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"Cirugía o píldoras" en el tratamiento del 
paciente con enfermedad crónica 

relacionada a la secreción ácido péptica 

Resumen 

Se limita el tema al tratamiento del u/cus gastroduodenal. 
Se analizan los factores etiopatogénicos bases del 
tratamiento médico quirúrgico. 

En la década del setenta con los bloqueadores anti H2 
comienza el auge del tratamiento médico. Se analizan /os 
anti H2 y otras drogas que disponemos, en su mecanismo 
de acción, efectividad, dosis y efectos colaterales; con 
e/las se logra la cicatrización en 90% de los u/cus en 4 a 8 
semanas. Se analiza la conducta a seguir con /as úlceras 
refractarias al tratamiento médico (5 a 10%), y con /as 
úlceras del anciano. La prevención de recurrencias: con 
tratamiento de mantenimiento recurre 20%, sin él recurre 
50% a 80% en el primer año. 

Al tratamiento quirúrgico llegan los fracasos del 
tratamiento médico. Sus objetivos son: erradicar la 
enfermedad con el menor número de recurrencias, efectos 
colaterales y mortalidad. La cirugía de coordinación es 
cada vez menos frecuente, O. 7% de u/cus duodenal y 1 % 

gástricas; existiendo un aumento de la cirugía de /as 
complicaciones. 

Se analizan /as tácticas quirúrgicas más frecuentes para 
el u/cus duodenal y el gástrico en sus diferentes 
topografías, así como para sus complicaciones: estenosis, 
perforaciones, hemorragias y para /as recidivas ulcerosas 
posquirúrgicas. 

Palabras clave: Enfermedad ácido péptica. Ulcus 
gastroduodenal - terapia. Técnica quirúrgica. Patología 
gastroduodenal. Esofagitis. 

Summary 

The author analyses etiopathogenica/ factors which are the 
basis for medico-surgical treatment. The boom of medica/ 
treatment starst in the 70's with H2 b/ocking agents. These 
and other available drugs are analysed with reference to 
mechanism of action, etfectivenes, dosis and side etfects; 
healing is obtained in 90% of the u/cus in 4 to 8 weeks. 
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Management of ulcers resistan/ to medica/ treatment (5 to 
10%) and ulcers in the elderly patient is a/so analysed. 
Relapse preven/ion: with maintenance treatment 20% 
relapse, without it 50 to 80% relapse during the first year. 
Surgery treats fai/ures of medica/ treatment. lts aim is to 
eradicate disease with the /east number of relapses, side 
effects and mortality Coordination surgery is /ess and /ess 
frequent (O. 7% far duodenal u/cus and 1 % for gastric 
ones); there is an increase of surgery of its comp/ications. 
The author analyses the most frequent surgical tactics far 
treatment of duodenal and gastric u/cus in their different 
topographies as we/1 as for treatment of complications: 
stenosis, perforations, hemorrhage and post-surgical u/cer 
recidives. 

Introducción 

El tratamiento de la enfermedad ácido péptica genera 
gran interés a médicos, gastroenterólogos y cirujanos 
pues constituye un tema de controversias permanen­
tes a la hora de ofrecerle al paciente el mejor trata­
miento. 

Es un tema sumamente amplio ya que deberíamos 
incluir el tratamiento de: gastritis, duodenitis, esofagi­
tis y ulcus gastroduodenal. Dado lo extenso del mis­
mo, limitaremos este trabajo a tratar las controversias 
en el tratamiento del ulcus. 

En nuestro país carecemos de estadísticas sobre 
la prevalencia de la enfermedad y el número de com­
plicaciones. A nivel mundial se registra un descenso 
de la misma y sobre todo un descenso del número de 
cirugía por ulcus no complicado. En EE.UU. sólo 
O. 7% de los ulcus duodenales y 1 % de las úlceras
gástricas son sometidos a tratamiento quirúrgico (1l.
La multiplicidad de drogas altamente efectivas en el 
control de la enfermedad no evitan asimismo que el
número de ingresos por las complicaciones vaya en
aumento.

El avance en el conocimiento sobre fisiología y mo­
tilidad gastrointestinal ha permitido conocer mejor los 
mecanismos fisiopatológicos de la producción de esa 
enfermedad ácido péptica (2-6)_
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Varios son los mecanismos que participan; y es del 
disbalance entre factores defensivos y agresivos so­
bre la mucosa, que surge la lesión (3l.

Los principales factores de defensa son: la integri­
dad de la membrana celular, la secreción de mucus, 
el flujo sanguíneo y el tum over celular. 

La secreción de mucus constituye una eficaz ba­
rrera contra la agresión de la pepsina, y es a nivel de 
esta capa de mucus que se establece un gradiente de 
pH entre el lumen gástrico (pH2) y el intracelular 
(pH7) que está mantenida por la secreción celular ac­
tiva de bicarbonatos mediados por las prostaglandi­
nas (6l.

Los principales factores agresivos para la mucosa 
están dados por hipersecreción de ácido y pepsinó­
geno; los antiinflamatorios, la acción bacteriana y los 
hábitos. 

Los pacientes portadores de ulcus duodenal tienen 
registros de secreción ácida basal y posestimulación 
que están por encima de los valores de los sujetos 
normales; así como un aumento de la secreción de 
pepsinógeno, ambos vinculados a una mayor masa 
de células parietales. En los enfermos portadores de 
ulcus gástrico esto no es tan así ya que muchos pa­
cientes tienen norma o hipoclorhidria, y en la génesis 
de estas úlceras fallarían los mecanismos de defen­
sa. 

El uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE), 
ácido acetil salicílico (AAS), actúan disminuyendo la 
síntesis de prostaglandinas produciendo una caída en 
los mecanismos de defensa. 

Acción bacteriana: se ha demostrado que el heli­
cobacter o campylobacter pylori se encuentra presen­
te en 90% de los pacientes portadores de ulcus duo­
denal y 70% de los portadores de gastritis o ulcus 
gástrico. Actúan invadiendo la mucosa e iniciando un 
proceso inflamatorio. La erradicación del mismo dis­
minuye el tiempo de tratamiento y el índice de recaí­
das (7,Bl, 

Los hábitos como fumar, bebidas alcohólicas y 
efervescentes no está claro su mecanismo de acción, 
pero están vinculados al retardo en la cicatrización, 
mayor número de complicaciones y recidivas (1,5l,

Tratamiento médico en el ulcus 
gastroduodenal 

El tratamiento médico en el ulcus gastroduodenal co­
mienza a tener su auge en 1970 cuando se introdu­
cen los antagonistas de los receptores H2 de la hista­
mina. En la década del 80 la introducción en el merca­
do de sustancias como el Omeprazol que actúa 
inhibiendo la fase final de la secreción ácida y en los 
últimos años el conocimiento del rol bacteriano que 
juega el campylobacter pylori en la patogénesis (3,5¡,

En función de estos hechos es que ha disminuido 
notablemente el número de enfermos que se hospita-
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lizan y que se someten a tratamiento quirúrgico; po­
demos afirmar que éste se nutre de los fracasos del 
tratamiento médico. El número de complicaciones ha 
aumentado en relación al número de pacientes diag­
nosticados en la población en general (5l,

Los objetivos del tratamiento médico son: alivio del 
dolor, cicatrización de la úlcera, prevenir recurrencias 
y evitar recidivas. 

Para ello contamos al día de hoy con: fármacos 
que disminuyen la acidez gástrica por mecanismos 
de inhibición a nivel parietal o de neutralización lumi­
nal, potenciadores de las defensas mucosas y las 
modificaciones de los hábitos t5,9,1ºl. 

A) Reducción de la acidez gástrica

Anti H2: cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatidina 
actúan por competición a nivel de los receptores H2 
histamínicos de las células parietales inhibiendo 90% 
de la secreción de ácido producido tanto por estímulo 
vagal como gastrínico. 

Los anti H2 no están exentos de efectos colatera­
les. La cimetidina produce trastornos neurológicos 
(cefaleas, letargo, depresión, alucinación); gineco­
mastia e impotencia. Tiene interferencias metabólicas 
con la enzima alcohol deshidrogenasa por lo que au­
mentan los riesgos de intoxicación alcohólica. A nivel 
hepático interfieren con la acción de la enzima cito­
cromo P-450 microsomal, por lo que hay aumento de 
la concentración en sangre de teofilina, warfarina, li­
docaína y fenotiazina. Estos efectos colaterales son 
francamente menores con ranitidina y famotidina. 

Omeprazol: primer inhibidor de la bomba de pro­
tones, la enzima H• K• ATPasa, participa en el inter­
cambio iónico intra-extracelular de las células parie­
tales. Esta enzima es inhibida en forma irreversible, 
por lo que se requiere la síntesis de la misma para 
reiniciar la secreción. Con dosis de 20 mg se inhibe 
por 24 horas más de 90% de la secreción ácida, ele­
vándose la concentración de gastrina durante 2 a 4 
semanas. Experimentalmente han demostrado que la 
hipergastrinemia produce hiperplasia de las células 
cromafines desarrollando tumores carcinoides en las 
ratas (5l; en el hombre con el tratamiento a largo plazo
se desconoce si puede favorecer la aparición de neo­
plasma gástrico. 

Anticolinérgicos: inhibición de efectos mucaríni­
cos vagales. Pirenzepina tiene vida media de 12 ho­
ras. 

Neutralizadores de la acidez: actúan neutralizan­
do el ácido endoluminar, lo que favorece la produc­
ción de mucus, la regeneración mucosa y producción 
de prostaglandinas. 

Las sales más utilizadas son hidróxido de alumi­
nio, de magnesio y carbonato de calcio, las cuales no 
están exentas de efectos colaterales: constipación, 
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diarrea y, en enfermos con insuficiencia renal, hiper­
magnesemia e hipofosfatemia. 

B) Potenciadores de las defensas mucosas

Sucralfato: sal de suerosa con sulfato e hidróxido de 
aluminio. Actúa como citoprotector tópico, adhiriendo 
a la superficie ulcerada e impidiendo la acción agresi­
va del ácido, bilis y pepsina sobre las células. Sólo se 
absorbe de 3 a 5% y en 2-3% de los casos de 
constipación. 

Sulfato de bismuto coloidal fármaco poco usado 
en nuestro medio. Se deposita a nivel del cráter ulce­
roso al igual que el sucralfato y actuaría aumentando 
la producción de prostaglandinas E2 y la secreción de 
bicarbonato. Tendría acción bacteriana sobre Campy­
lobacter pylori. 

Prostaglandinas simil:  el fármaco que se dispo­
ne es el misoprostol, cuyos efectos colaterales están 
dados fundamentalmente por diarrea. El mecanismo 
de acción no es claro pero estimula la secreción de 
mucus y bicarbonato, aumenta el flujo sanguíneo e 
inhibe la secreción de ácido, no hay mayor experien­
cia clínica con esta droga. 

C) Modificación de los hábitos

Dieta: suprimir de la misma potentes secretagogos 
como son: vino, cerveza, café y bebidas efervescen­
tes. Realizar ingestas fraccionadas, separadas por 
períodos regulares y en lo posible rica en fibras con lo 
que se lograría reducir las recidivas (5>.

Cigarro: aquellos pacientes fumadores tienen un 
retardo en la cicatrización. 

Suspender ingesta de corticoesteroides, AINE y 
AAS. 

Apoyo psiquiátrico, generalmente se trata de per­
sonalidades hostiles, depresivas, en las que se ha 
comprobado un aumento de la producción de pepsi­
nógeno. 

La lesión ulcerada gastroduodenal habitualmente 
cura con el tratamiento médico, higiénico-dietético, 
medicamentoso en 80 a 90% de los casos en 8 sema­
nas. La úlcera gástrica habitualmente tiene un retraso 
en la cicatrización de 2 semanas. 

La efectividad de los fármacos antiácidos (5.9)

Con los anti H2: administrados en una única toma 
nocturna y en 2 ingestas diarias: a las dosis de: 
cimetidina 800 mg, ranitidina 300 mg o famotidina 40 
mg se obtiene la cicatrización de 75% en 4 semanas 
y de 85 a 90% de los ulcus duodenales en 8 semanas 
del tratamiento. 

Con omeprazol: en dosis única de 20-30 mg se 
obtiene 69% de cicatrización en 2 semanas y 98% en 
4 semanas de tratamiento. 
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Con los antiácidos del tipo de los hidróxidos (2-3 
comprimidos cada 6 horas) durante 4 semanas el por­
centaje de curaciones es de 70%. 

Con los citoprotectores: sucralfato 1 g por 4 to­
mas diarias durante 8 semanas cicatrizan 80% de las 
úlceras gástricas y 90% de las úlceras duodenales. 
Con bismuto coloidal se produce cicatrización de 
75% en 4 semanas y de 90% en 8 semanas de trata­
miento en ulcus duodenal y con tratamiento de man­
tenimiento disminuye el índice de recidivas por su ac­
ción antibacteriana. 

Ulcus gastroduodenal en el anciano 

La enfermedad ácido péptica en el anciano plantea 
problemas particulares en el manejo diagnóstico y de 
tratamiento (10>. En ellos muchas veces la primera 
manifestación de la presencia de esta patología es 
una complicación: la hemorragia o la perforación. 
Siendo en estos casos la morbimortalidad 100 veces 
más alta que en el joven. Se presentan importantes 
problemas en el manejo médico de la enfermedad por 
la interacción con otros fármacos. 

Alteraciones en la absorción de los fármacos, debi­
do al enlentecimiento del tránsito intestinal, mayor fi­
jación de fármacos liposolubles, alteraciones a nivel 
de metabolización hepática y enlentecimiento en la 
eliminación renal pueden llevar a sobredosis. 

La polifarmacia con la confusión de medicamen­
tos, dosis y horarios hacen que en muchos casos se 
tenga la explicación a la falta de respuesta al trata­
miento. No es infrecuente el uso de AINE en los pa­
cientes añosos lo que retarda el tiempo de cicatriza­
ción en la úlcera gastroduodenal. El uso de monodro­
gas del tipo de la ranitidina a dosis de 300 mg en la 
noche parece ser el medicamento de elección. 

Ulceras gastroduodenales refractarias al 
tratamiento médico 

5-10% de las úlceras son refractarias al tratamiento
médico realizado durante 8-12 semanas (3,11>. Las
causas de este fracaso pueden ser el no cumplimien­
to del tratamiento medicaméntoso (costos, problemas
de horarios, dieta); el fumar y la continuidad de inges­
ta de AINE. En estos pacientes se debe buscar un
error diagnóstico: en ulcus gástrico la búsqueda de
una neoplasia ulcerada y en ulcus gástrico y duode­
nal la dosificación de la gastrinemia para descartar un
síndrome de Zollinger Ellison, ya que ambos implican
conductas terapéuticas diferentes.

En estos pacientes el tratamiento con omeprazol a 
40 mg día es más eficaz que con anti H2, pero tienen 
un alto índice de recurrencias. 

Algunos autores (5,10> aconsejan el uso del sulfato 
de bismuto coloidal asociado al omeprazol para erra-
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dicar al Helicobacter pylori obteniendo un mayor índi­
ce de respuestas y menores recurrencias, siendo una 
opción al tratamiento quirúrgico. 

Prevención de recurrencias en el ulcus 
gástrico duodenal 

La mayoría de los pacientes que sufren una úlcera 
gastroduodenal son portadores de una enfermedad 
recurrente crónica 13,5,11 ¡_ 

La primera recurrencia ocurre durante el primer 
año del seguimiento entre 50 a 80% de los pacientes 
que no reciben ningún tipo de tratamiento de mante­
nimiento, de ellos más de 20% tiene más de 3 recu­
rrencias anuales. El porcentaje más alto se observa 
en hombres, jóvenes, fumadores, alcoholistas, mu­
chos de ellos ingresando por complicaciones: hemo­
rragia, perforación, estenosis. 

Con la administración de una dosis de manteni­
miento, la mitad de la dosis, de los inhibidores ácidos 
se disminuye el número de recurrencias a 20%. Esto 
tiene su costo económico, psíquico y de efectos cola­
terales. 

Parece sensato que si las recurrencias son espo­
rádicas sólo se realice el tratamiento de la misma, 
pero si la enfermedad recurre varias veces al año el 
tratamiento de mantenimiento debe ser continuo, lo 
que no siempre es aceptado por el paciente. Es aquí 
donde se debe hacer un correcto balance entre los 
costos del tratamiento médico: por el riesgo de com­
plicaciones, el costo social por pérdidas laborales y 
días de internación más el costo del medicamento y 
los riesgos del tratamiento quirúrgico. 

Aquellos pacientes que tienen recurrencias fre­
cuentes, que tienen tendencia a las complicaciones, 
que no aceptan el tratamiento médico de manteni­
miento o que viven lejos de centros quirúrgicos son 
candidatos al tratamiento quirúrgico. 

Tratamiento quirúrgico 

El número de pacientes que llega a cirugía de elec­
ción en el tratamiento del UGD es cada vez menor, no 
así el número de enfermos que ingresan y se operan 
por las complicaciones, fundamentalmente en pa­
cientes ancianos, por lo que se nota un aumento 
relativo de la tasa de morbimortalidad 112-14)_

El tratamiento quirúrgico requiere la familiaridad 
con una serie de procedimientos que se deben apli­
car en forma adecuada a cada caso individual 13l.

El objetivo del tratamiento quirúrgico es erradicar 
la enfermedad con la menor mortalidad, menor índice 
de recurrencias y con los menores efectos colaterales 
metabólicos y gastrointestinales. 

La evolución de la cirugía es paralela a la evolu­
ción de los conocimientos clínicos y del laboratorio de 
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investigación vinculados con el conocimiento de la fi­
siología de la secreción y motilidad gastrointestinal. 

La gastroyeyunostomía fue la operación populari­
zada a principios de este siglo para el tratamiento de 
ulcus gastroduodenal, presentando un índice de reci­
diva ulcerosa entre 30 y 50% de los pacientes 11 4l.

Próximo a 1940 se populariza la gastrectomía 2/3 
distal con reconstrucción tipo Billroth I o 11, la que pre­
senta un bajo índice de recidivas, 2%, bajo índice de 
mortalidad, aunque esto es francamente mayor en la 
urgencia 11s-18l, pero con un alto porcentaje de secue­
las (17 a 23%) (16-2ºl dumping, diarreas, plenitud pre­
coz, pérdida de peso. 

En 1943 Dragsted y Owen popularizan la vagoto­
mía troncal combinada con piloroplastia o gastroente­
roanastomosis 121-23¡ para el tratamiento del UGD.

Este procedimiento produce la denervación de 
todo el estómago por lo que se produce la eliminación 
de la secreción ácida pero profundas alteraciones 
motoras a nivel antropilórico, por lo que es imprescin­
dible asociarla a procedimientos de drenaje gástrico. 
Por lo que el porcentaje de secuelas gastrointestina­
les son similares al procedimiento anterior 124l. La pér­
dida del esfínter pilórico lleva al reflujo duodeno o ye­
yunogástrico que puede dar vómitos biliares, gastritis 
y eventualmente aumento del riesgo de neoplasma 
gástrico. La denervación hepatobiliar y pancreática e 
intestinal predispone a la producción de cálculos, in­
suficiencia pancreática y alteraciones funcionales in­
testinales. En el seguimiento presenta cifras de recidi­
va de 5 a 15%. La vagotomía troncal con antrectomía 
y reconstrucción tipo BI o B11 es más segura ya que 
tiene 1 a 2% de recidiva ulcerosa, presenta similar 
morbimortalidad que la vagotomía troncal con drena­
je. Y tiene su indicación en la úlcera gástrica y la duo­
denal y es preconizada su utilización por numerosos 
autores. 

Los detractores de la misma se basan en el mayor 
tiempo quirúrgico y en las secuelas funcionales. 

Vagotomía selectiva: con este procedimiento no 
hay mayor experiencia. Al seccionar el nervio de La­
target se denerva totalmente el estómago requiriendo 
asociación de procedimientos de drenajes con lo que 
el porcentaje de efectos secundarios es similar a los 
procedimientos descritos anteriormente 125l.

Sin lugar a dudas el gran avance en la cirugía del 
tratamiento del ulcus gastroduodenal fue la introduc­
ción en 1957 por Griffith y Harkins de la vagotomía 
gástrica proximal, procedimiento que fue indicado 
para complementarlo con piloroplastia, posteriormen­
te se demuestra que no es necesaria ya que se pre­
serva la función motora antropilórica. 

Son Johnston y Wilkinson por un lado y Amdrup y 
Jensen por otro los cirujanos pioneros en la difusión 
de esta técnica presentando las primeras series con 
buenos resultados. 

La denervación selectiva de la masa de células 
parietales, la preservación de la inervación antropiló-
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rica y del resto de la cavidad abdominal hace que se 
realice un tratamiento fisiopatológico de la enferme­
dad ácido péptica, con un mínimo de secuelas funcio­
nales, escasa morbimortalidad al ser un procedimien­
to que no contamina la cavidad abdominal, con un 
alto índice de enfermos asintomáticos a largo plazo 
(12,26--29) 

Un estudio multicéntrico de 10.000 pacientes con 
seguimiento entre 8-18 años muestra buenos resul­
tados Visick 1-11 - 86.4%; mortalidad 0.2%, recurren­
cia ulcerosa 9%. 

Los fracasos de la vagotomía supraselectiva son 
proporcionales a la inexperiencia quirúrgica ya que 
para realizar una denervación correcta se debe movi­
lizar el esófago abdominal y succionar completamen­
te los nervios "crimales de Grassi" que van al fundus 
gástrico. Se logran mejores resultados si el procedi­
miento se realiza con monitoreo de pH gástrico intrao­
peratorio (30l.

Como complicación de la técnica la perforación por 
necrosis de la pequeña curva por isquemia y reten­
ción gástrica por atonía son excepcionales (0,09%) 
(31)

En 1959 Taylor '13l introduce una variante en el
procedimiento de denervación: la seromiotomía ante­
rior con vagotomía troncal posterior. El seguimiento 
de los pacientes muestra resultados-similares a los de 
la vagotomía supraselectiva. 

En los últimos años con los avances tecnológicos 
y con la introducción de la cirugía laparoscópica, se 
comienza a adquirir experiencia en los procedimien­
tos de denervación gástrica: vagotomía troncal por vía 
torácica más dilatación endoscópica del píloro; vago­
tomía gástrica proximal y con la seromiotomía anterior 
más vagotomía troncal posterior con la cual hay ma­
yor número de pacientes tratados (32l. Dada la poca
experiencia y el corto tiempo de seguimiento aún no 
se pueden evaluar las bondades del procedimiento. 

Al tratamiento quirúrgico del ulcus gástrico le co­
rresponden algunas consideraciones especiales. 

En primer lugar la táctica quirúrgica varía de acuer­
do a la topografía de la lesión P.33J_ La mayoría de los 
autores aconsejan las técnicas reseccionistas, aun­
que otras series muestran buenos resultados con las 
técnicas de denervación (34-41l.

La clasificación de Johnson en tipo 1, 11 y 111 ayuda 
a seleccionar mejor el tratamiento y reducir el índice 
de recidivas por lo cual es indispensable el uso de la 
endoscopía (32,42l para topografiar la lesión.

Tipo 1: que cursa con normo e hipoclorhidria, se 
aconseja la gastrectomía 2/3 BI o B11. 

Tipo 11: que cursa con hiperclorhidria es donde la 
serie muestra la mayor experiencia con vagotomía 
gástrica proximal. 

Tipo 111: puede cursar con hipoclorhidria. Tiene su 
indicación la vagotomía troncal con antrectomía. La 
recidiva de la úlcera prepilórica es de 30% con la va­
gotomía gástrica proximal. 
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Csendes '41l plantea un tipo IV de topografía sub­
cardial, vinculada fundamentalmente a factores gené­
ticos y ambientales, que en las estadísticas chilenas 
configuran de 30 a 48% de las úlceras gástricas. En 
ellas se aconseja el tratamiento con gastrectomfa 
subtotal incluyendo la úlcera en la pieza de resec­
ción(43l. Como alternativa: ulcerectomía, más vagoto­
mía troncal, más piloroplastia. Técnica que en nuestro 
medio no es aceptada por muchos cirujanos (44l. 

Tratamiento del ulcus gastroduodenal 
complicado 

a) Hemorragia por ulcus gastroduodenal

La hemorragia es la primera causa de muerte por 
ulcus gastroduodenal complicado. 80% de las hemo­
rragias digestivas de causa gastroduodenal ceden 
con tratamiento médico P,12•45l en base a reposición
hematológica, reposo del tubo digestivo, anti H2 i/v, 
monitoreo hemodinámico. 

La fibrogastroscopfa es fundamental para topogra­
fiar la lesión y la naturaleza de la misma. En el mo­
mento actual se dispone de un arsenal terapéutico 
endoscópico que puede detener el sangrado (46l.

¿Qué pacientes deben ser tratados quirúrgica­
mente? 

1. Hemorragia grave que no se compensa desde el
punto de vista hemodinámico.

2. Sangrado mantenido estimado en aproximada-
mente 50% de la volemia.

3. Recurrencia del sangrado durante la internación.
4. Segunda internación por sangrado.
5. Coexistencia de otra indicación quirúrgica.

Según Branicki y Boey (47l 75% de las muertes por
hemorragia digestiva por ulcus se deben a resangra­
do intrahospitalario. Estos mismos autores estable­
cen factores predictivos de mortalidad: edad mayor 
de 60 años, shock, úlcera de más de 1 cm de diáme­
tro, paciente portador de insuficiencia renal. Con tres 
de estos factores presentes la mortalidad es de 47%. 
Con dos factores, entre 4 y 18%. 

El tratamiento quirúrgico·tiene por objetivo: 
1) Control de hemostasis, 2) en lo posible trata­

miento ácido reductor. 
¿Qué táctica ofrecer? 

1. Hemostasis asociada a vagotomía troncal más pi­
loroplastia. Ventaja: corto tiempo quirúrgico, indi­
cado en paciente de algo riesgo intraoperatorio.
Presenta 8% de resangrado y 6% de mortalidad.

2. Gastrectomía 3/4: de urgencia.
3. Antrectomía más vagotomía troncal.
4. En 1973 Johnston introduce la vagotomía gástrica

proximal al control de hemostasis y reconstrucción
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pilórica en el tratamiento del ulcus duodenal. Con 
4.8% de mortalidad y 2.6% de resangrado. 

5. En nuestro medio Mañana (44l plantea como alter­
nativa la ulcerectomía asociada a una operación
de drenaje como tratamiento atípico de la hemorra­
gia digestiva.

6. Otras series muestran experiencia con sólo he­
mostasis de la úlcera y tratamiento médico con
buenos resultados (4Bl_

b) Ulcera perforada

5 a 10% de los pacientes con úlcera duodenal se
perforan !49-51l y es la segunda causa de muerte por
esta patología !52l. De estos pacientes 60 a 75% tie­
nen sintomatología ulcerosa previa y 30% de éstos 
durante menos de 3 meses, aquí surge la necesidad 
de selección de los pacientes y adecuar el tipo de 
cirugía de urgencia que se les ofrece. 

Con el tratamiento clásico del cierre de la perfora­
ción y epiploplastia sólo un tercio permanece libre de 
síntomas en la evolución, por lo que surge la necesi­
dad del tratamiento definitivo de estos pacientes en 
un único acto quirúrgico. Esta conducta no es com­
partida por cirujanos como Barman !53l que en sus 
pacientes practica cierre simple y aconseja una con­
ducta expectante ya que sólo 14% de los mismos re­
quiere una segunda operación. 

¿A qué pacientes que sufren una perforación gas­
troduodenal se les puede ofrecer el tratamiento defini­
tivo? Boy y Wong en 1987 establecen los criterios !54l:

1) pocas horas de perforación (sin peritonitis genera­
lizada, abscesos intraperitoneales o ambos);

2) ulcus crónico mayor de 3 meses de sintomatolo-
gía;

3) paciente menor de 70 años;
4) sin compromiso hemodinámico;
5) sin enfermedades médicas intercurrentes que

agravan la morbimortalidad;
6) sin ingesta previa de AAS, AINE y corticoides.

Estos mismos autores !55l establecen criterios pro­
nósticos en la evolución de los pacientes con ulcus 
perforado. Son tres los factores determinantes: shock 
hipovolémico, perforación de más de 24 horas y en­
fermedades médicas concomitantes. Con tres facto­
res, 87% de mortalidad; con dos factores, 40%; con 
un solo factor presente, 4%. Estos criterios de riesgos 
nos dan la pauta de la importancia de la selección de 
los enfermos. 

¿ Qué tratamiento ácido reductor ofrecer? 
El procedimiento más fisiológico, que no aumenta 

la mortalidad, está dado por el cierre simple más epi­
ploplastia seguido de vagotomía gástrica proximal 
como lo preconizan varios autores ¡3,25,49.5o,56,57l, pro­
cedimiento introducido por Johnston en 1973. 
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Este procedimiento está contraindicado en el ulcus 
gástrico prepilórico por el alto índice de recurrencias. 

En todo ulcus gástrico el cierre de la úlcera debe 
ser precedido por una biopsia del borde de la misma. 

Otros procedimientos: vagotomía troncal más pí­
loroplastia presenta 0-15% de mortalidad y de 2 a 
15% de recidivas según las series. Ventaja de este 
procedimiento: rápido (58l. 

Vagotomía troncal más antrectomía. Tendría su in­
dicación en las úlceras prepilóricas y debiendo tener 
en cuenta el mayor tiempo quirúrgico, y más suturas, 
aunque es el procedimiento que a largo plazo tiene el 
menor índice de recidivas. 

En los últimos años con el advenimiento de la ciru­
gía laparoscópica surge una nueva vía de abordaje 
para el tratamiento del ulcus perforado. Cuschieri (32l
preconiza: 1) identificación de la perforación, biopsia 
de la misma si es de topografía gástrica, 2) cierre de 
la perforación, 3) toilette peritoneal, 4) omentoplastia 
y 5) tratamiento complementario con anti H2, ya que 
no realiza ácido reducción quirúrgica. 

Son series muy reducidas pero al parecer no pre­
sentan más morbimortalidad que con la cirugía con­
vencional; planteándose la necesidad del control evo­
lutivo de estos pacientes dada la escasa experiencia. 

e) Estenosis gastroduodenal por ulcus

5 a 15% de los ingresos por ulcus complicado son
por estenosis. Se debe realizar un correcto diagnósti­
co endoscópico para descartar la etiología neoplási­
ca. 

Se debe realizar primeramente tratamiento médi­
co, en base a reposo digestivo, SNG, reposición hi­
droelectrolítica y en pacientes desnutridos alimenta­
ción parenteral total y anti H2. 

Se reevalúa la respuesta al tratamiento médico y si 
persiste retención gástrica se realiza el tratamiento 
quirúrgico. 

El tratamiento quirúrgico se debe adaptar al tipo de 
enfermo realizando un balance entre los riesgos ope­
ratorios, las expectativas de vida y la situación loco­
rregional antropfloro duod€:nal. 

La cirugía gástrica reseccionista ocupa aquí un lu­
gar importante siendo la vagotomía troncal con an­
trectomía o la gastrectomía 3/4 la cirugía de elección 
ya que es la que tiene el índice más alto de curacio­
nes (12 ,15,17.26-38-45l. Si en la exploración muestra la pre­
sencia de un duodeno "difícil", con proceso inflamato­
rio importante, en algunos enfermos puede estar indi­
cado asociar a la vagotomía troncal una 
gastroenteroanastomosis. 

De tratarse de un paciente joven con estenosis re­
versible se puede realizar como tratamiento definitivo 
la vagotomía supraselectiva con dilatación pilórica en­
doscópica o por digitoclasia, con este procedimiento 
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no hay mayor experiencia aunque parece tener alto 
índice de recidivas. 

Conducta frente a las recidivas postratamiento 
quirúrgico 

El porcentaje de recidivas post tratamiento quirúrgico 
depende de la táctica y la técnica empleada en el 
mismo (2l.

La mayor parte de las recidivas tiene una excelen­
te respuesta frente al tratamiento médico, requiriendo 
dosis menores que las habituales para volverse asin­
tomáticos. Por lo que son pocos los pacientes que se 
someterán a una segunda intervención y ésta depen­
derá de la táctica empleada en la primera instancia. 
Antes de plantearnos la reintervención de estos en­
fermos deberemos reevaluar1os buscando valores de 
acidez basales y posestimulación, realizando fibro­
gastroscopía y EGO, buscando la presencia de otra 
patología que explique los síntomas: ejemplo neo­
plasma y se deberá dosificar la gastrinemia como for­
ma de descartar un síndrome de Zollinger Ellison (59l.
Frente a la recidiva con vagotomía gástrica proximal 
se plantea la realización de vagotomía troncal con an­
trectomía. Si se realizó vagotomía troncal y piloroplas­
tia se aconseja revagotomía y antrectomía. En caso 
de vagotomía troncal y antrectomía se plantea reali­
zar revagotomía y regastrectomía. Todas las reinter­
venciones tendrán una morbimortalidad más elevada 
que con el primer procedimiento. 

Conclusiones 

El paciente portador de enfermedad ácido péptica 
debe ser tratado por un equipo multidisciplinario don­
de participe el gastroenterólogo, el cirujano, la nutri­
cionista y eventualmente el psicólogo. 

En la enfermedad úlcero péptica no complicada el 
tratamiento médico adecuado con el uso de drogas 
inhibidoras de la secreción ácida, logra cicatrizacio­
nes hasta en 90% de los casos-

Se debe aconsejar al paciente sobre el tratamien­
to de mantenimiento cuando es necesario y sobre los 
factores que predisponen a las recurrencias, hacien­
do especial énfasis en ingesta de ácido acetil salicíli­
co y antiinflamatorios no esteroideos. 

Frente a la úlcera refractaria al tratamiento o frente 
a recurrencias frecuentes se plantea el tratamiento 
quirúrgico-ácido reductor por técnicas de denerva­
ción o de resección asociada a denervación, siendo 
de ellas la vagotomía gástrica proximal la que tiene el 
porcentaje más bajo de mortalidad y secuelas funcio­
nales con un índice de recidivas de 9%. 

Se aconseja: 
• vagotomía gástrica proximal en ulcus duodenal sin
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estenosis y en ulcus gástrico tipo 11, por laparoto­
mía o por laparoscopía; 

• vagotomía troncal más antrectomía en ulcus duo­
denal complicado con estenosis y en ulcus gástri­
co tipo 111;

• gastrectomía 2/3 distal en ulcus gástrico tipo I y en
úlceras subcardiales.

Frente a las recidivas poscirugía:

1) reevaluar al enfermo con fibrogastroscopía, estu­
dio funcional gástrico y gastrinemia.

2) tratamiento médico;
3) si no responde a éste, tratamiento quirúrgico.
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