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Se presen ta una revisión sobre la enfermedad ulceropéptica,
en la que se analizan tanto su epidemiología como los nue-
vos conceptos fisiopatológicos .Y e tia lógicos, entre los cuales
se hace énfasis sobre el uso del cigarrillo, e! alcohol, los há-
bitos alimenticios .Y la ingestión de diversas drogas como
factores predominantes en su génesis. Se analizan los diver-
sos procedimientos diagnósticos y e! papel que juegan en
ellos la radiografía convencional, la endoscopia y la biopsia.
Se fijan los parámetros de un tratamiento adecuado, defi-
niendo el pape! actual de los antagonistas de los receptores
fl2 como la cimetidina, la ranitidina o la famotidina. Par-
tiendo de una revisión de 20 años realizada en la Clínica
de la CaJa Nacional de Previsión de Bogotá, se comentan
las indicaciones quirúrgicas, siendo la cronicidad, con un
63.10/0, y la hemorragia, con un 410h, las principales; se
enuncian los diversos procedimien tos quirúrgicos efectua-
dos para el tratamien to de la úlcera gastroduodenal, y se
evalúan los controles hasta de 10 años; las principales se-
cuelas posteriores a la cirugía, tales como la plenitud
postprandial, la pérdida de peso, la diarrea, la pirosis, el
síndrome de vaciamiento rápido y la recurrencia ulcerosa.
En cada uno de los procedimientos se analizan los resulta-
dos finales según el Visick I y Il, siendo el mejor para la
antrectomía con vaguectomía, con un 92010; la vaguecto-
mía supraselectiva o gástrica proximal con un 89010; la
vaguectomía con piloroplastia, con un 800/0, y la gastrec-
tomía sub total, con un 700h.

DEFINICION

La úlcera péptica puede definirse como la solución de con-
tinuidad en la mucosa gastroduodenal, ocasionada por la in-
capacidad de algUnas zonas localizadas en esta mucosa para
resistir la acción digestiva del jugo gástrico, es decir, que es
la manifestación de un desbalance entre la secreción acido-
péptica y la resistencia ofrecida por la mucosa; esta ulcera-
ción puede comprometer la mucosa, la submucosa, ocasio-
nalmente la muscularismucosa y, más rara vez, la serosa
gastroduodenal.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que alrededor del lOOp de la población del mun-
do occidental ha sufrido úlcera péptica; en países industria-
lizados como Estados Unidos, más de 300.000 pacientes
requieren anualmente hospitalización por esta afección y de
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éstos, un 280p necesitan tratamiento quirárgico. Un 300,0
presentaron hemorragia, un 50p, perforación de la úlcera
gastroduodenal, y el 20,0 del total de estos pacientes, falle-
cieron. En Colombia, en la revisión de la Caja Nacional de
Previsión de Bogotá, alrededor del 20p del total de las hos-
pitalizaciones se debieron a esta dolencia; pero dentro de
los pacientes ambulatorios fue la 5a. causa de consulta; en
esta nueva revisión, el 300p de los pacientes hospitalizados
requirieron tratamiento quirúrgico para corrección de algu-
na de las complicaciones de la enfermedad ulcerosa; del
total de los pacientes intervenidos, el 630,b fue por no haber
respondido satisfactoriamente a varios tratamientos médi-
cos; la perforación de la úlcera se presentó en un 160,b; la
hemorragia en un 410,b Y la perforación únicamen te en
un 40,b.

La enfermedad ulcerosa ha tenido cambios de prevalencia
según las épocas; en el siglo XIX fue una enfermedad poco
común y la proporción entre duodenal y gástrica era similar:
en las dos primeras décadas del siglo XX, se presentó una
mayor incidencia en la frecuencia de la enfermedad ulcerosa
de la forma duodenal; en las últimas décadas se ha presenta-
do en los países industrializados una disminución de esta
enfermedad; la úlcera duodenal se presenta comúnmente en
personas por debajo de los 40 anos, siendo la úlcera gástri-
ca menos frecuente y su aparición más común en las déca-
das avanzadas de la vida. En la revisión nacional menciona-
da anteriormente, casi las dos terceras partes (640,b) fue de
localización duodenal y una tercera parte (340,b), de presen-
tación gástrica.

La distribución por sexos entre nosotros es del 90~) para
el sexo masculino y del 100,b para el femenino: la relación
clásica es de 5 a 1 a favor del sexo masculino; existen dife-
rencias en esta relación según el área geográfica mundial
estudiada. Así, en la India, es de 16a 1 actualmente, habien-
do sido en las décadas de los cuarenta, de 40 hombres por 1
mujer, proporción que va disminuyendo cuanto más indus-
trializado sea el país estudiado, siendo muy similar en los
dos sexos en algunas áreas de Norteamérica y del Norte de
Europa.

Sinembargo, epidemiológicamente es importante tener en
cuenta la revisión de la organización de veteranos de los Es-
tados Unidos publicada en 1978, y la similar del Centro pa-
ra Investigación y Educación en Ulcera Péptica de los Ange-
les, en las que se demuestra disminución de esta en tidad en
grupos jóvenes; estos dos estudios concuerdan en que la en-
fermedad ulcerosa duodenal ha disminuido casi en un 600,b,
y la cirugía para la misma entidad,en.un 440,b.
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FISIOPATOLOGIA

La úlcera péptica es indiscutiblemente la manifestación de
un des balance entre la eventual autodigestión producida por
el ácido y la pepsina presentes en el contenido gastroduo-
denal, y la habilidad propia de la mucosa para resistir dicha
agresión.

La producción de ácido clorhídrico y de pepsina está regu-
lada por 3 fases muy bien estudiadas: la cefálica o va~al, la
gástrica y la intestina!.

a) La fase cefálica o vagal, regida por el nervio vago y sus
terminaciones en la mucosa fundocorporal, formada
por células epiteliales, principales, parietales y células
del cuello. La estimulación psíquica, visual, olfativa,
etc., excita la secreción ácida por estimulación colinér-
gica directa o indirecta de las células parietales con libera-
ción de gastrina. Esta fase representa el 450p de la secre-
ción gástrica.

b) La fase antral o gástrica es básicamente hormonal, es pro-
ducida fundamentalmente por el contacto de los alimen-
tos con la mucosa y por la distensión del antro, con libe-
ración de gastrina, que en presencia de un pH ácido de-
sencadena prouucción periódica de moco que acompaña
la hiperclmhidria, manteniendo así un equilibrio en la
secreción gástrica: esta fase corresponde a otro 450p de
la secreción gástrica.

e) La fase intestinal se inicia con el ingreso de los alimentos
al duodeno; su regulación es de tipo hormonal, básica-
mente por medio de la gastrina; esta fase representa un
10o~) de la secreción gástrica.

Los mecanismos responsables de la autoprotección de la
mucosa gastroduodenal son múltiples y estuvieron por mu-
cho tiempo ignorados. Los investigadon's han mostrado úl-
timanll'ntl' int('rés ('n su estudio; el moco y el bicarbonato,
factores definitivos en esta auto protección de la mucosa, es-
tán n(;tamen tl' relacionados con la presencia de las prosta·
glandinas, que son ácidos grasos oxigenados derivados del
ácido araquidónico; de estas sustancias, la prostaglandina
E2 ha sido la más estudiada y ha mostrado especificidad pa-
ra man tener la can tidad y la calidad adecuada del moco pro-
tector, esta y otras sustancias similares, promueven un au-
mento del flujo sanguíneo en la mucosa, estimulan el trans-
porte dI' los iones de Na y de Cl, favorecen la formación de
adenosina monofosfato, factores todos componentes de la
llamada "barrera mucosa", cuyas funciones son las de
man tp[wr una permeabilidad y un flujo iónico adecuado
qUf' pprmita que el pH por un lado y el Na y el K guarden
un ('quil ibrio proporcional. Tam bién se sabe que la saliva
deglutida, la ingestión de alimentos, las secreciones biliares
y pancreáticas, los inhibidores dI' la pepsina y muchos otros
facton's desconocidos, juegan papel en la neutralización de
las propiedades autodigestivas de la secreción acidopéptica
sobrp la mucosa gastroduodenal.

ETIOLOGIA

E. Palmer describió la úlcera péptica como una enfermedad
multifactorial en cuya génesis hay factores emocionales,
endocrinos, lI('rviosos y vasculan's; los factores más común-
mente asociados en la etiología son:

a) Cigarrillo La asociación d{' éste con la enfl'rmedad ulce-
rosa. ha sido rl'col1Ocida univprsalmente; el consumo dl'
cigarrillo está asociado a una mayor hipersecreción, a un
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aumento en la liberación de pentagastrina; por otro lado,
en experimentos animales se ha demostrado una inhibi-
ción de la secreción basal pancreática con el uso del ciga-
rrillo, lo mismo que una mayor incidencia de las úlceras
de estrés, y una tendencia a la no cicatrización de las úl-
ceras duodenales.

b) Alcohol. Numerosos informes asocian la ingestión del al-
cohol a la enfermedad ulcerosa; se acepta que un 18.50p
de pacientes que ingieren alcohol periódicamente, presen-
tan úlcera duodenal, en frente de un 80,0 de personas
controles; si nem bargo , no existe una prueba definitiva
de que la ingestión continua o intermitente de alcohol
predisponga a la formación de úlcera péptica.

c) Dieta. Determinadas costumbres alimenticias pueden in-
fluir en la presencia de la úlcera péptica, según el área.
geográfica estudiada; algunos condimentos o especias,
el consumo exagerado de café, etc., han sido asociados
a los índices de frecuencia de esta entidad. En el Asia y
en ciertos países del Africa, la presencia de úlcera está
asociada a la ingestión de alimentos no refinados que re-
quieren mayor masticación y por lo tanto producen tras-
tornos en la producción y deglución de la saliva, recono-
cida por su papel citoprotector de la mucosa gastroduo-
denal.

d) Ingestión de drogas. La relación entre el consumo de
drogas y la enfermedad ulceropéptica ha sido amplia-
mente informada; sinembargo, hay que tener presente
que dicha incidencia tiene que tener una amplia demos-
tración experimetnal, ya que en esta enfermedad los ín-
dices de frecuencia siempre tienen que asociarse con los
factores epidemiológicos tales como edad, sexo, área
geográfica y costumbres dietéticas, algunos fármacos han
sido particularmente asociados a esta enfermedad, como
veremos enseguida;

Corticoides. Análisis estad ísticos han mostrado un au-
mento significativo de úlcera péptica en pacientes que
han recibido esteroides corticales por largos períodos, en
josis diarias y en altas concentraciones, usando la vía
oral y, especialmente, cuando existen antecedentes de
haber padecido úlcera péptica.

Aspirina. Estudios endoscópicos han confirmado el efec-
to dañino de la aspirina sobre la mucosa gastroduodenal;
la persistente ingestión de este fármaco está más relacio-
nada c'm la aparicióñ de úlcera gástrica que con la de úl-
cera duodenal; hay estudios muy bien controlados en los
que se demuestra que los pacientes a quienes se les admi-
nistra 1 gramo diario de aspirina después de un infarto
cardíaco, tienen una incidencia anual de úlcera más alta
(O.4op) que el grupo de los q'ue han recibido placebo
(0.07°,b); estas cifras son consideradas de alto significado
estadístico; parece existir una correlación definitiva
entre la ingestión de aspirina y la perforación de una úl-
cera péptica, particularmente en pacientes del sexo fp-
menino.

llldomclacina. Expl'rimentalmente se ha comprobado la
producción de úlceras gástricas, duodl'nales y aun esofá-
gicas, con la toma de este fármaco, básicamente en mu-
jeres por encima de los 60 años; es de notar que la apari-
ción de úlceras debida a la ingestión de estas drogas,
l'vJluciona con absoluta carencia de síntomas durante la
mayor parte del tiempo de dicha ingestión.



F:'i VI'; J( \11·:ll.III l' L( '1': I(JI'I< I'TI( '.\

Fenilbutazona. Experimentalmente existe confirmación
de la producción de úlceras gástricas y principalmente
duodenales; múltiples estudios han demostrado la exacer·
bación de las úlceras preexistentes en pacientes que in·
gieren fenilbutazona.

Antünflamatorios no esteroides. Varios estudios dobles
ciegos se han efectuado para comprobar la relación entre
la aparición de úlcera péptica y la ingestión de estos fár·
macos; erosiones y úlceras se han visto endoscópicamen-
te después de la ingestión de estas drogas; la aparición de
úlcera se ha observado con más frecuencia cuando se usan
varios de tales antiinflamatorios simultáneamente, que
cuando el tratamiento. cursa con uno solo de ellos. Con
su uso siempre es mayor la posibilidad de exacerbación
de un antiguo proceso uleroso que la formación de una
úlcera duodenal nueva.

e) Factores Genéticos. Clásicamente la úlcera péptica se
presenta con mayor frecuencia entre familiares; se acepo
ta que esta incidencia es de 2 a 3 veces más común que
en la población general, esto no demuestra indiscutible·
mente transmisión hereditaria ya que muchos factores
ambientales pueden estar presentes; la identificación ge·
notípica de un defecto genético ligado a la presencia de
enfermedad ulcerosa no ha sido demostrada.

Doll y Kellock han demostrado que los parientes de pa·
cientes con úlcera gástrica y duodenal tienden a desarro·
llar estos tipos de úlcera, respectivamente; en Gran Bre·
taña los pacientes con úlcera duodenal tienen un 210p
de historia familiar y los que sufren úlcera gástrica, el
antecedente es del lOop. Es interesante también el estu·
dio realizado en Dinamarca en gemelos; en monozigóti·
cos la presencia de úlcera duodenal fue de un 530fJ y en
gemelos dizigóticos únicamente de un 310p.

La úlcera péptica se ha asociado con síndromes de tipo
hereditario, como la adenomatosis endocrina múltiple
(MEA-1), la mastocitosis sistémica, el síndrome de úl·
cera asociada a temblor y nistagmus, la amiloidosis, la
deficiencia de alfatripsina; el síndrome de hendiduras
cutáneas, etc.

f) Factores Sicológicos. Pavlov demostró que factores sico·
lógicos influencian la secreción gástrica. Freud habló de
factores inconscientes en las fases digestivas; Cushing
informó la concomitancia de úlceras pépticas y trauma
craneano. El papel del estrés emocional y físico consti·
tuye un mecanismo con evidencia en la estimulación de
la secreción gástrica y por ende en la producción, recaí·
da o mantenimiento del estado ulceroso; Becker relata
que el estrés, por intermedio del hipotálamo anterior,
aumenta la secreción gástrica teniendo como vía eferen·
te el nervio vago y, por otro lado, el mismo estrés por
intermedio del hipotálamo posterior y teniendo como
vía eferente el eje hipofisoadrenal también regula la
producción de dicha secreción gástrica.

g) Asociación con otras enfermedades. Es conocida la con·
comitancia de la úlcera péptica con otras enfermedades,
siendo las más frecuentes:

A1alformaciones congénitas gastroduodenales. tales como
el diafragma duodenal, el páncreas anular, la malrotación
duodenal, la pinza mesentérica, etc.

Enfermedades pancreáticas. El 210p de los pacientes
con pancreatitis crónica padecen úlcera duodenal; esto
se debe posiblemente a una disminución de la secreción
pancreática rica en bicarbonato, sustancia protectora de
la mucosa duodenal; reconocida igualmente la asocia·
ción de úlcera o de úlceras pépticas con el síndrome de
Zollinger-Ellison asociado a tumor pancreático, hiper.
acidez e hipersecreción.

Resecciunes intestinales. M. Osborne de Boston, en 1965
informó una alta incidencia de úlcera duodenal en pacien.
tes sometidos previamente a resecciones intestinales, y la
atribuyó a una hipersecreción gástrica y a una disminu·
ción del pH en el intestino.

Enfermedades hepáticas. Un 200p de los pacientes con
cirrosis hepática presentan una úlcera duodenal o gástri·
ca cuya causa directa no ha tenido una clara explicación.

Enfermedades renales. Hasta en un 550p existe la con·
comitancia de úlcera duodenal en el paciente con falla
renal crónica, relación que es más importante en pa·
cientes en programa de hemodiálsis; la razón parece ser
una alta concentración circulante de gastrina atribuible
a una insuficiencia del riñón enfermo para depurar esta
sustancia.

HipeIParaliroidismo. Un 300,0 de los pacientes con este
disturbio endocrino pueden presentar úlcera duodenal,
sinembargo, este estado patológico parece estar asociado
a la adenomatosis endocrina múltiple Tipo I.

Enfermedades respiratorias. Tanto la úlcera gástrica ca·
mo la duodenal son más frecuentes en pacientes con en·
fermedad pulmonar obstructiva crónica; se acepta que
de un 15 a un 400p de estos pacientes pueden presentar
esta asociación y ha sido atribuida a que en los fumado-
res existe una deficiencia enzimática del tipo de la alfa·
antitripsina; dicha asociación también ha sido descubier·
ta en pacientes con carcinoma broncogénico.

Enfermedades cardiovasculares. La enfermedad oclusiva
arterial de cualquier localización tiene una mayor inci·
dencia de úlcera duodenal; esta relación ha sido atribui·
da al uso común del cigarrillo en estos pacientes.

Enfermedades virales. Han descubierto asociación entre
la infección herpética y la enfermedad ulcerosa péptica;
como prueba de esta rara asociación, han encontrado ano
ticuerpos de herpes simple en pacientes con úlcera duo·
denal, relación que se hace más alta cuando la manifesta·
ción herpética es labial; otro fenómeno significativo es el
que algunas drogas usadas en la terapia de la úlcera pépti.
ca favorecen la infección viral, como es el caso de la ci·
metidina o del carbenoxolone.

SINTOMAS

El dolor epigástrico es el síntoma cardinal en el diagnóstico
de la úlcera péptica; los mecanismos de la producción del
dolor han sido objeto de numerosas controversias; la teoría
del contacto del ácido con el cráter ulceroso y la teoría mo·
tora por la cual hay un incremento de la presión visceral con
espasmo producido por aumento en el tono, son las causas
más invocadas en la producción del dolor; éste es más seve·
ro en la úlcera localizada en el duodeno, el pIloro o el caro
dias, y menos cuando dicha localización es en el cuerpo
gástrico; igualmente, parece ser más severo cuanto mayor
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es el tamaño de la úlcera (más de 5 mm.), y cuando existen
reacciones inflamatorias. El dolor en relación con las com-
plicaciones de la úlcera, es más in tenso cuando existe pene-
tración y perforación de la misma; dicho dolor disminuye
en intensidad con la hemorragia yen la obstrucción.

Ya Moyniham describió un ritmo de dolor diferente para las
úlceras gástrica y duodenal; sinembargo, no ha sido tan cla-
ro como él lo expresó; el dolor de la úlcera péptica aparece
y desaparece de acuerdo con el estado de llenura o de vacío
del estómago. Varios factores pueden modificar el ritmo tí-
pico del dolor en la úlcera duodenal; las comidas copiosas
alargan el tiempo libre de dolor, pero estas mismas comidas,
en pacientes con úlcera gástrica, aumentan el dolor epigás-
trico. Sin embargo, la revisión de numerosas series nos mues-
tra que alrededor del 500,0 de los pacientes con úlcera duo-
denal no acusan ningún ritmo doloroso. La presencia del do-
lor nocturno ha sido asociada a una gran hipersecreción ba-
sal y a una penetración del proceso ulceroso.

Numerosos autores están de acuerdo, y es nuestra experien.
cia, que la úlcera gástrica tiene, en cuanto al dolor se refiere,
un ritmo mucho menos definido; por lo general, son pacien-
tes menos sintomáticos y para que tengan un verdadero rit-
mo doloroso y mejoría de éste con la ingestión de alimentos,
es necesario que su localización sea pilórica o antral, es de-
cir, fisiológicamente péptica. La propagación del dolor de
una manera persistente a la región lumbar, así como el au-
mento del dolor con la ingestión de alimentos debe hacer
sospechar una penetración pancreática.

Otra característica del dolor ulceroso péptico es su periodi-
cidad, y es típica la mejoría sintomática durante el verano
en los países con estaciones definidas.

Otros síntomas que se pueden presentar pero que no tienen
nlor patognomónico, son las náuseas y el vómito, la sensa-
ción de hambre dolorosa y los llamados "síntomas dispép-
ticos"; es de anotar sinembargo, que un vómito alimenticio
pertinaz es muy significativo de obstrucción pilórica.

DIAGNOSTICO
Un diagnóstico definitivo de úlcera péptica tiene que ser es-
tablecido por la confirmación de un nicho ulceroso, ya sea
por un estudio radiológico o por la endoscopia. En términos
generales, la radiografía con buena técnica establece el diag-
nóstico en un 900,0. Berk sintetiza las ventajas de un méto-
do sobre el otro de la siguiente manera: La radiografía es
menos costosa; no es invasiva; no tiene riesgo ninguno de
arritmia, broncoaspiración, neumonitis o reacciones a anes-
tésicos tópicos. Por su parte, la endoscopia da mayores in-
formes sobre erosiones o cambios inflamatorios de la mu-
cosa; se pueden obtener biopsias para diagnósticos defini-
tivos; es capaz de visualizar la úlcera aun en duodenos muy
deformados por antiguos procesos ulcerosos; es mayor la
posibilidad por este medio de descubrir úlceras en estóma-
gos operados donde la radiografía es menos fie!.

Creemos nosotros que los dos métodos se complementan,
pero es indiscutible que la endoscopia muestra su mayor
utilidad en la obtención de biopsias, especialmente en úlce-
ras gástricas, para definir un diagnóstico y por ende una te-
rapéutica adecuada.

Con la sospecha de perforación de una úlcera péptica, es im-
portante el auxilio del diagnóstico de la radiografía simple
de abdomen; ésta puede demostrar la existencia de cámaras
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de neumoperitoneo en los espacios subfrénicos; en algunos
casos en los cuales inicialmente la radiografía no muestra la
imagen del neumoperitoneo y persiste la posibilidad clínica
del diagnóstico de úlcera péptica perforada, la insuflación
gástrica de 500 c.c. de aire a través de una sonda de Levin,
puede evidenciar la cámara de neumoperitoneo subfrénico.
La presencia en el estudio radiológico de abdomen simple
de aire retro perineal derecho, sugiere la perforación de una
úlcera de la cara posterior del duodeno.

No podemos dejar de mencionar entre los procedimientos
radiológicos el uso de la arteriografía selectiva de las arterias
gástricas, que en casos de hemorragia digestiva alta, localiza
el sitio exacto donde se produce ésta, y puede servir tam-
bién para tratamiento por medio de infusión de sustancias
vaso preso ras como el pitresín, o para embolización con sus-
tancias específicas (metil-celulosa, coágulos humanos, etc.).

En cuanto a los estudios de acidez gástrica, a pesar de que
últimamente se están usando menos, consideramos que to-
davía tienen su valor y sus indicaciones precisas. Considera-
mos que el 500,0 de los pacientes Con úlcera péptica tienen
estudios de acidez gástrica normales pero los siguientes pa-
rámetros deben tenerse en cuenta: a) Un residuo gástrico
superior a los 150 c.c. en 12 horas nos indica obstrucción
pilórica parcial o dificultad en el vaciamiento gástrico;
b) Pacientes con acidez basal alta, tienen un proceso más
severo y muchas más posibilidades de recidiva ulcerosa post-
tratamiento; c) Con la medición de la acidez máxima, ya
sea como la preconizó Kay con el uso de la histamina o por
medio de la pentagastrina, su polipéptido terminal, se pue-
de realizar el diagnóstico diferencial con el síndrome de
Zollinger-ElIison. En esta entidad, la acidez basasl (BAO) es
el aspecto más importante en el análisis del jugo gástrico; la
mayoría de los pacientes con este síndrome tienen valores
de 35 mEq/hora o más, aunque valores de 15 mEq/ hora ya
sugieren su diagnóstico y no simplemente el de úlcera pépti-
ca; la acidez máxima (MAO) es menos útil para la diferen-
ciación de las dos entidades. Es de anotar que pacientes
con tumor ulcerogénico del páncreas producen 1 o más
litros de jugo gástrico en períodos de 12 horas; y por últi-
mo, la medición de la acidez gástrica después de la admi-
nistración de un hipoglicemiante (insulina). conocida como
prueba de Hollander, pone en evidencia la competencia
vagal y es útil para valorar si una vaguetomía ha sido reali-
zada de manera completa o no.

Otro examen para el diagnóstico de úlcera péptica es la
dosificación sérica de la gastrina; cuando sus valores son
6-10 veces mayores que los normales se aceptan como prue·
ba diagnóstica del síndrome de Zollinger-Ellison; valores de
1000 o más pg/ml. son considerados típicos de dicho sín-
drome ulcerogénico; valores entre 200 y 100 pg/ml. han si·
do encontrados en la llamada hipergastrinemia de origen an-
tral, también conocida como hiperpl.asia antral de células G.
Por último, el estudio microscópico de las heces con guaya-
co, confirman o no la presencia de sangre en éstas y, por lo
tanto, ayudan al diagnóstico de úlcera péptica sangrante.

TRAT AMIENTO
En el tratamiento del paciente con úlcera péptica, es pri-
mordial la relación médico-paciente; el primero debe inda·
gar cuidadosamente sobre el estilo de vida del paciente, in-
cluyendo la naturaleza de su trabajo y las relaciones con el
mismo y con sus familiares, los hábitos alimenticios, el uso
de cigarrillo, alcohol, drogas tipo aspirina; las horas de sue-
ño y, como dice Thomson y Mahachai, sus hábitos de des-
canso y placer, esperanzas y aspiraciones.
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a) Dieta. Cuatro son los principales puntos en que los hábi-
tos alimencios pueden intervenir en el tratamiento de un
paciente con úlcera péptica. Estos son: la dieta sola no
cura una úlcera; la dieta puede mejorar la úlcera; la dieta
puede causar efectos adversos, y la dieta tiene un papel
importante en la prevención y recurrencias de la úlcera.

Las comidas abundantes distienden el antro gástrico y
por lo tanto estimulan la producción de la secreción áci-
da, pero la ingestión de comida, por otro lado, neutraliza
la misma secreción; es por esto por lo que la ingestión
de alimentos debe ser nutricionalmente balanceada; es
recomendable la administración de pequeñas comidas en-
tre los períodos alimenticios (10 amo- 4 pm.) para con-
trolar el pH gástrico; el uso de dieta blanda y el evitar los
condimen tos o especias, no han evidenciado en forma
concluyente la mejoría del proceso ulceroso; una buena
recomendación para cada paciente es la de evitar los ali-
mentos cuya ingestión le aumente el dolor o las moles-
tias digestivas.

En cuanto al consumo de leche, tan usada anteriormente
en los regímenes antiulcerosos, en las últimas décadas se
ha demostrado que ésta es un pobre neutralizador de la
acidez gástrica, y que su uso puede estimular la produc-
ción de ácido, posiblemente por una liberación de gastri-
na que estimula las células parietales por el contenido de
calcio y proteínas de este alimento; ocasionalmen-
te se ha visto que su uso por largos períodos puede
asociarse con el llamado síndrome alcalino produci-
do por la leche y, además, con el aumento de la atero-
esclerosis.

Aunque el café, el te y los jugos cítricos sí aumentan la
secreción ácida, se ha comprobado que epidemiológica-
mente su uso no está asociado con el desarrollo de la úl-
cera péptica, pero es prudente tomarlos con modera-
ción o disminuírlos en los pacientes en quienes su consu-
mo aumenta las molestias gástricas.

La ingestión de alcohol ha sido estudiada ampliamente
en animales de experimentación y se ha demostrado que
su uso crónico aumenta la producción de secreción ácida;
pero en los humanos el efecto directo del etanol sobre la
mucosa gástrica es más de inhibición que de estimulación,
y los niveles séricos de gastrina no se elevan con la inges-
tión de etanol; no está confirmado clínicamente que ésta
esté asociada con un aumento de la enfermedad ulcerosa
péptica, excepto en pacientes cirróticos; pero en algunos
enfermos notan que duran te sus períodos de exacerba-
ción ulcerosa, el uso de alcohol aumenta el dolor y las
molestias; se recomienda el uso moderado y la suspen-
sión del mismo cuando su ingesta agrava los síntomas.

Muy diferentes son los estudios en relación con el uso
del cigarrillo, ya que está comprobado que el fumar es-
tá asociado con un aumento en la incidencia de la úlcera
péptica y con una disminución en la cicatrización de la
misma; los mecanismos por los cuales esto se produce,
no son muy claros ya que la nicotina'tiene un efecto me-
nor sobre la secreción gástrica, pero sí disminuye la libe-
ración pancreática de bicarbonato; estudios en Australia
e Inglaterra, han demostrado que en pacientes ulcerosos
tratados con bloqueadores H2 la úlcera no cicatriza sino
en un 630,b cuando aquellos han continuado fumando,
contra un 96<>,0de los pacientes ulcerosos que no fuman;
la reactivación de la úlcera después de 12 meses de cica-

trización, se ha presentado hasta en un S40,b de los fu-
madores. El reposo en cama o la hospitalización, no las
usamos sino en las complicaciones ulcerosas (hemorragia,
penetración, etc.); sinembargo, en pacientes muy sinto-
máticos en los que el factor "angustia" se pude ver agra-
vado por interrelaciones familiares, no dudamos en reco-
mendar el reposo con hospitalización por un tiempo pru-
dencial.

Como ya se anotó al estudiar la etiología, el efecto lesivo
de la aspirina y de los antiinflamatorios no esteroides so-
bre la mucosa gástrica está plenamente comprobado y
por lo tanto se debe evitar su uso en pacientes con diag-
nóstico de úlcera péptica.

b) Antiácidos. La indicación racional para el uso de estas
sustancias se basa en la premisa de que la úlcera pépti-
ca no ocurre en ausencia de ácido; las diferencias en su
eficacia terapéutica, capacidad de neutralización, absor-
ción y efectos gastrointestinales colaterales, varía según
el antiácido o la combinación en éstos empleada. Es así
como los antiácidos a base de magnesio son los de ma-
yor potencia neutralizadora pero pueden producir dia-
rrea; los de composición exclusiva de aluminio tienen pa-
pel constipante intestinal; los de contenido cálcico son
de gran poder antiácido pero pueden producir, por un
efecto de rebote, mayor secreción ácida después de su
ingesta; por eso es importante usar mezclas balanceadas
que eviten los fenómenos colaterales. En la actualidad,
las mezclas más usadas son las de hidróxido de aluminio
con hidróxido o trisilicato de magnesio.

El beneficio obtenido por el uso de antiácidos está muy
bien documentado y conocido; en un estudio multidisci-
plinario adelantado por Peterson y Col., en el cual los
pacientes con un seguimiento de varias semanas y con
control endoscópico, mostraron una cicatrización de la
úlcera hasta en un 6So,b, contra un 450,b de los que ha-
bían recibido un placebo.

La dosis recomendada varía mucho si el paciente es hiper
o normosecretor; en los primeros se requiere una dosis
hasta de SO a 160 mEq de sustancia neutralizadora que
es equivalente a 30-60 mI., de hidróxido de aluminio o
de magnesio; en los normosecretores el requerimiento
neutralizador es de 40 a SOmEq, es decir, de 15 a 30 mI.
de las mismas mezclas.

Es importante la oportunidad de la administración, por
cuanto se sabe que cuando se administran con el estóma-
go vacío son rápidamente evacuadas y, por lo tanto, dis-
minuye su función neutralizadora; se ha demostrado que
1 hora después de haber ingerido alimentos, el pH intra·
gástrico disminuye y se ha comprobado la utilidad de la
toma del antiácido en este momento; la misma baja del
pH sucede a las 3 horas después de la ingestión de alimen·
tos e igualmente resulta benéfica, en este momento, la
nueva administración del medicamento. Por último, hay
que tener en cuenta que, ocasionalmente, los derivados
del aluminio pueden producir depleción de fósforo por
interferir su absorción; sinembargo, en pacientes con una
función renal normal, esto es raramente observado; no
sobra recordar que una depleción marcada de fósforo
por eliminación exagerada del mismo, lleva a un aumen-
to de la reabsorción esquelética que se puede manifestar
por osteomalacia y osteoporosis; algunas mezclas antiá-
cidas tienen diferentes cantidades de sodio lo que, en pa-
cientes con falla renal o cardíaca, aumentarían la reten-
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ción líquida; también se sabe que hasta un 100,0 del mag-
nesio existente en una mezcla de hidróxido de magnesio
puede ser absorbido; pero la hipermagnesemia ocurre in·
frecuentemente en pacientes con franca insuficiencia re-
nal.

c) Antagonistas de los Receptores H2. A pesar de que los
antihistamínicos fueron descubiertos en 1940, fue hasta
1960 cuando los investigadores sintetizaron un bloquea-
dor específico sobre los receptores histamínicos H2. Los
antihistamínicos habían demostrado su efecto competi·
tivo sobre las contracciones musculares inducidas por la
histamina; sin embargo, al no poder frenar la secreción
gástrica inducida por la histamina, sugirieron la existen-
cia de diferentes receptores de histamina gástrica, como
el H1 localizado en el músculo liso y otro H2 en las célu-
las parietales; la guanidina, la barinamida y la metiamida
fueron los pasos sucesivos en la síntesis de estos bloquea-
dores; sin embargo, aunque sí se obtuvieron resultados
inhibidores sobre la secreción gástrica, algunos efectos
colaterales como la granulocitopenia hacía imposible su
uso clínico. En la actualidad, los antagonistas de los re-
ceptores H2 usados son:

Cimetidina. Droga absorbida en el duodeno y el yeyuno,
obtiene sus niveles sanguíneos más altos de los 60 a los
90 minutos después de ingerida y tiene una vida media "
de 120 minutos; su eliminación se hace por vía renal. Su
administración reduce marcadamente la secreción basal y
la secreción ácida nocturna; se ha demostrado que el pH
gástrico se mantiene sobre 4.0 hasta después de 8 horas
de una administración oral de 300 mgs.; la cimetidina en
dosis de 600 mgs. dos veces al día, es tan efectiva como
300 mgs. cuatro veces diarias y últimamente se ha visto
que administrada a dosis de 800 mgs. como una simple
dosis nocturna, es tan efectiva como las dosis espaciadas
durante el día. Su efectividad se puede resumir diciendo
que la cicatrización de la úlcera péptica se presenta en
cerca de un 900,0 de los pacientes tratados por períodos
de 4 a 6 semanas; con una mejoría notoria de la sintoma-
tología, con una recurrencia del 500,0 a los 12 meses des-
pués de suspender el tratamiento, numerosas series han
demostrado que definitivamente su uso ha disminuído el
número de pacientes operados por intratabilidad, pero
las mismas revisiones han concluido que el número de
pacien tes que consultan por perforación ulcerosa no ha
disminuído.

Debido a su excelente inhibición de la secreción ácido·
péptica, ha sido ampliamente usada en el tratamiento del
síndrome de Zollinger-Ellison. El informe inicial del Ins-
tituto Nacional de Salud de los Estados Unidos fue am-
pliamente favorable, con control de los síntomas, dismi-
nución de la diarrea; sin embargo, era necesario el uso
de dosis altas por un período prolongado; experiencias
posteriores han observado que globalmente la mitad de
los pacientes con este síndrome, se beneficiaron con la
terapia médica, requiriendo la otra mitad una terapéuti-
ca quirúrgica. Con el uso tan amplio, en ocasiones por
largos períodos de tiempo, han aparecido una serie de
fenómenos colaterales, casi todos ellos reversibles a la
suspensión del tratamiento. Corno la cimetidina vence la
barrera meningoencefálica, se han presentado confusio-
nes mentales, somnolencia y letargia, en ocasiones perío-
dos de agitación y alucinaciones, sobre todo en pacientes
ancianos y con fallas renales y hepáticas, pero reversibles
al suspender la droga; por ende, en pacientes con falla re-
nal o hepática, las dosis y el mantenimiento de éstas de-
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ben ser disminuidas o administradas de acuerdo con el va-
lor de la creatinina y de las enzimas (SGOT, SGPT) exis-
tentes.

En un pequeño número de pacientes ha sido encontrada
neutropenia. Tal vez el asunto más estudiado en relación
con los efectos colaterales de esta droga es el de la esfera
endocrina; en efecto, en ciertas entidades, como en el
síndrome de Zollinger-Ellison en las que la dosis es eleva-
da (2.4 gramos o más diarios), se ha visto que hasta un
80,0 de pacientes varones tratados con estas dosis por lar-
gos períodos, pueden desarrollar ginecomastia, impoten-
cia o dolor mamario; esto se debe a que la cimetidina es
antiandrogénica al inhibir competitivamente los recepto-
res de testosterona y elevar los niveles de prolactina. El
uso de la cimetidina no es recomendable durante el em-
baraw.

Por último, existe el interrogante científico si el uso
prolongado de un antagonista de los receptores H2 pue-
de llevar a la nitrificación en el estómago, con base en la
gran cantidad de alimentos ricos en aminas y amidas, las
que al cabo de varios años, darían lugar a la formación
de nitrosaminas cancerogenéticas. Aunque esta teoría es-
tá en el terreno de lo teórico, debe tenerse prudencia en
el manejo, por largos períodos, de los antagonistas de los
receptores H2 en el personal reconocido como de alto
riesgo de desarrollar cáncer gástrico, ya sea por los ante-
cedentes familiares especialmente en las zonas ya recono-
cidas corno de alta incidencia de esta enfermedad, tales
corno el departamento de Nariño y el altiplano cundibo·
yacense.

Ranitidina. La diferencia estructural básica con la cime-
tidina es la presencia de un anillo furano en el lugar del
anillo imidazol; el efecto antisecretor o inhibidor de la
secreción ácida a iguales concentraciones de la cimetidi-
na es aproximadamente 2 veces mayor, por eso con la
administración de 150 mgrs. dos veces al día, o de 300
mgs. por la noche es suficiente. Estudios multicéntricos
tanto en los Estados Unidos como en Europa, han demos-
trado cicatrización hasta de un 900,0 de las úlceras pépti-
cas, mediante control endoscópico a las 4 semanas de ini-
ciado el tratamiento. Han confirmado también su benefi-
cio en el tratamiento de las úlceras que no han respondi-
do a la cimetidina. Por lo tanto, es particularmente va-
liosa en pacientes con gastrinomas o síndrome de ZoIlin-
ger-Ellison, en quienes hay que administrarla por perío-
dos prolongados y a grandes dosis, con menos riesgo de
efectos colaterales. La diferencia fundamental en cuanto
a la aparición de éstos, parece radicar en que la ranitidina
no estimula la liberación de la prolactina, y por lo tanto,
son menores los efectos antiandrogénicos con su uso a
dosis altas y por largos períodos; igualmente puede decir-
se que usada a las dosis mencionadas anteriormente (150
mgr. 2 veces al día o 300 mgr. por la noche), los episo-
dios de confusión mental, la elevación de los niveles séri-
cos de creatinina, el aumento de las enzimas hepáticas, la
respuesta hematológica de tipo neutropenia o las inter-
reacciones inmunológicas, serían excepcionales.

Famotidina. Es el último de los bloqueadores de los re-
ceptores H2 investigados; la diferencia básica con los an-
teriores antagonistas de los bloqueadores H2 es la presen-
cia de un anillo guaniltiazólico; sus efectos inhibidores
sobre la acidez basal o la acidez postestimulación son si-
milares a los anteriores, y se requieren dosis más bajas,
de 20 mgs. 2 veces al día, o 40 mgs. por la noche; los



ENFERMEDAD ULCEROPEPTICA

efectos colaterales en las diferentes áreas mencionadas
anteriormente, con las dosis recomendadas serían excep-
cionales.

Suera/fate. Es una droga estructuralmente relacionada
con la heparina, pero sin efectos anticoagulantes, y quí-
micamente es una sal de un octomulfato de sucrosa y
de hidróxido de aluminio; su mecanismo de acción radi-
ca en la protección que ejerce como una barrera física de
la zona injuriada de la mucosa gástrica; inhibe la activi·
dad péptica por absorción directa de la pepsina y dismi-
nuye el efecto terebrante de las sales biliares sobre dicha
mucosa protegiendo así la barrera mucosa al absorber di-
rectamente dichas sales biliares. Experimentalmente se
ha mostrado este efecto protector en animales expuestos
a la acción del etanol o de las sales biliares. Es usada am-
pliamente en el Japón, pero ya hay varios estudios multi-
céntricos tanto en Europa como en los Estados Unidos,
en los que se concluye que es superior al placebo, y ob-
servan, tanto sintomática como endoscópicamente, índi-
ces de curación o cicatrización de la úlcera, muy simila-
res a los de la cimetidina; los períodos de remisión son
hasta por 6 meses; a dosis de 1 gramo 4 veces al día, han
mostrado cicatrización de la úlcera péptica hasta en un
92°p; como los sucralfatos son insolubles en el agua y re-
quieren para su actividad de mucho ácido, se aconseja
tomarlo con el estómago vacío con lo que se evitará el
uso de antiácidos. En una amplia experiencia informada
en el Japón, el efecto colateral más común es la constipa-
ción intestinal, que ocurre en un 20p de los pacientes;
mayores efectos colaterales o contraindicaciones, no son
conocidos.

Prostag/andinas. Son hormonas lípidos con diferentes ac-
ciones fisiológicas o terapéuticas sobre la mucosa péptica;
los principales efectos de estas sustancias sobre la fisiolo-
gía gástrica son: inhiben la secreción ácida; aumentan el
flujo sanguíneo de la mucosa; aumentan la secreción de
bicarbonato; incrementan el transporte activo del cloro;
aumentan el medio alcalino intragástrico y disminuyen la
respuesta secretora gástrica a los alimentos. Todos estos
factores han hecho reconocer que las prostaglandinas tie-
nen un efecto citoprotector sobre la mucosa péptica. La
más reconocida en producir estos efectos es la prostaglan-
dina E2 (15 - R - 15 metil PGE2) conocida como el Mi-
soprostil o el Enprostil. Estudios controlados han de-
mostrado que esta sustancia a dosis de 200 mgs., 4 veces
al día, muestra cicatrización de la úlcera a las 4 semanas
de tratamiento hasta en un Soop; los efectos colaterales
no son muy marcados siendo el más conocido, la diarrea.

f) Anticolinérgicos. Estas drogas son usadas por su acción
inhibitoria de los efectos acetil-colina liberada por acción
muscarínica de las terminaciones parasimpáticas. Estos
compuestos, ejemplarizados por el bromuro de propan-
telina o por la isopropamida, a dosis terapéuticas ópti-
mas reducen la secreción basal gástrica en un 500p; la
secreción gástrica posterior al estímulo con histamina,
en un 400p, y la secreción gástrica posterior a la estimu-
lación alimenticia, en un 300p; a dosis mayores, produ.
ce dilatación pupilar, retención urinaria, sequedad en la
boca y glaucoma en algunos casos.

La pirenzepina es un nuevo anticolinérgico con mayor
selectividad sobre los receptores muscarínicos de las cé-
lulas parietales; esta droga inhibe tanto la secreción basal
como la estimulada por histamina; estudios experimenta-
les han mostrado que 400 miligramos de cimetidina tienen

2 veces más poder inhibitorio, tanto en la secreción basal
gástrica como en la postestímulo con histamina, que la
alcanzada con 50 miligramos de pirenzepina. Estudios
europeos han confirmado que esta droga a dosis de 100
miligramos día, producen cicatrización de las úlceras
pépticas entre 54 y un S40p de los pacientes; con este
producto los efectos colaterales fueron mínimos. Otra
droga de este tipo tricíclico que sí produce un efecto
antidepresor que no tiene la pirenzepina, es la trimipa-
mina que también ha mostrado efecto inhibidor sobre
los receptores H2 y por lo tanto eficacia antiulcerosa.

g) Compuestos de Bismuto. El más conocido es el TDB,
que es el denol-trifosfato dicitrato de bismuto; hay infor-
mes de que en unión de una proteína y en presencia de
un pH ácido, tiene actividad antipéptica y estimularía
la producción de moco; con su administración durante
un lapso de 4 a 6 semanas han informado en Europa
hasta un Soop de cicatrización de úlceras, y hay al-
gunas series comparables con la cimetidina en cuanto
al poder cicatrizante. Durante su administración se ob-
servan las heces teñidas de negro y la lengua puede to-
mar un color oscuro; además, durante su ingesta los ni-
veles de bismuto en la orina están elevados, permane-
ciendo así hasta 2 semanas después de suprimir el fár-
maco; se ha sugerido que puede presentar algún tipo
de neurotoxicidad, a pesar de que el efecto no ha sido
confirmado.

h) Carbenoxolone. Es una droga extraída de las raíces del
regaliz, estudiada en Europa y que ha demostrado que
no tiene influencia en la secreción de jugo gástrico; sus
propiedades cicatrizantes sobre las úlceras pépticas se
basan en la alteración de la composición de carbohidra-
tos del moco gástrico; aumenta las propiedades protec-
toras de la barrera gástrica al aumentar la viscosidad de
dicho moco y, por ende, inhibe la actividad péptica de
la secreción gástrica; en varias series informadas han en-
contrado sus beneficios 'en el tratamiento de la úlcera
gástrica en 6 a 12 semanas, durante las cuales han obser-
vado un poder cicatrizante en un 6Sop de los pacientes
controlados con períodos de remisión entre 3 y 4 meses,
con menos éxito en el tratamiento de la úlcera duodenal.
Un porcentaje de pacientes, que alcanzan hasta un 250p
han tenido manifestaciones con su uso prolongado, simi-
lares al hiperaldosteronismo, tales como retención hídri-
ca, aumento de peso e hipertensión arterial con hipoka-
lemia.

i) OxeprazoI. Derivado de los benzimidawles, probable-
mente inhibe la secreción ácida al suprimir la actividad
de la hidrógeno-potasio ATPasa, enzima que juega papel
importante en la función de bombeo de las células parie-
tales del estómago; experimentalmente han mostrado
un inmenso poder de reducción de la secreción gástrica
y de estímulo de las sustancias citoprotectoras; sin em-
bargo, han inducido en animales de experimentación
el desarrollo de tumores, lo cual limitó su uso.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON ULCERA PEPTlCA

Es mi cometido dar en los siguientes parágrafos un enfoque
personal frente al paciente con enfermedad ulcerosa. Si las
manifestaciones clínicas de dolor, náusea, dispepsia, pirosis,
lo ameritan, es necesario un estudio radiológico de esófago,
estómago, y duodeno; y, aun siendo éste negativo, ante la
persistencia de las molestias clínicas a pesar de la dieta, la
abstención de cigarrillo, la suspensión de especias y café y
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la administración de antiácidos, es necesaria la práctica de
una endoscopia digestiva, la que se hace perentoria ante el
diagnóstico radiológico de úlcera gástrica.

Si este estudio nos confirma una úlcera gástrica, y las blop·
sias (mínimo de 4 sitios diferentes) son demostrativas, debe
ser puesto por 6 semanas en un tratamiento que podría ser
a base de cimetidina, 300 mgs. 4 veces al día, o 600 mgs. ca-
da 12 horas; o bien, ranitidina a dosis de 150 mgs. 2 veces al
día, 0300 mgs. por la noche; o famotidina, 20 mgs. cada 12
horas, o 40 mgs. por la noche; o sucralfate 1 gr. 4 veces al
día, por lo general 1 hora antes de cada comida. Teórica·
mente, durante este tiempo no sería necesaria la administra-
ción de antiácidos; sinembargo, como la mayoría de los pa-
cientes ya están acostumbrados a ellos, se debe insistir en
no tomarlos antes de 1 ó 2 horas después de haber too
mado sucralfate o cualquier antagonista de los receptores
H2 (cimetidina, ranitidina o famotidina). Al terminar las 6
semanas de tratamiento, a pesar de que la mejoría clínica
del paciente sea total, en úlcera gástrica es perentoria la
práctica de nueva endoscopia; si aquella ha cicatrizado to-
talmente el paciente debe seguir en control periódico; si la
úlcera persiste del mismo tamaño a pesar de que las biopsias
muestren benignidad, es recomendable la cirugía; si la úlce·
ra ha disminuído macroscópicamente de un 60 a un 400,0,
puede volverse a intentar un nuevo tratamiento por otras
5 a 6 semanas, siendo recomendable cambiar la droga en
este segundo tratamiento; si se ha suministrado cimetidina,
dar ranitidina, sucralfate o famotidina; al terminar este
segundo período, se aconseja nueva endoscopia; si la
úlcera no ha cicatrizado completamente debe remitirse
a cirugía.

Cuando la radiografía ha evidenciado una úlcera duodenal,
no es obligatoria la endoscopia, a menos que se desee inves·
tigar posibles fenómenos obstructivos que no han sido clara-
mente dilucidados por la radiografía; el paciente será sorne·
tido a tratamiento médico con las indicaciones dietéticas ya
mencionadas; antiácidos a las dosis recomendadas y cimeti·
dina, ranitidina, famotidina o sucralfate a las dosis enuncia-
das anteriormente, por 6 semanas, teniendo en cuenta la re·
comendación de no dar antiácidos dentro de la primera
hora de la ingestión del bloqueador de los receptores H2.

La inmensa mayoría de los pacientes presentan mejoría sus-
tancial de su sintomatología con este tratamiento; durante
los períodos de remisión de la enfermedad el paciente debe

Fig. 1. Indicaciones de Cirug(a en la Ulcera Péptica.
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observar ciertas restricciones alimenticias, que en ocasiones
son muy personales y la mayoría de ellos toman antiácidos
periódicamente aun sin prescripción médica. En las remisio.
nes dolorosas con confirmación tanto radiológica como en·
doscópica de la enfermedad, se debe instaurar nuevamente
el anterior plan de tratamiento; si llegare el caso de que es·
tas remisiones periódicas se presentan con lapsos de mejo.
ría cortos, se debe indicar la cirugía.

Berk resume los postulados de un tratamiento médico de la
úlcera péptica así: a) Mejorar los síntomas; b) Cicatrizar la
úlcera; c) Mantener tanto la cicatrización de ésta como la
mejoría de los síntomas; d) Prevenir las complicaciones de
la úlcera.

CIRUGíA DE LA ULCERA PEPTICA

Para el tratamiento de la úlcera gástrica está indicada la ci·
rugía en todo paciente en el que las biopsias obtenidas duo
rante la endoscopia muestran alguna sospecha de maligni-
dad; lo mismo que en aquel que después de 4 a 6 semanas
de tratamiento, con control endoscópico, muestre que la
úlcera no ha cicatrizado; si ésta ha cicatrizado en un 40 a
600,0, se puede insistir en un nuevo tratamiento médico, pe·
ro si el control endoscópico no señala ninguna cicatrización
se debe llevar a la cirugía. Las indicaciones de ésta en la úl·
cera duodenal son: perforación, hemorragia, obstrucción y
cronicidad o rebeldía al tratamiento médico.

Perforación. En la serie personal de la Caja Nacional de Pre·
visión publicada, un 15.80,0 de los pacientes tuvieron la in·
dicación quirúrgica; si el acto operatorio es realizado en las
primeras horas (8 o menos), es decir, sin contaminación
bacteriana de la cavidad peritoneal, se debe hacer el proce-
dimiento definitivo, esto es, la antrectomía-vaguectomía o
la intervención en la que el cirujano tenga una mayor expe·
riencia; pero si han transcurrido más de 8 horas, o ya existe
contaminación bacteriana, o las condiciones del paciente no
son aceptables, se practica la sutura del orificio de perfora·
ción, con epiploplastia complementaria. Grupos de ciruja-
nos últimamente han añadido a este procedimiento, la prác-
tica de una veguectomía supraselectiva. Cuando se realiza
únicamente la rafia del orificio de perforación, se ha demos-
trado que de un 20 a 300p de estos pacientes requiere ciru·
gía definitiva para su enfermedad ulcerosa, de 2 a 5 años
después.

Fig. 2. Procedimientos quirúrgicos empleados en el trata-
miento de la úlcera péptica.
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Obstrucción. En la serie ya mencionada, un 4.250p de los
pacientes requirieron cirugía por esta complicación. Es ne-
cesario antes de proceder al acto quirúrgico, evacuar el es-
tómago con una succión gástrica; si la pérdida de peso lo
amerita, instaurar un programa de hiperalimentación total
endovenosa, con el paciente hospitalizado, hasta que el bao
lance calórico-protéico se estabilice. Como procedimiento
quirúrgico en estos casos recomendamos la antrectomía-va-
guectomía; si las condiciones anatómicas del duodeno ha-
cen difícil el cierre del muñón duodenal, sería consejable
la piloroplastia o la gastroyeyuanastomosis con vaguecto-
mía. Por la misma obstrucción duodenal no tendría en estos
casos indicación la vaguectomía supraselectiva.

Hemorragia. El 41 op en la serie que comentamos llegaron a
cirugía por hemorragia producida por úlcera péptica; son in·
dicaciones de cirugía en esta eventualidad: a) coexistencia
de perforación y hemorragia; b) no estabilización de los sig-
nos vitales del paciente después de transfundir 2.500 mI. de
sangre; c) si después de estabilizado el paciente, se requiere
dentro de las siguientes 24 a 48 horas, nueva transfusión de
1.500 mI.; d) cuando la hemorragia se presenta estando el
paciente hospitalizado en tratamiento antiulceroso; e) cuan-
do el paciente es de un grupo sanguíneo de difícil consecu-
ción.

Sin ser indicación precisa de cirugía, nos permitimos re-
comendarla cuando el paciente es de edad por encima de
los 65 años y tiene antecedentes de alcoholismo.

En cuanto al procedimiento para efectuar, depende mucho
de las condiciones generales del paciente y de la experiencia
o preferencia del cirujano; en pacientes jóvenes la vaguecto-
mía con piloroplastia y sutura del vaso sangrante sería un
buen procedimiento, pero en pacientes en quienes se sospe-
che hipersecreción por su cronicidad o su sintomatología,
preferimos la antrectomía con veguectomía.

Cronicidad. La cronicidad o rebeldía al tratamiento médi-
co, es la indicación que más polémicas ha suscitado y sobre
la cual existen diversas opiniones. En nuestra serie, ésta
es la indicación quirúrgica en la mayoría de los pacientes
(63.10p); sinembargo , el advenimiento terapéutico de los
bloqueadores de los receptores H2 (cimetidina, ranitidina
y famotidina) ha intervenido favorablemente en su curso,
disminuyendo el porcentaje de tal indicación.

Múltiples técnicas se han ideado para corregir esta enferme-
dad; van desde las resecciones mayores, gastrectomías sub-
totales del 70 al 80o,b, que fueron muy usadas hasta media-
dos de la década de los 50; su variación está en el tipo de
anastomosis, según se haga al duodeno (Bilroth 1) o al yeyu-
no (Bilroth 11); con la introducción en 1941 por Dragsted de
la vaguectomía, cada vez se hicieron más económicas las re-
secciones gástricas popularizándose en las últimas décadas
la extirpación del antro (antrectomía) con resección de los
vagos; a la luz de las experiencias actuales, es la técnica que
ofrece al paciente una mínima posibilidad de recidiva ulce-
rosa y la oportunidad de conservar la mayor parte del estó-
mago, la cual disminuye en gran parte Jos fenómenos de
desnutrición, vaciamiento rápido, etc., que se presentaron
con resecciones más amplias del estómago. Los procedimien-
tos derivativos ya sea la piloroplastia o la gastroyeyunosto-
mía con vaguectomía, también han tenido sus seguidores,
que aducen en su favor la baja morbilidad, aunque tienen
más posibilidades de recidiva que el procedimiento mencio-
nado anteriormente. En los últimos años se está empleando
la técnica introducida por Ambmp en Copenhague y Jobns-

ton en Leeds, de la vaguectomía supraselectiva, procedi-
miento que deja intacto el estómago y reseca únicamente
las terminaciones de los nervios vagos que van a inervar las
células parietales responsables de la secreción ácida; ha teni-
do gran popularidad por no presentar mortalidad y mínima
morbilidad, t>ero requiere para su uso juicioso, que no haya
obstrucción pilórica ni duodenal. Con el correr de los años,
la escasa recidiva ulcerosa que presentó en sus comienzos
ha ido aumentando y las últimas recopilaciones multicéntri-
cas le dan, a los 10 años de haber efectuado la técnica, entre
un 14 y un 180p de recidiva; entre nosotros la serie más
conocida es la de Orduz A. y col., yen sus manos ha tenido
recidivas muy bajas con seguimientos de 10 años sin ningu-
na mortalidad.

En el Ensayo Clínico Institucional Europeo, la recurrencia
sintomática fue de 7.90p a los 5 años y la recurrencia total,
aun con pacientes asintomáticos, es de 17.50p (Fig. 3).

En la presente revisión, cuya primera parte ya fUe publicada
en 1978, queremos valorar fundamentalmente las principa-
les secuelas postoperatorias según el procedimiento emplea-
do inicialmente, teniendo como base controles hasta de 10
años.

a) Plenitud post·prandial. Molestia que aunque es común en
los primeros meses postoperatorios cuando todavía la
atonía gástrica y el edema anastomótico están presentes,
posteriormente se presenta de una manera tolerable; po-
demos apreciar que es más común cuando el procedi-
miento derivativo o de resección va acompañado de va-
guectomía. En nuestra revisión, la piloroplastia con va-
guectomía es la conducta que más conlleva esta molestia;
sinembargo, con medidas dietéticas adecuadas se mejo-
ran la mayoría de los pacientes.

La obstrucción de la boca anastomática por edema de la
misma, la vemos ocasionalmente y la confirmamos por
medio de la fibroscopia; el uso de succión nasogástrica y
el empleo de la hiperalimentación total parenteral, son
medidas suficientes en la mayoría de los casos para que
en un lapso prudencial de 3 a 4 semanas la obstrucción
desaparezca. (Fig. 4).

b) Pérdida de peso. Indiscutiblemente, a mayor resección
gástrica más posibilidades de que se observe esta compli-
cación en los controles posteriores; por lo tanto las deri-
vaciones con vaguectomía y, más específicamente, el
empleo de la vaguectomía gástrica proximal, son en nues-
tra experiencia las intervenciones que presentan un me-
jor panorama en cuanto al estado nutricional postopera-
torio del paciente ulceroso. (Fig. 5).

c) Diarrea. Se presentó con mayor frecuencia en los pacien·
tes a los cuales se les practicó la vaguectomía, si bien es
cierto, mientras más selectiva sea ésta y se conserven in-
tactos los nervios intestinales, esta complicación se pre-
senta con menor frecuencia y, por lo general, sin mayor
incapacidad; en nuestra revisión, la vaguectomía con
antrectomía en un 150p, y la vaguectomía con piloro-
plastia o con gastroyeyunoanastomosis en un 130p, son
los tipos de cirugía que con mayor frecuencia presenta·
ron esta complicación. La vaguectomía gástrica proxi-
mal en nuestra revisión es la que menos se acompaña
de diarrea postoperatoria. Diversos mecanismos se han
invocado como causantes de la diarrea postvaguecto·
mía; se acepta que bay una disminución de la vasculari·
dad de las vellosidades intestinales por un aumento del
tono simpático. En la presente serie la mayoría de los
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Fig. 3. Recurrencia ulcerosa con la vaguectom(a gástrica
proximal.

Fig. 5. PérdidJJ de peso con los diversos procedimientos
quirúrgicos empleados en el tratamiento de la úlcera pép-
tica.

Fig. 7. Pirosis con los diversos procedimientos quirúrgicos
empleados en el tratamiento de la úlcera péptica.

pacientes con diarrea fueron tratados con terapia médi·
ca, y únicamente en tres de ellos esta complicación re·
quirió procedimiento quirúrgico como el aconsejado por
HerrinRton con la utilización de segmentos yeyunales in-
vertidos, a 50 cms. del ángulo de Treitz; sinembargo, en
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Fig. 4. Plenitud post-prandial con los diversos procedimien-
tos quirúrgicos empleados en el tratamiento de la úlcera
péptica.

Fig. 6. Diarrea con los diversos procedimientos quirúrgicos
empleados en el tratamiento de la úlcera péptica.

Fig. 8. Anastomosis en Y de Roux, para corrección del re-
flujo alcalino post-gastrectom(a.

estos tres pacientes la mejoría no fue tan notoria como
en los casos informados por este último autor. (Fig. 6).

d) Pirosis. Molestia común en los primeros días del postope·
ratorio, con mejoría posterior en la mayoría de los pa·
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Fig. 9. Síndrome de Vaciamiento Rápido con los diversos
procedimientos quirúrgicos empleados en el tratamiento
de la úlcera péptica.

cien tes; en la presente revisión se ha presentado con más
frecuencia cuando la vaguectomía se ha asociado al tra·
tamiento; sinembargo, aquí también es de anotar que la
vaguectomía supraselectiva o gástrica proximal, es la que
con menos frecuencia presenta esta complicación. (Fig. 7).

Con el auge de la endoscopia en el control de los pacien·
tes gastrectomizados se ha despertado gran interés por la
gastritis ocasionada por el reflujo alcalino al remanente
gástrico, especialmente cuando se ha usado una anasto-
mosis de tipo Bilroth 11; fue Du·Plessis y Lawson los que
primero llamaron la atención y fijaron los criterios clíni·
cos, endoscópicos e histopalológicos sobre este fenóme·
no; cuando estos criterios se cumplen y el tratamiento
médico con base en dieta, metoclopramida o colestera·
mina no tienen el efecto deseado, se hace necesario un
tratamiento quirúrgico mediante la práctica de una anas-
tomosis en Y de Roux, con una distancia entre la boca
de la gastroyeyunoanastomosis y la anastomosis intesti·
nal no menor de 45 cms. (Fig. 8).

Sinembargo, el hecho de presentarse el reflujo biliar aun
en pacientes controles, sin ningún tipo de cirugía gástrica,
hace necesario un juicioso análisis, individualizando el
caso clínico de cada paciente (Tabla 1).

e) Síndrome de Vaciamiento Rápido. Aunque se acepta
que del 20 al 250,0 de los operados gástricos presentan
síntomas vasomotores, dolor abdominal, diarrea, vómi·
to, etc., relacionados con la ingestión de comidas, en
nuestro medio la mayor parte de pacientes que presentan
esta complicación lo hacen con síntomas ligeros y res·

TABLA 1. REFLUJO BILIAR Y GASTRICO

E\T11l\Ilo
!'1l0CE 111\11 E \ TO

IlEFl.l.JO '" lu (; \~TIlITI~ lu 1.1 (; \~TIlITI~ 1.11.1
~ndo•.•t'oplal l'nllll"'l'clplal hl"'I(llo~••tl

Ulcera duodenal 230,0 690,0 920,0
Vaguect. y Gast. Prox. 300,0 150,0 68°,0
Bilroth 11 1000,0 930,0 930,0
Vaguect. y Pilorop!. 70°,0 69°,0 69°,0
Vaguect. y Gastroyey. 100o,b 100o.t> 88°,0
Control 70,0 140,0 420,0

Fig. 10. Recidiva ulcerosa con los diversos procedimientos
quirúrgicos empleados en el tratamiento de la úlcera pépti-
ca.

ponden adecuadamente a regímenes dietéticos; en la pre-
sente revisión la operación que más ocasionó estas moles·
tias fue la gastrectomía subtotal, en un 140,0; obviamen-
te, los pacientes con este tipo de cirugía se intervinieron
en los primeros años de la revisión ya que actualmente,
las resecciones gástricas del 50 al 700,0 no tienen indica·
ción en el tratamiento quirúrgico de las complicaciones
de la úlcera péptica. La vaguectomía gástrica proximal es
el procedimiento que con menor frecuencia presenta este
tipo de molestias postoperatorias.

Múltiples explicaciones fisiopatológicas se han invocado
para explicar el complejo sintomático del llamado sín·
drome del vaciamiento rápido, pero en general se acepta
que se debe a una brusca distensión de las asas yeyunales
proximales, con los consiguientes cambios en la osmola-
ridad y producción de seroton\na, todo esto acompaña·
do de una hipoglicemia reactiva como respuesta insulíni-
ca a un hiperglicemia incia!.

En nuestra experiencia únicamente dos pacientes no
mejoraron con el tratamiento convencional (reposo post·
prandial, medidas dietéticas, antiserotonínicos, etc.), y
requirieron tratamiento quirúrgico como el preconizado
por Henley, de interposición de segmentos yeyunales
isoperistálticos entre los muñones gástrico y duodenal,
que tienen como fin establecer una bolsa gástrica con sus
funciones de reservorío para minimizar de esta manera
el vaciamiento rápido. (Fig. 9).

f) Recidiva ulcerosa. La antrectomía acompañada de va-
guectomía es indiscutiblemente el procedimiento qui-
rúrgico para el tratamiento de la úlcera péptica que con
menor frecuencia presenta la recurrencia de ésta; la va-
guectomía supraselectiva hasta el momento de esta revi-
sión, tiene un 100,0 de recidiva ulcerosa, pero ya son co-
nocidos informes con cifras mayores de recidiva de la
enfermedad con esta técnica quirúrgica, desde luego,
con períodos de control más largos que el de la presen te
revisión (Fig. 10).

Es necesario anotar que existen otras causas de úlcera
marginal que debe tener en cuenta el médico tratante pa·
ra poder hacer un diagnóstico preciso y, por lo tanto,
una adecuada terapéutica. (Fig. 11).
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Fig. 11. Causas de la úlcera anastomótica.
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Fig. 12. Resultados globales según el Visick con los diversos
procedimientos quirúrgicos empleados en el tratamiento de
la úlcera péptica.

Finalmente, es prudente valorar globalmente los resulta-
dos de esta revisión para poder sacar alguna conclusión
útil. Según el Visick 1 y lI, que expresa resultados exce-
lentes y buenos en cuanto a morbilidad, mortalidad yes-
caso o ningún efecto colateral indeseable; la antrectomía
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con vaguectomía nos da el mejor panorama con un Visick
1 y II del 920,b; es por eso que en nuestra opinión, basa-
dos en la presente revisión, y siempre que razones ma·
yores no la contraindiquen, la práctica de la antrectomía
con vaguectomía es el enfoque adecuado en el trata·
miento quirúrgico de la úlcera péptica, ya que la exclu·
sión de la fase antral, la eliminación de la fase vagal, la
supresión de la porción antral del estómago que evita los
fenómenos de retención pero que no llegan a disminuir
la función de reservo río gástrico, hacen que este procedi·
miento sea el de menor recidiva ulcerosa y con menores
fenómenos de déficit nutricional (Fig. 12).

En la presente serie el Visick 1y II es para la antrectomía
con vaguectomía de un 920,b; para la vaguectomía supra-
selectiva o gástrica proximal de un 890,b; para la vaguee·
tomía con piloroplastia de un Soo,b, y únicamente de un .
750,b para la gastrectomía subtotal.

ABSTRACT

A review of the current knowledge on peptic ulcer disease
is presented. The epidemiology and etiologic factors are
analysed with emphasis in the importance of cigarette
smoking, alcohol, alimentary habits and some medications
as frecuent etiological factors in the deuelopment of ulcer
disease. The new concepts regarding the physiopathology
of peptic ulcer disease are discussed. An analysis in made of
the different diagnostic methods. conuentional radiography.
endoscopy and biopsy.

The bases of adecuate medical treatment with the use of H2
receptor blockers is presented.

Based on a 20 years experience at the Caja Nacional de Pre-
uisión in Bogotá, present indications for operation are fai/u-
re of medical treatment (63.10,t»), hemorrhage (410,t»).

The different surgical procedures and the long term results
after a follow-up of ouer 10 years and according to the Vi-
sick scale the porcentage of good results are the following:
antrectomy and truncal uagotomy (920,t»), highly selectiue
uagotomy (890,t»), truncal uagotomy and pi/oroplasty (800,t»)
and subtotal gastrectomy (700,t»).
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