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EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de la dlcera duodenal (UD) y la
necesidad de internacién hospitalaria para su
tratamiento ha disminuido en las dltimas tres
décadas, La reduccién de la frecuencia de las
UD no puede adjudicarse al uso extendido de
los antagonistas de los receptores de histamina,
ya que la declinacién inicial precedié a la intro-
duccién clinica de este tipo de drogas.! Las ra-
zones que explican la disminucién de la UD se
relacionan, con toda probabilidad, con la reduc-
cién de los factores ambientales ulcerogénicos,
la disminucién del habito de fumar cigarrillos y
el aumento de la edad de la poblacién general,
con la consiguiente reduccién relativa del nii-
mero de adultos jdvenes de vida urbana.

Los.factores genéticos juegan su papel en la
incidencia de la enfermedad ulcerosa duodenal.
Sin contar los sindromes de neoplasias endocri-
nas hereditarias, se observa una incidencia ele-
vada de Glceras duodenales en gemelos monoci-
gotas, en los familiares de los pacientes ulcero-
sos, en los individuos que pertenecen al grupo
sanguineo O, en los que tienen avsencia de anti-
genos salivares para los grupos sanguineos, en
aquellos con pepsindgenc [ sérico elevado y en
los portadores de antigenos HLA-B,.2

FISIOPATOLOGIA

La patogenia de 1a UD es mejor conocida que
la de la tdlcera géstrica. La UD no resulta expli-
cable a través de un proceso dnico bien definido
sino que representa el efecto de un complejo
conjunto de interacciones heterogéneas de dife-
rentes mecanismos patégenos (cuadro 5-1). Es-
tas anormalidades condicionan el desequilibrio
entre factores agresivos y defensivos. Los ftres

principales mecanismos que explican la ulcera-
cién duodenal son: 1) las anormalidades de la
secrecion géstrica (agresivo), 2) las perturbacio-
nes en el mecanismo endocrino de control (agre-
sivo y defensivo) y 3) la dificultad para la neu-

.tralizacion del dcido en el duodeno (defensivo).

Cuadro 5-1. Anormalidades encontradas en
pacientes con wlcera duodenal*

A. Anormalidades de la secrecién gdstrica (factores agre-
sivos)
Secrecién basal elevada
Secrecion nocturna elevada
Aumento de la masa parietal secretante
Aumento de la respuesta a la estimulacién por
Histamina, pentagastrina y calcio
Comida ficticia
Hipoglucemia por insulina
Distension gastrica
Fase intestinal de la secrecion
Respuesta a la comida
Tono vagal excesivo
Carga dcida excesiva del duodeno
Hipersecrecién de pepsinégenos
Fallas en la inhibicién de la secrecién

B. Anormalidades endocrinas

Aumento de la liberacion de gastrina producida por las
comidas

Alteracién de la inhibicién de la produccién de gastrina
en presencia de CIH en el antro

Dificultad en el control de la liberacién de somatostati-
na

Reducci6n de la inhibicion producida por la somatostati-
na en la liberacién de gastrina y dcido

(. Anormalidades de la mucosa duodenal (factores defen-
51v0s)
Disminucion de prostaglandina disponible
Disminucién de la secrecion de bicarbonato
Disminucion de la produccién de moco
Presencia de Campylobacter pylori

* Modificado de Brooks F. P.: The pathophysiology of peptic ulcer. An
averview. En Brooks F. P. (dir.): Contemporary Issues in Gastroenterology. Vol
3: Peptic Ulcer Disease. New York. Churchill-Livinsgtone. 1983, pp 45-149.



Aunque los individuos normales v los pa-
cientes con UD se pueden superponer en su ¢a-
pacidad para segregar una cantidad mdxima de
dcido, los pacientes ulcerosos, como grupo, son
capaces de segregar una cantidad mayor de dci-
do, en especial como respuesta a la comiida. Es-
ta capacidad aumentada para la secrecidn dcida
se correlaciona con la masa celular parietal.
Los pacientes con UD tienen un promedio de
1.800 millones de células parietales en la mu-
cosa fiindica o sea el doble de la cantidad que
se observa en los sujetos normales. Ademads del
aumento numérico de las células parietales, los
pacientes con UD, como grupo, muestran que
esas células son mas sensibles a la estimulacion
con gastrina, histamina o agentes colinérgicos.
La dosis de pentagastrina necesaria para produ-
cir la secrecién dcida midxima es bastante me-
nor en los pacientes ulcerosos. Los pacientes
con UD muestran otras anormalidades demos-
trables cuando se los compara con los norma-
les, como la presencia de respuestas secretorias
elevadas luego de las comidas de prueba, ace-
leracién del vaciamiento géstrico de los liqui-
dos y fallas en el mecanismo que provoca el
vaciamiento gastrico lento en presencia de aci-
dificacién duodenal.?

Mientras que no se han demostrade anorma-
lidades endocrinas en todos los pacientes con
UD, algunos datos sugieren que alguna sutil al-
teracion del control endocrino de la secrecion
puede tener un papel en la formacién de la UD.
Los pacientes ulcerosos carecen de la inhibi-
cién normal para la liberacién de gastrina luego
de la acidificacién antral. En los pacientes con
UD se ha demostrado reduccién de los niveles
tisulares de somatostatina y menor nimero de
células antrales que contengan esa hormona.
Queda aiin por verse el significado preciso de
estas anormalidades endocrinas,

El tercer factor que se considera importante
en la fisiopatologfa de la UD es el que se refie-
re a las anormalidades de los mecanismos de
defensa de la mucosa duodenal. Puede ser im-
portante la reduccién de la disponibilidad de
prostaglandinas va que esas hormonas han
mostrado poseer propiedades citoprotectoras y
aceleran la curacién de las dlceras duodenales
establecidas. En los pacientes con UD se de-
mosird cierta perturbacién en la secrecidn de
bicarbonato por la mucosa duodenal, que puede
contribuir al aumento de la susceptibilidad
frente a la injuria acidopéptica.* Por tltimo,
existen evidencias recientes que sugieren un rol
potencial de un microorganismo espiral, el
Campylobacter pylori, en la enfermedad ulce-
rosa péptica. Aunque este microorganismo se
encontrd asociado con la gastritis antral, su pa-
pel verdadero en la patogenia de la UD sigue
siendo incierto.*
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A pesar de que iodos esos factores se encuen-
tran implicados en la produccién de la UD, el
dcido sigue siendo el mds importante. Los trata-
mientos médico y quirdrgico destinados a redu-
cir la produccién de dcido conducen a la cura-
cion de la dlcera. Las condiciones que provocan
aumento de la secrecién producen ulceraciones
(por ejemplo, las dlceras anastomdticas luego
de las gastroyeyunostomias sin vagotomia o re-
seccidn gdstrica). Los experimentos animales,
en los que se provoca una excesiva produccion
de 4cido (estimulacidn crénica con histamina) o
en los que existe una neutralizacién insuficiente
del dcido {experiencia de Mann-Williamson)
conducen a la produccién de UD similares a las
que se observan en los humanos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las UD tipicas se presentan en la primera
porcion del duodeno, con mayor frecuencia
dentro de los dos primeros centimetros que si-
guen al piloro. Las tlceras se encuentran con
igual frecuencia en las caras anterior y poste-
rior, y algunas veces ambas paredes se mues-
tran afectadas. Las UD rara vez son malignas.
Las UD que aparecen en la zona distal de la
primera porcidn del duodeno son infrecuentes
y deben hacer sospechar la presencia de una
enfermedad ulcerosa atipica, relacionada con el
sindrome de Zollinger-Ellison, con la ingesta
de drogas o con el cincer,

Signos clinicos

En épocas pasadas, las UD eran mds comu-
nes en los hombres que en las mujeres. En a
actualidad, ha desaparecido la predominancia
masculina y la frecuencia es igual en ambos se-
xo0s. Los pacientes con UD, como grupo, son
mds joévenes que los que portan ilceras gastri-
cas (UG). Los sintomas tipicos se presentan en
forma ritmica, periédica y, muchas veces, en
épocas especificas del afio. Las exacerbaciones
estacionales mds tipicas se observan en prima-
vera y en otofio, con remisiones durante el ve-
rano y el invierno. A diferencia del dolor ob-
servado en la UG, el dolor de la UD se produ-
ce, en general, cuando el estébmago estd vacio,
y puede ser aliviado con la ingesta de alimen-
tos 0 con antidcidos. La secuencia habitual es
alimento-calma-dolor, que suele aliviarse con
alimentes o antidcidos. Los sintomas de la UD
son tan inespecificos que es preciso que olras
condiciones, como la esofagitis por reflujo, las
afecciones biliares, las enfermedades pancredti-
cas y otras patologias gastroduodenales, sean
excluidas mediante pruebas adecuadas.
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El examen fisico suele ser irrelevante. Du-
rante las crisis agudas, puede encontrarse cierta
dolorosidad epigdstrica. El examen de la mate-
ria fecal, en busca de sangre oculta, con guaya-
co 0 bencidina, forma parte obligada del estu-
dio clinico. Cuando se encuentra’sangre oculta,
no se deben demorar los estudios gastrointesti-
nales apropiados.

Estudios diagnésticos

Casi siempre el diagndstico de la UD se lle-
va a cabo con la endoscopia alta, annque mu-
chos clinicos utilizan técnicas radiolégicas co-
mo técnica inicial de estudio. Los andlisis gas-
tricos se han utilizado en otras épocas para &l
estudio de enfermos con UD pero, excepto en
pacientes con sindrome de Zollinger-Ellison,
tienen un papel limitado en el diagndstico de la
UD en pacientes individuales.

ESTUDIO ENDOSCOPICO

En la actualidad, 1a endoscopia digestiva alta
juega un papel importante en el diagndstico de
la ulceracidn acidopéptica. Los exdmenes se
realizan en forma ambulatoria, y se utiliza
anestesia topica y sedacidn intravenosa. No s6-
lo se puede hacer el diagndstico de UD sino
que, ademds, se puede determinar la existencia
de otras alteraciones como UG, gastritis o eso-
fagitis. Ademads, la endoscopia aita permite rea-
lizar la b10p51a de las lesiones que no se consi-
deran como tipicas UD.

ESTUDIO RADIOLOGICO

Se puede utilizar una radiografia seriada gas-
troduodenal con bario para documentar la pre-
sencia de una UD a través de la presencia del
crater ulceroso. Ademds, el estudio con bario
puede emplearse para diferenciar otras entida-
des incluidas en el diagndstico diferencial.

ANALISIS GASTRICO

En condiciones basales, los pacientes norma-
les producen mds de 2 meq/hora de 4cido,
mientras que la-secrecion promedio en los pa-
cientes con UD se aproxima a los 4 meg/hora.
Si la secrecion dcida basal (BAO) es mayor de
10 meq/hora, se debe considerar la posible
existencia de un sindrome de Zollinger-Ellison
(gastrinoma). Este diagnéstico es mas probable
si el BAQ se aproxima a la secrecién dcida mé-
xima (MAQ) y la relacién BAO/MAO es 0,6 o
mayor. Aunque ios andlisis gdstricos no influ-
yen en forma significativa para la seleccién de
la operacidn a realizarse para la UD, pueden

ser tiles como estudios basales en el caso de
que aparezcan problemas posoperatorios. Lue-
go de una vagotomia completa se puede espe-
rar un descenso del 50% de la MAO. Con la
antrectomfa esa reduccién es sélo del 40%. Si
se combina la antrectomia con la vagotomia, la
MAO puede ser reducida por encima del 90%.
Los pacientes con UD tratados en forma qui-
riirgica que luego muestran recidivas ulcerosas
pueden beneficiarse con los andlisis géstricos,
en el perfodo poeoperatorio como ayuda para
establecer la mejor técnica a utilizarse en la
reoperacién,

GASTRINA SERICA

Los niveles de gastrinemia en ayunas son
menores de 100 pg/ml. Dado que en la actuali-
dad es posible efectuar estudios de la gastrine-
mia, esta sencilla determinacion debe ser efec-
tuada en todos los pacientes con tlceras duode-
nales, La determinacién de la gastrinemia se
encuentra indicada, especialmente, en los pa-
cientes que no han respondido al tratamiento
médico, en los que tienen trastornos endocri-
nos, en Tos que presentan complicaciones recu-
rrentes de las UD y en los que persisten con la
sintomatologia luego de la cirugifa para la tlce-
ra. Las gastrinemias en ayunas superiores a los
500 pg/ml sugieren el diagnéstico de sindrome
de Zollinger-Ellison. Los pacientes con gastri-
nemia entre 100 y 500 pg/ml necesitan, para
aclarar el diagndstico, la realizacién de pruebas
gue provoquen la liberacion de gastrina, como
la estimulacién con secretina o la comida de
prueba.

TRATAMIENTO

Los objettvos del tratamiento de la UD son
¢l alivio del dolor, la curacién de la vlcera y la
prevencién de la recurrencia. La mayoria de los
pacientes con UD son candidatos para un trata-
miento médico inicial.

Tratamiento médico

El tratamiento médico habitual de ia UD se
aplica teniendo en cuenta seis posibilidades di-
ferentes:

1. Supresién de agentes ulcerogénicos. Los
agentes que se han encontrado vinculados en
forma estrecha con la formacién de las UD son
¢l tabaco, la aspirina, el café (y otros compues-
tos que contengan xantinas), los corticoesteroi-
des y los estimulantes de la secrecién 4cida
{como las especias y el estrés emocional). Se
deben evitar las ingestas nocturnas ya que ellas



estimulan la produccién dcida durante €l suefio.
La leche es un buffer débil; sus proteinas y cal-
cio promueven la secrecién dcida y, por lo tan-
to, es mejor suprimirla, _

2. Antidcidos. La acidez gastrica puede ser
reducida en forma efectiva con el uso de los
antidcidos. Debe existir un equilibrio entre el
gusto del antidcido y su capacidad buffer. La
dosificacion apropiada y la distribucién de los
antidcidos se relacionan con las variaciones
que se producen en el pH géstrico luego de las
comidas vy a lo largo del dia. En forma aproxi-
mada, 100 meq de capacidad buffer administra-
dos entre 1 v 3 horas después de las comidas y
a la hora de acostarse son capaces de mantener
el pI gdstrico dentro de un nivel aceptable. En
relacién con la potencia de los diversos antidci-
dos, la dosis sefialada representa una dosis de
20 a 45 cc de los antiacidos de uso mds fre-
cuente, que contienen, en general, sales de alu-
minio o magnesio. La eleccién del antidcido
queda determinada por su capacidad buffer, su
contenido en sodio y sus efectos colaterales.
Los antidcidos que contienen magnesio se en-
cuentran contraindicados en los pacientes con
insuficiencia renal grave. El hidréxido de alu-
minio posee s6lo una moderada capacidad buf-
fer y se utiliza, especialmente, para obtener un
equilibrio con los efectos laxantes del hidréxi-
do de magnesio. En la luz digestiva, el hidréxi-
do de aluminio es capaz de fijar fosfatos y, por
lo tanto, puede condicionar hipofosfatemia. La
administracién de antidcidos que contengan
calcio debe ser limitada ya que esa sustancia
puede producir un rebote dcide y causar hiper-
calcemia e hipercalciuria.

3. Agentes anticolinérgicos. En otras épocas
las drogas anticolinérgicas fueron utilizadas en
forma amplia como agentes terapéuticos para
la UUD. Por desgracia, esos agentes sélo son dé-
biles inhibidores de las secrecidn écida, en for-
ma tal que, para alcanzar un efecto terapéutico,
necesitan ser administrados en dosis muy ele-
vadas que provocan efectos secundarios preo-
cupantes e incapacitantes. Las nuevas drogas
anticolinérgicas, todavia en etapa de investiga-
cién (por ejemplo la pirenzepina), pueden ser
mds especificas para la célula parietal y, por lo
tanto, es posible que resunlten mds itiles para el
manejo de laUD.

4. Agentes inhibidores de la secrecion édcida.
Duranie mds de una década, la cimetidina {(an-
tagonista de los receptores H,) ha mostrado su
efectividad en el tratamiento de la UD. Nuevas
generaciones de antagonistas de los receplores
H,, como la ranitidina y la famotidina, se en-
cueniran disponibles en la actualidad, con una
vida media mds prolongada, menos efectos co-
laterales ¥ dosis mds eldsticas.” Los antagonis-
tas de los receptores H, actiian bloqueando esos

ULCERA DUCDENAL 81

receptores en la misma célula parietal y, en
consecuencia, inhiben la secrecién dcida. Las
dosis de estos antagonistas de los receptores H,
que se utilizan en forma habitual son 300 mg
de cimetidina, cuatro veces por dia; ranitidina,
150 mg dos veces por dia, y famotidina, 20 mg
dos veces por dia 0 40 mg en una sola dosis.
En presencia de insuficiencia renal, estas dosis
deben ser reducidas. Actualmente, se estdn in-
vestigando nuevos antagonistas de los recepto-
res H,.

La toxicidad de estas drogas, cuando son uti-
lizadas en plazos cortos, parece ser muy baja.
Con la cimetidina, puede aparecer una inciden-
cia baja de agitacién y contusion, en especial
en los sujetos de edad avanzada. La administra-
cidén prolongada de cimetidina produce gineco-
miastia. Se considera que la ranitidina carece de
efectos antiandrogénicos y, por lo tanto, produ-
ce ginecomastia con menor frecuencia, En ge-
neral, la ranitidina parece ser tan efectiva como
la cimetidina para el tratamiento de la UD ¥
puede ofrecer pocos efectos adversos e interac-
cién con otras drogas.5 La famotidina es el mas
nuevo de los antagonistas de los receptores H,.
Cuando se la administra por via oral parece ser
9 veces mds potente que la ranitidina y 32 ve-
ces mds potente, en funcién molar, que la ci-
metidina en el control de la hipersecrecion 4ci-
da; su duracién es 30% superior.” La famotidi-
na carece de actividad antiandrogénica y no se
encuentra asociada con la impotencia o con la
ginecomastia. Sin embargo, 1a experiencia con
la famotidina todavia es insuficiente como para
permitir una comparacién adecuada con los
efectos colaterales de la cimetidina o la raniti-
dina.?

En ensayos clinicos realizados con UD pri-
marias, la famotidina parece ser tan efectiva
como la cimetidina y la ranitidina.*!® En el 80
al 90% de los pacientes, las tres drogas son ca-
paces de producir la curacién de la tlcera en un
lapso de 8 a 12 semanas, en comparacién con
un indice de curaciones del 45% obtenido con
los placebos. Los estudios de pacientes que
mantienen la ingestién de antagonistas de los
receptores H, durante mds de 6 meses muestran
un indice de recidivas ulcerosas del 25% com-
parado con otro del 55% cuando se utilizan
placebos.

En la actualidad se estdn investigando otros
potentes inhibidores de la secrecion 4cida. El
omeprazel es un derivado del benzimidazol
que inhibe la secrecién 4cida interfiriendo con
la via comin de la produccién del dcido —la
bomba ATPasa que controla los protones de H
y K.-!! Los ensayos clinicos han mostrado que
el omeprazol, en dosis de 20 a 40 mg/dia, cura
la UD por lo menos con la misma frecuencia
que la cimetidina. El omeprazol también es
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efectivo en el tratamiento del sindrome de Zo-
llinger-Ellison. Los efectos colaterales del
omeprazol encontrados en los ensayos clinicos
son despreciables, aunque existe alguna preo-
cupacién por la hipergastrinemia resultante de
la aclorhidria obtenida y la posible produccién
de tumores carcinoides que se ha observado en
experiencias de toxicidad realizadas en ratas.
En la actualidad, el omeprazol es el agente an-
tisecretorio gastrico disponible mds poderoso,

5. Drogas protectoras de la barrera mucosa.
El sucralfato, que sélo es absorbido por el apa-
rato digestivo en escasa proporcién, es un com-
puesto de hidréxido de aluminio y sucrosa sul-
fatada. Se cree que esta sustancia actia cu-
briendo el criter ulceroso, en el que forma una
barrera protectora y, ademads, inhibe la activi-
dad péptica, fija la pepsina y las sales biliares,
y estimula la sintesis mucosa de las prostaglan-
dinas. Carece casi totalmente de capacidad di-
recta para neutralizar el dcido. La dosis habi-
tual es de 1 g diario. Los estudios controlados
han indicado que la capacidad que el sucralfato
posee respecto de la curacidén de la UD es com-
parable con la de los antagonistas de los recep-
tores H,. Las reacciones adversas provocadas
por el sucralfato se relacionan con su capacidad
para evitar la absorsién de otras drogas, como
la tetraciclina, fenitoina, cimetidina, warfarina
y digoxina. En general, el sucralfato parece ser
un medio seguro y efective para el tratamiento
de la UD.1?

6. Prostaglandinas. Las prostaglandinas del
tipo E (PGE) han demostrado tener una potente
actividad antiulcerosa a través de dos mecanis-
mos principales: inhibicidn de la secrecién dci-
da y citoproteccién.’® En las células parietales
se han localizado receptores de las PGE que in-
teraccionan produciendo inhibicién de la secre-
cién 4cida. Las caracterfsticas citoprotectoras
de las prostaglandinas dependen ‘de diversas
acciones, como 1) aumento de la produccién de
moco, 2) aumento de la secrecidn alcalina, 3)
aumento de la irrigacién sanguinea de Ia muco-
54, 4) aumento de los compuestos sulfidrilos de
la mucosa géstrica, 5) aumento de la estabili-
dad de ios lispsomas, 6) aumento de los fosfoli-
pidos superficiales y 7) estabilizacién de los
mastocitos de las membranas.

En la clinica, las prostaglandinas demostra-
ron ser efectivas en el tratamiento de 1a UD. Las
prostaglandinas sintéticas, como el misoprostol
(un PGE, metil dster andlogo), ofrecen muchas
ventajas sobre los compuestos naturales, son
mds resistentes a la degradacién, tienen una du-
racién mds prolongada, son mds potentes y se-
lectivos y son activos por via oral. El misopros-
tol ha sido administrado en dosis de 800/dia y
demostrd ser tan efectivo como los antagonistas
de los receptores H, en la curacién de las UD.

Los efectos adversos se limitan a diarreas leves,
¥y parecen estar vinculados con la magnitud de la
dosis administrada. Los andlogos de la prosta-
glandina constituyen promesas en el futuro del
tratamiento médico de la UD. !4

Tratamiento quirargico

En pacientes que presentan resistencia al tra-
tamiento médico, perforacidn, obstruccién y
hemorragia, se recomienda tratamiento quirir-
gico de la dlcera duodenal. Los objetivos del
tratamiento quirtirgico de la UD son: 1) promo-
cién de la curacién de la iilcera; 2) tratamiento
de las complicaciones especificas; 3) reduccion
de la posibilidad de ta reaparicién de la dlcera a
través de la alteracién de la didtesis ulcerogéni-
ca, y 4) reduccion de los efectos colaterales po-
soperatorios.

El objetivo de todo tratamiento quiriirgico
para la UD es la reduccién efectiva de la se-
crecion dcida. Los principales componentes
responsables de la secrecién dcida, que pue-
den ser corregidos por la cirugfa, son la iner-
vacion vagal colinérgica de las células parieta-
les y la secrecién antral de gastrina, La vago-
tomia juega un papel central en el tratamiento
quirirgico de la UD, va que la seccién de las
fibras vagales aferentes de las células parieta-
les reduce la secrecidn dcida a través de la
pérdida de la estimulacion colinérgica de esas
células. Ademds, la desnervacion vagal reduce
la capacidad de respuesta de la célula parietal
a los estimulantes enddgenos circulantes, co-
mo la gastrina.

Diversos estudios prospectivos randomiza-
dos han comparado los resultados del trata-
miento quirdrgico de la dlcera gastroduodenal
(cuadro 5-2).%% Cuando las operaciones an-
tiulcerosas se realizan en forma electiva en pa-
cientes con riesgos aceptables y en condiciones
quirdrgicas favorables, todas las operaciones
son seguras y muestran, en todos los grupos,
una mortalidad media que es menor o igual al
1%. Los indices de recidiva ulcerosa se corre-
lacionar con el grado de reduccién de la secre-
ci6n dcida; tanto con la vagotomia parietal co-
mo la troncular combinada con la piloroplastia,
la recidiva ulcerosa, a los 10 afios, se encuenira
entre el 5 y el 15%. La combinacién de vagoto-
mia troncular con antrectomia ofrece menores
indices de recidiva. La incidencia del dumping
es menor en el grupo de los pacientes someti-
dos a vagotomias parietales, intermedia en los
que han recibido vagotomfas tronculares y pi-
loroplastias y mayor en el grupo tratade con
vagotomia y antrectomia. La incidencia de dia-
rrea grave es baja en todos los grupos, aunque



Cuadro 5-2, Consecuencias de las operacio-
nes para la ilcera duodenal™®

Vagotomia . Vagotomia
tronculary | tronculary
Vagotomia piloroplastia antrectomia
parietal (%) (%) (%)
Mortalidad 0 <1 1
. operatoria :
Indice de 5-15 5-15 <2
recidiva
ulcerosa
Dumping
Leve <5 10 10-15
Grave 0 1 1-2
Diarrea
Leve <5 25 20
Grave 0 2 1-2

* Modificade de Mulkholland M, W, y Debas H. T.: Chronic duodenal and
) gastric ulcer. Surg. Clin. N. Amer., 67:489, 1987,

el grupo con vagotomia parietal muestra la me-
nor incidencia.

Las operaciones de urgencia realizadas para
tratar una UD se asocian con mayor morbilidad
y mortalidad. El aumento de las complicacio-
nes se relaciona con la operacién cuando existe
hemorragia activa. Otros factores que aumen-
tan el indice de complicactones, luego de la ci-
rugia de urgencia de la UD, son el retraso en
efectuar la operacién, los episodios miiltiples
de sangrado y la transfusién inadecuada asocia-
da con el shock perioperatorio.

Dada la existencia de una gran variedad de
técnicas disponibles para el tratamiento de la
UD, la eleccion del procedimiento por utilizar
(cuadro 5-3) depende, en cada caso, de diversas
consideraciones, tales como: 1} localizacién de
la dlcera; 2) tipo de indicacién quirtrgica; 3)
cronicidad de la didtesis ulcerosa; 4) edad y se-
xo del paciente; 3) estado nutricional;. 6) pre-
sencia de otras afecciones concomitantes; 7)
estabilidad del paciente durante la operacion, y
8) experiencia y preferencia personal del ciru-
jano actuarnte.
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RESISTENCIA AL TRATAMIENTO

La enfermedad ulcerosa duodenal es una
afeccion crénica que se activa y desaparece, en
forma periddica, a lo largo de muchos afos.
Luego del diagndstico y de la institucién de un
tratamiento médico, mas del 50% de los casos
responde en forma rdpida a la terapéutica indi-
cada. Una pequeiia porcién de pacientes son re-
fractarios al tratamiento y muestran recrudes-
cencias miiltiples. El indice de recaida, después
del tratamiento médico, puede ser reducido por
medio de la ingestién nocturma de dosis de an-
tagonistas de los receptores H, en un tratamien-
to que se dencmina de mantenimiento crénico.
Un pequefio porcentaje de pacientes muestra
recaidas durante ese mantenimiento crénico o
luego de la interrupcidn de esa medicacion.
Muchas veces, para evitar las recaidas es nece-
sario mantener la administracién prolongada de
las drogas; en algunos casos la repeticién de
los sintomas al suspender la medicacién obliga
a la institucién del tratamiento crénico prolon-
gado.

En los pacientes en quienes el tratamiento
médico ha resultado insatisfactorio, se conside-
ra la vagotomia parietal como el procedimiento
de eleccidén.?>% Esta vagotomia desnerva sélo
la zona del cuerpo géastrico que contiene las cé-
nulas parietales y deja indemne las ramas hepa-
ticas y celfacas del nervio vago asi como el
nervio de Latarjet, que inerva el antro y el pilo-
ro.?” La operaci6n (fig. 5-1) consiste en la sec-
cion de las ramas del vago que inervan la masa
parietal secretante, a lo largo de las caras ante-
rior y posterior de la curvatura menor del esto-
mago. Las fibras vagales son seccionadas junto
con los paquetes vasculares. La diseccion exige
la esqueletizacién de toda la curvatura menor
del estémago, desde un punto distal ubicado de
6 a 8 cm del piloro hasta otro que se encuentra
de 5 a 6 cm por encima de la unién gastroeso-
fagica. La extension exacta de la desnervacion
distal no es crucial en relacidn con el resultado

Cuadro 5-3. Técnicas quirirgicas recomendadas para la dlcera duodenal®

Indicacion [ eleccidn

28 eleccidn 3% eleccion

Intratabilidad Vagotomia parietal

Perforacion Vagotomia parietal y epi-

ploplastia

Obstruceion VYagotomia troncular y
) antrectomia
Hemorragia Vagotomia troncular, pilo-

roplastia y sutura de la
llcera

Vagotomia troncular y antrectomia

Vagotomia troncular y piloro-
plastia

Vagotomia troncular y piloroplastia  Epiploplastia
que incluye la dlcera

Vagotomia troncular y gastroentero-
anastormosis

Vagotomia troncular y antrectomtia
con sutura o reseccidn de la Gl-
cera

Sutura y ligadura

* Modificado de Mulholland M. W. ¥ Debas H. T.: Chronic duodenal and gastric ulcer, Surg. Clin, N. Amer., 67:489, 1987




84  ESTOMAGO Y DUODENQ

. Linea propuesta
Tronco vagal de diseccién 4
anterior d

Ramas {
hepaticas

Nervio antericr
de Latarjst ™

Fig. 5-1. A. Anatomia del tronco vagal anterior, nervio anterior de Latarjet y divisiones nerviosas de la “pata de cuervo”,
La linea propuesta para la diseccion se inicia entre el nervio de Latarjet y la curvatura menor del estémago y se extiende
hacia arriba hasta sobrepasar la unién gastroesofigica. El cirujano novicio debe comenzar la diseccién abriendo el perito-
neo que cubre el hiato esofdgice para, luego, rodear el eséfago con una limina de goma. Se buscan los vagos anterior v
posterior a nivel del eséfago distal y se sostienen con asas de hilo, Los cirujanos con mayor experiencia en la vagotomia
parietal pueden suprimir este paso inicial. B. A continuacién se abre el epiplén menor en la zona avascular gue existe en-
tre el higado y el nervio anterior de Latarjet. Se separa el epiplon menor hacia la derecha del paciente. La traccién, hacia
la izquierda del paciente, de la pared anterior del estémago pone tenso €l epiplén menor y facilita la diseccién, control y
seccion de cada paquete vasculonervioso que se extiende entre el nervio de Latarjet y la pared gastrica. Este proceso se re-
pite hasta que se haya realizado toda la desnervacién anterior. Tamibién se debe esqueletizar el esdéfago en una distancia de
5 a6 cm y seccionar los nervios de Grassi. La ilustracion sigue en la pdgina siguiente.

de la operacién, Deben disecarse tanto la su-
perficie anterior como la posterior de la curva-
tura menor, lo que permitird la seccién de las
ramas vagales anteriores y posteriores. El esé-
fago distal se esqueletiza en una distancia de 5

a 6 cm, con lo que se hace posible seccionar los
nervios de Grassi, que van, en forma directa,
desde el esofago distal hasta el cardias y la zo-
na superior del fondo géstrico. La vagotomia
parietal parece ser una operacion ideal para re-

= S
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Fig. 5-1. Continuacién. C. Luego de la desnervacion anterior s¢ realiza la posterior en igual forma, actuando a través de
la abertura efectuada en el epiplén menor durante la desnervacién anterior. En este momento, la seccidn del ligamento
gastrocélico provee ur buen acceso a la retrocavidad de los epiplones. Con esta maniobra se puede realizar una mayor
traccion del estémago facilitando la observacién de la cara posterior de la union gastroesofdgica. €. Se observa la ejecu-
cion de la parte mas baja de la desnervacién posterior. D, La diseccién es completa luego de la desnervacién anterior, pos-
terior y del eséfago distal. (Tomado de Malt R. A.: Surgical techniques ilustrated. Filadelfia, W. B. Saunders, 1985.)

ducir la secrecién dcida, ya que se realiza sin
abrir 1a luz del aparato digestivo y reduce las
posibilidades de la perturbacién del mecanismo
de vaciamiento antropilérico. La conservacién
de este mecanismo permite el vaciamiento casi
normal del estémago, tanto para sélidos como

para liguidos vy, por lo tanto, reduce la inciden-
cia de complicaciones graves, como el sindro-
me de dumping y la diarrea posvagotomia.
Después de la vagotomia parietal se ha encon-
trade dumping en menos del 5% de los pacien-
tes. Se presenta con caracteristicas leves y me-
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jora en forma espontdnea. La diarrea posvago-
tomia se observa rara vez luego de la vagoto-
mia parietal y, cuando aparece, suele ser leve y
transitoria ¥ no requiere tratamiento alguno. La
mayor desventaja de la vagotomia parietal es el
indice elevado de recidivas ulcerosas que la
acompafia y que varia entre el 5 al 15% a los
10 afios, que es idéntico al observado con las
vagetomias tronculares con piloroplastia. Algu-
nos trabajos sugieren que ¢l indice de recidiva
ulcerosa a los 15 afios, encontrado luego de las
vagotomias parietales, se acerca al 25%.% Se
ha encontrado cierta asociacién entre los indi-
ces de recidiva ulcerosa y la habilidad del ciru-
jano actuante, aunque una experiencia mds am-
plia con esta técnica quirtirgica no es un requi-
sito indispensable para la obtencién de buenos
resultados.

Si la vagotomia parietal no fuera la elegida
como la técnica aplicable a una UD, la alterna-
tiva recomendable es la vagotomia troncular
con antrectormia.

PERFORACION

En la mayoria de los pacientes, la perfora-
cién de una UD es una indicacién para la inter-
vencion de urgencia. En forma cldsica, durante
la laparctomia suele encontrarse la perforacidn
ubicada sobre la cara anterior del duodeno. La
mayoria de las tlceras perforadas presentan ai-
re libre en la cavidad peritoneal, demostrable
en las radiograffas directas. Si la perforacitn
estd bloqueada, o se ha producido en otra es-
tructura adyacente, el jugo géstrico y el aire no
escapan dentro de la cavidad abdominal y no se
observa aire libre en las radiograffas. Algunas
veces, 1a perforacién puede suceder en la zona
posterior del duodeno y comprometer la retro-
cavidad de los epiplones. Se puede sospechar
esta perforacién cuando, en las radiografias
simples de abdomen tomadas con el paciente
en posicién erecta, se observa un nivel hidroaé-
reo irregular en la zona de la retrocavidad,

La mayoria de los pacientes con UD perfora-
da presentan antecedentes ulcerosos y comien-
zan en forma brusca con dolor abdominal ex-
cruciante. Es comtin Ja irradiacién del dolor ha-
cia los hombros, producida por la irritacion del
dlafragma Las nduseas y los vémitos pueden
ser sintomas concomitantes, Con gran frecuen-
cia, en el examen fisico, el paciente se muestra
aprensivo y con signos de shock. La hipovole-
mia puede ser demostrada por las modificacio-
nes tensionales sanguineas que se observan con
los cambios de posicién. El abdomen estd rigi-
do y distendido, con desaparicién de los ruidos
intestinales.

El tratamiento no quirdrgico de la UD perfo-
rada, mediante succién nasogdstrica, antibidti-

cos y administracién de liquidos, se reserva para
los pacientes de alto riesgo,, en los que una ope-
racién podria no ser tolerada.” Los pacientes
tratados con este tipo de terapéutica requieren
exdmenes fisicos reiterados y un cuidado meti-
culoso del funcionamiento del tubo nasogdstri-
co. Es imprescindible la documentacién tempra-
na de la lesién, a través de la realizacién de un
estudio con contraste hidrosoluble que determi-
ne si la perforacion estd bloqueada y carece de
comunicacién con la cavidad peritoneal libre.
En los pacientes con perforaciones tratadas en
forma médica, se requiere una permanente ree-
valuacién y es necesario rever la consideracién
de ese tratamiento si se observa el crecimiento
de un tercer espacio determinado por la pérdida
de liquidos o por el aumento del neumoperito-
neo. En los casos en que la perforaci6n se haya
bloqueado sin operacidn, y si el paciente mues-
tra mejoria, puede postergarse la realizacién del
tratamiento quirdrgico definitivo.

El tratamiento quirdrgico de la UD perforada
puede ser el cierre simple o la operacién defini-
tiva. En el pasado, el cierre simple de la UD
perforada era la forma habitual de tratamiento.
En 1a actvalidad, esta técnica se reserva sélo
para los pacientes muy afectados. El cierre
simple consiste en ocluir la perforaciéon cu-
briéndola con un parche del epipldn. El cierre
simple es, quizd, la mejor operacién para los
pacientes con afecciones concomitantes graves,
los que han tenido shock preoperatorio y aque-
llos en quienes la perforacién lleva mds de 24
horas de evolucién, 3!

La operacién definitiva para la UD perforada
proporciona los beneficios del cierre de la per-
foracion, la eliminacion de los sintomas ulcero-
s0s y la proteccién contra la recidiva ulcero-
sa.’>% La operacién definitiva puede recomen-
darse en los pacientes con evidencias de enfer-
medad ulcerosa crénica, que no tienen afeccio-
nes concomitantes o en aquellos con perforacio-
nes de corta evolucién que no han presentado
shock preoperatorio. La vagotomia parietal,
combinada con el cierre de la perforacién con
un parche de epipldn, es el tratamiento quirtirgi-
co preferido para las UD perforadas, ya que es-
ta técnica produce una importante reduccién de
la recidiva ulcerosa posoperatoria cuando se la
compara con €l cierre simple, y ademas se aso-
cia con una baja incidencia de efectos géstricos
colaterales. En presencia de fibrosis cronica de
la zona piloroduodenal, asociada con la perfora-
cidn del duodeno, se debe evitar la ejecucidn de
la vagotomfia parietal con refuerzo de epiplén
ya que ello no mejora la alteracién existente de
la evacuacién géstrica. En esas condiciones, la
vagotomia troncular combinada con la piloro-
plastia, incorporando la perforacién duodenal
en el cierre, es la mejor alternativa.



OBSTRUCCION

La obstruccidn de la salida gastrica produci-
da por la UD se puede observar durante la fase
aguda de la enfermedad o puede ser crénica. La
obstruccién aguda se produce como resultado
de la inflamacién y edema de la zona piloro-
duodenal; esta obstruccidn puede resolverse
con aspiracién nasogdstrica y un vigoroso tra-
tamiento antiulceroso. La injuria 4cida crénica
puede producir una fibrosis permanente del
conducto pilérico, con retraccién gradual y es-
trechamiento del esfinter correspondiente. La
obstruccion pilérica es el resultado final de un
proceso de esclerosis ¥ se acompaiia, la mayor
parte de las veces, con deshidratacién, hipoclo-
remia, alcalosis y desnutricién y, por lo gene-
ral, requiere la intervencién quinirgica.

La mayoria de los pacientes que presenta un
sindrome pildrico muestran antecedentes ulce-
rosos, El dolor abdominal, las nduseas y los vé-
mitos son los sintomas mas comunes. El vomi-
to puede ser provocado por el paciente para ali-
viar los sintomas, En el examen fisico puede
observarse ¢l fenémeno de la sucusién. El pa-
ciente puede estar deshidratado o tener un gra-
ve desequilibrio electrolitico con irritabilidad
neuromuscular. El estudio radiolégico con ba-
rio puede mostrar un estémago dilatade, que
contiene cantidades considerables de alimento
y liquidos, con gran retarde en su evacuacion.

La prueba de la carga de solucidn salina es
itil para establecer el diagndstico de obstruc-
cién pilorica. Esta prueba se efectiia vaciando
el estdmago a través de una sonda nasogéstrica
para, luego, instilar 750 cc de solucién salina.
Se coloca al paciente en posicién sentada y 30
minutos més tarde se aspira la sonda nasogds-
trica. En condiciones normales, s6lo deben as-
pirarse 400 cc de solucién salina; en el 90% de
los sujetos sin obstruccién pilérica sélo se re-
cuperan menos de 200 cc. El hallazgo de mas
de 400 cc residuales es una prueba en favor de
obstruccidn pilérica.

Todos los pacientes que presentan obstruc-
¢idn pildrica deben ser tratados, inicialmente,
con un tratamiento médico que consista en des-
compresidn gdstrica con un tubo nasogastrico e
hidratacién intravenosa. Se efectuardn las co-
rrespondientes evaluaciones nutricionales para
indicar la alimentacion parenteral cuando ésta
sea necesaria. Para confirmar la naturaleza me-
cédnica de la obstruccidon y descartar la existen-
cia de una neoplasia asi como documentar otras
patologias concomitantes debe efectuarse la en-
doscopia alta. La operacién se puede realizar
luego que se haya recuperado el balance hi-
droelectrolitico y después de una corta descom-
presién géstrica, excepto en aquellos pacientes
con caquexia significativa y un mal estado nu-
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tricional que pueden beneficiarse con la poster-
gacion de la cirugfa durante varias semanas
hasta que consigan mejorar el estado general.

La obstruccién pilérica, que no se resueive
con un tratamiento corto similar al sefialado,
significa la presencia de una lesién crénica pro-
ducida por la dlcera. La operacion que se efec-
tia para tratar un sindrome pildrico estd dirigi-
da a eliminar la obstruccion y a tratar la didte-
sis ulcerosa. La vagotomia troncular, combina-
da con la antrectomia, es la mejor intervencion,
L.a combinacién de antrectomia con vagotomia
reduce la secrecién basal y la estimulada en
mas del 90% de sus valores iniciales y permite
la reseccidén de las zonas fibrosas productoras
de la obstruccién mecédnica. La vagotomia,
combinada con antrectomia, exige que el ciru-
jano sea capaz de tratar el duodeno fibroso a
fin de. permitir su anastomosis con el estdmago
(gastréduodenostomia Billroth I) o el cierre del
mufién duodenal (durante la ejecucién de la
gastroyeyunostomia Billroth II). Como segun-
da eleccidn se puede realizar la vagotomia
combinada con la gastroyeyunocanastomosis en
los excepcionales pacientes en los que la infla-
maci6én masiva de la zona piloroduodenal hace
muy complicado el manejo del mufién duode-
nal remanente. La vagotomia combinada con la
piloroplastia es un procedimiento inapropiado
para las obstruccicnes piléricas, ya que en estas
condiciones la piloroplastia es imposible o pe-
ligrosa cuando existe una extensa fibrosis de la
zona piloroduodenal. La combinacién de la va-
gotomia parietal y la dilatacién forzada del pi-
loro y del duodeno se ha utilizado en un peque-
fio nimero de pacientes,™ pero no es un méto-
do aceptado para el tratamiento quirdrgico de
la obstruccidn piiérica.

Se ha observado el retardo de la evacuacién
gastrica luego de la vagotomia combinada con
antrectomia o con gastroyeyunostomia. Se
piensa que ese retraso estd relacionado con la
dilatacion gdstrica preoperatoria dependiente
de la fibrosis de la zona piloroduodenal, Las
anormalidades posoperatorias del vaciamiento
gdstrico pueden ser tratadas con el drenaje na-
sogdstrico prolongado junto con la administra-
cién de drogas del tipo de la metoclopramida o
cisaprida, luego de la eliminacién de las causas
mecdnicas de la mala evacuacién géstrica. 3
La instalacién de una yeyunostomia puede ser
considerada como una medida auxiliar de gran
utilidad para la administracién de alimentacién
enteral luego de la cirugia para la obstruccién
pildrica.

HEMORRAGIA

La hemorragia es una complicacién comin
de la UD y debe ser diferenciada de otras cau-
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sas capaces de producir hemorragias digestivas
altas. Las ofras entidades comunes, que apare-
cen en ¢l diagndstico diferencial, son las vari-
ces esofdgicas, los desgarros de Mallory-
Weiss, las gastritis, el carcinoimg géstrico y la
ulcera gastrica. Los pacientes con UD sangran-
tes pueden presentar antecedentes ulcerosos.
La hemorragia puede tener variable intensidad,
ser lenta, benigna, crénica, 0 mostrarse como
pérdidas agudas masivas con riesgo de vida pa-
ra el paciente. Mds del 75% de las UD sangran-
tes puede ser tratado exitosamente con procedi-
mientos médicos. Las indicaciones para la ciru-
gia son: 1) pérdida masiva de sangre con
shock, 2) hemorragias repetidas o crénicas que
requieren méds de 6 unidades de sangre en un
lapso de 24 horas, 3) hemorragias recurrentes
durante la aplicacién del tratamiento médico y
4) hospitalizacién reiterada por hemorragia.
Ademds de esas prescripcicnes para el trata-
miento quirdrgico, la edad y las afecciones
concomitantes constituyen factores adicionales
que deben ser evaluados cuando se considera la
intervencién de urgencia. Los pacientes de
edad avanzada, con afecciones crénicas, no re-
sisten los cuadros repetidos de hipovolemia y
presentan una mortalidad aumentada para las
UD sangrantes. En general, los pacientes con
afecciones concomitantes o edad avanzada de-
ben ser sometidos a la cirugia en forma mas
temprana que los pacientes mds jovenes y sa-
nos.

En el estudio de las hemorragias digestivas
altas, es importante establecer preoperatoria-
mente el lugar del sangrado. La endoscopia di-
gestiva alta es la técnica de eleccion para el
diagndéstico. Los estudios con bario no son de
valor para la evaluacién de los pacientes con
hemorragias digestivas altas y pueden dificultar
el uso ulterior de la endoscopia o de la arterio-
grafia debido a la presencia del bario residual.
Aunque la endoscopia temprana no ha demos-
trado su capacidad de reducir la mortalidad ge-
neral de los pacientes con hemorragias digesti-
vas altas, sus beneficios para el paciente, consi-
derado en forma individual, son la determina-
cion precisa del diagndstico etioldgico y la
identificacion de otros factores que pueden pre-
decir riesgos aumentados durante el tratamien-
to médico (por ejemplo, vasos visibles en la ba-
se de una UD o la persistencia de hemorragia
en el lecho ulceroso). Ademads, la endoscopia
permite la seleccion adecuada de las medidas
hemostaticas, como la electrocoagulacién o la
fotocoagulacién con ldser de las tlceras san-
grantes. Si la endoscopia fracasa en la visuali-
zacion de la fuente de una hemorragia en curso,
ella puede ser identificada mediante la arterio-
grafia realizada en el paciente estabilizado. En
los pacientes no compensados, los intentos ar-

teriograficos no deben ser efectuados y se pro-
ceder4, sin mayor dilacién, a la exploracién
quirdrgica.

Los pacientes con hemorragias digestivas al-
tas masivas se presentan con sintomas caracte-
rizados por mareos, hematemesis v melena. El
examen fisico revela ansiedad, shock y fend-
menos ortostaticos. Se deben efectuar ios estu-
dios de laboratorio necesarios, como hemogra-
ma completo, estudio de la coagulacidn, deter-
minacién del grupo sanguineo y compatibiliza-
cién con la sangre de banco disponible. )

Simultdneamente, es preciso efectuar las ma-
niobras de resucitacién y las diagndsticas. Las
transfusiones se deben administrar a través de
vias de buen calibre y, si aparecen signos de
pérdidas importantes de sangre, los liquidos in-
travenosos deben ser infundidos con toda rapi-
dez por varias vias simultaneas. El control per-
manente de los signos vitales, presiéon venosa
central y diuresis horaria constituye una medi-
da imprescindible. Se colocari en el estémago
una gruesa sonda de Ewald, a través de la cual
se pueden evacuar los coagulos gastricos. Se
debe lavar el estémago con solucién salina a
temperatura ambiente, hasta la obtencién de li-
quido limpio, a fin de permitir la realizacién de
la endoscopia. Es recomendable el uso de los
lavados gdstricos con agua a temperatura am-
biente, en forma inmediata a la endoscopia, pa-
ra facilitar la lisis de los glébulos rojos. Por el
contrario, no debe efectuarse lavado gastrico
con soluciones salinas enfriadas,

Cuando es necesario llevar a cabo una ope-
racion de urgencia para el tratamiento de una
UD sangrante, la resucitacion debe ser mante-
nida en la sala de operaciones, antes y durante
la cirugia. La primera prioridad quirirgica es
el control del punto sangrante. Las técnicas
destinadas a eliminar la diatesis ulcerosa y pre-
venir el resangrado constituyen etapas poste-
riores de la operacién. Las técnicas quirtrgicas
que se consideran apropiadas para el trata-
miento de las UD sangrantes son: 1) vagoto-
mia troncular y piloroplastia con sutura del va-
s0 sangrante y 2) vagotomia troncular combi-
nada con antrectomia y reseccion de la ulcera
o ligadura del vaso sangrante. Se debe dirigir
la atencion hacia la primera porcién del duode-
no cuando el cirujano sabe que el sitio de la
hemorragia se encuentra en esa zona. Se abre
el piloroduodenc en forma longitudinal y lue-
go se identifica la ilcera. Las UD sangrantes
se localizan con mayor frecuencia en la pared
posterior del bulbo, cerca del piloro. A veces
se pueden observar en la hemorragia chorros
de la arteria gastroduodenal, que suele ser ero-
sionada por una dlcera posterior penetrante. El
crater ulceroso sangrante se controla mediante
suturas por transfixién, realizadas con malterial



no reabsorbible. Si la zona sangrante no puede
ser controlada con esta maniobra, se recomien-
da efectuar la diseccion y ligadura de la arteria
gastroduodenal sobre el borde superior del
duodeno, antes de su desplazamiento _hacia su
cara posterior. Luego que se ha controlado la
hemorragia, se deben inspeccionar las restan-
tes porciones del duodeno a fin de descartar
otros sitios sangrantes. La luz del estdmago
debe lavarse en forma profusa para asegurar
que no exista reiteracién de la hemorragia pro-
veniente de otra patologia asociada. En este
momento se puede completar la piloroplastia
en forma habitual asi como realizar la vagoto-
mia troncular.

Se puede considerar la vagotomia troncular
con antrectomia como una técnica alternativa,
aplicable en pacientes jévenes sin shock que
estén en condiciones de soportar un mayor
tiempo operatorio y los riesgos que implican
las resecciones gastricas. Los beneficios que se
obtienen en la reduccién de la recidiva ulcerosa
mediante 1a vagotomia troncular y la antrecto-
mia deben ser considerados pero sin olvidar su
mayor morbilidad y mortalidad.

ULCERA PEPTICA
RECURRENTE

Se denominan ilceras pépticas recurrentes a
las ilceras gastricas, duodenales o yeyunales
que aparecen luego de la ejecucién de algin
procedimiento quirdrgico para el tratamiento
de la UD. Se considera que la causa principal
de la aparicién de estas ulceras consiste en la
ejecucidn de un inadecuado procedimiento qui-
rirgico inicial. Entre las causas especificas se
pueden considerar la vagotomia incompleta, el
antro retenido, la reseccidn gdstrica insuficien-
te, el asa aferente larga y otros faclorés, como
la existencia de un sindrome de Zollinger-Elli-
son, la hiperplasia de las células G del antro,
algunas endocrinopatias y el uso de drogas ul-
cerogénicas. La dlcera péptica recurrente apa-
rece en cerca del 5% de todos los pacientes con
UD sometidos a cirugia, El sintoma més co-
miin es ¢l dolor ulceroso recurrente, gue apare-
ce en més del 95% de los pacientes. Entre otros
sintomas menos frecuentes, se encuentran la
hemorragia y la anemia, y s6lo un pequefio
porcentaje de pacientes presenta perforacién u
obstruccion.*’?

La mejor forma de estudiar al paciente es a
través de la endoscopia, que puede localizar la
ubicacién de la ilcera posoperatoria en cerca
del 90% de los pacientes. Las seriadas gastro-
duodenales permiten descubrir sélo el 50 al
6(% de esas tdlceras y se reservan para conocer
mejor la anatornia gastrointestinal.
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Si se diagnostica una dlcera recurrente me-
diante la endoscopia o la radiologia, se debe in-
tentar medir el grado de la secrecidn 4cida, tan-
to en condiciones basales como luego de esti-
mulacidn. Estos estudios pueden ayudar al ci-
rujano en la decision referida a la técnica por
ejecutar, y sugerir la persistencia de inervacion
vagal, que se considera la causa mas comun de
la aparicién de la dlcera péptica recurrente. Pa-
ra esta finalidad son utiles las pruebas posope-
ratorias de la funcién vagal, utilizando penta-
gastrina, histamina o betazol. A través de una
sonda nasogéstrica se recogen muestras basales
cada 15 minutos, antes y después de la admi-
nistracién del estimulante correspondiente. La
mayorfa de los autores estd de acuerdo en que
una secrecidn basal superior a 2,0 meg/hora o
una secrecién 4cida maxima mayor de 15 meq-
/hora es un fuerte indicador de la vagotomia in-
completa. No se recomienda el uso de la prue-
ba de Hollander con insulina, porque ella es ca-
paz de producir riesgosas hipoglucemia, hipo-
kalemia e hiperactividad simpdtica. Se han su-
gerido otras pruebas que parecen promisorias,
como la del pepsinégeno I, la del rojo Congo o
la de la alimentacién simulada.

El diagndstico de sindrome de Zollinger-Elli-
son debe ser tenido en cuenta en todos los pa-
cientes con vlcera péptica recurrente. Los sinto-
mas que sugieren ese diagndstico son la presen-
cia de ulceraciones miiltiples, las ulceraciones
yeyunales, la hipertrofia de los pliegues gdstri-
cos y la diarrea profusa. La determinacién seria-
da de la gastrinemia debe considerarse como
parte importante del estudio en todos los pacien-
tes con udlceras pépticas recurrentes; los resulta-
dos negativos se seguiran por medio de otras
pruebas realizadas con estimulantes apropiados.

El iratamiento de las dlceras pépticas recu-
rrentes debe ser ajustado a cada paciente indi-
vidualmente. Se recomienda efectvuar un ensa-
yo con la administracién de antagonistas de los
receptores H, en todos los casos de iilceras
pépticas recurréntes no acompafiadas de hiper-
secrecion, obstruccién de la salida gdstrica o
necesidad de una cirugia urgente.® Con este
tratamiento, los antagonistas H, administrados
en dosis habituales deben combinarse con la
abstinencia de medicacién ulcerogénica, taba-
co, alcohol y café. La endoscopia realizada a
las & semanas muestra la curacién de la ilcera
en el 50 al 90% de los pacientes. Los pacientes
cuyas tlceras han curado siguen con un trata-
miente basado en la administracién nocturna
de drogas anti H,. Cerca del 20% de los que si-
guen este tratamiento sufren la recidiva ulcero-
sa en plazos relativamente cortos. La interrup-
cién de la administracidn de anti H, se asocia
con la recurrencia en mds del 80% de los pa-
cientes.
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Cuadro 5-4. Procedimientos recomendados para la ilcera péptica recurrente®

Operacion previa

Operacién recomendada

Comentarios

Gastroenteroanastomosis exclusiva Vagotomia troncular y antrectomia

Reseccion gistrica exclusiva

En pacientes con alto riesgo efectuar sdlo la
vagotomia

Vagotomia troncular y reseccién adecua- Debe descartarse el antro retenido

da, con anastomosis Billroth 11

Vagotomia y drenaje

Vagotomia parietal
Vagotomia y antrectomia

Revagotomia y antrectomia

Las pruebas preoperatorias de funcién va-
gal pueden ser dtiles .

Vagotemia troncular y antrectomia
Revagotomia y reseccién mds amplia

Debe descartarse el antro retenido y el gas-
trinoma

* Modificade de Zinner M, J. y MeFadden 1. W.: Surgery for recurrent peptic ulcer disease. En Fry D). E. (dir.): Reoperative Surgery of the Abdomen. New York,

Marcel Dekker, 1986, pp, 53-77. Reproducido por alencion de Marcel Dekker Ing.

Los pacientes que son candidatos a la cirugia
son aquellos en quienes las dlceras pépticas re-
currentes no curan luego de 6 semanas de trata-
miento con drogas anti H,, asi como los que
presentan complicaciones y aquellos que tienen
problemas dependientes de los efectos colatera-
les producidos por las drogas administradas.
Una vez que se ha tomado la decisidn de efec-
tuar la reoperacion, se debe proceder a efectuar
la seleccion de la técnica que se considera més
apropiada (cuadro 5-4), que depende de la ope-
racion original, la experiencia del cirujano y
los {ndices de morbilidad y mortalidad que
acomparian a cada una de las opciones disponi-
bles. ¥4

Los pacientes que sélo tienen, como cirugia
previa, una gastroenteroanastomosis pueden ser
bien tratados mediante una vagotomia y antrec-
tomfa que incluya la tlcera. Si la edad del pa-
ciente o el estado general hace que esta opera-
cién pueda no ser bien tolerada y si la anasto-
mosis gastroyeyunal tiene un buen funciona-
miento, se puede intentar sélo la vagotomia
troncular, y asi evitar las complicaciones pro-
pias de ia reseccidn gastrica,

Si s6lo se ha realizado una gastrectomia en
la primera operacidn, la presencia de la ulcera
péptica recurrente puede hacer considerar que
la reseccion inicial ha sido insuficiente o que
existe un antro retenido. En cualquiera de esas
circunstancias, la vagotomia troncular junto
con la reseccion gédstrica adecuada, asociada
con una reconstruccion tipo Billroth IT, parece
ser el procedimiento de preferencia. Sien el es-
tudio preoperatorio se demuestra la existencia
de un pequefio remanente gistrico (relacionado
con una reseccion gastrica adecuada), s6lo se
indicard la vagotomia troncular, siempre que se
haya descartado la presencia de un antro reteni-
do. Si se encuentra un antro retenido como pro-
bable causa de la tlcera péptica recurrente, la
simple reseccién de ese resto gastrico es sufi-
ciente para curar la dlcera.

Los pacientes con vagotomias tronculares y
drenaje gastrico previos, que presentan tlceras
pépticas recurrentes, por lo general son portado-
res de vagotomias incompletas. En estas condi-
ciones, se recomienda la reexploracién abdomi-
nal junto con la revagotomia y la antrectomia.

La vagotomia parietal se asocia con un 5 a
un 15% de ilceras recurrentes. El abordaje qui-
riirgico para este tipo de (lceras es variable,
Aunque hay quienes proponen sélo la vagoto-
mia troncular con drenaje, la combinacion de
vagotomia troncular con antrectomia es la téc-
nica que goza de mdés adeptos.

El indice mds bajo de tilceras pépticas recu-
rrentes se observa luego de la vagotomia tron-
cular y la antrectomfa. Los fracasos observados
después de este procedimiento se deben, en ge-
neral, a la vagotomia inadecuada, al sindrome
de Zollinger-Ellison o a la existencia de un an-
tro retenido. Los pacientes con ulceras pépticas
recurrentes, aparecidas luego de la vagotomia
con antrectoria, deben ser considerados como
portadores de una poderosa didtesis ulcerosa,
que se beneficiard con operaciones mayores,
consistentes en la revagotomia y la reseccidn
mdés amplia del mufién gdstrico remanente,
siempre que el diagndstico de gastrinoma haya
sido excluido.

ULCERAS DUODENALES
GIGANTES

Se define como dlcera duodenal gigante
(UDG) a toda UD que tenga mas de 2 ¢cm de
didmetro.*** Estas (lceras se encuentran, en
general, sobre la cara posterior del bulbo duo-
denal, penetrando en el pdncreas y asociadas
con un rigsgo significative de hemorragia por
lesion de la arteria gastroduodenal adyacente.
Los indices de morbilidad son mayores en las
UDG que en las UD mads pequeiias, y la morta-
lidad se encuentra entre el 8 y el 40%.



La presentacién clinica de la UDG es la co-
rrespondiente a una grave enfermedad ulcerosa.
La mayoria de los pacientes tienen mas de un
afio de antecedentes ulcerosos y algunos pocos
muestran pérdida de peso y desnutricidn.

La mejor forma de realizar el diagndstico es
con la seriada gastroduodenal o la endoscopia.
Los signos cldsicos encontrados en los estudios
radioldgicos son el tamafio y forma constante
del nicho ulceroso, a lo largo de todo el estu-
dio. Otros signos radioldgicos posibles son el
hallazgo de un pilore amplio, secundario a su
destruccion por la ulceracién crénica, espasmo
distal del duodeno y caracteristicas anormales
de la mucosa duodenal en la zona de la dlcera.
La endoscopia puede diagnosticar la UDG en
funcién de la estimacién de su tamafio.

El tratamiento quirtrgico para la UDG se ha
utilizado profusamente, En general, los pacien-
tes se presentan con una prolongada historia de
UD, acompafiada de malos resultados con los
tratamientos médicos habituales. En estos pa-
cientes se recomienda la operacién. Cuando es
posible, se debe efectuar vagotomia troncular,
antrectomia y anastomosis con la técnica Bil-
rroth II. Dado el gran tamaiio de la tlcera y el
compromiso frecuente del pancreas, no siem-
pre resulta posible la reseccién. En estas cir-
cunstancias, la vagotomia troncular, combinada
con una gastroyeyunoanastomosis, puede ser
una alternativa eficaz y mds segura.

ULCERAS DE ESTRES
POSTRAUMATICAS

En coincidencia con el desarrollo de la era
moderna de los cuidados intensivos, que ha
prolongado la vida de muchos pacientes en
condiciones criticas o con traumatismos gra-
ves, han aparecido numerosos trabajos sobre
las hemorragias relacionadas con el estrés. La
hemorragia digestiva alta, que aparece en pa-
cientes sometidos a intenso estrés fisioldgico,
complica aun mds una situacién ya de por si di-
ficil. En las iltimas dos décadas, el conoci-
miento y el espectro de esta afeccidn han ofre-
cido grandes cambios.

Las tlceras de estrés son erosiones o ulcera-
ciones superficiales que aparecen confinadas,
generalmente, en la zona proximal del estéma-
go. Casi siempre, se manifiestan con hemorra-
gia y no se acompafian de dolor. En los pacien-
tes muy estresados, las erosiones gastricas mul-
tiples se encuentran casi en el 100% de los ca-
sos dentro de los ires dias siguientes al trauma-
tismo. Aunqgue la mayoria de estas lesiones san-
gran en forma subclinica, un pequefio porcenta-
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Jje puede hacerlo en forma copiosa y masiva, lo
que se convierte en un problema grave,

En general, la incidencia de este tipo de he-
morragia ha disminuido en forma bien defini-
da. A través de la informacién recogida en am-
bientes civiles y militares se ha podido alcanzar
una mejor experiencia en relacién con el cuida-
do de los pacientes criticos. El temor por este
tipo de complicaciones relacionadas con el es-
trés ha hecho que las intervenciones tempranas
sean mds efectivas. Los informes provenientes
de las unidades de cuidados intensivos (UCI)
realizados hace diez afios revelaban una inci-
dencia de hemorragia gastrointestinal en el 25
al 40% de los pacientes. En un estudio reciente
vinculado con la aplicacién multimodal de di-
ferentes drogas,* se utilizaron 100 pacientes
internados en UCI para el estudio de la hemo-
rragia digestiva y se encontré que el 20% de
ellos mostraba erosiones de estrés o hemorra-
gias digestivas altas que no requirieron transfu-
siones. El indice de hemorragias que debieron
ser transfundidas fue del 7%. En este mismo
estudio, la incidencia de la hemorragia digesti-
va alta fue variable, en relacién con la evolu-
cién del estado fisiolégico y la enfermedad de
base de los pacientes. Sin embargo, fueron ob-
servados ciertos denominadores comunes, a sa-
ber: 1) sepsis, casi siempre originada en focos
intraperitoneales; 2} hipotensién por shock car-
diogénico, hipovolémico e séptico; 3) insufi-
ciencia respiratoria, que precisé ventilacion
asistida, ¥ 4) uremia, por lo general como con-
secuencia de necrosis tubular aguda. Con el
uso de un sistema de puntaje (illness severity
index score: ISIS) de 0 a 9, en relacién con el
nimero de sistemas afectados {cuadro 5-5), se
observo que los pacientes con puntaje de 0 a 2
mostraban una incidencia de hemorragia del
11%. En los pacientes moderadamente graves,
con puntaje de 3 a 6, la incidencia de la hemo-
rragia fue del 34%, vy si el puntaje era de 7 o
mds, la incidencia de la hemorragia llegaba al
50% (fig. 5-2).

Aunque la etiologia de estas Iesiones es mul-
tifactorial, la mayor parte de los investigadores
coincide en que la isquemia de la mucosa gds-
trica, el dcido intraluminal y la ruptura de la
barrera mucosa juegan un papel importante en
la patogenia de la enfermedad. Los estudios
realizados en primates han mostrado que la
mucosa gastrica es muy sensible a los cambios
de la presion arterial sistémica, Sin 4cido intra-
luminal no se producen tlceras de estrés, Si se
neutraliza el contenido géstrico, tampoco se
observan esas lesiones. También se pueden
prevenir las tlceras de estrés si los animales
son tratados, previamente, con un antagonista
H,. Los diferentes modelos experimentales des-
tinados a la produccion de tlceras de estrés han
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Fig. 5-2. Incidencia de la hemorragia en relacién con los factores de riesgo. (Tomado de Zinner M, J., Zuidema G, D.,
Smith P. I. L. y col.: The prevention of upper pastrointestinal tract bleeding in patients in an intensive care unit. Surg.
Gyn. Obstet., 153:214-220, 1981, Con autorizacién de Surgery Gynecology and Obstetrics.)

Cuadro 5-5. Estudios sobre la prevencidn de la iilcera de estrés; factores de viesgo como indices
de la gravedad de la enfermedad*

1. Cardiacos: A. Evidencia de alteracién coronaria o infarto de miocardio
. B. Arritmias importantes que requicren drogas para su control
2. Pulmonares: A. Necesidad del respirador durante més de 24 horas en ¢l posoperatorio
B. Neumonia
3. Shock: A, Presion arterial sistdlica inferior a 90 mm Hg
B. Necesidad del uso de vasopresores
4. Sepsis: A. Infeccion sistémica documentada
B. Hemocultivos positivos
5. Renales: A. Insuficiencia renal aguda
B, Creatinina > 3,0 mg % (normal = 0,7 a 1,5 mg %)
C. Nitrégeno ureic.o > 50 mg % (normal = 8 a 23 mg %)
6. Sistema nervioso central A, Confusién - coma central
B. Convulsiones por factores organicos
7. Uso de esteroides A. Solucortef > 250 mg/24 horas
8. Coagulopatias A. Plaquetas < 50.000 (normal = 150.000 a 300.000)
B. Tiempo de protrombina < 30%)
9. Hepidticos A, Bilirrubina > 5,0 mg % (normal =0,1 a 1,1 mg %)

B. Cirrosis

* Tomade de Zinner M. 1., Zuidema G, I, Smith P. I L. y col.: The prevention of upper gastrointestinal tract bleeding in patients in an itensive care unit. Surg.
Gynecol. Obstet. 153:214, 1981. Con autorizacidn de Surgery, Gynecology and Obstetrics.
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Aspirar el contenido géstrico
y medir el pH

Instilar 10 ml. de antidcide seguido
por alrededor de 30 ml. de agua

REPETIR

Clampear el tube durante una hora

REPETIR hasta que
elpHseaza 4,0

Extraer el contenido gastrico

Aspirar el estémago y registrar pH
-

Sz

Drenar el estémage durante
una hora en forma directa o
con aspiracién intermitente

Fig. 5-3. Régimen de titulacién de antidcidos. (Tomado de Zinner M. I., Zuidema G. D., Smith P. L. L.y

Instilar una dosis doble
de antracido seguida por
alrededor de 30 ml.
de agua

col.: The pre-

vention of upper gastrointestinal tract bleeding in patients in an intensive care unit. Surg. Gyn. Obstet., 153:214-220, 1981,

Con autorizacidn de Surgery, Gynecology and Obstetrics.)

mostrado que el dcido intraluminal, la isquemia
de la mucosa y los agentes que rompen la ba-
rrera mucosa, como las sales biliares, pueden
todos participar en la patogenia de las ulcera-
ciones inducidas por el estrés.*

Diagndstico

El mejor método para realizar ¢l diagnéstico
‘de la cansa de una hemorragia en un paciente
critico es la endoscopia alta. Los métodos ra-
diograficos son insatisfactorios para demostrar
las tleeras superficiales propias del estrés. Los
pacientes internados en UCI pueden recibir el
adecuado apoyo mientras se realiza la endosco-
pia, en forma tal que existen pocas contraindi-
caciones para realizar la endoscopia en los pa-
cientes criticos.

Profilaxis

El mas importante aspecto en el tratamiento
de las ulceraciones agudas por estrés es el que
se refiere a su adecuada prevencién. Numerosos
ensayos clinicos han sustanciado los efectos be-
neficiosos de una adecuada administracién de
antiicidos como agentes profildcticos de esta
complicacién.*® En diversos estudios clinicos
prospectivos randomizados, que comparan los
antiacidos con la cimetidina, los antigcidos han
mostrado ser mis efectivos y muchos menos
costosos que la cimetidina.**>! Cualquiera sea
el tratamiento aplicado, es imperativo que el pH
gdstrico sea controlado en forma regular para
mantenerlo por encima de 4,0.

La posologia eficaz de los antidcidos requie-
re su administracién cada 2 horas (fig. 5-3). Es-
te régimen de cuidados comienza con el vacia-
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do del estémago con una sonda nasogdstrica y el
registro del pH de su contenido. A continuacion
se instilan 10 cc de antidcido concentrado segui-
do con el registro del pH. Si ese pH es mayor o
igual a 4,0, se deja el tubo abiértg durante una
hora para luego repetir el ciclo. Si el pH es me-
nor de 4,0, se duplica el volumen de antidcido
administrado y se clampea el tubo durante una
hora. Al final de ese lapso, si el pH continda de-
bajo de 4.0, se vuelven a instilar antidcidos has-
ta que el pH suba por encima de 4,0 y luego se
deja el tubo abierto durante una hora para des-
pués repetir el ciclo con otra dosis de antidcido,
La cimetidina, en dosis fijas, no ha sido tan
efectiva para controlar el pH intragdstrico como
lo es el esquema indicado para el uso de antiaci-
dos, Con este tipo de tratamiento, la incidencia
de las ulceracicnes superficiales puede ser redu-
cida a menos del 5%, con un indice de necesi-
dad de transfusiones de menos del 1%,

Nuevos agentes, como el sucralfato y las
prostaglandinas, han mostrado igual efecto que
los antidcidos en la prevencion de las ulcera-
ciones de estrés y las hemorragias. Aunque su
costo unitario es mayor que el de los antidci-
dos, a diferencia de éstos, su efectividad proba-
da en dosis fijas v a intervalos establecidos
puede justificar el uso de estos agentes en los
pacientes internados en UCL.

Tratamiento

Una vez que se ha hecho el diagnégstico en-
doscépico de ulceraciones agudas de estrés, de-
be institvirse de inmediato su traramiento me-
diante técnicas no quirdrgicas. La parte princi-
pal de esta terapia consiste en la institucién de
una agresiva neutralizacién de la acidez géstri-
ca. Los antagonistas H, también han sido utili-
zados en el tratamiento de las idlceras agudas
de estrés, con resultados variables, Si el enfo-
que habitual no produce resultados, puede ser
efectiva para la detencién de la hemorragia la
administracién intraarterial de vasopresina.
Esta droga se inyecta directamente en la arteria
coronaria comenzando con una dosis de 0,2
unidad/minuto. Si se observan manifestaciones
angiogrificas de constriccién del lecho arterial
© se aprecia interrupcion de la hemorragia, se
signe administrando la droga durante 24 horas
con esa misma dosificacién, Si al cabo de ese
iapso la hemorragia sigue detenida, se reduce
la dosificacién en las siguientes 12 horas. Si,
por el contrario, la hemorragia continda, se au-
menta la dosificacion de vasopresina a razon de
0,1 unidad/minuto hasta alcanzar una dosis ma-
xima de 0,5 unidad/minuto. Esta forma de tra-
tamiento angiografico es efectiva en cerca del
80% de los pacientes tratados.

El tratamiento no quirdrgico de las dlceras
superficiales es exitoso en la gran mayoria de
los pacientes tratados. Si la hemorragia no se
controla con las medidas indicadas, puede ser
necesario intervenir en forma quirirgica. La
eleccidn de la téenica por realizar sigue siendo
malteria de controversia. Aunque la vagotomia
troncular, piloroplastia y gastrostomiia, con su-
tura de los puntos sangrantes, pueden ser efec-
tuadas con rapidez y con indices aceptables de
mortalidad, la repeticion de la hemorragia ha
sido encontrada en el 30 al 100% de los pacien-
tes. Las resecciones géstricas parciales o la gas-
frectomia total tienen menor incidencia de re-
sangrado pero son procedimientos mds radica-
les en pacientes en estado desesperado,
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