0 0 1 16.6 1} Q -0
Desmantelamiento de :
fonduplicatura 1 25 1] 0 0 0 R
Reseccidn Intestinal A
+ EEA T-T 0 0 1 16.6 0 0 0.
Plicatura de Blanco 0 0 1 16.6 [1] 0 -0
T o t a 1 4 100 6 10 :
TABLA 14
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ESTADO DEL PACIENTE EN EL PREOPERATORIO
SEGUN EL TIPO DE ULCERA PEPTICA

DUODENAL (n-35} % PREPILORICA (n-13) G/D (n-2} % | TOTALUP. (n-50) %
CHOQUE HIFOVOLEMICO 8 22.90 1 7.60 2 100.00 22.00
|SEPSIS ABDOMINAL 9 25,70 6 46.20 o 0.00 30.00,
ESTABLE 18 51.40, 6 46.20 0 0.00] 48.00
35 100.00 13 100.00 2 100.00 100.00

Tabla 15

H.E.C.M.N. Siglo XXi
1990 - 1993

Pacientes operados en malas condiciones 26 = 52% del total UP.
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ESTADO DEL PACIENTE EN EL PREOPERATORIO SEGUN
LA PRESENTACION DE LA ULCERA PEPTICA

HEMORRAGIA 23] __ % _|_PERFORACION (n-16]___ % JOBSTRUCTIVA [n-101 % | _FALLA Tx. MEDICO In-1}___ %
[CHOQUE HIPOVOLEMICO T 77.80 3 0.00 3 .00 0 0.00)
SEPSIS ABDOMINAL [ 0.00 15 23.75 [ 0.00 o 0.00
ESTABLE 12 52.20 1 6.25 10 100.00, 1 100.00
23 706.00 6 100,00 10 100.60 T 100.00
Tabla 16
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MORTALIDAD SEGUN EL TIPO DE ULCERA PEPTICA

PREPILORICA {n-13)

| DUQDENAL {n-35) % % (G/D (n-2) % TOTAL U.P. {n-50) %
PO. INMEDIATO 6 17.10 3 23.10] 0o 100.00 8 18.00;
PQ. MEDIATO 2 5,70 1 7.70) 1 0.00 4 8.00
PO. SATISFACTORIO 27 77.20 9 69.20| 1 0.00 37 74.00|
35 100.00 13 100.00 2 100.00 50 100,00

Tabla 17

H.E.CM.N. Siglo XXI

1990 - 1993

Mortalidad Total: 13 pacientes = 26% del Total de UP, Qx.
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MORTALIDAD SEGUN LA PRESENTACION DE LA

ULCERA PEPTICA

Tabls 18

HECMN. Siglo XXI

1990 - 1993
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Gréfica 11

HEMORRAGIA (23] % | _PERFORACION n16] __ % JOBSTAUCTIVA (n10] % | _FALLA Tx, MEDICO 11 %
PO. INMEDIATO 7 17.40 5 31.25 0 0.00 [ 0.00
PO. MEDIATO 3 13.00 1 6.25 o 0.00 0 0.00
PO. SATISFACTORIO 16 69.60) 10 62.50 10 100.00) 1 100.00
23 100.00 6 100,00 0 700,00 i 100.00
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