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CAPITULO VIII

TEMA 5

ULCERA PÉPTICA GÁSTRICA Y DUODENAL

Dr. Armando González Capote 

Definición y concepto.

La úlcera péptica es una enfermedad que se presenta en las partes del tractus digestivo que están expuestas a la acción del jugo gástrico ( Ácido y pepsina), siendo por consiguiente, más frecuente en el estómago y duodeno, aunque puede aparecer en la parte baja del esófago y alta del yeyuno.

La enfermedad ulcerosa común, motivo de este capítulo, por ser una entidad nosológica con características propias debemos diferenciarlas de las úlceras agudas (Curling, stress), de las producidas por ingestión de diferentes sustancias (medicamentos, álcalis, ácidos, etc.) y además de aquellas de etiología endocrina como el Sind de Zollinger- Ellison, el hiperparatiroidismo y otras, todas ellas con fisiopatología, evolución y pronóstico diferentes.  

La úlcera péptica duodenal común es una enfermedad que sólo la padece en la escala zoológica el ser humano ya que en los animales sólo se logra inducir de forma experimental.

Recuento anatómico, histólogo y fisiológico del estómago y duodeno. 

En esta introducción insistiremos más en el estómago que en el duodeno en vista de que las funciones del primero, cuando se rompe el equilibrio biológico, es la que determina la génesis de esta enfermedad, siendo el duodeno, cuando ahí se asienta la úlcera la parte agredida.

Estómago. 

Anatomía.

El estómago es un abultamiento fusiforme del intestino primitivo anterior que en el adulto constituye una vasta cavidad entre el esófago y el duodeno en la que se acumulan 

los alimentos ingeridos para el proceso de la quimificación, que no es más que la conversión de los mismos en una pasta lechosa, semilíquida e isosmótica que no irrita al intestino delgado y además ha sufrido digestión parcial.

Esta cavidad aplanada, en sentido antero posterior, tiene una capacidad media de unos 1300 ml (entre 900 y 1400) y clásicamente se le considera en su configuración general como una L invertida con formas extremas de un cuerno de la abundancia, en las personas brevilíneas o de una J en los longineos.

Para el anatomista el estómago está dividido en una porción vertical con sus tres partes, la superior, llamada fundus o fornix (cúpula), el cuerpo y fondo, y la porción horizontal llamada región antral, antro o parte pilórica.

Esta división anatómica coincide en parte con la división histológica de su mucosa, así como la división fisiológica que veremos más adelante.

En el estómago se distinguen dos paredes, la anterior y la posterior; dos bordes o curvaturas, la mayor o izquierda y la menor o derecha; un orificio de entrada, el cardias y un orificio de salida, el píloro.

La pared anterior es la más asequible, aunque no lo es tanto en su parte alta, que es la llamada parte tóraco-abdominal, ya que está por encima de los rebordes costales derecho e izquierdo, así como tiene por delante el lóbulo izquierdo del hígado, sólo en su parte baja es que está en contacto con la pared anterior del abdomen en la parte alta de la región umbilical.

La pared posterior, menos asequible, está en contacto a través de la transcavidad de los epiplones, con el páncreas y el bazo y en su parte alta, desprovista de peritoneo, se aplica directamente sobre el pilar izquierdo del diafragma, la cápsula suprarrenal y polo superior del riñón izquierdo.

La curvatura mayor o borde izquierdo del estómago, tiene unos 31 cm de longitud, es fuertemente convexa y a partir del cardias, primero es ascendente, formando así con el esófago el ángulo de Hiss; se hace horizontal en el fundus para más adelante en el cuerpo, hacerse vertical y por último hasta el píloro, en el antro, se hace de nuevo horizontal. En su recorrido está en contacto sucesivamente con el esófago, diafragma,                           

bazo y colon transverso y en ella se insertan el ligamento freno gástrico, epiplón gastro esplénico y gastro cólico o epiplón mayor.

La curvatura menor o borde derecho del estómago tiene aproximadamente 12.5 cm de longitud y se extiende desde el borde derecho del cardias hasta el píloro y en ella se inserta el epiplón gastro hepático o menor.

El cardias u orificio de entrada une el esófago con el estómago, en su  periferia está el íleo parasimpático de este órgano y en su proyección antero-posterior está frente el disco que separa la décima de la oncena vértebra dorsal.

El píloro es un fuerte esfínter que comunica el estómago con el duodeno  y se encuentra al nivel de la primera vértebra lumbar, tiene gran importancia en la regulación del vaciamiento gástrico.

Irrigación.

Arterial: El estómago es un órgano de vasta irrigación que depende de las ramas del tronco celíaco (coronaria, esplénica y hepática). Estos vasos le aportan un gran círculo arterial y además estas arterias tienen conexiones con las ramas esofágicas medias, a través de la coronaria y la pancreato duodenal derecha superior con la mesentérica superior.

Venosa: Las venas del estómago desembocan en el sistema de la porta y a través de las esofágicas tienen conexión con el sistema de la cava.

Linfático: La irrigación linfática eferente y la distribución topográfica ganglionar, tiene gran interés para la cirugía del cáncer gástrico, no así para la de la úlcera péptica, por lo que no insistiremos en ella.

Inervación.

Parasimpática: La inervación parasimpática del estómago emana del décimo par craneal, vago o neumogástrico, que es uno de los cuatros nervios parasimpáticos craneales, pero sin duda es el nervio más importante de esta función en el organismo, así como el más largo de los pares craneales.

Según los trabajos de Latarjet los nervios vagos, derecho e izquierdo, que discurren a los lados del esófago torácico, por debajo de la bifurcación de la tráquea,  se dispersan en forma de plexo que rodea a este órgano en su parte inferior para formar posteriormente en su entrada al abdomen un tronco anterior, dependiente fundamentalmente del vago izquierdo y uno posterior que lo hace igualmente del derecho.

El vago izquierdo después de su entrada en el abdomen emite los ramos gástricos anteriores y superiores, llega a unos milímetros del borde derecho del cardias, y da el nervio anterior de la curvatura menor (Nervio anterior de Latarjet) que                                                         desciende hasta en antro siguiendo, la curvatura menor gástrica y el nervio hepático que inerva el hígado, las vías biliares y páncreas.

El vago derecho, antes de llegar al cardias, da los ramos gástricos superiores y el nervio de Latarjet posterior que sigue el recorrido de su homólogo anterior, pero rara vez llega 

hasta el antro, emite además a este nivel el nervio celíaco que va a inervar el resto de las vísceras abdominales hasta el ángulo esplénico del colon.

Es de gran importancia para la cirugía sobre los nervios vagos en el tratamiento de la úlcera péptica que el esquema clásico ideal de inervación parasimpática hasta aquí descrito, tiene en realidad una gran cantidad de variantes como seria: Arribo al abdomen de más de un tronco nervioso, anterior, posterior o de ambos; ramos gástricos superiores que emergiendo en el tórax llegan al abdomen independiente de los troncos nerviosos principales; así pueden haber muchas otras variantes.(Fig.1y 2).
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Fig. 1 Vago anterior con sus ramos gástricos superiores(ácido secretores), el nervio hepático y el nervio de Latarjet anterior, que en su parte proximal es secretor siendo, motor en su parte distal.
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Fig. 2 Vago posterior, que al igual que el anterior emite ramos gástricos superiores, el nervio de Latarjet posterior, que raras veces llega hasta el antro. Y el nervio celíaco que inerva el resto de las vísceras abdominales hasta el ángulo esplénico del colon.

Simpática: La inervación simpática depende del plexo solar (plexo celíaco) de donde parten las fibras post ganglionares simpáticas siguiendo  el curso de la vascularización arterial, este sistema esplácnico, por sus ramas aferentes ( sensitivas) es el responsable de la sensación de dolor del estómago.

Plexos nerviosos intra murales; en el espesor de la pared gástrica al igual que en el resto del tractus digestivo existen dos plexos nerviosos autónomos, el de Auerbach y el de Meissner, ambos formados de una fina malla de fibras nerviosas, el primero se sitúa entre la capa muscular longitudinal y circular del estómago y el segundo es sub mucoso.

Anatomía del Duodeno.

El duodeno, primera porción del intestino delgado, prolongación tubular del estómago, es el primero en recibir durante los períodos digestivos los alimentos ya convertidos en quimo en el estómago y además durante los periodos ínter digestivos se mantienen recibiendo la producción del jugo gástrico puro, sobre todo en su primera porción ya que a partir de la segunda, en su parte media, recibe una buena cantidad de bicarbonato de secreción, en los períodos ínter digestivos, del páncreas; el jugo pancreático rico en encimas se secreta en los períodos digestivos, así como la excreción de bilis vesicular.

Desde el píloro donde comienza hasta el ángulo de Treitz donde se continúa con el yeyuno hace un recorrido profundamente situado en la pared posterior del abdomen y en su conjunto forma un círculo que rodea casi por completo la cabeza del páncreas.

Se divide clásicamente en cuatro porciones; la primera, llamada comúnmente bulbo duodenal, tiene un recorrido algo ascendente de izquierda a derecha y es en esta porción donde   se   recibe   el   jugo  gástrico  en   los  períodos   ínter  digestivos,   aquí 

se asienta el 96 % o más de las úlceras duodenales; su cara posterior y borde inferior están unidos al retroperitoneo y al páncreas; por ello, las úlceras que asientan en esta porción cuando erosiona, todas las capas de la pared del órgano forman las perforaciones cubiertas llamadas úlceras penetrantes; la cara anterior esta en contacto, pero no adheridas, al hígado y el cuello de la vesícula y es en esta parte que pueden 

asentar las perforaciones libres abiertas en cavidad abdominal, esta primera parte tiene unos cinco centímetros de longitud.

La segunda porción, vertical y descendente, situada a la derecha de la cabeza del páncreas tiene unos 12 centímetros de longitud y recibe a través de la papila de Vater, que se encuentra en su parte media, la bilis y el jugo pancreático.

La tercera porción de unos seis centímetros de longitud se hace de nuevo horizontal y ahora de derecha a izquierda al nivel de la tercera vértebra lumbar y es rodeada por una pinza vascular formada por la aorta por detrás y la mesentérica superior por delante.

La cuarta porción es ascendente de derecha a izquierda hasta el ángulo de Treitz donde se continuó con el yeyuno. 

Vascularización

Arterial: Depende de las arterias pancreato duodenales ramas tanto del tronco celíaco por encima como de la mesentérica superior por debajo que al igual que al estómago le forma a este órgano un rico arco arterial.

Las venas del duodeno son tributarias del sistema porta.

La inervación tanto parasimpática como simpática carece de valor práctico en cuanto al tema que nos ocupa.

Histología

La pared gástrica está formada por cuatro capas a saber:

Serosa

Muscular

Sub mucosa

Mucosa o capa glandular

-La serosa del estómago no es más que el peritoneo visceral que lo cubre en casi toda su superficie.

  La capa muscular presenta tres estratos de fibras lisas; la más superficial, longitudinal, continuación de su homóloga en el esófago, cubre el estómago en toda su extensión; un plano medio constituido por fibras de disposición circular y que se extiende igualmente en toda la superficie gástrica desde el cardias hasta él píloro, y por último un plano profundo de fibras oblicuas o en asa que a diferencia de las otras dos capas no forman una cubierta continua, entre las capas longitudinal y circular se encuentra el plexo nervioso de Auerbach.

La sub mucosa está formada por un tejido conectivo y contiene el plexo nervioso de Meissner y los plexos vasculares.

- La mucosa o capa glandular o revestimiento interno del estómago comienza en el cardias en forma de "zigzag" que marca la diferencia entre el epitelio estratificado del esófago y el cilíndrico del estómago, distalmente la mucosa gástrica, a través del píloro, se continúa con la mucosa del duodeno.

Esta mucosa gástrica segrega el moco y entre ambos, según Hollander, forman una barrera con sus dos componentes, el moco como primera línea de defensa y la mucosa como segunda línea; pero no todos los autores comparten este criterio y entienden que el moco juega muy poco papel de defensa y en realidad la verdadera barrera la constituye la mucosa que si bien esta formada por una sola célula de espesor, tiene mecanismos defensivos y gran velocidad de regeneración.

La membrana mucosa descansa sobre la lámina propia de tejido conectivo que la separa de la muscularis mucosae que en el estómago esta representado por dos o tres estratos de fibras musculares lisas muy finas.

Cuando se elimina el moco pueden verse en la superficie de las mucosas las faveolas o criptas gástricas en número de 90 a 100 por milímetros cuadrados, el fondo de estas criptas esta cubierto por la continuación  del epitelio de la superficie y en ella desembocan las glándula en número de tres a siete (promedio cinco).

La superficie de la mucosa gástrica es aproximadamente de 850 centímetros cuadrados en el hombre y de 783 en la mujer, por lo que se calculan en la superficie mucosa del estómago deben desembocar 40 millones de glándulas en el hombre y 37 en la mujer.

Las glándulas del estómago se dividen en tres tipos:

Glándulas del cardias

Glándulas fúngicas u oxínticas

Glándulas pilóricas

Las glándulas del cardias se encuentran en una estrecha zona entre 0.5 ya 4 centímetros por debajo del cardias, secretan mucus y clásicamente se refiere tienen poca importancia desde el punto de vista enzimático, aunque en estudios hechos por el autor no parecen serlo tanto ya que se pudo demostrar que secretan ácido clorhídrico.

Las glándulas fúngicas u oxínticas están situadas en el estómago desde la zona de las glándulas cardiales, inclusive hasta el cardias, a la zona de las glándulas pilóricas, que 

se sitúan en el antro; y según cálculos hay 35 millones de las mismas en la mujer y 38 millones en el hombre ocupando el 85 % de la mucosa gástrica.

Cada una de estas glándulas está formada por varias partes:

La cripta que es común a varias glándulas.

El istmo

El cuello

El fondo

Tres tipos representan la casi totalidad de las células glandulares por debajo de las criptas:

Parietales

Principales 

Mucosa

Las glándulas se extienden desde el fondo de las criptas hasta la muscularis y tienen el triple de la profundidad de las fosas y son rectas excepto cerca de la muscularis mucosae donde pueden encorvarse, siendo esta característica lo que hacen que puedan ser observadas, si la sección se hace perpendicular, en toda su extensión.

Las células principales, que producen el pepsinógeno, se encuentran a todo lo largo de la glándula, pero, principalmente en el tercio o mitad inferior.

Las células parietales u oxínticas ocupan la porción periférica y se encuentran alrededor de todo el túbulo de la glándula, son productoras del ácido clorhídrico y se calculan en 1180 millones en el hombre y unos 840 en la mujer.

En los pacientes con úlceras duodenal se pueden ver cifras hasta de 1800 millones.

Se ha demostrado que la administración prolongada de pentagastrina (gastrina sintética) puede producir hiperplasia de las células oxínticas e inclusive de las principales, la acción de la hipertonía vagal puede hacer otro tanto, así que, en consideración a lo dicho, el aumento de las células parietales en el ulceroso duodenal no seria causa sino efecto y así en la enfermedad de Zollinger- Ellison, la hiperplasia de las células parietales seria a causa del aumento patológico de la gastrina en sangre que caracteriza a esta entidad nosológica. Las células parietales además de los receptores a la gastrina y acetil colina tienen un tercero que es la histamina. Tienen estos receptores la característica de que el bloqueo de uno de ellos bloquea la de respuesta a los otros dos; al respecto hicimos un estudio en perros, a los cuales después de vagotomizados le inyectábamos doble dosis máxima de histamina y comprobamos, a través del test de rojo congo, que no había secreción alguna en la zona vagotomizada y si amplia en las zonas de la pared del cuerpo a la que le habíamos dejado su innervación.  

Las glándulas gástricas tienen células argentafines que parecen ejercer función endocrina y depositar histamina endógena aunque en realidad no esta bien definido su papel.

Las fosas al nivel de las glándulas pilóricas son más profundas siendo las glándulas que desembocan en ellas más cortas, a diferencia de las oxínticas; además tienen forma espiral por lo que no es posible verlas en toda su extensión en los cortes histólogos.

La relación de profundidad fosa-glándula, es igual, y esta característica las hacen bien distinguibles de las glándulas oxínticas. Su función principal es la producción de gastrina; que se produce en las células G de la mucosa antral.

Como se ve la división histología del estómago; zona de las glándulas cardiales, oxínticas y pilóricas difiere en parte de la división clásica de los anatomistas y a esto debemos agregar que el límite histólogo cuerpo antro no es tan fácilmente reconocible basándonos en marcas anatómicas señaladas por algunos autores.

Fisiología

Las funciones principales del estómago son: La de almacenamiento de los alimentos ingeridos, su mezcla con los jugos gástricos y después de cierto proceso de trituración y de digestión parcial, ya convertidos en una masa semilíquida e isosmótica (300 mM) está en condiciones para su evacuación hacia el duodeno en un período de una a cuatro horas, según el tipo de alimento.

Por consiguiente podemos adjudicarle tres funciones principales:

Función de almacenamiento, que lo logra gracia a su forma y tamaño y propiedades fisiológicas de las fibras musculares lisas del fundus y cuerpo gástrico. En esta parte proximal del estómago no podemos ver real movimiento peristáltico, solo débiles contracciones tónicas. En cada ingestión de alimentos va sufriendo una "relajación receptiva" cuyo propósito es la admisión del bolo alimenticio permitiendo el aumento de volumen de la cavidad gástrica sin aumentar la presión intraluminal sobre su contenido hasta su capacidad total. 

Función mezcladora trituradora. Esta función le corresponde al antro, donde existen fuertes movimientos peristálticos, que impulsan los alimentos contra el píloro, pero este no permite su paso al duodeno hasta que no se haya producido la quimificación de los mismos.

La musculatura del píloro resiste la fuerza peristáltica del antro y solo permite el paso cuando los alimentos se han convertido en quimo gracias  a que posee receptores a la osmolaridad e inclusive al tamaño de las partículas.

La función de vaciamiento se logra basándose en la coordinación  motora del complejo antro-píloro-duodenal y según el tipo de alimento, necesita de un tiempo para que cumpla los requisitos antes referidos. Un vaciamiento precoz (antes de la correcta quimificación) o muy lento, acarrea trastornos digestivos altos, en ocasiones de alguna severidad.

Por otro lado el píloro tiene la importante misión de no permitir el reflujo duodenal.

El movimiento peristáltico del tractus digestivo desde la boca hasta el recto debe ser progresivo y cualquier reflujo, sobre todo de un compartimento al que le precede nos crearía un estado patológico.

Nos permitiremos una pequeña aclaración del concepto de los llamados compartimentos, los que tienen como características estar limitados por esfínteres y tener funciones y tiempo de tránsito diferentes.

El primer compartimento es el esófago y está entre el esfínter esofágico superior al inferior, su función es el transporte de los alimentos digeridos y lo hace en pocos segundos.

El segundo es el estómago limitado por el esfínter esofágico inferior y el píloro, ya explicamos sus funciones.

El tercero lo es el intestino delgado y va desde el píloro a la válvula ileocecal; tiene tres secciones, duodeno, yeyuno e íleon y aquí se continua la digestión (análisis químico de los alimentos) y su absorción, el tránsito en este compartimento dura varias horas.

El cuarto lo constituye el colon que va desde la válvula íleo-cecal al esfínter anal, en él los alimentos ingeridos, ahora convertidos en heces fecales pueden estar horas hasta días en las personas constipadas habituales, su función es la de absorción del agua y electrolitos, sobre todo en su parte derecha y otras funciones que dependen en parte de su flora bacteriana.

Jugo gástrico.

Como se ha dicho, está compuesto principalmente de mucus, ácido clorhídrico y pepsina, estos como componentes principales ya que también segrega agua, electrolitos y factor intrínseco de Castle.

El jugo gástrico se produce en cantidades de 1200 a 1500 ml en 24 horas.

El control de la secreción gástrica en cantidad y calidad está regulada por muchos factores estimulantes e inhibidores y se ha dividido clásicamente en:

· Período ínter digestivo

· Período digestivo que se sub divide a su vez en:

-Fase cefálica, en que predomina como su nombre lo indica la estimulación cortical.

-Fase gástrica, con sus componentes cortical y humoral

-Fase intestinal que es principalmente humoral.

Período ínter digestivo. Es de un tiempo aproximado de 12 horas (nocturno) en que se secreta de 1.3 a 2 mEq de HCL / horas, aunque esto tiene grandes variaciones de persona a persona, y en el mismo individuo en diferentes horas o días. En los ulcerosos duodenales la cantidad media es aproximadamente el doble de los no ulcerosos.

Esta secreción espontánea probablemente está regida en su totalidad por el vago, pero la gastrina pudiera tener alguna acción en ella; aunque muchos autores se inclinan a pensar que la secreción basal de gastrina esta en relación con la estimulación vagal sobre el antro, ya sea de forma directa, o como es más lógico, de forma indirecta, al inducir peristaltismo antral, que como se sabe es un secretagogo de la gastrina.

· Período digestivo

Fase cefálica. Esta fase esta bien estudiada y establecida en lo fundamental desde los trabajos clásicos de Pavlov, que comprobó en perros en los que les realizaba una bolsa gástrica separada del tránsito del tubo digestivo y con conservación de su inervación vagal (modificación de la bolsa de Heidenhain), estos animales cuando olían, veían, masticaban o incluso con reflejos condicionados que él asociaba a los alimentos, se provocaba una secreción gástrica. Además, en otros experimentos estableció sin lugar a dudas la acción vagal sobre la secreción gástrica cuando a perros a los que se le había realizado previamente una fístula gástrica, les agregó una esofagostomía cervical; de esta forma cuando el animal comía los alimentos no pasaban al estomago sino que escapaban por la esofagostomía ( alimentación ficticia). Sin embargo al cabo de cinco minutos se producía una copiosa secreción gástrica por la fístula, así demostraba el papel del vago en esta fase, al igual que lo hace en la secreción basal o ínter digestiva, y como es lógico la sección del vago suspende la secreción es ambas fases. Por estos trabajos Pavlov en 1904 se hizo merecedor de uno de los primeros premios Novel de medicina.

Al demostrar Pavlov la existencia de una relación funcional entre el cortex y los órganos internos y desarrollar la teoría cortico-visceral sentó las bases de las génesis de la enfermedad ulcerosa duodenal.

Fase gástrica. En esta se tienen dos componentes de estimulación, el colinérgico, a través del vago, directo a las glándulas oxíticas y humoral por la gastrina liberada por la estimulación mecánica y química de los alimentos al llegar al antro, e incluso, como ya hemos señalado, probablemente algún componente vagal. Ahora bien, este último es Ph- dependientes, o sea, inhibidos por la acidificación antral (retroalimentación) a diferencia de la fase cefálica en que esto no parece influir.

En el humano existen cuatro tipos diferentes de gastrina natural, y además se dispone de una sintética, la pentagastrina: G-13 minigastrina, G-17 gastrina pequeña (tipo I y II), G-34 gran gastrina y la G- 68 gran gran gastrina.

La gastrina humana se produce en condiciones fisiológicas, principalmente en el antro y menos cantidad en el duodeno y en páncreas por las células G que son células endocrinas especializadas con las características histoquímicas del sistema APUD.

Existe una entidad poco frecuente en que su fisiopatología depende de una hipergastrinemia autónoma, el síndrome de Zollinger Ellison; esta producción no regulable por los mecanismos fisiológicos depende de tumores insulares del páncreas, benignos o malignos productores de gastrina, y se conocen casos en que se ha visto una hiperplasia difusa de los islotes sin tumor.

Fase intestinal. A esta fase se le atribuyen mecanismos de acción estimulantes e inhibitorios de la secreción gástrica.

Entre los estimulantes, cuya acción está en discusión podemos señalar la de la gastrina duodenal y también la de los productos histaminoides de la digestión de las proteínas.

Está también en discusión, así como y en que cuantía actúan los inhibitorios, entre ellos podemos citar las entero gastrónomas como los polipéptidos inhibitorios gástricos, glucagón, polipéptido intestinal vaso activo y otros. Su significado fisiológico tanto estimulante como inhibidor, a la luz de los conocimientos actuales no está bien definido y al parecer tienen poca importancia clínica por lo que no insistiremos en ellos.

Patogénesis: Breve análisis clínico. 

Todos los autores están de acuerdo que no puede existir una úlcera crónica común en ausencia de ácido clorhídrico y pepsina y de ahí se desprende de úlcera péptica gástrica y duodenal.

Pero si esto es cierto, es cierto también que no todos los ulcerosos tienen gran hiperacidez y no todos los que tienen producción de ácido por encima de lo normal van a padecerla.

En nada es contradictorio, sino es demostrativo de que la mucosa gástrica y duodenal por tener un factor agresivo necesariamente tiene que tener un factor defensivo que de individuo a individuo no necesariamente es igual.

Estos factores defensivos fisiológicos tienen que existir en vista de que la producción normal de jugo gástrico es necesaria para la actividad digestiva, o sea, uno y otro se excluyen y se presuponen mutuamente. La naturaleza se agencia de esta forma una adecuada unidad y lucha de contrarios y cuando en esta lucha se rompe el equilibrio y por consiguiente la unidad pasa del estado fisiológico al patológico, que en este caso es la producción de una úlcera péptica gástrica o duodenal y según el caso lo analizaremos a continuación.

Como hemos dicho la úlcera péptica tanto en su localización gástrica como duodenal tienen en común dos noxas: el ácido clorhídrico y la pepsina; pero para la gástrica en especifico tenemos que agregarle dos más, la bilis y el jugo pancreático para los cuales, ya señalamos, este no es su hábitat.

Para ambas es común también múltiples factores adyuvantes como el cigarro, alcohol, café, medicamentos en especial los anti inflamatorios no esteroides, el Helicobacter Pylori, Gastropirillun Hominis, posible la giardiasis y otros.

Hasta aquí lo común en ambas, pero de acuerdo a su etiopátogenia pueden considerarse dos enfermedades diferentes.

En la úlcera duodenal la ruptura del equilibrio fisiológico es a partir del aumento de los factores agresivos, por hiperactividad vagal, producto de una integración patológica córtico-visceral.

En este caso, a pesar de que el aumento a límite patológico de ácidos y pepsina es producido por la mucosa ácido secretora gástrica, la úlcera se produce en el duodeno, y esto es por la sencilla razón de que el mismo factor, acetil colina, que estimula la agresión, lo hace  a su vez a la defensa del estómago, cosa que no ocurre con su vecino, cuyos factores defensivos obedecen a otros mecanismos.

Por otro lado la úlcera gástrica se produce por un descenso de los factores defensivos del estómago, aunque en menor cuantía también disminuyen los agresivos; siendo ahora la noxa responsable de ello el reflujo de la bilis y el jugo pancreático, adyuvados por el café, alcohol, anti inflamatorios no esteroides etc. este reflujo duodenal al estómago puede ser como consecuencia de una intervención quirúrgica o por una disfunción del mecanismo antro-píloro-duodenal responsable tanto del vaciamiento gástrico como el reflujo duodenal. El contenido duodenal, repito, es un fuerte agresor a la mucosa gástrica y no precisamente un "lavado alcalino". Así desde su aspecto etiopatogénico vemos que la úlcera gástrica tiene gran similitud a la esofagitis de reflujo.

En resumen la génesis de la úlcera péptica es la ruptura del equilibrio fisiológico de una unidad y lucha de contrarios que en su localización duodenal, es por aumento de los 

factores agresivos y por ello hay que considerarla una enfermedad llamada por la Escuela Freudiana psico-somática y la Parloviana cortico-visceral, claro, esto no es más que un problema semántico, que en su esencia es lo mismo, una integración patológica entre la corteza y las funciones viscerales. Por otro lado en su localización gástrica, lo es por disminución de los factores defensivos, debido a un reflujo duodenal que obedece a múltiples causas (Esquema 1).   
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Esquema 1.- Representación esquemática del equilibrio fisiológico y su ruptura en ambas úlceras 

Frecuencia. 

Conocida desde la antigüedad, siendo además una enfermedad crónica que aparece con mayor o menor incidencia en todas las regiones del mundo; según el desarrollo de los medios diagnósticos y otros factores. Hay infinidad de reportes en diferentes países y épocas, que tanto la enfermedad como la frecuencia de sus complicaciones dan cifras diferentes; pero todas se sitúan entre las más comunes del ser humano.

En nuestro medio, que no difiere mucho de lo reportado en la literatura, en un estudio realizado en la provincia de Matanzas en 1974, se comprobó que existía una tasa de 1.2 

por 1000 siendo los fallecidos por úlcera en ese estudio 22 pacientes y 10 años después esta tasa duplicó a 2.3 por 1000 habitantes y los fallecidos fueron de 23, o sea, que a pesar del aumento de la morbilidad no lo fue así de los fallecidos. En otros estudios similares en nuestro país la úlcera ocupa el 5to lugar de las operaciones de urgencia.

La úlcera duodenal es muy rara en la infancia, siendo la gástrica, casi desconocida en esta época de la vida.

Anatomía Patológica. 

La úlcera se caracteriza por la pérdida de sustancia de las paredes interiores del tractus digestivo donde se asienta, de acuerdo a la profundidad vemos que si toma solamente la mucosa y cura por generación epitelial sin dejar cicatriz nos encontramos ante una simple erosión, si por el contrario se extiende hasta la muscularis mucosae y se cura mediante el desarrollo de tejido de granulación con bordes y fondo donde el tejido conjuntivo es escaso, estamos en presencia de una úlcera aguda (stress, medicamentos y otras), en tanto una úlcera péptica crónica se caracteriza además por poseer tejido fibroso abundante en sus bordes y base y la cicatrización deja una marca visible, los ulcerosos más recientes tienen menos fibrosis, pero, después de aparecer estas alteraciones no se pueden conocer su antigüedad.

Esta perdida de sustancias es redonda u oval, endurecida, profunda, infundibuliforme y con aspecto de haber sido producida con sacabocados a través de la muscularis mucosae y sus bordes son algo gruesos con diferente intensidad de hiperemia y edema, y su fondo está revestido de restos necróticos, saniosos de color grisáceo o posibles teñidos de sangre, puede tener diferentes tamaños, desde unos milímetros hasta varios centímetros, las úlceras gástricas acostumbran a ser mayores que las duodenales y es importante señalar que el tamaño de una úlcera gástrica no es un factor a tomar en consideración en cuanto al diagnóstico diferencial con un cáncer del estómago.

La localización más frecuente de la úlcera péptica gástrica es la región antral, cerca de la curvatura menor y tiene preferencia con el límite distal de la zona ácido secretora que se considera la de menor resistencia; la úlcera péptica es rara en la parte proximal del estómago (Cuerpo y fundus) y cuando ahí lo hace es un índice de sospecha de malignidad. La localización más frecuente de la duodenal está entre los dos y cinco centímetros, más allá del anillo pilórico; en nuestra estadística (276 pacientes) el 96% estuvo en la referida localización duodenal y el 4 % restante estuvo entre pre pilórica, canal pilórico y post pilórica con igual preferencia de la pared anterior que la posterior.

Por último recordemos que la úlcera gástrica como la duodenal son siempre precedidas y/o acompañadas de una gastritis o una duodenitis respectivamente.

Cuadro clínico. 

Síntomas subjetivos. 
Cierto número de portadores pueden estar sintomáticos hasta que aparece una complicación, o sea, esta enfermedad tan florida en síntomas subjetivos puede padecerse de forma silente. Por ello ante un paciente con síntomas de una complicación ulcerosa, como sería una perforación o sangramiento, no pueden descartarse clínicamente por el hecho de que el paciente niegue síntomas que hagan pensar en una úlcera previa; en otras palabras, hay pacientes que se enteran que son portadores de una úlcera péptica cuando ocurre una complicación de la misma. 
El dolor. Es el síntoma principal de la úlcera péptica gástrica y duodenal; este dolor, aunque no ha podido ser aclarado perfectamente su mecanismo de producción ( tanto por la teoría de la acción directa del ácido clorhídrico o el de las fuertes contracciones que se provocan) pero de todas maneras su análisis detallado es de un valor inestimable para el diagnóstico clínico de la enfermedad ulcerosa y del debemos considerar las siguientes características:

· Carácter e intensidad.

· Localización e irradiación   

· Ritmo.

· Periodicidad. 

· Qué lo provoca

· Qué lo alivia.

-El dolor puede ser discreto como una sensación de hambre molesta "dolor sordo", sensación de debilidad o angustia, hasta intenso y casi insoportable dolor.

-El dolor de la úlcera péptica es referido a una zona limitada del abdomen entre el apéndice xifoides y el ombligo; ahora bien, puede ir desde los hipocondrios hasta la fosa iliaca, pero estas localizaciones son muy raras y en ocasiones obedecen a un interrogatorio deficiente o a enfermedades acompañantes. El dolor del ulceroso no suele irradiarse y cuando lo hace no sigue un patrón típico y debemos pensar más bien en una complicación como en el caso del dolor lumbar en la úlcera de cara posterior del duodeno.

-Ritmo. Los clásicos le daban gran importancia a este aspecto y no por dejar de tener valor diagnóstico específico como se pretendía no debemos olvidarlo. Berkley Moynihan describió dos tipos distintos del ritmo del dolor: el de la úlcera gástrica es alimentación alivio de 30 minutos, a una hora, dolor, alivio, o sea, a cuatro tiempo, siendo para la úlcera duodenal alimentación, alivio de tres a cuatro horas, dolor en este caso es a tres tiempo.

Cambios de este ritmo tiene que preocuparnos ya que puede obedecer a la aparición de una complicación.

-Periodicidad. La periodicidad está mas bien relacionada a la úlcera duodenal y constituye una característica de importancia clínica, ello se refiere a que el paciente durante semanas o meses del año está libre de síntomas para reaparecer más tarde en ocasiones espontáneas o en relaciones a situaciones emocionales (stress) o a transgresiones alimentarias, abuso del alcohol, cigarros y medicamentos ulcerogénicos.

-Por lo regular el dolor es provocado por el ayuno, ingestión de bebidas alcohólica, el cigarro, café, stress y anti inflamatorios no esteroideos.

-El alivio se consigue con la ingestión de leche, alcalinos, otros medicamentos anti-ulcerosos, alimentos varios o simplemente con agua. Cuando lo utilizado comúnmente por el paciente no cumple con el efecto habitual de alivio hay que considerar que se esta enfrente de una complicación

Otros síntomas, los cuales debemos valorar con cuidado ya que su aparición pudiera estar en relación con una complicación.

· Síntomas digestivos altos.

· Síntomas referidos a otras partes u órganos

· Síntomas generales.

-Síntomas digestivos altos tenemos: Nauseas, vómitos, regurgitaciones, anorexia, ptialismo, sensación de plenitud, flatulencia, eructos, etc.

-Pueden presentarse síntomas como constipación, diarreas, cólicos etc, que pueden ser dependientes de la úlcera en sí o en ocasiones pueden estar relacionados con el tratamiento médico que sigue el paciente; por ello deben ser valorados con cuidado para no sobre valorarlos o despreciarlos.

-Los síntomas generales como fatiga, irritabilidad, perdida de peso, insomnio, etc., pueden aparecer con frecuencia y muchos de estos son los que conforman la llamada personalidad del ulceroso.

Hasta aquí hemos hablado de los síntomas subjetivos de la enfermedad ulcerosa que como se ve son muchos y variados, pero los mismos representan el pilar fundamental del cuadro clínico de esta enfermedad y por los cuales debemos orientar nuestro diagnóstico ya que los síntomas objetivos que trataremos a continuación poco nos ayudan.

Síntomas objetivos.

Prácticamente la úlcera péptica no complicada, solo nos puede aportar en el examen físico un discreto dolor a la palpación superficial o profunda en el epigastrio, otros signos abdominales serian señales de las complicaciones de la enfermedad y los analizaremos con ellas.

Investigaciones.

Laboratorio. 

Debemos indicar ante un paciente ulceroso una serie de exámenes de laboratorios como son: hemoglobina, hematocrito, leucograma, glicemia, urea, creatinina, proteínas totales, orina y heces fecales; y todos ellos no se indican precisamente para ayudar a corroborar el diagnóstico, sino para conocer el estado general de nuestro paciente antes de iniciar el tratamiento adecuado.

Otras investigaciones.

Análisis de la secreción gástrica. 
De acuerdo con lo que ya vimos en la relación con la fisiopatología de la úlcera péptica el análisis del grado de acidez y volumen del jugo gástrico, no pueden darnos el diagnóstico positivo de esta enfermedad y los mismos se indican para tener el conocimiento de los datos de acidez sobre todo cuando sospechamos un posible síndrome Zollinger- Ellison; son también de utilidad para saber el estado de evacuación gástrica, conocer de una aquilia ante una úlcera gástrica lo que señalaría su carácter de malignidad, estos estudios pueden además indicarlos el cirujano en el pre y post operatorio como estudios comparativos de la efectividad de una técnica quirúrgica determinada.

El análisis fraccionado del jugo gástrico (gastroquimiograma) y el test de Hollander ya han sido abandonados por lo impreciso y poco útiles de ambos.

Prueba de la dosis máxima de histamina (gastro Kay).

El uso de la histamina se generaliza desde la introducción por kay de la prueba de la dosis máxima basada en los cálculos de Card y Marks. La técnica de la misma consiste en líneas generales en lo siguiente: el paciente en ayuna se pasa una sonda naso-gástrica y se recoge la secreción basal a intervalos de 15 minutos durante una hora y a lo obtenido se le hace una titulación del ácido que se informa en meq / horas, así como se mide el volumen del jugo gástrico a este dato le llamamos EBA ( estimulación basal ácida) cifras normales son hasta 1.8 meq / hora.

Posteriormente se administra histamina por vía sub cutánea a dosis de 0.04 mg por kilo de peso corporal y a continuación  la secreción gástrica estimulada se recoge cada 15 minutos en una hora ocurriendo el efecto máximo secretor normalmente dentro de los primeros 30 minutos, de nuevo se titula el ácido en meq, así como medimos cantidad, esto se hace a cada muestra y además el total de una hora; este nuevo dato lo llamamos EMA ( estimulación máxima de ácido) siendo las cifras topes normales para el hombre de 24 meq /hora y 18 meq en la mujer. La ausencia de producción de ácido después de haberse estimulado con histamina ante una úlcera gástrica (aclorhidria histamina resistente) seria signo de malignidad de la misma. La estimulación máxima se puede hacer también con un derivado de la histamina, el Histalog, o con pentagastrina.

Esta prueba nos proporciona información cuantitativa de la capacidad gástrica de  producción de ácido, podemos con ella calcular el número de células parietales, que en el ulceroso duodenal están aumentadas y además nos puede sugerir la posibilidad de un síndrome de Zollinger-Ellison.

En estudios realizados se ha podido comprobar que muchos testigos normales tienen cifras de EBA y EMA por encimas de pacientes portadores de úlcera duodenal, pero señalemos que esto se refiere a las personas de cifras extremas de ambos grupos ya que la media de los ulcerosos duodenales esta por encima de las personas normales y por otro lado la cifra media de acidez del grupo testigo esta por encima de la cifra media de los pacientes con úlceras gástricas.

El Gastro-Kay es engorroso y no exento de riesgo así que no es necesario indicarlo sistemáticamente en todo ulceroso, sino en situaciones clínicas muy especificas,, como seria: sospecha de Zollinger-Ellison, ulcera gástrica sospechosa de malignidad y otros muy escogidas por el especialista, en nuestra experiencia nos fue poco útil para la evaluar pre y post-operatoriamente la efectividad de una técnica determinada.

Existe otra prueba para el análisis de la acidez gástrica, el test de Kusakary (rojo congo) pero como sus resultados no son cuantitativos de la cantidad de ácido producido sino de donde y en que por ciento se produce el ácido en la mucosa gástrica su uso es para evaluar el resultado de una técnica de vagotomía dada y por ello se sale del objetivo de este tema.

Radiología.

El advenimiento a principio del siglo XX del estudio radiológico contrastado del tractus digestivo y en especial el de esófago, estomago y duodeno, dio un gran impulso a las posibilidades diagnósticas de la úlcera tanto en su localización gástrica como duodenal.

La imagen típica del cráter ulceroso, cuando es visible radiologicamente, nos aporta un diagnostico de certeza de una úlcera (Fig. 3), pero por diferentes factores como son: Localización, tamaño, posible edema de los bordes del cráter, así como factores técnicos hace que en ocasiones no pueda verse en los negativos radiográficos, aun teniéndose el auxilio de la fluoroscopia con intensificador de imagen; y aunque existe para ambas localizaciones de la úlcera signo radiológico que pueden hacernos sospechar su presencia aún no siendo visible el cráter no es menos cierto de que en estos casos no podemos asegurar que existe, y mucho menos el grado de actividad de la misma; por esto con el advenimiento de la fibro-endoscopia; el diagnóstico positivo de la úlcera tanto en su localización gástrica como duodenal solo se acepta por este método.
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Fig. 3.- Radiografía contrastada del estómago y duodeno donde se observa un nicho típico de cara de la primera porción del duodeno. (Tomado del Manual de Imagenología del Prof. José C. Ugarte y colaboradores).

La radiología de todas formas aún mantiene vigencia en muchas situaciones especiales del diagnóstico como sería antes algunas complicaciones como la estenosis piloro duodenal, pacientes que no toleran la endoscopia o que por deformidades torácicas o sospechas de problemas esofágicos no sea prudente, al menos como inicio, indicar una endoscopia. Para el diagnóstico de la úlcera perforada, la radiología sin contraste se mantiene como la más efectiva investigación que pueda lograrnos un diagnóstico positivo.

Fibro-endoscopia del esófago, estómago y duodeno.

Después de su introducción en 1957 y posterior popularización en los años sucesivos el endoscopio flexible de fibra óptica instrumento que por lo efectivo, inocuo y tolerable por el paciente en el diagnóstico de todas las patologías orgánicas de la parte alta del tractus digestivo se ha convertido en el principal de los recursos de que dispone el médico, no solo para la confirmación diagnóstica de una úlcera, sino también para conocer el estado de la misma en cuanto a actividad, sangramiento, etc, así como toma de biopsia, (para anatomía patológica, test de ureasa para el diagnóstico de H. Pylori, citología para el diagnóstico de la Giardia) y  reconocimiento de  problemas    asociados ( gastritis, duodenitis, etc).

Este proceder, extendido a todo lo largo y ancho de nuestro país es actualmente, tanto  único como preciso, para el diagnóstico y seguimiento evolutivo de la úlcera péptica gástrica y duodenal. No se puede clasificar a un paciente como ulceroso si este diagnóstico no fue hecho por endoscopia (Figs. 4-a y b).
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Fig. 4-a.- Vista endoscópica de una úlcera duodenal..
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Fig. 4-b.- Vista endoscópica de una úlcera gástrica.

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico de esta enfermedad tenemos que hacerlo con un grupo de enfermedades del esófago, estómago y duodeno e inclusive con la de algunos órganos vecinos.

Analizaremos ahora el diagnóstico diferencial de la úlcera crónica en su período de agudización de sus síntomas, “la llamada crisis ulcerosa”, no así el de las complicaciones lo que se hará al tratar las mismas.

Como se ha dicho es posible padecer de una úlcera péptica de forma silente y ser detectada ante una de sus complicaciones y si esto es cierto también lo es que los síntomas de la úlcera, cuando así ocurre, son bastante floridos y caprichosos como para confundirlos con una serie de enfermedades del tractus digestivo alto como seria entre las más frecuentes:

Gastritis y/o duodenitis crónicas o agudas de cualquier etiología 

Esofagitis de reflujo u otras 

Giardiasis

Tumores gástricos benignos o malignos 

O con enfermedades de órganos vecinos como:

Colelitiasis. 

Pancreatitis.

Enfermedades cardio vasculares.

Cirrosis, con la cual esta muy frecuentemente asociada la úlcera gástrica.

Dolores osteo-mio-articulares de la columna lumbar. 

Así se nota que ante cualquier tipo de síntomas o molestias al parecer digestivos altos se puede pensar en varios diagnósticos diferenciales, pero un buen interrogatorio y examen físico nos puede orientar correctamente desde el principio un plan diagnóstico y por ello, ante un paciente independiente de su edad y sexo que presente los síntomas digestivos ya referidos, sugestivos de una úlcera péptica, se impone la indicación de una endoscopia de esófago, estómago y duodeno (Panendoscopia), que no solamente nos dará el diagnóstico positivo de una úlcera, sino que en caso de que nuestro paciente sea portador de algunas de las enfermedades referidas en el esófago, estómago y duodeno nos lo dará igualmente y en último extremo que el paciente sea portador de una enfermedad de órganos vecinos nos aclarara el próximo paso de nuestro plan diagnóstico. Ahora insistiré que no es el caso de omitir una buena historia clínica y enviar una endoscopia de entrada a cualquier síntoma digestivo alto.

Diagnóstico diferencial entre úlcera péptica gástrica y cáncer gástrico.
En el caso de la úlcera péptica en su localización gástrica tiene particular importancia entre su benignidad (real úlcera péptica) o su malignidad (cáncer gástrico) y como a ello no nos ayuda mucho el aspecto macroscópico, ni su tamaño y la localización es un índice (pero no nos puede dar certeza diagnóstica), tenemos que acudir a otros recursos. La biopsia o citología pueden asegurarnos en caso de que lo logre el diagnóstico de malignidad pero no lo puede negar; un examen del jugo gástrico con estimulación histamina máxima (gastro Kay) también, en caso de existir anaclorhidria, nos puede asegurar el diagnóstico de malignidad, pero en caso contrario no lo niega.

Por ello ante el diagnóstico endoscópico de una úlcera gástrica no nos queda otra alternativa que el tratamiento médico estricto si es necesario con la hospitalización del enfermo, este paciente debe tratarse de forma que se garantice su cumplimiento por la importancia para la vida que acarrea este diagnóstico diferencial. Una vez diagnosticado se le impone un tratamiento médico riguroso (ver mas adelante) y si la úlcera a los 20 días, en que repetimos la endoscopia, no ha cicatrizado o al menos reducido su tamaño a menos de la mitad original debe procederse a la exéresis quirúrgica; si redujo a menos de la mitad mantenemos tratamiento y repetimos la endoscopia a los 10 ó 15 días siguientes, si se mantiene procedemos como en el caso anterior, o sea quirúrgicamente; ahora bien, si ocurriera la feliz eventualidad de la cicatrización, por consulta externa, con tratamiento ambulatorio, le repetimos la endoscopia al mes, tres meses, seis meses, al año siguiente y anual por tres años, si en este tiempo la úlcera no recidiva es que podemos diagnosticarla como una úlcera péptica que ocurrió por una disfunción transitoria gastro - piloro - duodenal y posible asociada a los adyuvante, de los cuales ya nos referimos anteriormente..

Tratamiento médico:

El tratamiento médico de la úlcera péptica tiene tres pilares fundamentales: psicoterapéutico, el higieno dietético y el medicamentoso; los que van dirigidos a acciones muy importantes, que el médico debe manejar bien:

· Reducir la producción de ácido y pepsina

· Neutralizar el ácido producido

· Ayudar a la barrera mucosa en su defensa (cito protección)   

· En especial para la gástrica evitar el reflujo duodenal.

· Eliminar y si no es posible hacerlo, reducir al máximo, los factores adyuvantes antes mencionados 

Para el logro de estos objetivos analicemos las distintas formas terapéuticas.

Como piedra angular de la que no podemos prescindir en el tratamiento, en especial de la úlcera duodenal, es el apoyo psíquico, que si al menos no somos capaces de hacerlo, no debemos producir con nuestro plan terapéutico, ya sea por lo rígido, impracticable o molesto que se convierta un stress adicional; debemos explicar bien al paciente la causa de su enfermedad, las noxas que lo provocan y así poderle hacer entender las bases del tratamiento médico, recordar que una buena comunicación médico-paciente es el más importante de los medicamentos.

El régimen higieno-dietético, al igual que el medicamentoso, debe valorarse cuidadosamente en cada paciente, ya que muchos de ellos, por la índole de su trabajo, responsabilidades, lugar de vivienda, nivel cultural y otras causas en ocasiones no  pueden mantener una dieta rígida en cuanto a calidad de los alimentos y los horarios de su ingestión y así cualquier método sin tener todos los datos referidos el paciente no pudiera seguirlo, a este daño le provocamos otro, la ansiedad de no poder cumplir con el plan impuesto por su médico. Recordemos que son muchos los alimentos que puede ingerir el ulceroso como es la papa, el jugo de naranja, pan etc. y no necesariamente tenemos que convertir a este paciente en un “cazador de malanga”. Solo señala la literatura como contraindicado en la úlcera la cebolla y el tomate.  

Resumiendo en un tratamiento médico, al  paciente ulceroso es necesario que lo adecuemos a las posibilidades reales de cumplimiento; una “actitud doctoral”, inflexible irá seguro al fracaso.

En el tratamiento ambulatorio del ulceroso tiene particular importancia el apoyo y seguimiento que se le brinde y para ello el M. G. I. del lugar de residencia o del centro de trabajo, ya que ellos conocen mejor al paciente y juegan un papel decisivo, no solo en la curación, sino también en evitar o detectar tempranamente una de las temible complicación de esta enfermedad.

En el aspecto dieta, debe estar dirigido en principio a mantener neutralizado la mayor parte del día la acidez gástrica y a evitar todo lo que puede irritar su mucosa.

Las ingestiones de alimentos por consiguiente deben ser lo más frecuente posible y en pequeñas cantidades, masticando bien; así podemos plantear: desayuno, almuerzo y comida con meriendas a media mañana, media tarde y al acostarse y estas meriendas deben ser preferentemente con leche o en su defecto dos o tres galletas, plátano fruta bien maduro o algún antiácido,  no es recomendable además ingerir comidas muy condimentadas sobre todo con pimienta o picantes, evitar los alimentos como carne de cerdo, tocino, carnes saladas, camarones, cangrejo, así como muy calientes o muy frías.

En cuanto a los adyuvantes como al cigarro, bebidas alcohólicas y café deben de tenerse la misma consideración que lo ya referido a la dieta y es el de “no prohibir doctoralmente” sino el de argumentar para que el paciente se convenza por si mismo los daños que le acarrean a su enfermedad. Debe proscribirse los anti-inflamatorios no esteroideos. Además, si carecemos de la posibilidad de realizar  un test de ureasa, para confirmar diagnóstico de Helicobacter Pylori, y un frotis duodenal, para el de Giardiadis, debe indicarse de todas formas tratamiento para los mismos; al primero puede ser con amoxicilina o ciprofloxacino por 8 días (500 mg c/8h para la primera y un gramo c/12h para el segundo); esta bacteria es sensible también a otros antibióticos. No recomendamos el metronidazol para el tratamiento de la giardiasis ya que en la práctica clínica nos ha dado poco resultado (aunque es útil para el H. Pyloris) no así el segnidazole a razón de 2 gramos como dosis única.     

Tratamiento medicamentoso:

Los dividiremos según su acción por grupos, antiácidos, inhibidores de la secreción clorhidro péptica, cito protectores, pro cinéticos (solo para la úlcera gástrica) y psicofármacos (más específicos de la úlcera duodenal).

Antiácidos: 
En este grupo hay una amplia gama y nos limitaremos a mencionar algunos, empezando por los que aparecen en el “Formulario Nacional de Medicamentos” editado por el MINSAP.

Alusil: Gel de hidróxido de aluminio desecado, 0.3 g.,  trisilicato de Magnesio, 0.2 g. en tabletas y suspensión.
 Esta combinación tiene muy buen efecto antiácido sin producir efectos secundarios adversos como seria constipación o diarreas. 

Silogel: Hidróxido de aluminio, 300  mg., Trisilicato de magnesio, 200 mg. y Metilpolisiloxano, 25 mg.. en tableta  Esta combinación es muy parecida a la anterior en sus efectos terapéuticos.  

Citrogal; bicarbonato de sodio, ácido cítrico, ácido tartárico, sacarosa. Muy rápida y efectiva la sedición del dolor, pero no recomendable en altas dosis y por tiempo prolongado a causa de la alcalosis metabólica que puede provocar el bicarbonato.

Bicarbonato de sodio. No lo recomendamos por los mismos efectos secundarios señalados para el Citrogal ( alcalosis metabólica). 

Ellos vienen en diferentes presentaciones: suspensión, tabletas y granulados. Su uso principal es como adyuvante de otros tratamientos y se toman sobre todo a media mañana, a media tarde y al acostarse.

En la actualidad existen en el mercado muchos antiácido más o menos efectivos, sin efectos secundarios algunos, así como alguna propiedad cito protectora. 

Estos medicamentos antiácidos son útiles tanto en la úlcera gástrica como duodenal.

Inhibidores de la secreción clorhidro - péptica.

Anticolinérgicos: a este grupo, bloqueadores de la acetil colina liberada en las terminaciones nerviosas de las fibras post ganglionares del vago, pertenece la belladona y la atropina, así como un gran número de sintéticos con su misma acción.

Estos medicamentos por ser bloqueadores tanto de los receptores M1 y M2 reducen la secreción clorhidropéptica, pero lo hacen también a la motilidad gástrica y por consiguiente a su evacuación, por lo que los hace aplicable a la úlcera duodenal y poco recomendables a la gástrica. Además sus dosis terapéuticas tiene un gran número de efectos secundarios indeseables como: sequedad de la boca, retención urinaria, disuria, visión borrosa, xerostalmía, taquicardia, arritmia, vértigos y otros.

Como se ve, sus efectos secundarios son muchos, aunque en la actualidad existen derivados sintéticos bloqueadores selectivos M1, que reducen los efectos secundarios (sobre la musculatura lisa). Estos medicamentos, que hace unas décadas eran de primera línea, han quedado relegados, sobre todo, a partir de la década del 70, que surgió el primer bloqueador H2 Histamina. De todas maneras ante una crisis ulcerosa severa, a falta de otro medicamento, la Atropina E. V. o I. M. en dosis de 0.5 mg cada 8 horas la seguimos considerando muy útil.

Bloqueadores H2
En este grupo se cuenta actualmente con varias generaciones que han mejorado en actividad, prolongado su acción y reducido sus posibles efectos secundarios.

Cimetidina: en tabletas de 200 e inyectable de 300 mg.; para las crisis ulcerosas o en el sangramiento, debe usarse I. V. en dosis de 300 mg cada 8 horas y una vez pasada la etapa aguda hasta la desaparición de los síntomas, o sea, la cicatrización, se mantiene el tratamiento con 5 tabletas al día; una en el desayuno, otra en el almuerzo, una en la comida y dos al acostarse. En los períodos ínter crisis se debe usar como dosis profiláctica 1 ó 2 tabletas antes de acostarse. Existe en el mercado tabletas de Cimetidina de retardo de 400 y 800 mg las que se usan dos tabletas diarias de 400 mg (desayuno y al acostarse) o una tableta de 800 mg al acostarse en períodos de actividad de la úlcera siendo la dosis de mantenimiento ínter crisis de 400 mg antes de acostarse.

Ranitidina: Tabletas de 150 y 300 mg e inyectable de 50 mg  cuando la recidiva ulcerosa debuta con una crisis o sangramiento se usa  I. V. ó I. M.  50 mg cada 6 u 8 horas y posteriormente se sigue con 150 mg dos veces al día o 300 al acostarse; la dosis de mantenimiento es de 150 mg al acostarse.

Nizatidina: igual a la Ranitidina.

Famotidina: tabletas de 20 y 40 mg e inyectable I. V. de 20 mg

Igual a las anteriores en debut por crisis o sangramiento 20 mg I.V. cada 12 horas pasando a tabletas de 40 mg antes de acostarse, hasta que desaparezcan los síntomas y la úlcera, por consiguiente esté cicatrizada, la dosis de mantenimiento es de una tabletas de 20 mg  antes de acostarse.

Todos los bloqueadores H2 histamina con útiles tanto en la úlcera gástrica como en la duodenal.

Bloqueadores de la bomba de hidrógeno:

Omeprazol. Tabletas de 20 mg y bulbo de 40 mg; en períodos de actividad la dosis es de 40 mg I.V diario y después una tableta de 40 mg. , siendo la dosis de mantenimiento ínter crisis de 20 mg a la misma hora. En este grupo ya existen otros como el Lansoprazol en tabletas de 30 mg y más reciente el Esomeprasol, Pantoprazol y el Rabeprasol con igual indicación. Los de este grupo son útiles en la úlcera gástrica y duodenal.

Citoprotectores:

Se refiere a una serie de medicamentos que como su nombre lo indica agregan una nueva barrera de defensa a la mucosa gástrica y duodenal (incluyen además a la del esófago).

Subnitrato de bismuto, además de su efecto cito protector, es efectivo en contra del Helicobacter Pylori. Viene en tabletas de 125 mg  y la dosis es de 4 tabletas al día, de la siguiente forma, una tableta una hora antes del desayuno, igual antes de almuerzo y comida y la última antes de acostarse, no deben hacerse ciclos de más de 7 semanas y su uso por muchos ciclos consecutivos puede producir intoxicación por el bismuto; se le debe aclarar al paciente que mientras este tomando el medicamento defecará oscuro como borra de café.

Sucralfato; viene en tabletas y suspensión, no tiene efectos secundarios y las dosis son iguales a las del succitrato de bismuto, es muy útil sobre todo como profiláctico.

Misoprostol: es un fármaco sintético que se plantea tenga una acción farmacológica parecida al de la prostaglandina EI. Actualmente se usa principalmente en la prevención de lesiones gastro duodenales inducidas por los antinflamatorios no esteroideos en aquellas personas que por otras enfermedades están obligados a su uso. Viene en tabletas de 200 mg y se toma hasta 4 diarias.

Pro-cinéticos:

 Estos medicamentos son de uso exclusivo en la úlcera gástrica (incluyen además la esofagitis de reflujo) son moduladores del peristaltismo y por ello evitan todo reflujo. Aquí solo mencionaremos los pro-cinéticos específicos del tractus digestivo superior.

Metoclopramida; tabletas de 10 mg, e inyectables de 10 mg y gotas pediátricas, 10 gotas por un mg; actúa como efectora de los receptores 5HT4 y bloqueo de la dopamina. Tiene el inconveniente de que atraviesa la barrera meníngea y puede producir somnolencia, mareos y hasta síntomas extrapiramidales, se indica una tableta (10 mg) antes del desayuno, almuerzo y comida.

La Cisaprida viene en varias presentaciones de 10 mg. Esta droga en estos momentos internacionalmente está proscripto su uso ya que se refiere puede producir muerte súbita.   

A este grupo pertenece también el Domperidona; que se administran igual que la Metoclopramida.

Existe un grupo antagonistas de los receptores 5HT3 cuyos nombres terminan en setrón en los cuales no insistiremos ya que no están difundidos en el mercado.

Al grupo de los medicamentos pro-cinéticos, que tienen la misma acción farmacológica de la Motilina pertenece la Eritromicina y derivados de ella como el EM574 que tiene el efecto pro-cinético y no así el antibiótico.

Entre los psicofármacos imprescindibles en la úlcera duodenal y útiles en la gástrica tenemos el Clorodiazepoxido en tabletas de 5 mg que debe de indicarse una cada 8 ó 12 horas, el diazepán, medacepán, bromocepán y otros que deben ingerirse antes de acostarse.

Como complemento importante, tanto en la úlcera gástrica como duodenal, debemos tratar el Helicobacter Pyloris; siendo la amoxicilina (500 mg cada 8 horas por 8 días). Es sensible también a la tetraciclina, eritromicina, metronidasol y otros macrólidos como la azitromicina claritromizina y fluorquinolonas como el ciprofloxacino.

Siempre que tratemos una úlcera, ya sea médica o quirúrgicamente, debemos  poner tratamiento para el Helicobacter, ya que se ha demostrado que su presencia aumenta los síntomas, retarda la cicatrización y acorta los períodos de calma de la enfermedad, al igual que los demás adyuvantes de la úlcera péptica.

Como resumen del tratamiento médico tenemos:

Tratamiento higieno dietético.

Tratamiento psicoterapéutico, fundamental en la duodenal, importante en la gástrica.

Tratamiento medicamentoso: antiácidos como adyuvante de cualquier otro medicamento y como profiláctico en los períodos de calma de la enfermedad.   

De los Anticolinérgicos podemos usar aún, con buena efectividad, sobre todo en las crisis ulcerosas, la Atropina, ya sea I. M. ó I. V. posteriormente debe pasarse a otro tipo de medicamento; recordar que no está recomendada en la gástrica.

Bloqueadores H2 Histamina, cito-protectores y bloqueadores de la bomba de hidrogeno, cualquiera de ellos puede ser usado indistintamente, recordar que estos medicamentos pueden usarse tanto en úlceras gástricas como duodenal.

Los pro-cinéticos que son fundamentales en la úlcera gástrica (incluye la esofagitis de reflujo) están contraindicados en la úlcera duodenal.

Complicaciones de la úlcera péptica.

La mortalidad de esta enfermedad esta dada por sus complicaciones, lo cual se calcula  en un 10 % de los casos y cuando esto ocurre, puede llegar a cifras entre el 8 y el 10 %, sobre todo en la perforación y sangramientos.     

Pasemos ahora a tratar sobre estas temibles complicaciones de la úlcera péptica gástrica y duodenal, que son:

· perforación libre

· sangramiento

· síndrome pilórico

Estas tres primeras son complicaciones bien definidas en sus particularidades clínicas.

· perforación cubierta (úlcera penetrante)

· úlcera rebelde al tratamiento

Estas dos últimas tiene particularidades clínicas y etiológicas no bien definidas entre sí, ya que la úlcera rebelde a tratamiento pudiera ser en realidad una úlcera no bien tratada y no intratable por si o por otro lado ser la traducción clínica de la perforación cubierta

Antes de pasar al estudio de las complicaciones antes señaladas, hagamos una referencia en cuanto a la úlcera en su localización gástrica que por lo hasta aquí estudiado, cuando es diagnosticada por primera vez, puede ser en realidad un cáncer gástrico, así que mientras no se demuestre que es una úlcera péptica, debemos considerarla como si se tratara de una úlcera maligna. Además en las gástricas, con varias recidivas, hay que recordar que estos pacientes tienen 10 veces más posibilidades de adquirir un cáncer gástrico que el resto de la población normal.

Por ello insistimos que ante una úlcera “péptica” gástrica el médico debe tomar una actitud de tratamiento y vigilancia más estricto que el de una úlcera péptica duodenal  ya que esta localización podemos considerarla de por si, una complicación más.

Perforación libre:
Ocurre cuando una úlcera erosiona todas las capas de la pared del estómago y provoca la consiguiente salida del contenido gástrico o duodenal bruscamente hacia la cavidad peritoneal que inicialmente provoca una peritonitis química y séptica al cabo de pocas horas.

La frecuencia de aparición de esta complicación difiere de una estadística a otra, pero como cifra promedio podemos considerar que entre el 1 y el 2 % de los ulcerosos están expuestos a ella y todos coinciden en que es más frecuente en el hombre que en la mujer.

Puede ocurrir a cualquier edad y su localización más frecuente es la cara anterior del duodeno, pero puede hacerlo en cualquier parte donde la pared esté libre tanto del estómago como del duodeno; cuando la perforación se produce en cara posterior de estómago, la peritonitis se produce inicialmente en la transcavidad de los epiplones.

Etiología.

No se conoce bien la causa por la que una úlcera puede en un momento determinado producir esta complicación, aunque en ocasiones se ve en relación con el uso de medicamentos que atentan con la integridad de la barrera mucosa como los salicilatos, corticoides y otros, que ya señalamos el peligro de su uso; también en épocas de abuso del alcohol o inclusive en situaciones de fuerte stress del paciente y por otro lado también recordemos que la perforación puede ser el estreno de una úlcera desconocida.

Síntomas:

El sistema principal es un dolor agudo de aparición brusca, intenso, casi siempre en epigastrio, que en nuestro medio el paciente refiere que fue como una “puñalada” en la boca del estómago.

La irradiación del dolor depende de la dirección en que se propague el contenido gástrico o duodenal dentro de la cavidad abdominal cosa que depende en gran  medida de la localización de la úlcera.

Este intenso dolor se puede acompañar de nauseas e inclusive vómitos, aunque se señala que este síntoma no debe estar presente porque el paciente –“se había vomitado en su cavidad peritoneal”-.

En conjunto veremos a  un paciente pálido, sudoroso, taquicárdico, que inclusive puede presentar fascie hipocrática, con deambulación dificultada por el dolor. Pasada unas horas, tres, cuatro o más de ocurrida la perforación, el paciente puede presentar cierta mejora en sus síntomas y a este fenómeno se le llama - calma traidora de Dieulafoy -.

Al examen físico, se presenta contractura generalizada de las paredes del abdomen el llamado – vientre en tabla - muy doloroso a la palpación superficial y profunda.

El diagnóstico positivo se puede obtener a través de una radiografía en vista antero posterior de pie, donde sean visible ambas cúpulas diafragmáticas (Rx de Tórax), donde podemos ver el neumoperitoneo típico de esta entidad; pudiéndose utilizar la radiografía en posición de Pancoast en la que también podemos hacer visible el aire libre en cavidad peritoneal, con estos estudios radiográficos podemos confirmar diagnóstico, pero la ausencia de aire no lo niegan, y creemos no necesario y hasta peligroso, el uso de maniobras que por varias formas insuflan aire en el estómago para hacer evidente el aire libre en la cavidad peritoneal que no vimos inicialmente; lo consideramos además de contraindicado, innecesario para el diagnóstico de perforación, ya que el cuadro clínico es lo suficiente florido y en último extremo, en caso de duda podemos utilizar la laparoscopia de urgencia.

Las técnicas de utilizar la ingestión de un contraste de los utilizados para la Colangiografía o el  urograma I.V., que no se absorben en el tractus digestivo y que en caso de hacerse visible en los negativos radiográficos a la hora o dos horas de ingeridos los mismos nos demuestran la existencia de la perforación ya que al derramarse en la cavidad abdominal, el peritoneo los absorbe, no así, la mucosa intestinal, las consideramos dilatorias, además de innecesarias.

En fin, la perforación de una víscera hueca en la cavidad peritoneal nos aporta un cuadro clínico lo suficientemente típico como para que el diagnóstico de la misma no ofrezca mucha duda, sino del diagnóstico de certeza al menos del diagnóstico de que estamos frente a un paciente portador de un abdomen quirúrgico de urgencia.

El diagnóstico diferencial, por lo antes dicho, hay que hacerlo con otras entidades del abdomen agudo y en ocasiones al menos en una panorámica inicial del caso con una crisis ulcerosa, no insistiremos más en esto ya que este tema está bien tratado en el capítulo de abdomen agudo de este libro, en el cual se puede ampliar.

El tratamiento de la perforación ulcerosa es quirúrgico de urgencia y el más universal es la sutura y epipoplastia, que consiste en obliterar el orificio de la perforación con un fragmento libre o pediculado de epiplón, esto es en los casos de muchas horas de evolución en que se instaló la peritonitis bacteriana o que aunque la perforación sea reciente el estado general del paciente no permita otra cosa, pero en aquellos con condiciones idóneas, es aconsejable la realización de una operación curativa complementaria como sería la vagotomía (ver más adelante en tratamiento quirúrgico); este proceder se justifica por el alto porcentaje de recidivas ulcerosas en aquellos pacientes a los que solo se le realizó sutura y epipoplastia.

Cuando la perforación ocurre en una úlcera gástrica se debe tomar muestra, para anatomía patológica, de los bordes de la perforación para diagnóstico diferencial con el cáncer gástrico.

Sangramiento 

Esta complicación de la úlcera péptica se señala que ocurre dos veces más que la perforación, puede aparecer en cualquier momento, pero es más frecuente en el primer año.

La etiología del sangramiento en muchos casos es desconocida, ya que puede aparecer sin causa aparente, pero el exceso de alcohol, la tensión emocional, los abusos dietéticos y del cigarro, el consumo de salicilatos, corticoides y otros pueden anteceder a la hemorragia.

Esta complicación aparece cuando la erosión ulcerosa toma una vaso sanguíneo, de más o menos calibre, que junto a otros factores;  determina la intensidad y tiempo del sangramiento.

El cuadro clínico es el de un sangramiento digestivo alto con sus dos componentes, el vómito de sangre (hematemesis) y las heces fecales de color negro como – “borra de café” - o – “alquitrán” - (melena).

Cuando el sangramiento es de  poca intensidad y mantenido predomina la melena, en caso contrario cuando es brusco e intenso, predomina la hematemesis. El primero conduce a una anemia y el segundo puede llevarnos a un shock hipovolémico y la intensidad del cuadro de ambos está dado por la cantidad de sangre perdida en un determinado período de tiempo.

Por lo tanto, estamos frente a una complicación que puede conducir a una anemia o un paciente en shock con hematemesis severa, en uno y otro caso la conducta,, en cuanto al tiempo para establecer el diagnóstico positivo, para adecuado tratamiento varía en algo. En ambos se impone el ingreso urgente y diagnóstico rápido, pero en el segundo caso el tratamiento del shock nos obliga a actuar con extrema urgencia (ver capítulo de shock) para estabilizar hemodinamicamente al paciente mientras se procede a establecer diagnóstico positivo de la etiología del sangramiento digestivo alto.

El diagnóstico diferencial de esta entidad hay que hacerlo con muchas enfermedades que pueden originarlos (más de 20) pero solo citaremos las más frecuentes que son: Gastritis erosiva o duodenitis, cáncer gástrico, varices esofágicas, esofagitis erosiva, síndrome de Mallory Weiss, úlcera esofágica y otros (ver capítulo de sangramiento digestivo alto).

Los complementarios deben ir dirigidos en dos sentidos, uno es conocer el grado de hipovolemia a través de la clínica, o sea, la evaluación hemo-dinámica del paciente y  la determinación de hemoglobina y hematocrito, recordar que el grado de anemia en el sangramiento crónico es mejor tolerado por el paciente que el agudo.

A continuación determinar la etiología del S.D.A. en cuestión

Rx de esófago, estómago y duodeno, contrastado con Bario por ingestión. Este examen que hasta hace algunos años era el principal para el logro de un diagnóstico positivo tiene un porcentaje de efectividad bajo y su interpretación no está exenta de errores, ya que alguna de las entidades productoras de sangramiento digestivo alto como sería la gastritis hemorrágica no es detectable por el, así también, cuando se trata de una úlcera con coagulo en el cráter, que puede enmascararlo. O sea, este método ayuda y junto con otros, como las pruebas funcionales hepáticas y el uso de la sonda de Sengstaken – Blakemore con la que no solo puede hacer el diagnóstico diferencial con las várices esofágicas, sino también detener momentáneamente el sangramiento de esta última. 

Está descrita la técnica de la arteriografía selectiva para el diagnóstico positivo del sangramiento digestivo alto, pero esta no ha sido  un proceder muy difundido en nuestro medio.

La panendoscopia a partir de su uso sistemático de urgencia en el diagnóstico de esta entidad constituye, en el momento, el más rápido y sencillo de los métodos existentes, además con un porcentaje de efectividad, sobre todo a lo que a úlcera gástrica o duodenal sangrante se refiere, de casi un cien por ciento. Actualmente la panendoscopia no solamente diagnostica, sino que puede ser una vía terapéutica, cohibiendo el sangramiento por medio de termo cauterización o esclerosis del vaso sangrante, tanto en la úlcera como en las varices esofágicas (Fig. 5).
[image: image6.jpg]



Fig. 5.- Esclerosis endoscópica de una úlcera duodenal sangrante.
El tratamiento de la úlcera péptica sangrante podemos verlo desde dos variantes; en una primera se refiere al de los sangramientos masivos en que después de establecido el diagnóstico positivo y haber tratado la hipovolemia aguda, así como de haber puesto un tratamiento enérgico con Cimetidina en vena a dosis de 300 mg cada seis u ocho horas o Ranitidina 50 mg cada seis u ocho horas intravenosa o intramuscular, lavado con agua helada del estómago cada dos horas dejando 120 ml de leche y 30 ml de Alusil después de cada lavado, sedación con fenobarbital de 100 mg intramuscular y esclerosis endoscópica. Si aun así no se cohíbe el sangramiento de inmediato, se debe, cuando las condiciones generales del paciente lo permitan, proceder a la intervención quirúrgica de urgencia, pudiéndose usar diferentes variantes técnicas que veremos posteriormente, y señalemos que esta eventualidad, cuando estamos obligado a ella, es la de más alta mortalidad de las complicaciones de la úlcera péptica.

En una segunda variante, cuando es posible adoptarla, mejora el pronóstico ostensiblemente, y es cuando siendo un paciente de la categoría anterior que felizmente con las medidas adoptadas cohibió el sangramiento, podemos mejorar el estado general así como su anemia, entonces proceder a la intervención quirúrgica, ya en este caso de forma electiva. En los casos de un sangramiento discreto por primera vez algunos prefieren continuar con el tratamiento medico, después de cohibido el mismo. Un sangramiento discreto si es por segunda vez o más debe valorarse el tratamiento quirúrgico. Ahora bien, en nuestra opinión, aun siendo discreto, y por primera vez, preferimos recomendar la cirugía y no continuar con una actitud conservadora, sobre todo, si el paciente había sangrado a pesar de tratamiento previo ya que debemos recordar el hecho de casi todos los ulcerosos que han sangrado una vez acostumbran a recidivar.

Estenosis píloro duodenal (Síndrome pilórico)
Como referimos anteriormente, el nombre clásico de esta complicación es real solo en el 4 % de los ulcerosos duodenales, siendo en aquellos en que la ulcera se asienta en el canal pilórico así como en su vertiente gástrica o duodenal; el resto de las ulceras duodenales se asientan entre dos y seis centímetros del píloro. Las úlceras gástricas cuando llegan a estenosar  es en etapa casi terminal de una maligna del antro.

Por ello esta complicación debe llamarse síndrome de estenosis píloro duodenal.

El nombre clásico quizás se impuso ya que a pesar del conocimiento universal del lugar más frecuente de localización de la úlcera duodenal, tanto para el radiólogo, el endoscopista y el mismo cirujano en el trans operatorio la estenosis da la impresión de “ser el píloro”, porque tanto la porción prestenótica del duodeno, así  como el mismo píloro sé “antralizan”, o sea, no se pueden tan fácilmente diferenciarles de la parte distal del antro. Solo teniendo en cuenta  este dato y buscándolo cuidadosamente, se podrá descubrir la real posición de la estenosis  con relación al píloro. (análisis del Prof. V.I. Onopriev)

Esta complicación  no se instala en pocos días, casi siempre va precedida durante un tiempo, que pueden  ser semanas o meses de nausea, “digestiones lentas”, “llenuras” y posteriormente vómitos de alimentos ingeridos muchas horas antes, e inclusive días, a esto se le suma la pérdida de peso, la anemia y la desnutrición.

El diagnóstico positivo se puede hacer por examen radiológico contrastado de  estómago, siendo en los casos severos imposible de ver el duodeno, ya que ni aún al cabo de la seis, ocho y más horas pasan contraste al mismo. La endoscopia también puede realizar diagnóstico. Hay que recordar que en los complementarios de este paciente se debe indicar, además de la hemoglobina, proteínas totales y albúminas, así como conteo total de leucocitos y otros estudios que indiquen no solamente la posible anemia, el estado nutricional, y  el  inmunológico.

El diagnóstico diferencial hay que hacerlo con muy pocas entidades, todas ellas poco frecuentes como el cáncer yuxtapilórico, la hipertrofia pilórica del adulto, el páncreas anular, la pancreatitis o cáncer pancreático dando estenosis duodenal.

El tratamiento siempre debe ser quirúrgico, con previa preparación del paciente, el cual debemos compensar su posible anemia, desnutrición e inmunodepresión, si la tuviera, con hiper-alimentación parenteral o con una simple intervención quirúrgica, “gastro entero anastomosis sin reseccion” operación de poco riesgo, si se hace con anestesia local y así poder compensar a nuestro paciente hasta el tratamiento definitivo. 

A la preparación médica se le agrega el reposo gástrico, pasando sonda naso - gástrica para el lavado periódico del estómago y el tratamiento medicamentoso por vía parenteral a fin de calmar la actividad que casi siempre mantiene la úlcera, así como el edema y espasmo sobreañadido. El tratamiento quirúrgico definitivo lo veremos más adelante.

Perforación cubierta (úlcera penetrante)

Esta complicación se presenta en aquellos paciente en que después que la úlcera orada, todas las paredes del estómago o duodeno por su ubicación en un lugar en que las paredes de estos órganos están en contacto íntimo con otros adyacentes y así no permite que el contenido   gástrico o duodenal se derrame en la cavidad peritoneal como ocurre en la perforación  libre, vista anteriormente.

Las localizaciones más frecuentes de esta complicación son las de aquellas que se encuentran junto al epiplón gastro-hepático, vesícula biliar, vías biliares, lecho hepático,  al páncreas y al mesocolon, pero es el páncreas el más afectado en frecuencia e intensidad por las adherencias fibrosas e inflamación local que en su parénquima produce.

Como la confirmación diagnóstica de esta complicación solo puede hacerse con la intervención quirúrgica, no se conoce bien la frecuencia del total de los pacientes, pero en los que se operan con el diagnóstico “de rebelde a tratamiento” más del 50 % son en realidad una úlcera penetrante, en su traducción clínica “dolor intratable”.

Esta complicación es más frecuente en pacientes que padecen la enfermedad durante mucho tiempo, aunque puede presentarse en los episodios iniciales.

Lo que caracteriza a los síntomas subjetivos es las modificaciones de los síntomas habituales como: dolor que ahora se irradia al dorso, dolor nocturno, cambios de localización e intensidad del mismo, así también son característicos las variaciones del ritmo y a la resistencia a la sedación del dolor por los métodos que les eran habituales al paciente, puede aparecer otros síntomas como nauseas, vómitos, ptialismo, etc, y es todo esto el real cuadro clínico del  dolor intratable. 

El diagnóstico positivo, como ya se dijo, no es fácil lograrlo siempre, a no ser por una intervención quirúrgica, ya que tanto la radiología, la endoscopia y análisis como la amilasa o lipasa sérica en no todas las ocasiones pueden confirmarlo.

Como a esta complicación las caracteriza su rebeldía al tratamiento médico es de comprender que estos pacientes son tributarios de tratamientos quirúrgico.

Ulcera rebelde a tratamiento médico. 

Esta complicación, como ya hemos dicho, muchas veces es la traducción clínica de una úlcera penetrante o por otra parte se trata de una úlcera no bien tratada.

Por tanto debemos definir bien lo que realmente constituiría una úlcera rebelde a tratamiento. Se trata de aquella que a pesar de los tratamientos médicos impuestos, bien orientados, mantiene varios períodos de crisis-recidiva en corto tiempo y con la misma intensidad o más.

Las causas pueden ser múltiples, bien imputables a las úlceras en si, como seria la inestabilidad del equilibrio entre los factores agresivos y defensivos o a las condiciones laborales, culturales, socio económicas o personalidad del paciente.

Así, cualquier úlcera no complicada con un tratamiento médico adecuado debe cicatrizar en pocos días o semanas; pero ocurre que muchos pacientes en períodos de crisis mantienen el régimen antiulceroso estrictamente, pero no acostumbran hacerlo una vez cicatrizada la úlcera y por consiguiente la recidiva de los síntomas. Este tipo  de paciente se olvida de los cuidados de seguimiento higiénico, dietético y medicamentoso que necesitan mantener en los períodos de calma de la enfermedad.

Con este análisis, hemos tratado de explicar una variante de lo que pudiera ser realmente esta controvertida complicación.

O sea, ante este tipo de evolución de una úlcera de recidivas frecuentes ya sea por lo antes referido o porque realmente, aun en un paciente disciplinado, que por algunas razones, como antes señalamos posible bajo nivel de los factores defensivos, la conducta  lógicamente debe ser quirúrgica, lo más temprano posible antes de que la enfermedad pase a una de las reales y temibles complicaciones que antes hemos referido.

No queremos terminar esta parte del capítulo sin antes referirnos a un término que en ocasiones hemos utilizado, que aunque se explica por si, queremos aclarar su real significado y es el de “crisis ulcerosa”; esto no es más que la agudización de los síntomas de una úlcera al grado tal que en ocasiones plantea el diagnóstico diferencial con la perforación y puede responder o no a una úlcera penetrante, por ellos estos pacientes deben de ser ingresados de urgencia si fuera necesario; y las razones de esta conducta están en el diagnóstico diferencial que se plantea y por otro lado de que la crisis no remite fácilmente con un tratamiento ambulatorio.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Como hemos podido ver en el desarrollo de este capítulo son muchas las oportunidades donde el tratamiento quirúrgico es absoluto y en otras en que puede ser relativo y en uno y otro caso hemos hecho referencia a varias modalidades técnicas, por lo que nos toca tratar sobre ello en líneas generales, sin entrar en detalles específicos que no son objeto de esta obra.

Los pilares en que se basa el tratamiento de  esta entidad ya fueron analizados cuando hablamos del médico que son: Reducir la producción de ácido, neutralizar al máximo el producido y ayudar a la barrera mucosa en su defensa ( cito-protección) y en especial para la gástrica evitar el reflujo duodenal, esto aparte del apoyo psíquico, la cirugía tan solo puede actuar sobre el primero, o sea, reducir la producción de ácido ya sea resecando la parte ácido secretora, o la porción secretora de gastrina ( antro) o bloqueando el receptor acetil colina con la vagotomía y es en estos sentidos en que están fundamentadas las distintas técnicas; claro el apoyo psíquico en el caso especifico de la cirugía ahora adquiere un doble significado; por la enfermedad y por la operación a la que va a ser sometido el paciente. Otro aspecto de señalar es el que se refiere a que el tratamiento médico actúa mientras que se mantiene, entretanto que el quirúrgico es definitivo, tanto la posible curación como la secuela o efectos desagradables que con el podríamos provocar y es de esperar entonces que en las últimas décadas, con el mejor conocimiento de la fisiopatología de la úlcera péptica, los cirujanos estén enfrascados en lograr técnicas que tengan cada vez mayor porcentaje de curación reduciendo al máximo los efectos indeseables, algunos de los cuales son permanentes y otros en ocasiones tienen intentos de solución con tratamiento médico, o por medio de la reintervenciones peligrosas y no siempre con resultados positivos, así en uno y otro caso la operación no habría sido la solución más feliz. En la primera mitad de nuestro siglo la cirugía podía considerarse “un remedio peor que la enfermedad” razón por la cual se arraigó mucho el concepto de operar solo cuando se complica la úlcera.

Si nos basamos en el desarrollo actual tanto de la cirugía como de la anestesia y en específico de las técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la úlcera debemos ser menos rígido, más dialéctico y lograr el equilibrio donde el médico indique la intervención quirúrgica en el momento en que si no lo hiciéramos estaríamos arriesgando a nuestro paciente a una complicación de consecuencias impredecibles.

 Así, resumiendo la intervención quirúrgica seria un absurdo plantearla precozmente, pero por otro lado es un crimen posponerla más allá de lo aconsejable.

Los diferentes tipos de operaciones actuales para el tratamiento de la úlcera péptica podemos dividirlos en técnicas de resección gástrica, de sección de vagos, combinadas y derivativas, estas últimas casi siempre como complementos de una de las anteriores y en ocasiones de excepción como fin primario(ver estenosis píloro duodenal).

Las técnicas receptivas, muy en boga en la mitad de este siglo, tienen su origen en la primera resección gástrica con éxito realizada por Billroth en 1881; a partir de ahí y siguiendo criterios más anatomo-quirúrgicos que fisiopatológico se fueron diseñando una serie de operaciones en que primaban el criterio de hacer resecciones gástricas cada vez más amplias, esto lógicamente acarreaba cada vez mayor morbiletalidad, al punto de que el “remedio se hizo peor que la enfermedad”; las variantes de estas técnicas son muchas, pero en principio todas se basan en dos modelos básicos el Billroth I y II que tienen como diferencia la forma en restituimos el tránsito intestinal una vez realizada la resección de una parte del estómago.

Con estas técnicas y sus diferentes modificaciones con intentos de mejorar sus resultados, algunas por cierto muy ingeniosas, los cirujanos llegaron a preconizar resecciones hasta el 85 % del estómago distal, (en el caso de la localización duodenal) con la consecuente morbiletalidad ( ver más adelante en complicaciones de la cirugía). Como era de esperar, esto se fue modificando con la búsqueda de elementos más fisiopatológicos de las génesis de la úlcera que han permitido encontrar técnicas más curativas y menos mutilantes, o sea más racional; así el papel del vago en la producción del ácido clorhídrico ya había sido bien establecido  en el pasado siglo por Parlov. Exner en 1912 y Latarjet en 1921 habían propuestos las técnicas de vagotomía el primero troncular y selectiva, el segundo y no es hasta la década del 50 en que Dragsted después de mucha argumentación y esfuerzo hacen que los cirujanos empiecen a tomar en consideración las vagotomía.

La literatura actual, basándose en criterios etiopatogénicos y fisiopatológicos de la úlcera gástrica y duodenal; así como el de cumplir el principio quirúrgico general de curar sin hacer mutilaciones orgánicas y funcionales innecesarias ha desarrollado técnicas que se aproximan a lo deseado,

Lógicamente, debemos considerar la cirugía de la úlcera gástrica y duodenal por separado.

Ulcera duodenal.  

Tratándose de una enfermedad córtico-visceral y que su vía eferente es el vago, específicamente el que inervan la zona ácido secretora gástrica (fundus y cuerpo), lo lógico es plantear la sección quirúrgica solamente de esta zona.

Veamos la evolución histórica y lógica de las distintas variante de la vagotomía.

Vagotomía troncular con drenaje. 

Denerva todo el territorio abdominal del X par craneal, por vía abdominal o tras-toráxica, incluyendo el antro y por ello obliga a un proceder de drenaje ( piloroplastia o gastroyeyunostomía) eliminando la importante función del píloro tanto en el vaciamiento gástrico como en la evitación del reflujo duodenal y además puede en cuanto a la zona ácido secretora ser incompleta ( ver anatomía). (Fig. 6).
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Fig. 6.- Las x señalan el lugar de la sección nerviosa

Vagotomía selectiva con drenaje. 

Denerva selectivamente la zona ácido secretora y respeta el hepático y celíaco, pero lo hace también a la fibras motoras del Latarjet anterior ( antro) por lo que al igual que la anterior obliga a un proceder de drenaje (Fig. 7).
[image: image8.jpg]



Fig. 7.- Las x señalan los lugares de sección nerviosa.

Vagotomía superselectiva ( V.S.S) 

Que también le denominan vagotomía altamente selectiva (V.A.S), vagotomía proximal, vagotomía de células parietales y vagotomía ácido secretora todas en realidad con pequeñas variantes, pero una u otra persiguen el mismo fin, curar sin hacer daño orgánico ni funcional ya que conserva no solamente el N. Hepático y Celíaco, sino también las ramas distales del N. De Latarjet anterior (motoras antrales), por lo que evita cualquier proceder de drenaje que elimine la importante función pilórica. 

Esta técnica tiene como limitación relativa a su aplicación la estenosis píloro duodenal y la penetrabilidad y decimos relativa ya que si la combinamos con la resección y plastia duodenal post pilórica según técnica de Onopriev puede ser factible (Fig. 8). No se debe realizar en caso de marcada dilatación gástrica por estenosis crónica o sin dicha dilatación la estenosis es en el canal pilórico. 

[image: image9.jpg]



Fig. 8.- Vagotomía superselectiva. Las x señalan los lugares de sección nerviosa.

Ninguna de las técnicas de vagotomía es aplicable a la úlcera gástrica.

Ulcera gástrica.

Las técnicas, ahora de resección, que aquí expondremos son aplicables a la úlcera gástrica distal ( la más frecuente) además se aplican en los casos de úlceras duodenales en las que por algún motivo no podemos realizar una V.S.S (siendo aconsejable en estos casos combinarlas con una vagotomía selectiva) o en las recidivas ulcerosas de pacientes operados previamente con una técnica de vagotomía; y en tumores benignos y malignos a los cuales hay que aplicarles las variantes que responden a principios oncológicos  (Fig. 9).
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Fig. 9.- Antrectomía o hemigastrectomia. Área distal  a resecar 

Las úlceras sub cardiales o del fundus ( muy raras) necesitan de resecciones proximales que se salen del objetivo de este tema.

Área distal  a resecar (antro o hemigastrectomía)

Cuando una antrectomía o hemigastrectomía se realiza por úlcera gástrica o tumor no es necesario complementarla con vagotomía.

Como vemos en las figuras 10-a las dos variantes clásicas, de restitución del tránsito intestinal después de una reseccion distal gástrica, el Billroth I y II que como se puede apreciar permite un completo reflujo bilio-pancreático al muñón gástrico residual siendo más marcado en la variante II. A esto durante las primeras décadas de nuestro siglo se le consideró beneficioso ya que lograba un “lavado alcalino” de la neoboca; más adelante analizaremos esto. En la figura 10-b se observa el aspecto endoscópico de una anastomosis gastro-yeyunal por la técnica de Bilroth II.
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Fig. 10-a.- Billroth I y II.
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Fig. 10-b.- Vista endoscópica de una gastroyeyunostomía por la técnica de Bilroth II.
A partir de la década de los 80 en conocimiento de una entidad nosológica, de la que se tenia sospecha, pero no se había establecido con certeza, nos referimos a la gastritis de reflujo bilio pancreático o duodenal simplemente y no como incorrectamente le llaman algunos “gastritis de reflujo alcalino” ya que el daño que provoca este reflujo no es precisamente por ser alcalino; resurgen técnicas creadas a finales del siglo XIX y erróneamente abandonadas, como la técnica de Y de Roux (Fig. 11).
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Fig. 11.- Como se puede apreciar en la tecnica de Y de Roux se elimina toda posibilidad de reflujo duodenal, por el peristaltismo del asa yeyunal interpuesta hacia el intestino distal.

Como es deducible la misma no permite el reflujo duodenal evitando la gastritis y sus consecuencias., y además las úlceras recidivantes post operatorias (de las tec. de Billroth), que en el informe de la endoscopia, se le llama  de la neoboca (gastro-entero anastomosis),pero, si observamos bien, veremos que tanto el yeyuno como la vertiente yeyunal de la neoboca no tienen alteración del patrón normal, o sea, se sitúan realmente en la vertiente gástrica de dicha neoboca, así realmente son úlceras gástricas en esta localización y repetimos, consecuencia del “lavado alcalino”; por otro lado la literatura ya reconoce la alta incidencia ( después de los 10 años) del cáncer del muñón gástrico en la personas con gastritis de reflujo duodenal.

Complicaciones de la cirugía de la úlcera gástrica y duodenal.

Este acápite se divide en complicaciones inmediatas y tardías que deben ser a plazos mayores hasta de cinco años de seguimiento y para unificar los criterios evolutivos los autores han aceptado la clasificación de Visick modificada por Goligher que es la siguiente:

Visick I: Excelente, no síntomas

Visick II: Muy bueno, discretos síntomas

Visick III: Satisfactorio, síntomas discretos, que causan algún disconfor, pero no interfieren con la vida y trabajo, el paciente y el médico están satisfechos con los resultados.

Visick IV: No satisfactorio, síntomas y/o complicaciones que interfieren vida y trabajo; además aquí están incluidas las recidivas.

En las complicaciones inmediatas no insistiremos ya que son iguales a las de cualquier operación de esta magnitud en el abdomen y pueden estudiarse en el capítulo correspondiente.

De las complicaciones tardías tenemos:

- Síndrome del vaciamiento gástrico rápido (Dumping)

- Retardo de evacuación ( digestiones lentas)

- Diarreas.

- Disfagia.

- Gastritis de reflujo duodenal.

- Recidivas

Síndrome del vaciamiento gástrico rápido ( Dumping  Síndrome)

Esta molesta secuela se puede presentar en todas las técnicas en las que se elimine la función pilórica ya que los alimentos pasan al yeyuno como tal, o sea no sufren el proceso de la quimificación gástrica ( ver fisiología) provocando así una serie de síntomas, que aun no se conocen bien toda su fisiopatología, pero sabemos que la hipertonía de estos alimentos provocan una salida osmótica del líquido del medio interno hacia la luz del intestino así como la liberación de serotonina.

Los síntomas principales son mareos, sudoración profunda, rubor o palidez, diarreas, palpitaciones y otros; esto puede ocurrir durante la ingestión de los alimentos o minutos después. El Dumping con igual o menor intensidad puede sufrirlo personas no operadas que tengan trastornos del vaciamiento gástrico fisiológico.

Como tratamiento solo podemos aconsejar al paciente que se acueste por unos treinta minutos después de ingerir alimentos, se ha usado también con  alguna efectividad medicamentos antiserotonina, el Dumping cede con el  tiempo e  intensidad, pero si ello no ocurriera algunos autores  proponen la reoperación, para lo que hay descritas complejas técnicas que no son objeto de este tema o para convertir la técnica antes utilizada (Billroth I o II) en Y de Roux, que es al parecer la que  menos Dumping produce. Estos   pacientes hay que situarlos según severidad, en Visick III o IV.

Retardo de evacuación.

Esto lo  refiere el paciente como “digestiones lentas”, ya que al cabo de varias horas de ingerir alimentos aún se  sienten llenos. Esto obedece a la desnervación o resección  del antro de algunas técnicas que a pesar del drenaje o de la amplitud de la neoboca, por faltar la acción evacuadora de esta parte del estómago, se retarda el vaciamiento, esta complicación a pesar de ser la opuesta a la antes referida, al parecer, paradójicamente se pueden presentar juntas en el mismo enfermo y ello ocurre porque los alimentos sólidos, líquidos y semisólidos tienen diferentes tiempo de vaciamiento; este doble síntoma  pueden mejorar con el uso de procineticos; estos pacientes se sitúan en Visick III.

Diarreas. 

Las diarreas están relacionadas con la vagotomía troncular, que secciona la rama celiaca del vago posterior, hasta un 5 % de estos pacientes hay que clasificarlos en Visick III y en ocasiones IV, aunque por suerte no acostumbran a durar más de un año; en casos muy severos hay descritas operaciones correctoras. El tratamiento médico es igual al de una diarrea común.

Disfagia. 

Esta relacionada con la  manipulación del esófago abdominal en las distintas técnicas de vagotomía, suelen ser transitorias, de uno a cuatro meses, y benignas, pero algo molestas para el paciente, no requieren tratamiento alguno, solo por parte del cirujano, explicación y apoyo que alivien la tensión del paciente.

Gastritis de reflujo duodenal. 

Los primeros reportes sobre esta entidad nosológica se remontan al siglo pasado, Walfrer en 1881 la llamo síndrome de los vómitos biliosos, que vio en pacientes a los que se le había realizado una gastro-entero-anastomosis; posteriormente el propio Billroth hace una observación similar en 1885.

De Costa en 1925, Shlinder en 1947 y Palmer en 1954 le agregan a los vómitos biliosos la pérdida de peso, pero es en 1962 que Du Plessis en Sub África le da el sello propio de una entidad nosológica y no como síntomas aislados.

El cuadro clínico completo además de los vómitos biliosos, la pérdida de peso, hay que agregarle el dolor post prandial en epigastrio y anemia, más frecuente ferripriva, pero puede serlo megaloblástica; en estudios recientes se ha demostrado además nueve veces más incidencias de cáncer, en el muñón gástrico de pacientes operados por la técnica de Billroth I y II que en testigos normales ( seguimiento de 10 años).

Existen algunos medicamentos propuestos por el tratamiento de la gastritis de reflujo, pero la literatura plantea la reintervención para convertir el Billroth en Y de Roux  tratamiento este que ha tenido muy buenos resultados, la gastritis de reflujo sitúa al paciente en un Visick III - IV y sobre todo cuando se le agrega, como es frecuente una úlcera de la vertiente gástrica de la neoboca.

Recidivas.

Todas las técnicas presentan diferentes grados de recidivas y señalamos que la de mayor grado, alrededor del ocho por ciento es el de la V.S.S. en la literatura. Es cierto que el número de recidivas que reporta esta técnica en la literatura no es bajo, pero también es cierto que el resto de los pacientes están en Visick I y II con una mortalidad casi nula ( del 0.2 al 0.4 %) cosa que no ocurre en el resto de las técnica cuyas recidivas son del 1 ó 2 %, pero los Visick III y IV (por las complicaciones antes referidas) son de cifras bastante elevada y no tan baja su mortalidad.

Como resumen podemos plantear que el desarrollo alcanzado por diferentes medicamentos en la actualidad se hace cada vez más efectivo el tratamiento médico, pero debemos recordar que estos tratamientos no están al alcance de los pacientes de pocos recursos económicos, sobre todo en los llamados países del 3er mundo.

Como resumen podemos plantear que en caso de fracaso del tratamiento médico, por cualquiera de las causas antes señaladas, que nos obligue a una intervención quirúrgica, a la luz de los conocimientos actuales, según el caso, seria la denervación ácido gástrica sin drenaje; y en caso que esta técnica no sea aplicable ( ver anteriormente) debemos usar la técnica de Y de Roux. 

PREGUNTAS 

1.- Enumere los diferentes métodos diagnósticos utilizados en las úlceras 

     pépticas gástrica y duodenal.

2.- Señale las bases del tratamiento medico de la ulcera péptica gástrica y 

     duodenal.

3.- Enumere las complicaciones de la ulcera péptica gástrica y duodenal. 

4.- Defina las bases del tratamiento quirúrgico de la ulcera péptica gástrica y

     duodenal.

5.- Enumere las complicaciones tardías de la cirugía de la ulcera péptica gástrica 

      y duodenal. 
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