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La dlcera crénica del estémago tiene caracte-
risticas particutares que ia hacen diferente de la
tilcera duodenal, por lo que merece una consi-
deracion especial. Aunque ambas ulceras son
del tipo “péptico” y requieren un medio icido
para so desarrollo, muchas dlceras géstricas
(UG) aparecen en pacientes con secrecion acida
disminuida, mientras que las dlceras duodenales
(UD) suelen acompaharse con hipersecrecion,
La historia natural de ambos tipos de 1lcera
péptica se caracteriza por la curacién y la recu-
rrencia que, mediante la accién de los bloquea-
dores H,, pueden sufrir aceleracién y retardo,
respectivamente. Sin embargo, el cdncer géstri-
co siempre debe ser considerado en el diagnos-
tico diferencial de la UG, aun cuando esa tdlcera
muestre signos de curacién. Por fortuna, las téc-
nicas modernas de endoscopia fibroscédpica,
acompaiiadas de biopsias y estudios citoldgicos,
han simplificado ¢l manejo de la UG.

Existen otras diferencias entre las UG y las
UD. Los pacientes con UG suelen ser de mayor
edad y muchas veces presentan gastritis atrofi-
cas. La ingesta de alcohol, aspirina y otros
agentes antiinflamatorios no esteroides es mds
comtin en los pacientes con UG. El dolor de es-
ta tlcera suele empeorar con la llegada de ali-
mentos, mientras que ello produce alivio en la
UD. Por tltimo, los pacientes con UG requie-
ren, a menudoe, la atencién del cirnjano debido
a la posibilidad de la degeneracién maligna, los
malos resultados del tratamiento médico de las
tilceras sangrantes y la agresividad local de las
tlceras de mayor tamafic. Aunque los indices
de mortalidad de las operaciones sobre la UG
son mayores que los que se observan en la ciru-
gia de la UD, en relacién con la presencia de
factores de riesgo asociados, ¢l cirujano puede

confiar en el bajo indice de recurrencias poso-
peratorias de las lesiones gastricas.

Es importante tener en cuenta que la UG
crénica puede no ser una enfermedad unica si-
no la consecuencia del efecto de un grupo de
trastornos de indole ambiental y genético.! El
reconocimiento de estas posibilidades hace mds
dificil l1a interpretacién de la literatura clinica
sobre la UG ya que muchos estudios son re-
trospectivos y los datos han sido recogidos so-
bre la base de la coleccién de UG que se consi-
deran poseedoras de similar historia natural,
Este capitulo habrd de comentar las caracterfs-
ticas salientes de la UG crénica en relacién con
el tratamiento quirirgico apropiado.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de la UG en los Estados Unidos
se encuentra en alrededor de 0,4/100.000/afio.?
En forma aproximada, dos tercios de ellas co-
rresponden-a las denominadas tipo I, benignas y
cronicas. Los factores de riesgo son el alcohol,
el tabaquismo, el café y el consumo de cola,
agentes antiinflamatorios no esteroides y, qui-
zas, el uso prolongado de esteroides. La edad
promedio es de 60 afios, y en los varenes su in-
cidencia es algo mayor que en las mujeres. Cer-
ca de 7.000 personas por afio son hospitalizadas
con UG no complicadas, mientras que alrededor
de 4.000 lo son debido a hemorragias y 5.000
reciben igual manejo por perforacion. Mds de
los dos tercios de los pacientes con UG benig-
nas necesitan ser operados.’ En los Estados Uni-
dos se producen cerca de 2.000 muertes por afio
por UG crénicas y los varones tienen mds pro-
babilidades de morir por UG que las mujeres.



Entre los fallecimientos producidos en pacientes
portadores de UG, sélo el 15% sufre este desen-
lace por complicaciones relacionadas con esa
afeccién. La mayoria fallece por enfermedades
cardiovasculares o respiratorias.

FISIOPATOLOGIA

Segtin Johnson,” se pueden aceptar, en el es-
tdmago, tres tipos de tlceras pépticas crénicas.
El tipo I corresponde a la UG mds frecuente
(60%); puede aparecer en cualquier parte del
cuerpo gastrico cercana al antro. Con mayor
frecuencia esas ilceras se producen en la cur-
vatura menor y en la incisura angular o muy
cerca de ella.’ El tipo II se asocia con una UD,
activa o cicatrizada, y el tipo III corresponde a
las ulceras nbicadas en la zona prepilérica. Los
tipos II y Il tienen caracteristicas clinicas simi-
lares a las UD.

El tipo I de dlcera gdstrica benigna aparece,
sin dudas, cnando existe un desequilibrio entre
los factores agresivos y los protectores de la
mucosa gdstrica, de lo que resulta, como suce-
de en la UD, una grosera pérdida de sustancia
de la mucosa géstrica. Es probable que exista
una predisposicién genética para el desarrollo
de las UG. Los familiares de pacientes con UG
tienden a desarrollar esa misma lesidn con una
frecuencia doble a la que se observa en la po-
blacién general, aun cuando no parecen tener
predisposicidn para el desarrollo de UD.$

Dragstedt” formmulé la hipdtesis de que la es-
tasis antral era capaz de determinar el aumento
de la produccidén de gastrina, cuya consecuen-
cia era el aumento de la secrecidn dcida y de la
ulceracion.” Aunque no todos los pacientes con
UG presentan dificultades en la evacuacion del
estémago, esta hipétesis puede no ser irrele-
vante en el 30 a 40% de pacientes con UG del
tipo II o Iil. Estos pacientes pueden mostrar
cierto grado de alteracidn funcional u organica
de la evacuacién del estémago.

En relacién con el origen de la UG, actual-
mente existen mds evidencias que apoyan la
existencia de una resistencia disminuida de la
mucosa mds que de la presencia del aumento
de la accidn agresiva acidopéptica. La mayor
parte de los pacientes con UG benignas tipo 1
tiene secrecion géstrica normal o baja, Los pa-
cientes con UG tipo II y III, que aparecen en la
zona del antro y en el prepiloro, tienden a mos-
trar secrecién gdstrica normal o elevada.® Du-
Plessis describi6 la llamativa (casi constante)
asociacién de la dlcera gastrica con la gastritis.?
No se ha aclarado si-la reduccidén de la secre-
cidn 4dcida, observada en los pacientes con UG
tipo 1, representa la incapacidad de la mucosa
géstrica para responder a los estimulos que pro-
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vocan su maxima secrecidn o si ello es debido
a una mayor retrodifusion del 4cido a través de
la mucosa por debilidad de su barrera propia.
Se sabe que los pacientes con UG tipo I presen-
tan altos niveles anormales de reflujo duodenal,
que contribuye, con toda probabilidad, a la pro-
duccion de la gastritis antral y que de alguna
manera neutraliza parte del dcido segregado,'”
Esta es otra forma de explicar por qué no todo
el 4cido secretado puede ser recuperado en los
andlisis de jugo gastrico. Aunque en muchos
pacientes con UG el nivel de secrecidn dcida es
bajo, casi todos ellos pueden alcanzar un pH
luminal de 3,5 o menos y de esta forma, aun-
que no sea de primordial importancia patogéni-
ca, esa secrecion juega un papel permisivo para
el desarrollo de la dlcera.!! Por esta razén, uno
de los objetivos fundamentales del tratamiento
médico o quirdrgico de la UG benigna consiste
en la disminucién de la secrecién dcida. Por
otra parte, debe tenerse en cuenta que la UG en
el paciente aclorhidrico suele ser casi siempre
maligna. El aforismo “no dcido, no dlcera” se
aplica s6lo a la UG benigna.

Otro factor agresivo, que ha recibido mucha
atencién en los iltimos tiempos en relacidn
con la patogenia de la UG, es el Helicobacter
pyloris.'? Bsta bacteria puede ser cultivada, a
partir de muestras obtenidas en el estémago,
en un significativo elevado porcentaje de pa-
cientes que tienen UD (mas del 90%) o UG
(mds del 70%), superiores a los que se obser-
van en sujetos normales (mds del 20%). Este
microorganismo se encuentra en el estémago
de la mayorfa de los pacientes que sufren gas-
tritis antral. Una hipétesis seria que el Helico-
bacter pyloris debilita de alguna forma la ba-
rrera mucosa y permite el desarrollo de la gas-
tritis y de la tilcera. La mejoria, macroscdpica
y microscdpica, del aspecto gdstrico producida
luego de un tratamiento médico efectivo se
asocia, muchas veces, con la desaparicién de
la infeccién condicionada por el Helicobacter
pyloris. Por desgracia, a partir de los datos
disponibles no se ha podido establecer con
claridad si ese microorganismo tiene un papel
importante en el desarrollo de la enfermedad
ulcerosa; su presencia en la cavidad gédstrica
de pacientes con iiceras pépticas o gastritis
puede ser simplemente un epifenémeno no re-
lacionado con la fisiopatologia de esas afec-
ciones.'?

La llamativa capacidad que posee la mucosa
géstrica para resistir la digestién acidopéptica
puede estar afectada en los pacientes con UG.
Entre los mecanismos defensivos de la mucosa
se incluyen la secrecién de moco y de bicarbo-
nato por las células superficiales, el flujo san-
guineo de la mucosa y la rdpida reposicion ce-
lular.™ Las prostaglandinas pueden ser impor-
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tantes mediadores en el mantenimiento de la
integridad de la mucosa."® Cuando estos facto-
res defensivos son superados por la retrodifu-
sidn dcida, se produce la acidosis y la inflama-
cién de la submucosa que hacen posible la apa-
ricidn de la ulcera.'s No se sabe fehacientemnen-
te que los pacientes con UG tengan una condi-
cién genética especial (mucosa débil) o meno-
res defensas, pero si se tiene la casi certeza de
que existe algiin factor genético en el desarro-
llo de esa tilcera. Mds fdcil de demostrar, en re-
lacion con los efectos adversos ejercidos sobre
las defensas de la mucosa, es la accidn ejercida
por una amplia gama de agentes ambientales
{en especial drogas) y fisioldgicos (por ejem-
plo, el contenido duodenal). Sin embargo, re-
sulta interesante advertir que, cuando las UG
curan, la mucosa parece seguir teniendo una
permeabilidad anormal para la retrodifusidn de
los iones hidrégeno.

Los pacientes que consumen en forma créni-
ca aspirina y otros antiinflamatorios no esteroi-
des, presentan mayor riesgo para el desarrollo
de la UG."" Estos agentes reducen la produc-
cién mucosa de prostaglandinas y se asocian
con una amplia variedad de efectos deletéreos,
como son la reduccién de la produccién de mo-
co y-bicarbonato y el enlentecimiento de la irri-
gacion de la mucosa. El alcohol aumenta la re-
trodifusidn de los iones hidrégeno en la pared
del estdmago vy su ingesta crénica se asocia con
un mayor riesgo para el desarrollo de la UG.
Muchos pacientes con UG presentan niveles
elevados anormales de reflujo duodenal y algu-
nos tienen motilidad gdstrica disminuida, lo
cual puede condicionar dificultades para el
arrastre del reflujo duodenal.'* Todavia debe
aclararse la contribucién exacta de estos facto-
res a la fisiopatologia de la UG tipo I, pero dis-
tintas evidencias circunstanciales sugieren que
esos factores deben ser tenidos en’ cuenta en el
momento de planificar una operacién para el
tratamiento de la tlcera.

PRESENTACION CLINICA

El curso clinico de 1a UG crénica se caracte-
riza por la existencia alternante de curaciones y
recurrencias. La mayor parte de los pacientes
que han sido diagnosticados como portadores
de UG se presentan con dolor abdominal. Por
desgracia, este signo es inespecifico. El dolor
de la UG es episddico y, con frecuencia, em-
peora luego de la ingesta de alimentos. Los an-
tidcidos pueden aliviar el dolor, La existencia
de antecedentes de ataques similares de dolor
que luego desaparecen debe alertar al examina-
dor sobre la posibilidad de la enfermedad ulce-
rosa, Los antecedentes de alcoholismo y taba-

guismo son comunes, asi como una posible his-
toria ulcerosa familiar. El examen fisico suele
ser normal. Se debe buscar sangre oculta en las
heces en todos los pacientes. La pérdida de pe-
so y sintomas de hemorragia digestiva sugieren
la presencia de un carcinoma gastrico.

Aungue los estudios radioldgicos bien reali-
zados por radidlogos competentes son buenos
procedimientos para descartar la presencia de
la UG, el estudio mds preciso es, sin duda, el
examen endoscépico realizado por un especia-
lista idéneo. Dado que mas del 8% de los pa-
cientes que presentan en la endoscopia aparen-
tes UG benignas tienen en realidad un carcino-
ma géstrico, todas esas Glceras deben ser some-
tidas a la biopsia para estudios histolégicos vy al
cepillado para examen citolégico.'? Si el endos-
copista toma por lo menos 10 biopsias en cada
lesién ulcerada, 1a probabilidad de ignorar un
carcinoma temprano es casi del 0%. Debe te-
nerse en cuenta que aungue cada UG debe ser
evaluada en forma independiente, las dlceras
grandes (mayores de 4 cm) y las de la curvatu-
ra mayor tienden a ser malignas. Es importante
tomar biopsias tanto del centro como de los
bordes de las UG sospechosas para aumentar la
posibilidad de confirmar la existencia del cén-
cer.™

Algunas veces una biopsia o estudio citold-
gico realizados en una ilcera pequefia, de as-
pecto benigno, muestra en los estudios histold-
gicos evidencias concluyentes de cdncer. Estas
pequefias lesiones, que pueden ser de hallazgo
dificil durante la operacidn, deben ser tratadas
en forma agresiva con gastrectomias subtotal o
aun total. Este hecho requiere una fluida comu-
nicacién entre el endoscopista y el cirujano. Si
no se tratan esas lesiones en forma adecuada,
se priva al paciente portador de un carcinoma
temprano de una muy buena posibilidad de cu-
racién,?!

TRATAMIENTO DE UG
NO COMPLICADA

Una vez que el cdncer ha sido descartado
mediante los estudios endoscopicos apropia-
dos, el paciente con una UG debe ser tratado
con dosis terapéuticas de bloqueadores H,.
Aungue los antidcidos o el sucralfato pueden
ser ignalmente efectivos para la curacién de la
lilcera, los pacientes muestran una tendencia a
utilizar los preparados comerciales de blogquea-
dores H, que resulta dificil modificar. El pa-
ciente debe ser visto de nuevo a las 6 semanas
para ser sometido al control de la cicatrizacidn
de 1a tlcera (en este momento el tamario de la
ulcera debe estar reducido por lo menos en un
50%]). Este control se puede hacer con un estu-



dio radiolGgico o por endoscopia, aunque esta
tltima es preferible, ya que si persiste un crater
importante se deben repetir las biopsias y los
cepillados. Si estos estudios son negativos para
céncer, el tratamiento médico debé continuar
durante otras 6 semanas. La recurrencia de la
UG obliga a realizar un tratamiento similar. Laf
tercera recurrencia, o cualguier sospecha df
malignidad, es una indjcacion precisa para ef
tratamiienio quirirgicofSe debe poner énfasis
en que las UG benignas asociadas con céncer
también pueden mostrar signos de curacidn.
Mads aun, una lesién ulcerosa neopldsica tam-
bién puede curar, Por estas razones, es impera-
tivo que el paciente que ha sido tratado en for-
ma médica por una UG benigna se someta a un
seguimiento endoscépico ulterior, momento en
el que se deberdn obtener nuevas biopsias de la
tilcera o de la cicatriz.

Otra parte importante del tratamiento médico
consiste en insistir al paciente respecto de la
supresién total del tabaco y el alcohol y, si es
posible, restringir el uso de aspirina y de agen-
tes antiinflamatorios no esteroides. El manteni-
miento de la terapéutica, luego de la curacién
de la dlcera, resulta problemético dado que mds
de la mitad de las UG que curan con ese trata-
miento pueden recidivar dentro del afio si-
guiente.” Aunque los beneficios obtenidos con
la prolongacién del tratamiento de las UG si-
guen siendo algo no demostrado, no resulta
irracional mantener al paciente alejado del ries-
£o de la recurrencia mediante la administracién
sostenida de bloqueadores H,. Estos pacientes
suelen ser personas de mds de 60 afios, cuyas
ilceras curan con lentitud, o aquellos que por
alguna otra indicacién necesitan seguir toman-
do drogas antiinflamatorias no esteroides o as-
pirina.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE LA UG BENIGNAS

En la actoalidad, cerca del 50% de los pa-
cientes que Ilegan al hospital con UG sintoma-
ticas requieren tratamiento quirdrgico. Los dos
objetivos principales de la operacién para la
UG benigna son reducir la secrecién de dcido y
pepsina y resecar la tlcera. Son objetivos se-
cundarios la reduccidn del reflujo biliar y Ia es-
tasis gdstrica, asi como conservar una funcién
adecuada del tracto digestivo superior.

La operacién habitual para el tratamiento de
la UG benigna tipo 1 es la gastrectomia parcial
con anastomosis Billroth 1. En esta poblacion,
el indice de mortalidad de esta operacién elec-
tiva no es mayor que ¢l que ofrece la vagoto-
mia y drenaje (cerca de 2%); para la preven-
cidn de la recidiva ulcerosa, esta operacién, cu-
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yo indice de recurrencia se acerca al 4%, es
mucho mds efectiva que la vagotomia y drena-
Jje, que muestra un indice de recidiva ulcerosa
del 20%. Duthie y Kwong? estudiaron a 50 pa-
cientes tratados con la operacién de Billroth I y
a igual nimero de pacientes tratados con vago-
tomia y piloroplastia con biopsia de la dlcera.??
Los resultados funcionales de ambos grupos
fueron similares. Sicte pacientes necesitaron
ser reoperados luego de la vagotomia: tres por
recidiva ulcerosa, tres por cancer géstrico y
uno por hemorragia. En cambio, ninguno de los
pacientes gastrectomizados necesitd ser reope-
rado. En una serie perteneciente a la Clinica
Mayo, los pacientes con tlceras del canal pils-
rico (UG que se comportaban mds como UD)
presentaron menor indice de recurrencia si la
vagotomia se acompaiiaba con una gastrecto-
mia. El indice de recurrencia ulcerosa en cual-
quier otra parte del estémago fue el mismo, se
hubiera o no realizado la vagotomia junto con
la gastrectomia. En 173 pacientes, el 86% fue
tratado con resecciones gdstricas sin vagotomia
y, entre ellos, el indice de recidiva ulcerosa fue
de 1,3% comparado con 16% observado en 249
pacientes que fueron tratados en forma no qui-
rlirgica,®

Se deben efectuar todos los intentos posibles
para resecar la tlcera dentro de la pieza de gas-
trectomia, ya que éste es el tratamiento adecua-
do para la mayor parte de los cdnceres tempra-
nos insospechados; por otra parte, puede con-
tribuir a reducir el indice de recurrencia dado
que se elimina la zona géstrica de menor resis-
tencia para la tlcera. En el tratamiento de las
UG benignas tipo I no es necesario agregar la
vagotomia, pero ello debe ser considerado
cuando la UG se asocia con enfermedad ulce-
rosa duodenal o se encuentra ubicada en la zo-
na prepilérica (tipos IT v 1I1). Diferentes consi-
deraciones de tipo tedrico sugieren que en las
UG tipo I no se debe agregar la vagotomia a la
reseccion gdstrica distal. Algunos pacientes
con UG tienen trastornos para el vaciamiento
del estémago, que se pueden exagerar luego de
las vagotomias tronculares. Por otra parte, un
pequeio porcentaje de pacientes (menos del
5%) desarrolla diarrea posvagotomia, que suele
ser de dificil tratamiento, en especial en pa-
cientes de edad avanzada, que es la poblacién
que mayores riesgos tiene para la UG.

La gastrectomia parcial con la técnica Bill-
roth I permite alcanzar los objetivos primarios
y secundarios de la operacién ideal para la UG
benigna. La extirpacion del antro determina la
eliminacién de la fase géstrica de la secrecicn
dcida y reduce la masa parietal, En la mayor
parte de los casos también reseca la zona de la
tlcera. Aunque puede haber cierto aumento del
reflujo biliar con las anastomosis tipo Billroth
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I, este incremento no es mayor que el que apa-
rece luego de las piloroplastias y puede ser mu-
cho menor que el observado luego de las ope-
raciones tipo Billroth II. Ademads, en muchos
pacientes, la preservacion del nervio vago pue-
de ayudar a conservar el vaciamiénto gdstrico
normal.

Aunque tres estudios prospectivos randomi-
zados sugieren que para el tratamiento de la
UG benigna la gastrectomia distal con anasto-
mosis Billroth I puede ser superior a la vagoto-
mia troncular con biopsia de la tlcera, la signi-
ficacién estadistica de esos estudios no es sufi-
ciente (cuadro 6-1).2 El cirujano debe darse
cuenta de que posiblemente existan casos en
los que puede ser preferible practicar procedi-
mientos quirdrgicos “en menos”. Estas situa-
ciones son las que se presentan en pacientes
con alto riesgo quirdrgico, que muestran una
pequefia tilcera gdstrica sangrante o una peque-
fia UG perforada.

Para el tratamiento de la mayor parte de las
UG benignas, Reid y col.? han aconsejado, con
vehemencia, la gjecucién de la vagotomia su-
perselectiva (VSS) con reseccidn de la dleera.
Esta conducta se basa en su creencia que el ata-
que acidopéptico es el factor principal en la fi-
siopatologia de la UG. Otra circunstancia, que
permite sostener el uso de esta técnica para el
tratamiento de la UG, es el hecho de que la
V5SS reduce la concentracién de 4cidos biliares
en el estomago, mientras que la técnica Billroth
I o 1a vagotomia con drenaje la aumentan. Ese
efecto puede adjudicarse a que ese tipo de va-
gotomia provoca una reduccién de la relajacién
receptiva del estdmago.?” El grupo de Johnston
ha tratado a més de 140 pacientes con UG me-
diante 1a VSS y reseccién.” La mortalidad ope-
ratoria fue del 2%. Dos pacientes debieron ser
reoperados luego de que Ia biopsia de la dlcera
extirpada mostrd la presencia de urn cdncer aun
cuando el estudio por congelacién habia dado
resultado negative. El seguimiento promedio
durante 4 afios reveld un indice del 15% de re-

Cuadro 6-1. Estudios randomizados prospec-
tivos de la VSS con reseccion de la vilcera ver-
sus la gastrectomia parcial Billroth I en el
tratamiento de la dilcera gdstrica tipo I*

Recu- Recu- Segui-
rrencias rrencias  niienfo
Afio VSS(n) (n) Bifn) (n) (afios)
1982 26 6 30 5 8
1982 21 3 20 0 2
1983 15 2 14 1 1-5

* Tomado de Duthie H. L, y Kwong N. K.: Vagotomy or gastrectomy for gas-
tric ulcer, Br. Med. 1., 4:79, 1073,

currencia ulcerosa en los pacientes que habian
sido operados por UG tipo I, aunque en los pa-
cientes con dlceras prepildricas existia una ten-
dencia de un indice més elevado (28%). Otros
estudios han mostrado similares resultados (in-
dice de recidiva entre el 3 y el 15% luego de
varios afios cuando se utilizd la VSS para tratar
UG tipo I y II). Sin embargo se han encontrado
indices mas elevados de recurrencia (12 a 44%)
cuando la VSS se habfa utilizado para tratar
UG del tipo IIL¥

Aunque la V88 con reseccién de la dlcera
muestra una mortalidad operatoria similar a la’
de la técnica Billroth I, los que aconsejan aque-
Ila técnica consideran que los pacientes con
UG as{ tratados presentan menos efectos cela-
terales y experimentan menor pérdida de peso
que los gastreciomizados. Por otra parte, si se
excluyen los pacientes con UG prepiléricas, el
indice de recurrencia es bastante menor y la
mayor parte de ellas pueden ser tratadas en for-
ma médica con buenos resultados. Un grupo
aleman aconseja el tratamiento de la UG con
VSS, piloroplastia y biopsia con muy buenos
resultados.(0,8% de mortalidad y 2,4% de reci-
divas en un periodo de 10 afios).*

Aunque la VSS con reseccién ulcerosa pue-
de ser un tratamiento satisfactorio para las UG
benignas en manos de cirujanos experimenta-
dos, el cirujano gistrico ocasional debe darse
cuenta de que la vagotomia parietal completa
depende de la experiencia del operador. La
VS8 para la UG es una operacion mas dificil
que cuando se realiza para la UD, porque se
debe sortear la inflamacién de la curva menor.
Es aun mas dificil si 1a ilcera debe resecarse (o
por lo menos ser sometida a biopsias) a través
de una gastrotomia anterior cercana al antro pa-
ra evitar herir el nervio de Latarjet, No estamos
insatisfechos con los resultados de la gastrecto-
mia distal y anastomosis Billroth I en la mayor
parte de los pacientes con UG tipo 1. Agrega-
mos la vagotomia troncular en los pacientes
que tienen evidencias de UD asociada (UG tipo
IT) y en la mayoria de los pacientes con tilceras
prepiléricas (tipo I1I).

Hay algunas variantes de la reseccion géstri-
ca que pueden utilizarse en el tratamiento de la
UG, con las que el cirujano debe estar familia-
rizado, aunque probablemente no representan
reales ventajas en la mayor parte de los pacien-
tes. En vista de que la fisiopatologia de la UG
se vincula en forma directa con el antro y la re-
gi6n pilérica, DeMiguel sugirié la antrectomia
distal con reseccién de la dlcera, como trata-
miento de eleccién para la UG.* Ese autor ha
dado a conocer muy buenos resultados en un
seguimiento entre 5 a 10 afios, en el que se
puede apreciar la ausencia de mortalidad, falta
de recurrencia ulcerosa y resultados Visick del



90% en las UG I y II. Esta operacion no es
muy diferente de la gastrectomia Billroth 1 y,
por cierto, en muchos casos es casi idéntica.

Otra variante de la gastrectomia distal tipo
Billroth T es la gastrectomia-con conservacién
del piloro, propuesta por Maki.*® Con esta téc-
nica, se efectda una gastrectomia distal del 40
al 50%, que incluye la dlcera en la pieza rese-
cada. Sin embargo, la lfnea distal de seccion se
ubica a 2 cm del piloro. Aungue algunos ciruja-
nos han infermado acerca de buenos resultados
con esta técnica, otros han encontrado una ina-
ceptable elevada incidencia de fracasos debidos
a la retencidn gdstrica o a la tlcera recurrente.?!
Esta técnica es aplicable sélo en pacientes con
UG tipo I de la pequefia curva.

Por ultimo, la gastrectomia total nunca debe
efectuarse para tratar una UG benigna. Aunque
es una técnica tentadora cuando la UG es de
ubicacion alta en la pequefia curva, cerca de la
union esofagogdstrica, los pacientes con este ti-
po de ilcera suelen ser poco propicios para so-
portar el agravio quirtirgico y los trastormos nu-
tricionales que provoca la reseccion gdstrica to-
tal (pacientes de edad avanzada y en mal esta-
do general).? Este tipo de tlceras debe ser tra-
tado con alguna de las siguientes técnicas: 1)
vagotomia y drenaje, con biopsia o reseccién y
cierre del defecto ulceroso; 2) gastrectomia dis-
tal, con reseccidn de la tlcera incluida en una
“lengiieta” de curvatura menor (operacidn de
Pauchet) o 3) biopsia de la ilcera seguida por
la gastrectomia distal (operacién de Kelling-
Madlener).

OPERACIONES DE URGENCIA
PARA LA ULCERA GASTRICA

Ulcera gastrica sangrante

La UG sangrante se considera como una le-
sién mas peligrosa que la hemorragia produci-
da en una UD.% Es probable que ello se deba a
que la hemorragia de la UG tiende a ser mas
persistente y que los pacientes que la padecen
suelen ser de mayor edad y presentar otros pro-
blemas médicos concomitantes. La mayor parte
de los cirujanos cree que el paciente que ha de-
bido recibir 3 a 4 unidades de sangre, por una
hemorragia proveniente de una UG, necesita
ser sometido a la operacion sin mayores dila-
ciones. La técnica de eleccidn es con toda pro-
babilidad 1a reseccién gdstrica que incluya la
tilcera sangrante.* Otra posibilidad consiste en
la sutura de Ia tlcera, o reseccitn y cierre de la
tlcera, combinadas con la vagetomia y drenaje.
Asi como revisiones completas de la literatura
han mostrado que el resangrado en la UD no es
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mds comtn luego de la reseccién gastrica que
después de la vagotomia y drenaje con sutura
de la dlcera, la mayor parte de los cirujanos
con experiencia considera que la sutura simple
de una UG sangrante, combinada o no con va-
gotomfa y drenaje, se acompafia de un inacep-
table indice de resangrado en pacientes que no
estan en condiciones de afrontar otra opera-
cibn,

Ulcera gastrica perforada

La UG perforada se muestra con mayor fre-
cuencia en los pacientes de edad avanzada,
puede asociarse con el cdncer géstrico y produ-
cirse en la retrocavidad de los epiplones o en la
parte alta de la curva menor. Todas estas per-
foraciones se acompafian de mayor mortalidad
que cuando se observan en una UD. Por otra
parte, los pacientes con UG frecuentemente se
encuentran en tratamiento con bloqueadores
H, v son de edad avanzada, factores ambos
que tienden a aumentar la virulencia de la peri-
tonitis bacteriana que se asocia con la perfora-
cién.

La operacidn de eleccion para la UG perfo-
rada es la reseccidn de Ia ulcera, generalmente
contenida en una gastrectomia. Este proceder
resulta mucho mas facil que el cierre simple de
una UG perforada de gran tamafio. También es
el tratamiento mds adecuado para el 10% de
pacientes que, considerados portadores de una
perforacién producida en una UG benigna re-
sultan, luego, ser portadores de un céncer.

ULCERA GASTRICA
RECURRENTE3

Los pacientes con UG recurrente pueden te-
ner un gastrinoma, antro retenido o un cédncer
gdstrico, Sin embargo, lo mds probable es que
hayan recibido una operacién insuficiente para
una UG comiin y por lo tantc deben ser trata-
dos con vagotomia y resecciones mds amplias
si no responden a los antagonistas H, (la mayo-
ria 1o hacen). El gastrinoma se debe descartar
con la determinacion de los niveles sanguineos
de gastrina. Si la gastrinemia es elevada, la
prueba de estimulacién con secretina puede di-
ferenciar el gastrinoma del antro retenido.
Cuando existe un gastrinoma, la gastrinemia
puede elevarse en forma dramdtica luego de la
administracion de secretina y sélo lo hace en
forma ligera cuando se trata de un antro reteni-
do. El antro retenido se trata con su reseccién
¥, quizd, con el agregado de una vagotomia, El
gastrinoma puede necesitar la gastrectomia to-
tal. El cdncer gastrico se trata con gastrectomia
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subtotal. Si se considera que el reflujo biliar
excesivo es causante de la recurrencia de la dl-
cera, ello debe ser documentado mediante estu-
dios centellogrificos para, luego, efectuar una
amplia reseccién géstrica combinada con una
derivacién en Y de Roux. '
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