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Se presenta una revision sobre la enfermedad ulceropéptica,
en la que se analizan tanto su epidemiologia como los nue-
vos conceptos fisiopatolégicos y etiologicos, entre los cuales
se hace énfasis sobre el uso del cigarrillo, el alcohol, los ha-
bitos alimenticios y la ingestion de diversas drogas como
factores predominantes en su génesis. Se analizan los diver-
sos procedimientos diagnosticos y el papel que juegan en
ellos la radiografia convencional, la endoscopia v la biopsia.
Se fijan los parametros de un tratamiento adecuado, defi-
niendo el papel actual de los antagonistas de los receptores
Hg como la cimetidina, la ranitidina o la famotidina. Par-
tiendo de una revision de 20 arios realizada en la Clinica
de la Caja Nacional de Prevision de Bogold, se comentan
las indicaciones quirtrgicas, siendo la cronicidad, con un
63.100, y la hemorragia, con un 410, las principales; se
enuncian los diversos procedimientos quirturgicos efectua-
dos para el tratamiento de la ulcera gastroduodenal, v se
cvaliian los controles hasta de 10 afios; las principales se-
cuelas posteriores a la cirugia, tales como la plenitud
postprandial, la pérdida de peso, la diarrea, la pirosis, el
sindrome de vaciamiento rapido y la recurrencia ulcerosa.
En cada uno de los procedimientos se analizan los resulta-
dos finales segun el Visick I y II, siendo el mejor para la
antrectomia con vaguectomia, con un 929%0; la vaguecto-
mia supraselectiva o gdstrica proximal con un 89%b; la
vaguectomia con piloroplastia, con un 80%, y la gastrec-
tomia subtotal, con un 70%.

DEFINICION

La ulcera péptica puede definirse como la solucion de con-
tinuidad en la mucosa gastroduodenal, ocasionada por la in-
capacidad de algunas zonas localizadas en esta mucosa para

. resistir la accion digestiva del jugo gastrico, es decir, que es
la manifestacion de un desbalance entre la secrecion acido-
péptica y la resistencia ofrecida por la mucosa; esta ulcera-
cion puede comprometer la mucosa, la submucosa, ocasio-
nalmente la muscularismucosa v, mas rara vez, la serosa
gastroduodenal.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que alrededor del 100b de ia poblacion del mun-
do occidental ha sufrido Glcera péptica; en paises industria-
lizados como Estados Unidos, mas de 300.000 pacientes
requieren anualmente hospitalizacion por esta afeccion y de
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éstos, un 2890 necesitan tratamiento quirargico. Un 309
presentaron hemorragia, un 5%, perforacion de la uGlcera
gastroduodenal, y el 200 del total de estos pacientes, falle-
cieron. En Colombia, en la revision de la Caja Nacional de
Prevision de Bogota, alrededor del 20b 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 revision, el 3000 de los pacientes hospitalizados
requirieron tratamiento quirdrgico para correccion de algu-
na de las complicaciones de la enfermedad ulcerosa; del
total de los pacientes intervenidos, el 6396 fue por no haber
respondido satisfactoriamente a varios tratamientos médi-
cos; la perforacion de la llcera se presentd en un 169b; la
hemorragia en un 4100 y la perforacion unicamente en
un 49p.

La enfermedad ulcerosa ha tenido cambios de prevalencia
segun las épocas; en el siglo XIX fue una enfermedad poco
comun y la proporcion entre duodenal y gdstrica era similar;
en las dos primeras décadas del siglo XX, se presento una
mayor incidencia en la frecuencia de la enfermedad ulcerosa
de la forma duodenal; en las Gltimas décadas se ha presenta-
do en los paises industrializados una disminucion de esta
enfermedad; la Glcera duodenal se presenta cominmente en
personas por debajo de los 40 anos, siendo la {lcera gastri-
ca menos frecuente y su aparicion mds comun en las déca-
das avanzadas de la vida. En la revisién nacional menciona-
da anteriormente, casi las dos terceras partes (6490) fue de
localizacion duodenal y una tercera parte (349b0), de presen-
tacion gastrica.

La distribuciéon por sexos entre nosotros es del 9000 para
el sexo masculino y del 100 para el femenino: la relacion
clasica es de 5 a 1 a favor del sexo masculino; existen dife-
rencias en esta relacion segin el area geografica mundial
estudiada. Asi, en la India, es de 16 a 1 actualmente, habien-
do sido en las décadas de los cuarenta, de 40 hombres por 1
mujer, proporcion que va disminuyendo cuanto mas indus-
trializado sea el pais estudiado, siendo muy simiiar en los
dos sexos en algunas areas de Norteamérica y del Norte de
Europa.

Sinembargo, epidemiologicamente es importante tener en
cuenta la revisidon de la organizacion de veteranos de los Es-
tados Unidos publicada en 1978, y la similar del Centro pa-
ra Investigacion y Educacion en Ulcera Péptica de los Ange-
les, en las que se demuestra disminucion de esta entidad en
grupos jovenes; estos dos estudios concuerdan en que la en-
fermedad ulcerosa duodenal ha disminuido casi en un 6090,
y la cirugia para la misma entidad, en.un 44%.
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FISIOPATOLOGIA

La tlcera péptica es indiscutiblemente la manifestacion de
un desbalance entre la eventual autodigestion producida por
el acido y la pepsina presentes en el contenido gastroduo-
denal, y la habilidad propia de la mucosa para resistir dicha
agresion.

La produccion de acido clorhidrico y de pepsina esta regu-
lada por 3 fases muy bien estudiadas: la cefdlica o vagal, la
gastrica y la intestinal.

a) La fase cefalica o vagal, regida por el nervio vago vy sus
terminaciones en la mucosa fundocorporal, formada
por células epiteliales, principales, parietales y células
del cuello. La estimulacion psiquica, visual, olfativa,
etc., excita la secrecion dcida por estimulacion colinér-
gica directa o indirecta de las células parietales con libera-
cion de gastrina. Esta fase representa el 45% de la secre-
cion gdstrica.

b

—

La fase antral o gastrica es basicamente hormonal, es pro-
ducida fundamentalmente por el contacto de los alimen-
tos con la mucosa y por la distension del antro, con libe-
raciéon de gastrina, que en presencia de un pH acido de-
sencadena produccion periddica de moco que acompana
la hiperclorhidria, manteniendo asi un erquilibrio en la
secrecidon gastrica: esta fase corresponde a otro 4500 de
la secrecidn gastrica.

¢) La fase intestinal se inicia con el ingreso de los alimentos
al duodeno; su regulacion es de tipo hormonal, basica-
mente por medio de la gastrina; esta fase representa un
1000 de la secrecion gastrica.

Los mecanismos responsables de la autoproteccion de la
mucosa gastroduodenal son multiples y estuvieron por mu-
cho tiempo ignorados. Los investigadores han mostrado ul-
timamente interés en su estudio; el moco y el bicarbonato,
factores definitivos en esta autoproteccion de la mucosa, es-
tan nétamente relacionados con la presencia de las prosta-
glandinas, que son acidos grasos oxigenados derivados del
acido araquiddnico; de estas sustancias, la prostaglandina
£9 ha sido la mas estudiada y ha mostrado especificidad pa-
ra mantener la cantidad y la calidad adecuada del moco pro-
tector, esta y otras sustancias similares, promueven un au-
mento del flujo sanguineo en la mucosa, estimulan el trans-
porte de los iones de Na v de Cl, favorecen la formacidn de
adenosina monofosfato, factores todos componentes de la
llamada ‘“barrera mucosa”, cuyas funciones son las de
mantener una permeabilidad y un flujo iénico adecuado
que permita que el pH por un lado y el Na v el K guarden
un equilibrio proporcional. También se sabe que la saliva
deglutida, la ingestion de alimentos, las secreciones biliares
v pancreaticas, los inhibidores de la pepsina y muchos otros
factores desconocidos, juegan papel en la neutralizacion de
las propiedades autodigestivas de la secrecion acidopéptica
sobre la mucosa gastroduodenal.

ETIOLOGIA

E. Paimer describio la ulcera péptica como una enfermedad
multifactorial en cuva genesis hay factores emocionales,
endocrinos, nerviosos y vasculares; los factores mas comun-
mente asociados en la etiologia son:

a) Cigarrillo La asociacion de éste con la enfermedad ulce-
rosa, ha sido reconocida universalmente; el consumo de
cigarrillo esta asociado a una mayor hipersecrecion, a un
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aumento en la liberacion de pentagastrina; por otro lado,
en experimentos animales se ha demostrado una inhibi-
cion de la secrecion basal pancredtica con el uso del ciga-
rrillo, lo mismo que una mayor incidencia de las Glceras
de estrés, y una tendencia a la no cicatrizacion de las ul-
ceras duodenales.

Alcohol. Numerosos informes asocian la ingestion del al-
cohol a la enfermedad ulcerosa; se acepta que un 18.500
de pacientes que ingieren alcohol peridodicamente, presen-
tan ulcera duodenal, en frente de un 8%b de personas
controles; sinembargo, no existe una prueba definitiva
de que la ingestion continua o intermitente de alcohol
predisponga a la formacion de tlcera péptica.

Dieta. Determinadas costumbres alimenticias pueden in-
fluir en la presencia de la dlcera péptica, segln el area
geografica estudiada; algunos condimentos o especias,
el consumo exagerado de café, etc., han sido asociados
a los Indices de frecuencia de esta entidad. En el Asiay
en ciertos paises del Africa, la presencia de ulcera estd
asociada a la ingestion de alimentos no refinados que re-
quieren mayor masticacion y por lo tanto producen tras-
tornos en la produccion y deglucion de la saliva, recono-
cida por su papel citoprotector de la mucosa gastroduo-
denal.

Ingestion de drogas. La relacidon entre el consumo de
drogas v la enfermedad ulceropéptica ha sido amplia-
mente informada; sinembargo, hay que tener presente
que dicha incidencia tiene que tener una amplia demos-
tracion experimetnal, ya que en esta enfermedad los in-
dices de frecuencia siempre tienen que asociarse con los
factores epidemioldgicos tales como edad, sexo, drea
geografica y costumbres dietéticas; algunos farmacos han
sido particularmente asociados a esta enfermedad, como
veremos enseguida;

Corticoides. Analisis estadisticos han mostrado un au-
mento significativo de ulcera péptica en pacientes que
han recibido esteroides corticales por largos periodos, en
Josis diarias y en altas concentraciones, usando la via
oral y, especialmente, cuando existen antecedentes de
haber padecido ulcera péptica.

Aspirina. Estudios endoscopicos han confirmado el efec-
to danino de la aspirina sobre la mucosa gastroduodenal;
la persistente ingestion de este farmaco estd mas relacio-
nada con la aparicion de ulcera gastrica que con la de ul-
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
cardiaco, tienen una incidencia anual de ulcera mads alta
(0.490) que el grupo de los que han recibido placebo
(0.0790); estas cifras son consideradas de alto significado
estadistico; parece existir una correlacion definitiva
entre la ingestion de aspirina y la perforacion de una al-
cera péptica, particularmente en pacientes del sexo fe-
menino.

Indometacina. Experimentalmente se ha comprobado la
produccion de Ulceras gastricas, duodenales y aun esofa-
gicas, con la toma de este farmaco, basicamente en mu-
jeres por encima de los 60 anos; es de notar que la apari-
cion de Ulceras debida a la ingestion de estas drogas,
evoluciona con absoluta carencia de sintomas durante la
mayor parte del tiempo de dicha ingestion.
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Fenilbutazona. Experimentalmente existe confirmacion
de la produccion de tlceras gastricas y principalmente
duodenales; multiples estudios han demostrado la exacer-
baciéon de las tlceras preexistentes en pacientes que in-
gieren fenilbutazona.

Antiinflamatorios no esteroides. Varios estudios dobles
ciegos se han efectuado para comprobar la relacion entre
la aparicion de ulcera péptica y la ingestion de estos far-
macos; erosiones y ilceras se han visto endoscopicamen-
te después de la ingestion de estas drogas; la aparicion de
Ulcera se ha observado con mas frecuencia cuando se usan
varios de tales antiinflamatorios simultaneamente, que
cuando el tratamiento. cursa con uno solo de ellos. Con
su uso siempre es mayor la posibilidad de exacerbacion
de un antiguo proceso uleroso gque la formacién de una
ulcera duodenal nueva.

Factores Genéticos. Clasicamente la ulcera péptica se
presenta con mayor frecuencia entre familiares; se acep-
ta que esta incidencia es de 2 a 3 veces mas comun que
en la poblacion general. esto no demuestra indiscutible-
mente transmision hereditaria ya que muchos factores
ambientales pueden estar presentes; la identificacion ge-
notipica 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 dlcera géstrica y duodenal tienden a desarro-
Har estos tipos de ulcera, respectivamente; en Gran Bre-
taha los pacientes con ulcera duodenal tienen un 2196
de historia familiar y los que sufren ulcera gdstrica, el
antecedente es del 10%b. Es interesante también el estu-
dio realizado en Dinamarca en gemelos; en monozigoti-
cos la presencia de uUlcera duodenal fue de un 53% y en
gemelos dizigoticos Unicamente de un 319%.

La ulcera péptica se ha asociado con sindromes de tipo
hereditario, como la adenomatosis endocrina multiple
(MEA-1), la mastocitosis sistémica, el sindrome de ul-
cera asociada a temblor y nistagmus, la amiloidosis, la
deficiencia de alfatripsina; el sindrome de hendiduras
cutaneas, etc.

Factores Sicologicos. Pavlov demostrd que factores sico-
16gicos influencian la secrecion gastrica. Freud hablé de
factores inconscientes en las fases digestivas; Cushing
informd la concomitancia de ulceras pépticas y trauma
craneano. El papel del estrés emocional y fisico consti-
tuye un mecanismo con evidencia en la estimulacion de
la secrecion gastrica y por ende en la produccion, recai-
da o mantenimiento del estado ulceroso; Becker relata
que el estrés, por intermedio del hipotalamo anterior,
aumenta la secrecion gastrica teniendo como via eferen-
te el nervio vago y, por otro lado, el mismo estrés por
intermedio del hipotdlamo posterior y teniendo como
via eferente el eje hipofisoadrenal también regula la
produccion de dicha secrecion gastrica.

Asociacion con otras enfermedades. Es conocida la con-
comitancia de la ulcera péptica con otras enfermedades,
siendo las mas frecuentes:

Malformaciones congeénitas gastroduodenales. tales como
£ 8

el diafragma duodenal, el pancreas anular, la malrotaciéon

duodenal, la pinza mesentérica, etc.

Enfermedades pancredticas. El 210b de los pacientes
con pancreatitis cronica padecen ulcera duodenal; esto
se debe posiblemente a una disminucion de la secrecion
pancreatica rica en bicarbonato, sustancia protectora de
la mucosa duodenal; reconocida igualmente la asocia-
cion de dlcera o de uUlceras pépticas con el sindrome de
Zollinger-Ellison asociado a tumor pancreatico, hiper-
acidez e hipersecreciéon.

Resecciones intestinales. M. Osborne de Boston, en 1965
informé una alta incidencia de tlcera duodenal en pacien-
tes sometidos previamente a resecciones intestinales, y la
atribuy6 a una hipersecrecion gastrica y a una disminu-
cion del pH en el intestino.

Enfermedades hepdticas. Un 2000 de los pacientes con
cirrosis hepadtica presentan una ulcera duodenal o gastri-
ca cuya causa directa no ha tenido una clara explicacién.

Enfermedades renales. Hasta en un 5590 existe la con-
comitancia de ulcera duodenal en el paciente con falla
renal cronica, relacion que es mds importante en pa-
cientes en programa de hemodidlsis; la razon parece ser
una alta concentracion circulante de gastrina atribuible
a una insuficiencia del rinén enfermo para depurar esta
sustancia.

Hiperparatiroidismo. Un 300b de los pacientes con este
disturbio endocrino pueden presentar ulcera duodenal,
sinembargo, este estado patologico parece estar asociado
a la adenomatosis endocrina multiple Tipo L.

Enfermedades respiratorigs. Tanto la Glcera gastrica co-
mo la duodenal son mas frecuentes en pacientes con en-
fermedad pulmonar obstructiva cronica; se acepta que
de un 15 a un 4000 de estos pacientes pueden presentar
esta asociacion y ha sido atribuida a que en los fumado-
res existe una deficiencia enzimatica del tipo de la alfa-
antitripsina; dicha asociacion también ha sido descubier-
ta en pacientes con carcinoma broncogénico.

Enfermedades cardiovesculares. La enfermedad oclusiva
arterial de cualquier localizacidn tiene una mayor inci-
dencia de ulcera duodenal; esta relacion ha sido atribui-
da al uso comun del cigarrillo en estos pacientes.

Enfermedades virales. Han descubierto asociacion entre
la infeccion herpética y la enfermedad ulcerosa péptica;
como prueba de esta rara asociacion, han encontrado an-
ticuerpos de herpes simple en pacientes con ulcera duo-
denal, relacion que se hace mds alta cuando la manifesta-
cion herpética es labial; otro fenomeno significativo es el
que algunas drogas usadas en la terapia de la tlcera pépti-
ca favorecen la infeccién viral, como es el caso de la ci-
metidina o del carbenoxolone.

SINTOMAS

El dolor epigastrico es el sintoma cardinal en el diagnostico
de la tlcera péptica; los mecanismos de la produccion del
dolor han sido objeto de numerosas controversias; la teoria
del contacto del 4cido con el crater ulceroso y la teoria mo-
tora por la cual hay un incremento de la presion visceral con
espasmo producido por aumento en el tono, son las causas
mas invocadas en la produccion del dolor; éste es mas seve-
ro en la ulcera localizada en el duodeno, el piloro o el car-
dias, y menos cuando dicha localizacion es en el cuerpo
gastrico; igualmente, parece ser mas severo cuanto mayor
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es el tamano de la llcera (més de 5 mm.), y cuando existen
reacciones inflamatorias. El dolor en relacion con las com-
plicaciones de la ulcera, es mas intenso cuando existe pene-
tracion y perforacion de la misma; dicho dolor disminuye
en intensidad con la hemorragia y en la obstruccion.

Ya Moyniham deseribio un ritmo de dolor diferente para las
Ulceras gastrica y duodenal; sinembargo, no ha sido tan cla-
ro como él 1o expreso; el dolor de la Glcera péptica aparece
y desaparece de acuerdo con el estado de llenura o de vacio
del estomago. Varios factores pueden modificar el ritmo ti-
pico del dolor en la dlcera duodenal; las comidas copiosas
alargan el tiempo libre de dolor, pero estas mismas comidas,
en pacientes con ulcera gastrica, aumentan el dolor epigds-
trico. Sin embargo, la revision de numerosas series nos mues-
tra que alrededor del 5090 de los pacientes con tlcera duo-
denal no acusan ningun ritmo doloroso. La presencia del do-
lor nocturno ha sido asociada a una gran hipersecrecion ba-
sal y a una penetracion del proceso ulceroso.

Numerosos autores estan de acuerdo, y es nuestra experien-
cia, que la Glcera gastrica tiene, en cuanto al dolor se refiere,
un ritmo mucho menos definido; por lo general, son pacien-
tes menos sintomaticos y para que tengan un verdadero rit-
mo doloroso y mejoria de éste con la ingestion de alimentos,
es necesario que su localizacion sea pilorica o antral, es de-
cir, fisiologicamente péptica. La propagacion del dolor de
una manera persistente a la regién lumbar, asi como el au-
mento del dolor con la ingestion de alimentos debe hacer
sospechar una penetracion pancreatica.

Otra caracteristica del dolor ulceroso péptico es su periodi-
cidad, y es tipica la mejoria sintomatica durante el verano
en los pailses con estaciones definidas.

Otros sintomas que se pueden presentar pero que no tienen
vzlor patognomonico, son las nduseas y el vémito, la sensa-
ciéon de hambre dolorosa y los llamados ‘‘sintomas dispép-
ticos”; es de anotar sinembargo, que un vomito alimenticio
pertinaz es muy significativo de obstruccién pilorica.

DIAGNOSTICO

Un diagndstico definitivo de dlcera péptica tiene que ser es-
tablecido por la confirmacion de un nicho ulceroso, ya sea
por un estudio radiolégico o por la endoscopia. En términos
generales, la radiografia con buena técnica establece el diag-
néstico en un 90%. Berk sintetiza las ventajas de un méto-
do sobre el otro de la siguiente manera: La radiografia es
menos costosa; no es invasiva; no tiene riesgo ninguno de
arritmia, broncoaspiracion, neumonitis o reacciones a anes-
tésicos topicos. Por su parte, la endoscopia da mayores in-
formes sobre erosiones o cambios inflamatorios de la mu-
cosa; se pueden obtener biopsias para diagnosticos defini-
tivos; es capaz de visualizar la ulcera aun en duodenos muy
deformados por antiguos procesos ulcerosos; es mayor la
posibilidad por este medio de descubrir ulceras en estéma-
gos operados donde la radiograffa es menos fiel.

Creemos nosotros que los dos métodos se complementan,
pero es indiscutible que la endoscopia muestra su mayor
utilidad en la obtencion de biopsias, especialmente en {lce-
ras gdstricas, para definir un diagnostico y por ende una te-
rapéutica adecuada.

Con la sospecha de perforacion de una ulcera péptica, es im-
portante el auxilio del diagndstico de la radiografia simple
de abdomen; ésta puede demostrar la existencia de camaras
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de neumoperitoneo en los espacios subfrénicos; en algunos
casos en los cuales inicialmente la radiografia no muestra la
imagen del neumoperitoneo y persiste la posibilidad clinica
del diagnodstico de tlcera péptica perforada, la insuflacion
gastrica de 500 c.c. de aire a través de una sonda de Levin,
puede evidenciar la camara de neumoperitoneo subfrénico.
La presencia en el estudio radiologico de abdomen simple
de aire retroperineal derecho, sugiere la perforacion de una
Ulcera de la cara posterior del duodeno.

No podemos dejar de mencionar entre los procedimientos
radiologicos el uso de la arteriografia selectiva de las arterias
gastricas, 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 infusidon de sustancias
vasopresoras como el pitresin, o para embolizacion con sus-
tancias especificas (metil-celulosa, coagulos humanos, etc.).

En cuanto a los estudios de acidez gastrica, a pesar de que
ultimamente se estan usando menos, consideramos que to-
davia tienen su valor y sus indicaciones precisas. Considera-
mos que el 5000 de los pacientes con ulcera péptica tienen
estudios de acidez gastrica normales pero los siguientes pa-
rametros deben tenerse en cuenta: a) Un residuo gastrico
superior a los 150 c.c. en 12 horas nos indica obstruccion
pilorica parcial o dificultad en el vaciamiento gastrico,
b) Pacientes con acidez basal alta, tienen un proceso mas
severo y muchas mas posibilidades de recidiva ulcerosa post-
tratamiento; ¢) Con la mediciéon de la acidez maxima, ya
sea como la preconizé Kay con el uso de la histamina o por
medio de la pentagastrina, su polipéptido terminal, se pue-
de realizar el diagndstico diferencial con el sindrome de
Zollinger-Ellison. En esta entidad, la acidez basasl (BAO) es
el aspecto mds importante en el analisis del jugo gastrico; la
mayoria de los pacientes con este sindrome tienen valores
de 35 mEq/hora o mas, aunque valores de 15 mEq/ hora ya
sugieren su diagnostico y no simplemente el de tlcera pépti-
ca; la acidez maxima (MAO) es menos util para la diferen-
ciacion de las dos entidades. Es de anotar que pacientes
con tumor ulcerogénico del pancreas producen 1 o mas
litros de jugo gastrico en periodos de 12 horas; y por ulti-
mo, la mediciéon de la acidez gistrica después de la admi-
nistracion de un hipoglicemiante (insulina). conocida como
prueba de Hollander, pone en evidencia la competencia
vagal y es Gtil para valorar si una vaguetomia ha sido reali-
zada de manera completa o no.

Otro examen para el diagnostico de dlcera péptica es la
dosificacion sérica de la gastrina; cuando sus valores son
6-10 veces mayores que los normales se aceptan como prue-
ba diagndstica del sindrome de Zollinger-Ellison; valores de
1000 o mas pg/ml. son considerados tipicos de dicho sin-
drome ulcerogénico; valores entre 200 y 100 pg/ml. han si-
do encontrados en la llamada hipergastrinemia de origen an-
tral, también conocida como hiperplasia antral de células G.
Por ultimo, el estudio microscopico de las heces con guaya-
co, confirman o no la presencia de sangre en éstas y, por lo
tanto, ayudan al diagnostico de ulcera péptica sangrante.

TRATAMIENTO

En el tratamiento del paciente con ulcera péptica, es pri-
mordial la relacion 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 hdbitos alimenticios, el uso
de cigarrillo, alcohol, drogas tipo aspirina; las horas de sue-
fo y, como dice Thomson y Mahachai, sus hdbitos de des-
canso y placer, esperanzas y aspiraciones.
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a) Dieta. Cuatro son los principales puntos en que los hibi-

tos alimencios pueden intervenir en el tratamiento de un
paciente con ulcera péptica. Estos son: la dieta sola no
cura una ulcera; la dieta puede mejorar la filcera; la dieta
puede causar efectos adversos, y la dieta tiene un papel
importante en la prevencion y recurrencias de la tlcera.

Las comidas abundantes distienden el antro géstrico y
por lo tanto estimulan la produccion de la secrecion aci-
da, pero la ingestion de comida, por otro lado, neutraliza
la misma secrecion; es por esto por lo que la ingestion
de alimentos debe ser nutricionalmente balanceada; es
recomendable la administracion de pequefias comidas en-
tre los periodos alimenticios (10 am.- 4 pm.) para con-
trolar el pH gastrico; el uso de dieta blanda y el evitar los
condimentos o especias, no han evidenciado en forma
concluyente la mejoria del proceso ulceroso; una buena
recomendacion para cada paciente es la de evitar los ali-
mentos cuya ingestion le aumente el dolor o las moles-
tias digestivas.

En cuanto al consumo de leche, tan usada anteriormente
en los regimenes antiulcerosos, en las Gltimas décadas se
ha demostrado que ésta es un pobre neutralizador de la
acidez gastrica, y que su uso puede estimular la produc-
cién de acido, posiblemente por una liberacion de gastri-
na que estimula las células parietales por el contenido de
calcio y proteinas de este alimento; ocasionalmen-
te se ha visto que su uso por largos periodos puede
asociarse con el llamado sindrome alcalino produci-
do por la leche y, ademds, con el aumento de la atero-
esclerosis.

Aunque el café, el te y los jugos citricos si aumentan la
secrecién acida, se ha comprobado que epidemiolégica-
mente su uso no esta asociado con el desarrolio de la 1l-
cera péptica, pero es prudente tomarlos con modera-
cion o disminuirlos en los pacientes en quienes su consu-
mo aumenta las molestias gastricas.

La ingestion de alcohol ha sido estudiada ampliamente
en animales de experimentacion y se ha demostrado que
su uso cronico aumenta la produccion de secrecién dcida;
pero en los humanos el efecto directo del etanol sobre la
mucosa gastrica es mas de inhibicion que de estimulacion,
y los niveles séricos de gastrina no se elevan con la inges-
tién de etanol; no estd confirmado clinicamente que ésta
esté asociada con un aumento de 1a enfermedad ulcerosa
péptica, excepto en pacientes cirréticos; pero en algunos
enfermos notan que durante sus periodos de exacerba-
cion ulcerosa, el uso de alcohol aumenta el dolor y las
molestias; se recomienda el uso moderado y la suspen-
sion del mismo cuando su ingesta agrava los sintomas.

Muy diferentes son los estudios en relaciéon con el uso
del cigarrillo, ya que esta comprobado que el fumar es-
ta asociado con un aumento en la incidencia de la itlcera
péptica y con una disminucion en la cicatrizacion 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 secrecion gastrica, pero si disminuye la libe-
racion pancredtica de bicarbonato; estudios en Australia
e Inglaterra, han demostrado que en pacientes ulcerosos
tratados con bloqueadores Ho la tlcera no cicatriza sino
en un 639% cuando aquellos han continuado fumando,
contra un 969 de los pacientes ulcerosos que no fuman;
la reactivacion de la tlcera después de 12 meses de cica-

trizacion, se ha presentado hasta en un 849%b de los fu-
madores. El reposo en cama o la hospitalizacion, no las
usamos sino en las complicaciones ulcerosas (hemorragia,
penetracién, etc.); sinembargo, en pacientes muy sinto-
mdticos en los que el factor “angustia” se pude ver agra-
vado por interrelaciones familiares, no dudamos en reco-
mendar el reposo con hospitalizacion por un tiempo pru-
dencial.

Como ya se anotoé al estudiar la etiologia, el efecto lesivo
de la aspirina y de los antiinflamatorios no esteroides so-
bre la mucosa gastrica estd plenamente comprobado y
por lo tanto se debe evitar su uso en pacientes con diag-
néstico de filcera péptica.

b) Antidcidos. La indicacion racional para el uso de estas

sustancias se basa en la premisa de que la ulcera pépti-
ca no ocurre en ausencia de acido; las diferencias en su
eficacia terapéutica, capacidad de neutralizacion, absor-
cion y efectos gastrointestinales colaterales, varia segin
el antiacido o la combinacién en éstos empleada. Es asi
como los antiacidos a base de magnesio son los de ma-
yor potencia neutralizadora pero pueden producir dia-
rrea; los de composicién exclusiva de aluminio tienen pa-
pel constipante intestinal; los de contenido cilcico son
de gran poder antiicido pero pueden producir, por un
efecto de rebote, mayor secrecidon acida después de su
ingesta; por eso es importante usar mezclas balanceadas
que eviten los fenomenos colaterales. En la actualidad,
las mezclas mds usadas son las de hidréxido de aluminio
con hidrdxido o trisilicato de magnesio.

El beneficio obtenido por el uso de antidcidos estd 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 endoscopico, mostraron una cicatrizacion de la
tlcera hasta en un 680p, contra un 450 de los que ha-
bian recibido un placebo.

La dosis recomendada varia mucho si el paciente es hiper
o normosecretor; en los primeros se requiere una dosis
hasta de 80 a 160 mEq de sustancia neutralizadora que
es equivalente a 30-60 ml., de hidr6xido de aluminio o
de magnesio; en los normosecretores el requerimiento
neutralizador es de 40 a 80 mEq, es decir, de 15 a 30 ml.
de las mismas mezclas.

Es importante la oportunidad de la administracion, por
cuanto se sabe que cuando se administran con el estéma-
go vacio son ripidamente evacuadas y, por lo tanto, dis-
minuye su funcion neutralizadora; se ha demostrado que
1 hora después de haber ingerido alimentos, el pH intra-
gastrico disminuye y se ha comprobado la utilidad de la
toma del antidcido en este momento; la misma baja del
pH sucede a las 3 horas después de la ingestion de alimen-
tos e igualmente resulta benéfica, en este momento, la
nueva administracion del medicamento. Por ltimo, hay
que tener en cuenta que, ocasionalmente, los derivados
del aluminio pueden producir deplecion de fésforo por
interferir su absorcion; sinembargo, en pacientes con una
funcion renal normal, esto es raramente observado; no
sobra recordar que una depleciéon marcada de foésforo
por eliminacion exagerada del mismo, lleva a un aumen-
to de la reabsorcion esquelética que se puede manifestar
por osteomalacia y osteoporosis; algunas mezclas antia-
cidas tienen diferentes cantidades de sodio lo que, en pa-
cientes con falla renal o cardfaca, aumentarian la reten-
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cion liquida; también se sabe que hasta un 1009 del mag-
nesio existente en una mezcla de hidroxido de magnesio
puede ser absorbido; pero la hipermagnesemia ocurre in-
frecuentemente en pacientes con franca insuficiencia re-
nal.

Antagonistas de los Receptores Hg. A pesar de que los
antihistaminicos fueron descubiertos en 1940, fue hasta
1960 cuando los investigadores sintetizaron un bloquea-
dor especifico sobre los receptores histaminicos Ho. Los
antihistaminicos habfan demostrado su efecto competi-
tivo sobre las contracciones musculares inducidas por la
histamina; sin embargo, al no poder frenar la secrecion
gastrica inducida por la histamina, sugirieron la existen-
cia de diferentes receptores de histamina gastrica, como
el Hj localizado en el musculo liso y otro H9 en las célu-
las parietales; la guanidina, la barinamida y la metiamida
fueron los pasos sucesivos en la sintesis de estos bloquea-
dores; sin embargo, aunque si se obtuvieron resultados
inhibidores sobre la secrecion gastrica, algunos efectos
colaterales como la granulocitopenia hacia imposible su
uso clinico. En la actualidad, los antagonistas de los re-
ceptores H9 usados son:

Cimetidina. Droga absorbida en el duodeno y el yeyuno,
obtiene sus niveles sanguineos mds aitos de los 60 a los

90 minutos después de ingerida y tiene una vida media

de 120 minutos; su eliminacion se hace por via renal. Su
administracion reduce marcadamente la secrecion basal y

la secrecion acida nocturna; se ha demostrado que el pH
gastrico se mantiene sobre 4.0 hasta después de 8 horas
de una administracién oral de 300 mgs.; la cimetidina en
dosis de 600 mgs. dos veces al dia, es tan efectiva como
300 mgs. cuatro veces diarias y ultimamente se ha visto
que administrada a dosis de 800 mgs. como una simple
dosis nocturna, es tan efectiva como las dosis espaciadas
durante el dia. Su efectividad se puede resumir diciendo
que la cicatrizacion de la tlcera péptica se presenta en
cerca de un 9000 de los pacientes tratados por periodos
de 4 a 6 semanas; con una mejoria notoria de la sintoma-
tologia, con una recurrencia del 5000 a los 12 meses des-
pués de suspender el tratamiento, numerosas series han
demostrado que definitivamente su uso ha disminuido el
nimero de pacientes operados por intratabilidad, pero
las mismas revisiones han concluido que el numero de
pacientes que consultan por perforacion ulcerosa no ha
disminuido.

Debido a su excelente inhibicion de la secrecion acido-
péptica, ha sido ampliamente usada en el tratamiento del
sindrome de Zollinger-Ellison. El informe inicial del Ins-
tituto Nacional de Salud de los Estados Unidos fue am-
pliamente favorable, con control de los sintomas, dismi-
nucion de la diarrea; sin embargo, era necesario el uso
de dosis altas por un periodo prolongado; experiencias
posteriores han observado que globalmente la mitad de
los pacientes con este sindrome, se beneficiaron con la
terapia médica, requiriendo la otra mitad una terapéuti-
ca quirargica. Con el uso tan amplio, en ocasiones por
largos periodos de tiempo, han aparecido una serie de
fendbmenos colaterales, casi todos ellos reversibles a la
suspension del tratamiento. Como la cimetidina vence la
barrera meningoencefdlica, se han presentado confusio-
nes mentales, somnolencia y letargia, en ocasiones perio-
dos de agitacion y alucinaciones, sobre todo en pacientes
ancianos y con fallas renales y hepaticas, pero reversibles
al suspender la droga; por ende, en pacientes con falla re-
nal o hepidtica, 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 pequefio nimero de pacientes ha sido encontrada
neutropenia. Tal vez el asunto mas estudiado en relacion
con los efectos colaterales de esta droga es el de la esfera
endocrina; en efecto, en ciertas entidades, como en el
sindrome de Zollinger-Ellison en las que la dosis es eleva-
da (2.4 gramos o mads diarios), se ha visto que hasta un
80b de pacientes varones tratados con estas dosis por lar-
gos periodos, 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-
barazo.

Por ultimo, existe el interrogante cientifico si el uso
prolongado de un antagonista de los receptores Hg pue-
de llevar a la nitrificacion en el estdbmago, con base en la
gran cantidad de alimentos ricos en aminas y amidas, las
que al cabo de varios afios, darian lugar a la formacion
de nitrosaminas cancerogenéticas. Aunque esta teoria es-
td en el terreno de lo tedrico, debe tenerse prudencia en
el manejo, por largos periodos, de los antagonistas de los
receptores Ho en el personal reconocido como de alto
riesgo de desarrollar ciancer gastrico, ya sea por los ante-
cedentes familiares especialmente en las zonas ya recono-
cidas como de alta incidencia de esta enfermedad, tales
como el departamento de Narifo y el altiplano cundibo-
yacense.

Ranitidina. La diferencia estructural bdsica con la cime-
tidina es la presencia de un anillo furano en el lugar del
anillo imidazol; el efecto antisecretor o inhibidor de la
secrecion dcida a iguales concentraciones de la cimetidi-
na es aproximadamente 2 veces mayor, por eso con la
administracion de 150 mgrs. dos veces al dia, o de 300
mgs. por la noche es suficiente. Estudios multicéntricos
tanto en los Estados Unidos como en Europa, han demos-
trado cicatrizacion hasta de un 900 de las ulceras pépti-
cas, mediante control endoscopico a las 4 semanas de ini-
ciado el tratamiento. Han confirmado también su benefi-
cio en el tratamiento de las Glceras que no han respondi-
do a la cimetidina. Por lo tanto, es particularmente va-
liosa en pacientes con gastrinomas o sindrome de Zollin-
ger-Ellison, en quienes hay que administrarla por perio-
dos prolongados y a grandes dosis, con menos riesgo de
efectos colaterales. La diferencia fundamental en cuanto
a la apariciéon de éstos, parece radicar en que la ranitidina
no estimula la liberacion de la prolactina, y por lo tanto,
son menores los efectos antiandrogénicos con su uso a
dosis altas y por largos periodos; igualmente puede decir-
se que usada a las dosis mencionadas anteriormente (150
mgr. 2 veces al dia o 300 mgr. por la noche), los episo-
dios de confusion mental, la elevacion de los niveles séri-
cos de creatinina, el aumento de las enzimas hepdticas, la
respuesta hematologica de tipo neutropenia o las inter-
reacciones inmunologicas, serian excepcionales.

Famotidina. Es el Gltimo de los bloqueadores de los re-
ceptores H9 investigados; la diferencia basica con los an-
teriores antagonistas de los bloqueadores H9 es 1a presen-
cia de un anillo guaniltiazdlico; sus efectos inhibidores
sobre la acidez basal o la acidez postestimulacion son si-
milares a los anteriores, y se requieren dosis mas bajas,
de 20 mgs. 2 veces al dia, o 40 mgs. por la noche; los
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efectos colaterales en las diferentes areas mencionadas
anteriormente, con las dosis recomendadas serian excep-
cionales.

Sucralfate. Es una droga estructuralmente relacionada
con la heparina, pero sin efectos anticoagulantes, y qui-
micamente es una sal de un octomulfato de sucrosa y
de hidroxido de aluminio; su mecanismo de accion radi-
ca en la proteccion que ejerce como una barrera fisica de
la zona injuriada de la mucosa gastrica; inhibe la activi-
dad péptica por absorcion directa de la pepsina y dismi-
nuye el efecto terebrante de las sales biliares sobre dicha
mucosa protegiendo asf la barrera mucosa al absorber di-
rectamente dichas sales biliares. Experimentalmente se
ha mostrado este efecto protector en animales expuestos
a la accion del etanol o de las sales biliares. Es usada am-
pliamente en el Japon, 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 sintomatica como endoscopicamente, indi-
ces de curacidn o cicatrizacion de la alcera, muy simila-
res a los de la cimetidina; los periodos de remision son
hasta por 6 meses; a dosis de 1 gramo 4 veces al dia, han
mostrado cicatrizacion de la dlcera péptica hasta en un
920p; como los sucralfatos son insolubles en el agua y re-
quieren para su actividad de mucho acido, se aconseja
tomarlo con el estébmago vacio con lo que se evitara el
uso de antiacidos. En una amplia experiencia informada
en el Japon, el efecto colateral mas comin es la constipa-
cion intestinal, que ocurre en un 29b de los pacientes;
mayores efectos colaterales o contraindicaciones, no son
conocidos.

Prostaglandinas. Son hormonas lipidos con diferentes ac-
ciones fisiologicas o terapéuticas sobre lamucosa péptica;
los principales efectos de estas sustancias sobre la fisiolo-
gia gastrica son: inhiben la secrecién acida; aumentan el
flujo sanguineo de la mucosa; aumentan la secrecion de
bicarbonato; incrementan el transporte activo del cloro;
aumentan el medio alcalino intragdstrico y disminuyen la
respuesta secretora gdstrica a los alimentos. Todos estos
factores han hecho reconocer que las prostaglandinas tie-
nen un efecto citoprotector sobre la mucosa péptica. La
mas reconocida en producir estos efectos es la prostaglan-
dina Eg (15 - R - 15 metil PGE92) conocida como el Mi-
soprostil o el Enprostil. Estudios controlados han de-
mostrado que esta sustancia a dosis de 200 mgs., 4 veces
al dia, muestra cicatrizacion de la Glcera a las 4 semanas
de tratamiento hasta en un 800p; los efectos colaterales
no son muy marcados siendo el mas conocido, la diarrea.

Anticolinérgicos. Estas drogas son usadas por su accion
inhibitoria de los efectos acetil-colina liberada por accién
muscarinica de las terminaciones parasimpaticas. Estos
compuestos, ejemplarizados por el bromuro de propan-
telina o por la isopropamida, a dosis terapéuticas opti-
mas reducen la secreciéon basal gastrica en un 500pb; la
secrecion gastrica posterior al estimulo con histamina,
en un 400p, y la secreciOn gastrica posterior a la estimu-
lacion alimenticia, en un 300b; a dosis mayores, produ-
ce dilatacion pupilar, retencion urinatia, sequedad en la
boca y glaucoma en algunos casos.

La pirenzepina es un nuevo anticolinérgico con mayor
selectividad sobre los receptores muscarinicos de las cé-
lulas parietales; esta droga inhibe tanto la secrecion basal
como la estimulada por histamina; estudios experimenta-
les han mostrado que 400 miligramos de cimetidina tienen
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2 veces mas poder inhibitorio, tanto en la secrecion basal
gastrica como en la postestimulo con histamina, que la
alcanzada con 50 miligramos de pirenzepina. Estudios
europeos han confirmado que esta droga a dosis de 100
miligramos dia, producen cicatrizacion de las ulceras
pépticas entre 54 y un 840p de los pacientes; con este
producto los efectos colaterales fueron minimos. Otra
droga de este tipo triciclico que si produce un efecto
antidepresor que no tiene la pirenzepina, es la trimipa-
mina que también ha mostrado efecto inhibidor sobre
los receptores Hg y por lo tanto eficacia antiulcerosa.

Compuestos de Bismuto. El mds conocido es el TDB,
que es el denol-trifosfato dicitrato de bismuto; hay infor-
mes de que en union de una proteina y en presencia de
un pH Aacido, tiene actividad antipéptica y estimularia
la produccion de moco; con su administracion durante
un lapso de 4 a 6 semanas han informado en Europa
hasta un 809 de cicatrizacion de uUlceras, y hay al-
gunas series comparables con la cimetidina en cuanto
al poder cicatrizante. Durante su administracion se ob-
servan las heces tefiidas de negro y la lengua puede to-
mar un color oscuro; ademas, durante su ingesta las ni-
veles de bismuto en la orina estdn elevados, permane-
ciendo asf hasta 2 semanas después de suprimir el far-
maco; se ha sugerido que puede presentar algin tipo
de neurotoxicidad, a pesar de que el efecto no ha sido
confirmado.

h) Carbenoxolone. Es una droga extraida de las raices del

regaliz, estudiada en Europa y que ha demostrado que
no tiene influencia en la secrecion de jugo gastrico; sus
propiedades cicatrizantes sobre las tlceras pépticas se
basan en la alteracion de la composicion de carbohidra-
tos del moco gastrico; aumenta las propiedades protec-
toras de la barrera gastrica al aumentar la viscosidad de
dicho moco y, por ende, inhibe la actividad péptica de
la secrecion gastrica; en varias series informadas han en-
contrado sus beneficios ‘en el tratamiento de la tlcera
gastrica en 6 a 12 semanas, durante las cuales han obser-
vado un poder cicatrizante en un 680 de los pacientes
controlados con perfodos de remision entre 3 y 4 meses,
con menos éxito en el tratamiento de la tlcera duodenal.
Un porcentaje de pacientes, que alcanzan hasta un 2506
han tenido manifestaciones con su uso prolongado, simi-
lares al hiperaldosteronismo, tales como retencion hidri-
ca, aumento de peso e hipertension arterial con hipoka-
lemia.

Oxeprazol. Derivado de los benzimidazoles, probable-
mente inhibe la secrecion acida al suprimir la actividad
de la hidrogeno-potasio ATPasa, enzima que juega papel
importante en la funcion de bombeo de las células parie-
tales del estomago; experimentalmente han mostrado
un inmenso poder de reduccion de la secrecion gastrica
y de estimulo de las sustancias citoprotectoras; sin em-
bargo, han inducido en animales de experimentacion
el desarrollo de tumores, lo cual limito su uso.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON ULCERA PEPTICA

Es mi cometido dar en los siguientes paragrafos un enfoque
personal frente al paciente con enfermedad ulcerosa. Si las
manifestaciones clinicas de dolor, nausea, dispepsia, pirosis,
lo ameritan, es necesario un estudio radiologico de esofago,
estomago, y duodeno; y, aun siendo éste negativo, ante la
persistencia de las molestias clinicas a pesar de la dieta, la
abstencion de cigarrillo, la suspension de especias y café y
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la administracion de antidcidos, es necesaria la practica de
una endoscopia digestiva, la que se hace perentoria ante el
diagnoéstico radioldgico de tlcera gastrica.

Si este estudio nos confirma una tlcera gastrica, y las biop-
sias (minimo de 4 sitios diferentes) son demostrativas, debe
ser puesto por 6 semanas en un tratamiento que podria ser
a base de cimetidina, 300 mgs. 4 veces al dia, o 600 mgs. ca-
da 12 horas; o bien, ranitidina a dosis de 150 mgs. 2 veces al
dia, o 300 mgs. por la noche; o famotidina, 20 mgs. cada 12
horas, o 40 mgs. por la noche; o sucralfate 1 gr. 4 veces al
dia, por lo general 1 hora antes de cada comida. Teorica-
mente, durante este tiempo no seria necesaria la administra-
cion de antiacidos; sinembargo, como la mayoria de los pa-
cientes ya estan acostumbrados a ellos, se debe insistir en
no tomarlos antes de 1 6 2 horas después de haber to-
mado sucralfate o cualquier antagonista de los receptores
H9 (cimetidina, ranitidina o famotidina). Al terminar las 6
semanas de tratamiento, a pesar de que la mejoria clinica
del paciente sea total, en ulcera gastrica es perentoria la
prdctica de nueva endoscopia; si aquella ha cicatrizado to-
talmente el paciente debe seguir en control periddico; si la
Ulcera persiste del mismo tamarno a pesar de que las biopsias
muestren benignidad, es recomendable la cirugia; si la ulce-
ra ha disminuido macroscopicamente de un 60 a un 409,
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 periodo, se aconseja nueva endoscopia; si la
ulcera no ha cicatrizado completamente debe remitirse
a cirugia.

Cuando la radiografia ha evidenciado una tlcera duodenal,
no es obligatoria la endoscopia, a menos que se desee inves-
tigar posibles fenomenos obstructivos que no han sido clara-
mente dilucidados por la radiografia; el paciente serd some-
tido a tratamiento médico con las indicaciones dietéticas ya
mencionadas; antidcidos 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-
comendacion de no dar antidcidos dentro de la primera
hora de la ingestion del bloqueador de los receptores Ho.

La inmensa mayoria de los pacientes presentan mejoria sus-
tancial de su sintomatologia con este tratamiento; durante
los periodos de remision de la enfermedad el paciente debe

Fig. 1. Indicaciones de Cirugia en la Ulcera Péptica.
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observar ciertas restricciones alimenticias, que en ocasiones
son muy personales y la mayoria de ellos toman antidcidos
periodicamente aun sin prescripcién médica. En las remisio-
nes dolorosas con confirmacion tanto radiolégica como en-
doscépica de la enfermedad, se debe instaurar nuevamente
el anterior plan de tratamiento; si llegare el caso de que es-
tas remisiones periodicas se presentan con lapsos de mejo-
ria cortos, se debe indicar la cirugfa.

Berk resume los postulados de un tratamiento médico de la
Glcera péptica asi: a) Mejorar los sintomas; b) Cicatrizar la
tlcera; c¢) Mantener tanto la cicatrizacién de ésta como la
mejoria de los sintomas; d) Prevenir las complicaciones de
la ulcera.

CIRUGIA DE LA ULCERA PEPTICA

Para el tratamiento de la tlcera gastrica estd indicada la ci-
rugia en todo paciente en el que las biopsias obtenidas du-
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 endoscopico, muestre que la
ulcera no ha cicatrizado; si ésta ha cicatrizado en un 40 a
609, se puede insistir en un nuevo tratamiento médico, pe-
ro si el control endoscopico no sefiala ninguna cicatrizacion
se debe llevar a la cirugfa. Las indicaciones de ésta en la 1l-
cera duodenal son: perforacion, hemorragia, obstruccion y
cronicidad o rebeldfa al tratamiento médico.

Perforacion. En la serie personal de la Caja Nacional de Pre-
vision publicada, un 15.8% de los pacientes tuvieron la in-
dicacion quirdrgica; si el acto operatorio es realizado en las
primeras horas (8 o menos), es decir, sin contaminacion
bacteriana de la cavidad peritoneal, se debe hacer el proce-
dimiento definitivo, esto es, la antrectomia-vaguectomia o
la intervencion en la que el cirujano tenga una mayor expe-
riencia; pero si han transcurrido mds de 8 horas, o ya existe
contaminacion bacteriana, o las condiciones del paciente no
son aceptables, se practica la sutura del orificio de perfora-
cion, con epiploplastia complementaria. Grupos de ciruja-
nos Gltimamente han ahadido a este procedimiento, la prac-
tica de una veguectomia supraselectiva. Cuando se realiza
unicamente la rafia del orificio de perforacion, se ha demos-
trado que de un 20 a 309b de estos pacientes requiere ciru-
gia definitiva para su enfermedad ulcerosa, de 2 a 5 afios
después.

Fig. 2. Procedimientos quirirgicos empleados en el trata-
miento de la ulcera péptica.
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Obstruccion. En la serie ya mencionada, un 4.25% de los
pacientes requirieron cirugia por esta complicacion. Es ne-
cesario antes de proceder al acto quirtrgico, evacuar el es-
tomago con una succién gdstrica; si la pérdida de peso lo
amerita, instaurar un programa de hiperalimentacién total
endovenosa, con el paciente hospitalizado, hasta que el ba-
lance calorico-protéico se estabilice. Como procedimiento
quirurgico en estos casos recomendamos la antrectomia-va-
guectomia; si las condiciones anatomicas del duodeno ha-
cen dificil el cierre del mufién duodenal, seria consejable
la piloroplastia o la gastroyeyuanastomosis con vaguecto-
mia. Por la misma obstruccion duodenal no tendria en estos
casos indicacion la vaguectomia supraselectiva.

Hemorragia. El 410p en la serie que comentamos llegaron a
cirugia por hemorragia producida por tdlcera péptica; son in-
dicaciones de cirugia en esta eventualidad: a) coexistencia
de perforacion y hemorragia; b) no estabilizacion de los sig-
nos vitales del paciente después de transfundir 2.500 ml. de
sangre; c¢) si después de estabilizado el paciente, se requiere
dentro de las siguientes 24 a 48 horas, nueva transfusiéon de
1.500 ml.;d) cuando la hemorragia se presenta estando el
paciente hospitalizado en tratamiento antiulceroso; ¢) cuan-
do el paciente es de un grupo sanguineo de dificil consecu-
cion.

Sin ser indicacion precisa de cirugia, nos permitimos re-
comendarla cuando el paciente es de edad por encima de
los 65 afios y tiene antecedentes de alecoholismo.

En cuanto al procedimiento para efectuar, depende mucho
de las condiciones generales del paciente y de la experiencia
o preferencia del cirujano; en pacientes jovenes la vaguecto-
mia con piloroplastia y sutura del vaso sangrante seria un
buen procedimiento, pero en pacientes en quienes se sospe-
che hipersecrecion por su cronicidad o su sintomatologia,
preferimos la antrectomia con veguectomia.

Cronicidad. La cronicidad o rebeldia al tratamiento médi-
co, es la indicacion que mas polémicas ha suscitado y sobre
la cual existen diversas opiniones. En nuestra serie, ésta
es la indicacion quirirgica en la mayoria de los pacientes
(63.10b); sinembargo, el advenimiento terapéutico de los
bloqueadores de los receptores Ho (cimetidina, ranitidina
y famotidina) ha intervenido favorablemente en su curso,
disminuyendo el porcentaje de tal indicacion.

Miiltiples técnicas se han ideado para corregir esta enferme-
dad; van desde las resecciones mayores, gastrectomias sub-
totales del 70 al 80ob, que fueron muy usadas hasta media-
dos de la década de los 50; su variacion estd en el tipo de
anastomosis, segin se haga al duodeno (Bilroth I) o al yeyu-
no (Bilroth II); con la introduccion en 1941 por Dragsted de
la vaguectomia, cada vez se hicieron mas econémicas las re-
secciones gastricas popularizindose en las Ultimas décadas
la extirpacion del antro (antrectomia) con reseccion de los
vagos; a la luz de las experiencias actuales, es la técnica que
ofrece al paciente una minima posibilidad de recidiva ulce-
rosa y la oportunidad de conservar la mayor parte del esto-
mago, la cual disminuye en gran parte los fenémenos de
desnutricién, vaciamiento rapido, etc., que se presentaron
con resecciones mds amplias del estdmago. Los procedimien-
tos derivativos ya sea la piloroplastia o la gastroyeyunosto-
mia con vaguectomia, también han tenido sus seguidores,
que aducen en su favor la baja morbilidad, aunque tienen
mas posibilidades de recidiva que el procedimiento mencio-
nado anteriormente. En los Gltimos afios se estd empleando
la técnica introducida por Ambriip en Copenhague y Johns-

ton en Leeds, de la vaguectomia supraselectiva, procedi-
miento que deja intacto el estomago y reseca Gnicamente
las terminaciones de los nervios vagos que van a inervar las
células parietales responsables de la secrecion acida; ha teni-
do gran popularidad por no presentar mortalidad y minima
morbilidad, pero requiere para su uso juicioso, que no haya
obstruccion pilérica ni duodenal. Con el correr de los anos,
la escasa recidiva ulcerosa que presento en sus comienzos
ha ido aumentando y las iltimas recopilaciones multicéntri-
cas le dan, a los 10 afios de haber efectuado la técnica, entre
un 14 y un 1806 de recidiva; entre nosotros la serie mas
conocida es la de Orduz A.y col., y en sus manos ha tenido
recidivas muy bajas con seguimientos de 10 afios sin ningu-
na mortalidad.

En el Ensayo Clinico Institucional Europeo, la recurrencia
sintomatica fue de 7.9%b a los 5 afios y la recurrencia total,
aun con pacientes asintomadticos, es de 17.5% (Fig. 3).

En la presente revision, cuya primera parte ya fue publicada
en 1978, queremos valorar fundamentalmente las principa-
les secuelas postoperatorias segin el procedimiento emplea-
do inicialmente, tenjendo como base controles hasta de 10
anos.

a) Plenitud post-prandial. Molestia que aunque es comin en
los primeros meses postoperatorios cuando todavia la
atonia gdstrica y el edema anastomotico estan presentes,
posteriormente se presenta de una manera tolerable; po-
demos apreciar que es mds comun cuando el procedi-
miento derivativo o de reseccidon va acompahado de va-
guectomia. En nuestra revisién, la piloroplastia con va-
guectomia es la conducta que mads conlleva esta molestia;
sinembargo, con medidas dietéticas adecuadas se mejo-
ran la mayoria de los pacientes.

La obstruccion de la boca anastomadtica por edema de la
misma, la vemos ocasionalmente y la confirmamos por
medio de la fibroscopia; el uso de succion nasogastrica y
el empleo de la hiperalimentacion total parenteral, son
medidas suficientes en la mayoria de los casos para que
en un lapso prudencial de 3 a 4 semanas la obstruccion
desaparezca. (Fig. 4).

b) Pérdida de peso. Indiscutiblemente, a mayor reseccion
gdstrica mads posibilidades de que se observe esta compli-
cacion en los controles posteriores; por lo tanto las deri-
vaciones con vaguectomia y, mas especificamente, el
empleo de la vaguectomia gastrica 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 presentd con mayor frecuencia en los pacien-
tes a los cuales se les practicé la vaguectomia, si bien es
cierto, mientras mds selectiva sea ésta y se conserven in-
tactos los nervios intestinales, esta complicacion se pre-
senta con menor frecuencia y, por lo general, sin mayor
incapacidad; en nuestra revision, la vaguectomia con
antrectomia en un 159, y la vaguectomia con piloro-
plastia o con gastroyeyunoanastomosis en un 139, son
los tipos de cirugia que con mayor frecuencia presenta-
ron esta complicaciéon. La vaguectomia gdstrica proxi-
mal en nuestra revision es la que menos se acompaiia
de diarrea postoperatoria. Diversos mecanismos se han
invocado como causantes de la diarrea postvaguecto-
mia; se acepta que hay una disminucién de la vasculari-
dad de las vellosidades intestinales por un aumento del
tono simpatico. En la presente serie la mayoria de los
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Vagotomia Gastrica Proxin

Fig. 3. Recurrencia ulcerosa con la vaguectomia gdstrica
proximal.

Fig. 5. Pérdida de peso con los diversos procedimientos
quirurgicos empleados en el tratamiento de la lcera pép-
tica.

Fig. 7. Pirosis con los diversos procedimientos quirtirgicos
empleados en el tratamiento de la tlcera péptica.

pacientes con diarrea fueron tratados con terapia médi-
ca, y Unicamente en tres de ellos esta complicacion re-
quirio procedimiento quirtrgico como el aconsejado por
Herrington con la utilizacion de segmentos yeyunales in-
vertidos, a 50 cms. del angulo de Treitz; sinembargo, en
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Fig. 4. Plenitud post-prandial con los diversos procedimien-
tos quirtrgicos empleados en el tratamiento de la tlcera
péptica.

Fig. 6. Diarrea con los diversos procedimientos quirurgicos
empleados en el tratamiento de la iilcera péptica.

(!

Fig. 8. Anastomosis en Y de Roux, para correccion del re-
flujo alcalino post-gastrectomia.

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

d) Pirosis. Molestia comin en los primeros dias del postope-
ratorio, con mejoria posterior en la mayoria de los pa-
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Fig. 9. Sindrome de Vaciamiento Rdpido con los diversos
procedimientos quirurgicos empleados en el tratamiento
de la ulcera péptica.

cientes; en la presente revision se ha presentado con mas
frecuencia cuando la vaguectomia se ha asociado al tra-
tamiento; sinembargo, aqui también es de anotar que la
vaguectomia supraselectiva o gdstrica proximal, es la que
con menos frecuencia presenta esta complicacion. (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
gastrico, especialmente cuando se ha usado una anasto-
mosis de tipo Bilroth II; fue Du-Plessis y Lawson los que
primero llamaron la atencion y fijaron los criterios clini-
cos, endoscopicos e histopalologicos sobre este fenome-
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 quirargico mediante la practica 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 ningun tipo de cirugia gastrica,
hace necesario un juicioso andlisis, individualizando el
caso clinico de cada paciente (Tabla 1).

e) Sindrome de Vaciamiento Rapido. Aunque se acepta
que del 20 al 25% de los operados gastricos presentan
sintomas vasomotores, dolor abdominal, diarrea, vomi-
to, etc., relacionados con la ingestion de comidas, en
nuestro medio la mayor parte de pacientes que presentan
esta complicacion lo hacen con sintomas ligeros y res-

TABLA 1. REFLUJO BILIAR Y GASTRICO

ENTIDAD O REFLUJO tala  GASTRITIS ta la GASTRITIS (a la
PROCEDIMIENTO endoscopial endoscopia) histologia)

Ulcera duodenal 23% 69%% 9200
Vaguect. y Gast. Prox. 3006 15% 689
Bilroth II 100% 93% 93%
Vaguect. y Piloropl. 70% 69%% 69%
Vaguect. y Gastroyey. 10000 100% 889%
Control 7% 14% 420p

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

ponden adecuadamente a regimenes dietéticos; en la pre-
sente revision la operacion que mas ocasiono estas moles-
tias fue la gastrectomia subtotal, en un 14%b; obviamen-
te, los pacientes con este tipo de cirugia se intervinieron
en los primeros afios de la revision ya que actualmente,
las resecciones gastricas del 50 al 709b no tienen indica-
cion en el tratamiento quirirgico de las complicaciones
de la tlcera péptica. La vaguectomia gastrica proximal es
el procedimiento que con menor frecuencia presenta este
tipo de molestias postoperatorias.

Multiples explicaciones fisiopatologicas se han invocado
para explicar el complejo sintomatico del llamado sin-
drome del vaciamiento rapido, pero en general se acepta
que se debe a una brusca distension de las asas yeyunales
proximales, con los consiguientes cambios en la osmola-
ridad y produccion de serotonina, todo esto acompana-
do de una hipoglicemia reactiva como respuesta insulini-
ca a un hiperglicemia incial.

En nuestra experiencia Unicamente dos pacientes no
mejoraron con el tratamiento convencional (reposo post-
prandial, medidas dietéticas, antiserotoninicos, etc.), y
requirieron tratamiento quirdrgico como el preconizado
por Henley, de interposicion de segmentos yeyunales
isoperistalticos entre los mufiones gastrico y duodenal,
que tienen como fin establecer una bolsa gastrica con sus
funciones de reservorio para minimizar de esta manera
el vaciamiento rapido. (Fig. 9).

f) Recidiva ulcerosa. La antrectomia acompaiada de va-
guectomia es indiscutiblemente el procedimiento qui-
rlrgico para el tratamiento de la ulcera péptica que con
menor frecuencia presenta la recurrencia de ésta; la va-
guectomia supraselectiva hasta el momento de esta revi-
sion, tiene un 109pb de recidiva ulcerosa, pero ya son co-
nocidos informes con cifras mayores de recidiva de la
enfermedad con esta técnica quirurgica, desde luego,
con periodos de control mas largos que el de la presente
revision (Fig. 10).

Es necesario anotar que existen otras causas de ulcera
marginal que debe tener en cuenta el médico tratante pa-
ra poder hacer un diagnostico preciso y, por lo tanto,
una adecuada terapéutica. (Fig. 11).
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Fig. 11. Causas de la tlcera anastomética.

CAUSAS DE ULCERA EN BOCA

Vagotomia Incompleta —

Reseccion gastrica
insuficiente -

Antro retenido —

Sindrome de
Zollinger - Ellison

: Asa yeyunal
aferente larga

con vaguectomia nos da el mejor panorama con un Visick
Iy II del 929b; es por eso que en nuestra opinion, basa-
dos en la presente revision, y siempre que razones ma-
yores no la contraindiquen, la practica de la antrectomia
con vaguectomia es el enfoque adecuado en el trata-
miento quirtrgico de la tlcera péptica, ya que la exclu-
sion de la fase antral, la eliminacion de la fase vagal, la
supresion de la porcion antral del estomago que evita los
fenomenos de retencion pero que no llegan a disminuir
la funcion de reservorio gastrico, hacen que este procedi-
miento sea el de menor recidiva ulcerosa y con menores
fenomenos de déficit nutricional (Fig. 12).

En la presente serie el Visick Iy II es para la antrectomia
con vaguectomia de un 929p; para la vaguectomia supra-
selectiva o gastrica proximal de un 890p; para la vaguec-
tomia con piloroplastia de un 809, y inicamente de un .
7590 para la gastrectomia subtotal.

Fig. 12. Resultados globales segin el Visick con los diversos

VISICK I-II

5% ‘ & g 92% =

wr il r

procedimientos quirurgicos empleados en el tratamiento de
la tilcera péptica.

Finalmente, es prudente valorar globalmente los resulta-
dos de esta revision para poder sacar alguna conclusion
util. Segun el Visick Iy II, que expresa resultados exce-
lentes y buenos en cuanto a morbilidad, mortalidad y es-
caso o ningun efecto colateral indeseable; la antrectomia

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 development of ulcer
disease. The new concepts regarding the physiopathology
of peptic ulcer disease are discussed. An analysis in made of
the different diagnostic methods, conventional 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-
vision in Bogotd, present indications for operation are failu-
re of medical treatment (63.1%), hemorrhage (41%).

The different surgical procedures and the long term results
after a follow-up of over 10 years and according to the Vi-
sick scale the porcentage of good results are the following:
antrectomy and truncal vagotomy (92%), highly selective
vagotomy (89%), truncal vagotomy and piloroplasty (8090)
and subtotal gastrectomy (709%).
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