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INTRODUCCION

El término de dlcera péptica fué utilizado -
por primera vez en 1.882 por QUINKE, quien hizo responsable
de su produccidén a la capacidad digestiva de la pepsina con
tenida en el jugo gdstrico. Hasta entonces, y desde muy an-
tiguo, se ha venido hablando por numerosos autores de diver
sos sintomas cada vez mids asociados y que al final le die--

ron un caracter definitorio.

Ya Hipécrates al referirse a las flatulen---
cias y eructos dcidos después de errores dieté&ticos en su -
"Corpus Hippocraticum'", asi como a los dolores, incluso en-
ayunas, heces negras y vémitos de sangre, sienta las bases-
del cuadro del ulcus gidstrico y duodenal.

DIOCLES DE KARISTOS (300 afios antes de J.C.)
aflade, ademds, que esta enfermedad se presenta comfinmente -
después de la juventud, en contraste con la realidad actual
al no existir prdcticamente limites de edad, ya que se ob--
serva cada dia con mayor frecuencia en nifios a partir de --
los 4 o 5 afios, y en adultos en edades superiores a los 70-
afios. Refiere ademds que el que la sufre ya no se libera de
sus molestias, aduciendo con ello a la particular idiosin--
cracia y ”personalidad”, asi como a la predisposicidén a re-

cidivar en su enfermedad.




ERASISTRATOS; atribuydé las alteraciones di--
gestivas al obstdculo pletdrico de la capacidad del estdma-

go para aumentar y disminuir alternativamente su volumen.

CELSUS citaba ya las enfermedades primarias-
y simpdticas del estdémago. Entre las primeras estaban el --
gran ardor, la inflamacidén, Glcera stomachi y debilidad del
estémago; entre las otras las manifestaciones gastricas de-
otra patologia adyacente. La terapéutica a emplear se refe-
ria a normas esencialmente dietéticas, por ejemplo, la admi
nistracidén de alimentos suaves, evitando ademds las espe---
cias.

A 1o largo de los siglos se han ido descri--
biendo signos y sintomas de las enfermedades del estdmago -
por simple observacidén y a través de ideas empiricas pero -
sin llegar a un concepto claro.

FRIEDRICH HOFFMAN (1.660-1.742) atribuyd la-
hipocondria a contracturas espasmédicas o bien a atonia del
tracto gastrointestinal. Con frecuencia habla, aunque no --
precisa ninguna sintomatologia, de inflamacidén gastrointes-
tinal, que conduce a supuracién y muerte rdpida. La Glcera-
gidstrica queda como una enfermedad rara al margen de las in
flamaciones. Sin embargo, conoce la falta del '"fermento &ci
do" y procura suplirla administrando sustancias aromdticas.
Describe como causa de frecuentes vémitos, aparte de la ato
nia, la estenosis en la zona del estémago y duodeno por es-
pasmo y 'callus'". HOFFMAN habia descrito la hemorragia gés-

trica como una corrosidn vascular 4l destruirse la sustan--




cia del estdémago. Decia: '"Hay que suponer que los vasos han
sido corroidospor jugos &dcidos cdusticos, cuando al vémito-
ha precedido un dolor gidstrico agudo y cuando la masa san--
guinolenta expulsada con el vémito es a la vez negra y &4ci-
da, cuando embota los dientes y abrasa la faringe y la bo--

Ca"

HERMANN BOERHAAVE (1.668-1.738), describe la
inflamacién del estémago como un dolor ardiente, constante,
que aumenta después de ingerir alimentos y se acompafia de -
vémitos, pudiendo llegar incluso a la muerte. Como trata---
miento recomendaba, aparte de la sangria, curas de aguas mi
nerales y de suero de leche con supresidén de sustancias pi-
cantes. Fué en esta época cuando se llegd al convencimiento
de que las enfermedades solo pueden ser conocidas y combati
das por medio de investigaciones exactas de las ciencias na
turales.

Como puede comprobarse, la enfermedad ulcero-
sa no es patrimonio exclusivo de los tiempos actuales. Pau-
latinamente se ha ido separando de lo que hoy se conceptua-
como "ulcus péptico" al quedar éste como lesidén localizada-
del aparato digestivo y aquella como una enfermedad general
basada en una alteracidén de la armonia entre el medio am---
biente, sistema nervioso central y determinados puntos del-
tracto digestivo.

La primera observacidén exacta de la flcera -
gistrica se debe a MATTHEW BAILLIE (1.761-1.823) y la de la
Glcera duodenal a MORGAGNI (1.735) y a HAMBERGER (1.746).




BAILLIE (1.793) y ABERCRONBIE (1.828) descri
bieron la anatomia patoldgica, sintomatologia y este Gltimo
también el tratamiento del ulcus péptico.

Sin embargo, el primero en describir la en--
fermedad como cuadro patoldgico uniforme sentando las bases
de nuestros actuales conocimientos sobre la fGilcera péptica,
fué CRUVEILHIER (1.829-1.835) que ademds indicé la diferen-
cia entre esta afeccibén y el cincer.

Otros nombres dignos de mencidn que tuvieron
un importante papel en el posterior desarrollo de nuestro -

saber y entender en este tema fueron:

ROKITANSKY (1.842),quesostuvoel origen neur6-
geno de la enfermedad; BRUNTON (1.875), que llamé la aten--
cién sobre la gran difusidén de la enfermedad, y VIRCHOW ---
(1.853), que resalté la etiologia vascular de la Glcera de-

estémago.

Es gracias al desarrollo de la moderna ciru-
gia aséptica del abdomen, cuando se va viendo con més;clari
dad el alto porcentaje de la enfermedad, llegando a genera-
lizar el conocimiento de la dlcera de duodeno (MOYNIHAN, --
1.910; MAYO, 1.921; BIER, 1.922). El conocimiento sobre la-
patologia ulcerosa gastroduodenal experimentd un enorme ---
avance al introducirse el diagndstico radiolégico por los -
discipulos de FORSELL, AKERLUND y H.H. BERG.




La Glcera es junto con el cdncer y el infar-
to de miocardio, uno de los tres midximos azotes de la huma-
nidad, que hace aumentar no solo la morbilidad sino la mor-
talidad del hombre. Si bien, en la actualidad, aln no es co
nocida su etiologia, es de opinidén generalizada la creencia
de que se trata de una solucién de continuidad en la mucosa
originada, bien por el aumento de los factores agresivos, -
tales como C1H y pepsina, reflujo biliar duodenogdstrico, -
toxinas bacterianas y la ingesta de sustancias con poten---
cial ulcerogénico, o por disminucidén de la barrera defensi-
va, tales como el moco gidstrico, el flujo sanguineo, la ca-
pacidad de regeneracién celular, las prostaglandinas y la -
estabilidad lisosomal.

A diferencia de los animales irracionales, -
el hombre, tal como apuntaba DIOCLES DE KARISTOS, tiene ---
unos factores predisponentes que le hacen ser ulceroso. En-
primer lugar su propio ente, su idiosincracia que le va a -
conferir esa '"personalidad" y, en segundo lugar, el vivir-
una serie de situaciones que le van a crear una dependencia
del stress, tales como el trabajo diario, las relaciones --
anémalas con sus semejantes y su propio régimen de vida y -
costumbres, encontridndose entre éstas el hidbito de fumar, -
la ingesta de alcohol y las transgresiones dietéticas. El -
continuo stress y las repetidas agresiones a la mucosa gés-
trica, motivadas por la gran hipertonia vagal producida, ha
cen que ésta reaccione creando un proceso inflamatorio ---
(gastritis) en un principio, que puede convertirse después-

en un ulcus de distinta localizacidn.

Para el diagnéstico de la dlcera gastroduode




nal, ademds de la clinica, contamos con la radiografia con-
papilla de bario,la endoscopia y el quimismo gédstrico, como

métodos mds usuales.

El estudio de la secrecidén gistrica no es --
por si un método diagndstico, sino que es una prueba comple
mentaria de confirmacidén del mismo. Hay ocasiones en que --
tras resultar negativas otras exploraciones, la hiperclorhi
dria encontrada junto con la clinica ulcerosa confirman, --
tras la laparotomia, la existencia de un ulcus. Otras veces .
el cirujano prefiere, antes de decidirse por la interven---
cién quirGrgica, administrar un tratamiento, para lo cual -
el quimismo es de una eficaz orientacion e incluso para de-

cidir la técnica quirfirgica a emplear en su caso.

Tras la intervencidn es muy importante el --
realizar una revisién a largo plazo para comprobar el fun--
cionamiento gdstrico y el estado general del enfermo. El es
tudio de la acidez nos orienta sobre si ha sido eficaz el -
tipo de intervencidn empleada, pudiendo corregir sobre la -
marcha cualquier alteracién que encontremos mediante la ad-
ministracién de un tratamiento, amén de dar al enfermo unos
consejos priacticos sobre su régimen de vida. Nos ayuda, por

tanto, a mejorar nuestras técnicas quirfrgicas.

BASE ANATOMO-FISIOLOGICA. -

El estémago puede dividirse en tres zonas di
ferentes de acuerdo con la distribucién de las gldndulas se




cretoras (Fig. 1). La regidn del cardias, que es una peque-

fla zona situada bajo la unidén gastroesofigica, en la cual -

hay glidndulas mucosecretoras. La zona media oxintica, secre

tora del 4dcido, que corresponde al fundus y cuerpo géastrico.
La zona antral, que esti constituida por el antro anatdmico

y por el piloro.

Este 6rgano recibe a intervalos regulares --
unas cantidades de alimentos de composicién y consistencia-
diversos. Merced al acto de la deglucibén, la distensidén del
estémago y el contacto de los productos de la digestidén de-
las proteinas con la mucosa pildrica, los impulsos nervio--
sos fluyen a 16 largo del vaso y llegan a la mucosa gastri-
ca. Ahi estimulan la secrecidén de las enzimas proteoliticas
y del ClH, en parte por la estimulacién directa de las célu
las parietales y oxinticas, y en parte por la liberacién de
la hormona gastrina en las células de la zona glandular pi-
16rica que estimula las células secretorias. Las enzimas y-
el 4cido, cuya cantidad es graduada seglin la cantidad de --
proteinas de la comida, ayudados por la amilasa alfa-sali--
val y por 1a accién de uniforme mezcla del antro pilérico, --
transforman el contenido gistrico de forma que pase sin di-
ficultad el piloro en forma de quimo y en estado semiliqui-
do para que complete la digestidén en el tramo intestinal.

La mucosa gdstrica se divide, aproximadamen-
te a la altura del dngulo que forma la pequefia curvadura --
del estémago, en mucosa del cuerpo y mucosa de la zona glan
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FIGURA 1.-

Zonas funcionales dél estémago.
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dular pilérica. Generalmente la separacién de los dos tipos
de mucosa no se encuentra en ese angulo, sino que la parte-
pilérica se extiende por encima del dngulo hacia el cuerpo
del estdmago y la mucosa del cuerpo estd recubierta de célu
las epiteliales columnares simples que contienen y secretan
moco y un liquido alcalino. La superficie contiene bien re-
partidas, depresiones que forman hoyuelos, en cada uno de -
los cuales se abren de tres a siete glandulas. La zona ocu-
pada por dichos hoyuelos forman, aproximadamente, el 50% de
la superficie total. La distancia que separa el centro de -
un hoyuelo de otro es de 0'1 mm. y se encuentran unos 100 -
hoyuelos por mm. cuadrado. Las cé&lulas de transicidn entre-
las células epiteliales y las glandulas son las células ---
principales del cuello, cuyo citoplasma se tifie debido a la
presencia de mucina. De todas las glandulas que hay, las --
que contienen y secretan pepsindgeno son las mds numerosas.
Debido a su localizacién se denominan células parietales, -
pero por su funcién de secretar dcido reciben el nombre de-
células oxinticas. Contienen canaliculos intracelulares co-
municando con la luz por medio de conductos que pasan entre
las células principales. La superficie de la zona glandular
pildérica estd también cubierta de células epiteliales. Las-
gldndulas de esta regidn estdn compuestas de células que se
parecen a las células principales del cuello, pero las oxin
ticas casi faltan en ellas o estdn ausentes por completo.-
Las células principales y las oxinticas no se encuentran en
la zona glandular cardiaca que es un anillo de glédndulas se
cretoras de moco de 1 a 4 cms. de ancho, situado en la ----

unién del es6fago con el estdmago.

En el drea antral se encuentran las células-
secretoras de gastrina (células G).
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Las sustancias liposolubles son absorbidas -
ficilmente por la mucosa gistrica, no asi las hidrosolubles.
Normalmente existe un flujo continuo de iones a través de -
la mucosa, capaz de mantener un gradiente fijo de concentra
cién de Na* e H' entre &sta y la luz géstrica (1) (2). Cuan
do por cualquier causa se produce una solucién de continui-
dad en la barrera mucosa, tiene lugar un aumento de la re--
trodifusién de H', lo que provoca liberacidén de histamina -
localmente en la mucosa, que a su vez da lugar a un aumento
de secrecién de H y a una lesién en la misma (3). Los io--
nes Na® penetran entonces hacia la luz, en intercambio con-
los H+, debido a ésto es importante la realizacién de un --
ionograma de jugo gistrico tras la estimulacién, ya que es-
un método Gtil y preciso para establecer la existencia de -

rotura de la barrera mucosa (3).

Es un material gelatinoso que recubre la mu-
cosa gidstrica. Estd constituido por macromoléculas de gluco
proteinas, proteinas, mucopolisacdridos y sustancias del --
grupo sanguineo, siendo las primeras los constituyentes ---

principales.

Puede existir moco en forma de gel, disuelto
en el jugo gidstrico, o precipitado por &dcido como '"moco Vi-
sible".

Las glucoproteinas pueden ser 4cidas o neu---
tras, dependiendo de la presencia de los residuos del &cido
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sidlico. La principal glucoproteina del jugo gédstrico huma-
no contiene un componente hidrocarbcnado consistente en ga-
lactosa, glucosamina y fucosa, y un componente proteico com
puesto principalmente por los aminodcidos serina, treonina,

prolina y alanina.

Las macromolé&culas de glucoproteinas tienen-
un peso molecular de 2.000.000 y son cadenas largas linea--
les, con numerosas cadenas laterales y grupos terminales --
cargados. Uniones no covalentes entre los grupos laterales,
cargados de cadenas adyacentes confieren las propiedades fi
sicas del moco (viscosidad y gelificacidn). Concentraciones
altas de hidrogeniones disminuyen, como se ha indicado ante
riormente, las uniones entre las cadenas y alteran la forma

cién del gel, dando lugar a la lesidén histica.

Las sustancias de los grupos sanguineos A y -
B, y su precursor H, componen las mucoproteinas. Estas con-
sisten en 75% de carbohidratos y 25% de proteinas. E1 80% -
de los individuos secretan las sustancias AB (H) dentro del
jugo gistrico. Este es el llamado estado secretor y guarda-
relacién con la enfermedad ulcerosa péptica y el carcinoma-
gdstrico (4).

El jugo gédstrico normal contiene muy poca --
cantidad de proteinas séricas. Sin embargo, cuando la muco-
sa es dafiada o estd enferma, el contenido proteico del jugo
gdstrico aumenta.
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Las glucoproteinas se encuentran en el epite
lio superficial, y las células mucosas del cuello en el ---
cuerpo y en las células del drea de gldndulas pildricas.

Cuando la secrecién de moco es estimulada --
por irritantes fuertes, las células mucosas se rompen. Los-
dos estimulantes mayores de la secrecién de moco son la ---
irritaci6én local de la mucosa y la estimulacién colinérgica.
La comida, la gastrina o la histamina no tienen efecto algu

no sobre la secrecidén del moco.

Durante la secreci6én activa del &dcido clorhi
drico, el moco se adhiere a la mucosa y mantiene la secre--
cién alcalina contra la superficie. No es una barrera para-
la difusién por si mismo, ya que el hidrdgeno y el cloro pa
san a través de este gel tan rdpidamente como lo hacen a --

través del agua.

La sintesis y descarga de moco pueden ser se
guidas por mediodeautorradiografia, porque el S 350 adminis-
trado intravenosamente, se incorpora rdpidamente al moco --
gidstrico por medio de &steres de sulfato. La secrecidén mis-
abundante de moco marcado se encuentra en la base de las ca
vidades u hoyuelos.

La secrecién de las cé&lulas superficiales --
contiene también la enzima lisozima (que no ataca al moco -
gdstrico) y una cierta cantidad de mucoproteasa disuelta.
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La secrecidn de liquido alcalino y del moco-
es espontidnea en el sentido de que, en ausencia de otros -
estimulos, el estémago en reposo queda cubierto de ambas co
sas, y si son suprimidos con suavidad, reaparecen rdpidamen
te.

La estimulacién mds intensa por sustancias -
que tienden a dafiar la mucosa causa una secrecién copiosa -
que es la primera linea de defensa en contra de las lesio--
nes. La estimulacién poco intensa de los nervios esplécni--
cos dentro de los limites fisiolégicos, provoca la secre---

cidén de moco.

Las células principales del cuello secretan-
mucoproteina glandular, o moco soluble, que es quimica y fi
sicamente distinto de la secreci6én de las células superfi--
ciales. No se encuentra en el jugo gadstrico en ayunas pero-
es secretada como respuesta a la excitacidn vagal, por me--
dio de la comida ficticia o de la hipoglucemia producida --

por la insulina.

La probabilidad de llegar a padecer una llce
ra duodenal es algo mids del doble para aquellas personas --
que poseen el antigeno tisular HLA B12 que para los que no-
lo poseen. Igualmente, la posesién simultidnea del grupo san
guineo 0, de un antigeno de Lewis y la no secrecidén de sus-
tancias del grupo sanguineo, aumenta la posibilidad de pade
cer filcera duodenal casi cuatro veces. Aunque se desconoce-
el mecanismo a que &sto se debe, parece probable que el he-

cho se halla relacionado con los componentes de tipo mucopo
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lisacdrido, tanto del moco mismo como de las membranas celu
lares (5).

La asociacidén observada en algunos pacientes
ulcerosos con el antigeno de histocompatibilidad HLA-BS5 pue
de hacer pensar en la posiblidad de algln tipo inmunoldgico
de dlcera gastrodeuodenal. "

Se han descrito enfermedades que, asociadas-
a ulcus péptico, presentan una elevada incidencia familiar,
como son la litiasis renal, sin hiperparatiroidismo, la en-
fermedad coronaria y la enfermedad pulmonar obstructiva crd

nica.

Todas estas evidencias proporcionan, gracias
a las investigaciones que sobre la Glcera péptica se han ve
nido llevando en los Gltimos afios, un punto de vista mds am

plio sobre la enfermedad ulcerosa y sus posibles causas.

ROTTER y GROSSMANN han propuesto una clasifi
cacién (6) sobre tipos de Gilcera posibles en base a la hete
rogeneidad genética, a saber:

Ulcera péptica asociada a trastornos

raros:

- Adenomatosis endocrina mGltiple,




¥ Mastocitosis sistémica.

* Sindrome temblor-nistagmo-tGlcera péptica.

- Ulcera géstrica.

- Ulcera gastrica y duodenal (combinadas).
-Ulcera duodenal hiperpepsinogénica:
* Sin hipergastrinemia postprandial.

* Con hipergastrinemia postprandial.

Ulcera duodenal normopepsinogénica:
* Sin vaciado répido.

* Con vaciado rdpido.

Ulcera duodenal en la infancia y en la ado-

lescencia.

Ulcera duodenal de base inmunolégica.

Ulcera péptica asociada a otras enfermedades

crdnicas:

* Ulcera péptica y enfermedad pulmonar

obstructiva.




* Ulcera duodenal y litiasis renal.

* Ulcera duodenal y enfermedad coronaria.

El moco gdstrico constituye la primera linea-
de defensa de la mucosa gédstrica contra las agresiones ex--
ternas. Su modo de actuacién es fundamentalmente fisico, me
diante la formacidén de una capa viscosa, lubrificante, neu-
tralizando, en parte, la secrecidn clorhidropéptica y ejer-
ciendo una accién de filtro selectivo sobre las molé&culas -

que atraviesan la mucosa, por su tamafio y carga elé&ctrica.

Hay determinados fdrmacos, entre los que se -
encuentran el dcido acetilsalicilico, la fenilbutazona, la-
indometacina y los corticoides, que inhiben la sintesis de-
glucoproteinas del moco gidstrico, siendo légicamente lesi--
vos para la mucdsa, y en cambio hay otras sustancias que la
estimulan y ejercen, por tanto, una accién protectora sobre
la barrera defensiva, como son las prostaglandinas y la car
benexolona.

Otros factores defensivos de la barrera mucosa.-

de 0, en la mucosa gdstrica pueden obedecer a cambios en 1la
circulacidén general, o bien a alteraciones locales secunda-
rias a cambios en la microcirculacién en los plexoscapila--
res submucosos. Existen en la mucosa gédstrica shunts arte--
riovenososprecapilares que se hallan sometidos a influjos -
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nerviosos y humorales. El1 estimulo vagal intenso condiciona
el cierre de los shunts, aumentando el flujo de la mucosa-
y con ello la defensa de ésta contra los factores agresi---

VoS,

En determinadas dreas de la mucosa existen -
arteriolas terminales, cuya contraccién pueden provocar is-
quemia localizada y se hallan distribuidas topogrdficamente
en las zonas en que con mayor frecuencia se localizan las -

lesiones ulcerosas (7).

Cuando disminuye el flujo sanguineo de la mu
cosa, se produce una disminucién en la resistencia a las no
xas, debido a la hipoxia y a la incapacidad para depurar --
los iones H' difundidos desde la luz.

tor de la mucosa gistrica. Esta es rica en PG-EZ, la cual -
aumenta la sintesis de glucoproteinas y mucopolisacdridos -
del moco gistrico y aumentan el flujo sanguineo de la muco-
sa gastrica a través de su accién sobre las anastomosis ar-
teriovenosas precapilares y por un mecanismo parecido al de
la estimulacién vagal. Ademds aumentan los niveles de AMP -
ciclico intracelular, lo que mantiene la estabilidad de las
membranas de los lisosomas, impidiendo de esta forma la 1i-
beracién de hidrolasas que son extraordinariamente lesivas-
para la mucosa gidstrica. Por otra parte, también disminuyen

la secrecidn clorhidropéptica.
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pacidad regenerativa se halla favorecida por la hormona del
crecimiento, la tiroxina y por una dieta rica en proteinas.
El ACTH, los corticoides y el stress disminuyen la capaci--
dad de regeneracidén celular, disminuyendo la resistencia de

la barrera mucosa.

Estudios recientes han demostrado que las Gl
ceras gastricas experimentales se asocian a cambios en la -
estabilidad de las membranas lisosomales de las células de-
la mucosa gistrica. La liberacidén de hidrolasas &cidas, co-
mo se ha dicho anteriormente, por rotura de dichas membra--
nas, darfia lugar a la solucidén de continuidad (8-9).

La membrana de los lisosomas puede alterarse
por varias causas, entre ellas el alcohol, las sales bilia-

res y la endotoxinemia.

Células endocrinas gastricas.-

Ademds de las células parietales, principa--
les y mucosas, las glandulas gidstricas contienen células --
que pasan desapercibidas en las preparaciones habituales pa
ra el microscopio 6ptico, pero que tienen afinidad para la-
plata y otras coloraciones especiales. Este grupo comprende
las células designadas como argentafinas, argirofilas y en-
trecromafinas en la terminologia de la histologia tradicio-
nal. La fina estructura de estas células se parece en gene-
ral a la de las células con una probada funcidén endocrina -
(p. ej., las células de la médula suprarrenal y de los islo
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tes pancreidticos). Algunas comparten propiedades histoquimi
cas y caracteristicas morfoldgicas con una serie de cé&lulas
relacionadas con la produccién de hormonas polipeptidicas.-
Las propiedades histoquimicas de otras indican que contie--
nen enteroserotonina. Una célula parecida, en el antro, se-
cree que es la fuente de la hormona gastrina. Por estas ra-
zones se ha dado a todo el grupo la denominacidén de ''célu--

las endocrinas'.

Las cé&lulas endocrinas se identifican rédpida
mente en el microscopio electrénico por sus caracteristicos
granulos, pequefios, a menudo densos, revestidos por una mem
brana. Se han diferenciados al menos tres tipos de cé&lulas-
endocrinas en las gliandulas del fondo y del cuerpo, con ba-
se en las diferencias de las finas estructuras. Tal como se
ha demostrado por los estudios correlacionados al microsco-
pio éptico electrénico, una de ellas, la célula denominada-
generalmente "ec'" contiene enteroserotonina. El papel de --
los otros tipos celulares endocrinos del fondo y del cuerpo
es desconocido. Los resultados de los estudios con especies
animales indican que algunas de estas células depositan his
tamina endégena y participan en la captacidén de la histami-
na administrada (10).

Gldndulas cardiacas y piléricas.-

En el hombre, una pequefia zona de la mucosa-
gdstrica (de 0'5 a 4'0 cms. de radio), que rodea el esdfago,
estd revestida de glidndulas cardiacas. Estas gldndulas tubu
lares estdn compuestas de células mucosas y tienen pocas cé

lulas oxinticas. Las células oxinticas son también raras en
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la mucosa que cubre 1la zona glandular pilérica. La mucosa-
de esta zona es delgada (1'0-1'5) (11).

Las gldndulas de la mucosa antral son mids --
cortas y menos agrupadas, pero mids tortuosas y ramificadas-
que las gldandulas del fondo o del cuerpo. La fosa revestida
de células mucosas superficiales ocupa la mayor parte de la

glandula.

La mayoria de las células situadas debajo de
la fosa son parecidas a las células cervicales mucosas. Las
células endocrinas se encuentran esparcidas por las células
mucosas. No hay células principales, aunque hay una ligera-
actividad proteasa. A veces se ven células parietales pero-
no se secreta una cantidad apreciable de &dcido. Las regio--
nes mids profundas de las fosas contienen numerosas cé&lulas-
que presentan haces de fibrillas que se extienden al inte--
rior de las microvellosidades de la superficie celular 1li--
bre. FERGUSON en 1.969 (12), describid estas células y sugi
rié que pueden tener una funcién sensorial que ayuda a me--
diar la respuesta secretora de la mucosa antral al estimulo

mecdnico o el cambio del pH.

La funcién mids notable del antro es la pro--
duccién de la hormona gastrina. La identificacidn de la lo-
calizacién celular de origen de la gastrina se ha visto di-
ficultada por el nfimero de células endocrinas, distintas --
morfolégicamente, encontradas en los estudios de microsco--
pio electrénico de la mucosa antral y también del fondo y -
del cuerpo (10). McGUIGAN (1.968) (13) y otros han utiliza-




- 21 -
do anticuerpos, unidos a la gastrina para identificar las -

células contenedoras de gastrina mediante técnicas de mi---

croscopia 6ptica y electrdnica.

Diferencia de potencial eléctrico de la mucosa.-

Comparada con la superficie serosa, la super-
ficie mucosa del estémago es eléctricamente negativa. Las -
diferencias de potencial en diferentes dreas de mucosa en -
el hombre son: eséfago -15; cuerpo gidstrico -44; antro gés-
trico -35; bulbo duodenal -7, y duodeno post-bulbar + 1'8 -
mv.

Los cambios de diferencias de potencial pue-
den usarse para localizar la unién gastroduodenal. El1 poten
cial parece que se origina primariamente en el borde lumi--
nal de la célula. La fuente principal de esta diferencia de
potencial es el transporte activo de los iones cloro en con
tra de un gradiente electroquimico. Si en el liquido que ba
fla 1a superficie serosa de una mucosa gidstrica aislada de -
rana se sustituye el cloro por sulfato o 2-hidroxietilsulfo
nato (ambos impermeables), la diferencia de potencial queda
abolida. Si en este instante el tejido se estimula para que
secrete dcido clorhidrico, se pone de manifiesto un proton-
electrogénico o bomba de hidrogeniones, la secreci6n de pre
tones continfia y se crea una carga positiva en la superfi--

cie mucosa.

Durante la secrecidén normal de ClH, las dos -
bombas, la de cloro y la de protones, aumentan la propor---

ci6én a la que transportan sus iones. Las dos bombas traba--
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jan intimamente emparejadas y, debido a que transportan can
tidades casi iguales de cationes y aniones, la tendencia de
la bomba de protones a hacer el medio positivo compensa la-
tendencia de la bomba de cloro a hacer la diferencia de po-
tencial negativa. La diferencia de potencial a través de la

mucosa cae.

La membrana basal del epitelio también contri
buye al potencial negativo intraluminal. El interior de la-
célula de la mucosa gastrica estd cargado mds negativamente
que el liquido extracelular, pero la luz gistrica tiene una
carga aGin mds negativa.

Origen y composicién del jugo gistrico.-

El jugo gédstrico estd compuesto por los pro--
ductos de secrecidn del epitelio de revestimiento y de va--
rias glandulas gdstricas. Su composicién varia seglin la ---
aportacién de las diferentes estructuras secretoras. Los --
principales constituyentes son: agua, dcido cldrhidrico y -
otros electrolitos, tales como sodio, potasio, calcio, fos-
fato, bicarbonato y sulfato. Entre los principales constitu
yentes organicos se incluyen varias enzimas, por lo menos -
dos clases distintas de moco, el fatctor intrinseco de Cas--

tle y sustancias del grupo sanguineo.

El volumen de jugo gdstrico secretado por el-
hombre en un periodo de 24 horas estd entre 1.200 y 1.500 -
ml. La cantidad varia segin la dieta y otros estimulos se--

cretorios gdstricos. El volumen medio de secrecidén durante-
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12 horas por la noche, es alrededor de 400 ml. E1 jugo gés-
trico en el hombre en ayunas tiene una acidez de 40 a 60 --
mEq/1, un pH de 0'9 a 1'2 y una gravedad especifica de ----
1.002 a 1.004 (4).

Inervacion de las gldndulas del estémago.-

La mucosa gdstrica estd inervada por las divi

siones simpitica y parasimpidtica del sistema nervioso autd-
nomo.

El nervio vago provee la enervacidén parasimpi
tica a través de sus troncos anterior y posterior. Ambos --
troncos corren a lo largo de la curvadura menor,y se COno--
cen como el nervio de Latarjet, el cual da ramas al estéma-
go de manera segmentaria. El vago anterior da una rama hepd
tica y el posterior una rama celiaca. Estas ramas extragls-
tricas inervan el higado, vesicula biliar, pancreas e intes
tino y pueden contener también fibras inhibidoras gidstricas
(Fig. 2). Alrededor del 90% de las fibras vagales son afe--
rentes y solo el 10% son eferentes o secretomotoras.

En el estdmago existen ademds plexos nervio--
sos intrinsecos. Fibras preganglidénicas del nervio vago si-
napsan con células de los plexos intrinsecos de los caules-
salen fibras post-gangliénicas que van a las gldndulas se--
cretoras y al misculo. Solo una pequefia proporcién de las -
células ganglionares de los plexos intrinsecos tienen una -
relacidn directa con el vago; la gran mayoria de ellas es--
t4n dedicadas a reflejos locales, algunos de los cuales es-

tidn relacionados con la secrecién. La interrupcién del ner-
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NERVIO VAGO 1ZQDO.

O ANTERIOR
NERVIO VAGO DCHO.

O POSTERIOR \
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RAMAS GASTRICAS DEL
VAGO DCHO.

NERVIO DE LATARJET

FIGURA 2. -

Inervacién parasimpdtica del estomago.




vio vago no elimina estos reflejos locales.

La inervacidn parasimpdtica deriva de los ner
vios simpdticos toracolumbares, principalemente D (VII) y -
D (VIII). En el ganglio celiaco se originan las fibras efe-
rentes post-gangliénicas. Las fibras aferentes son la via -
principal de la sensacién del dolor visceral y no sinapsan-
en el ganglio celiaco (4).

Pepsinfgenos y pepsinas.-

Los precursores de tres enzimas proteoliticas
activas en solucién dcida, pueden ser extraidos de la muco-
sa gistrica del hombre y separados por cromatografia. E1 --
pepsinégeno I se encuentra en todas partes de la mucosa gas
trica, lo mismo que en el duodeno proximal; el pepsindgeno-
IT y el pepsinégeno III se presentan solo en la zona de 1las
glandulas oxinticas. Estos pepsindgenos pueden ser converti-
dos en sus enzimas correspondientes, la pepsina I, II y III.
La conversidén por el dcido es casi instantdnea a un pH de -
2. Como la pepsina acelera la conversién del pepsinégeno,

la reaccidn es autocatalitica.

Las diversas pepsinas y pepsindgenos del hom-
bre y otras especies pueden ser distinguidas de sus propie-
dades quimicas y fisicas (la pepsina que corresponde a la -
zona glandular oxintica del cerdo, la clisica '"pepsina" de-
tantas investigaciones bioquimicas, tiene un peso molecular
de 42.000; posee la isoleucina en su grupo terminal N, y es
muy inestable a un pH de 6'9. Otras dos pepsinas extraidas-
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del mismo tejido (parapepsina I y II) son de peso molecular
de 38.000 y 40.700, tienen alanina y serina como grupos de-

su terminal N y son mis estables a un pH de 6'9.

Las enzimas tienen también diferentes especi-
ficidades de substrato, y diferente pH 6ptimo. La pepsina -
humana II es mds activa a un pH de 1'5-2, mientras que la -
pepsina I tiene su 6ptimo a un pH 3-3'2. Las pepsinas hidro
lizan los enlaces situados entre la fenilalanina y tirosina
y un segmento aminoidcido, ya sea que los lazos sean compo--
nentes de las proteinas o de polipéptidos mids sencillos. Co
mo resultado, el producto de la digestibén péptica es una --
mezcla de polipéptidos de muy diversas dimensiones.

El pepsindgeno II es sintetizado y acumulado-
en gridnulos de las células principales de la zona de glidndu
las oxinticas; el origen celular de los otros dos pepsindge
nos es incierto. Diez minutos después de que las células --
principales son estimuladas para la secrecibén, la mayor par-
te de los grdnulos se descargan. Ninguno de ellos se encuen
tran presente dentro de las células tres horas después de -
la alimentacidn, a pesar de que la secrecidn de pepsindgeno
continua; los grdnulos no son intermediarios obligatorios -
en la via de la secrecidén y de la sintesis. Los gridnulos --
comienzan a reaparecer después de las 6 horas, y si no so--
breviene la estimulacién llegan a su mdximo de concentra---

cién después de las 72 horas (11).

Estimulos para la secreci6én de los pepsindgenos. -

Existe pequefigcantidad de secrecidén basal con
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tinua de pepsindgenos en el hombre. El estimulo mids podero-
so para la continuacidn de la secrecibén es la estimulacién-
vagal y, por lo tanto, la hipoglucemia producida por 1la in-
sulina; la acetilcolina y sus congéneres en la fase vagal -
directa de la estimulacidén por medio de ingestidén de alimen
tos provocan flujo del jugo con alta concentracidn de pepsi
na. Estos modos de estimulacidén son antagonizados por la --
atropina. La administracidén de histamina provoca una explo-
sidén transitoria de secrecidn de pepsindgenos que ha sido -
atribuida a la evacuacidén de los precursores contenidos en-

los tGbulos de las glidndulas gédstricas.

A medida que la dosis de histamina aumenta, -
la secrecidn de pepsindgenos aumenta, junto con la secre---
cién de 4cido, hasta que es alcanzada la tasa médxima de se-
crecidn de éste (aproximadamente 10 veces la que correspon-
de a las cifras basales). La tasa de secrecidén de pepsindge
no es entonces tres o cuatro veces la que corresponde a --

las cifras basales.

Si se administran dosis supramiximas de hista
mina, la tasa de &cido permanece en las cifras médximas, pe-
ro la secrecidn de pepsindgenos se deprime profundamente. -
La gastrina estimula también la secrecidén de pepsindgenos;-
las dosis de gastrina y de histamina que causan iguales res
puestas acidas, conducen aproximadamente a la misma respues
ta de secrecidn de pepsindgenos, con la excepcidén de que la
secrecidén de pepsindgenos no es deprimida por las cantida--

des maximas de gastrina. Tanto la gastrina como la histami-
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na son estimulantes débiles, comparados con la estimulacidn
colinérgica, que pueden provocar secrecién de pepsindgenos-
equivalente a mids de 10 veces la tasa mis elevada que puede
alcanzarse por medio de la gastrina. Con estas restriccio--
nes, existen corrqlacién entre el rendimiento de 4cido y de
pepsina del hombre; y a menos que sea calificada en otro --
sentido, la aseveracidén de que uno u otro de estos factores
influye en el rendimiento de 4cido, puede ser interpretada-

como si se refiriera también al pepsindgeno.

En base a caracteristicas inmunoldgicas los-
pepsindgenos han sido divididos en dos grandes grupos: Gru-
po I (pepsinbégenos 1 a 5) y Grupo II (pepsinbgenos 6 y 7).-
Los distintos pepsinfégenos actuan en forma o6ptica a diferen
tes pH. Ambos grupos se encuentran normalmente en el plasma,
pero solo los del Grupo I se encuentran en la orina (uropep

sindgenos).

La secrecidn de pepsindgenos ademis de ser -
inducida por los estimulantes indicados, lo es también por-
la secretina al inhibir la secrecién de &dcido, y por el cal
cio que lo hace de forma indirecta al estimular la secre---

cién gastrica.

El polipéptido inhibitorio gastrico (PIG) in
hibe la secrecidén de pepsindgeno (11).

Pepsindgeno y uropepsinégeno del plasma. -

El plasma sanguineo acidificado a un pH de -
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2 posee una pequefia actividad proteolitica, que oscila en--
tre 1/500 y 1/5.000 de la que corresponde al jugo gidstrico;
esta actividad ha sido atribuida a la pepsina. Como la acti
vidad disminuye hasta cifras muy bajas después de ser reali
zada una gastrectomia, se reduce en el caso de gastritis --
atré6fica, y es mayor en la sangre venosa gistrica que en la
sangre arterial, puedz decirse que probablemente deriva del
pepsinégeno que se origina en la mucosa gistrica. Existe --
cierto grado de correlacidén entre la concentracién de pepsi
négeno en la sangre venosa gidstrica y la tasa de secrecidn-
gdstrica, pero la relacidén que existe entre la concentra---
cién del plasma de la circulacidén general y la actividad se

cretoria géstrica, es muy vaga.

La cifra que corresponde al plasma depende -
no solo de la tasa de adicién de la enzima a la sangre, si-
no también de la velocidad con que es suprimida de dicho --

plasma.

El pepsindgeno es excretado por la orina don
de es conocido por el nombre de uropepsindgeno. La membrana
glomerular renal es relativamente permeable a las proteinas
cuyo peso molecular sea menor de 68.000, y por esta razdn -
el pepsindgeno pasa al filtrado glomerular. En compafiia de-
otras proteinas filtradas, probablemente es reabsorbido en-
cierto grado por los tfbulos renales. Si es este el caso, -
su excrecién se ve afectada no solo por la concentracién de
pepsindgeno en sangre, que determina la velocidad de filtra
cidén, sino tambidn por los factores que afectan a la reab--

sorciodn.
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Las hormonas suprarrenales corticales aumen-
tan la excrecién de uropepsindégeno , incrementando la depu-
racidén renal del mismo; ello quiere decir que estas hormo--
nas , o hacen aumentar la permeabilidad glomerular al pepsi
ndégeno o por el contrario hacen disminuir la magnitud de la
reabsorcién tubular. Debido a ello, la cifra de excrecidn -
de la enzima por la orina no refleja la cuantia de su libe-
racién a la sangre, a partir de la mucosa gistrica, y ésta-
no refleja exactamente la magnitud de la secrecidén géstrica.
Por lo tanto, el grado de la excrecibén de uropepsindégeno no
puede ser una medida de secrecidn gidstrica. Esta conclusidn
se confirma por los estudios clinico de HIRSCHOWITZ (14), -
que han demostrado que, aunque la cuantia de la excrecidn -
del uropepsindgeno es en promedio mayor en las personas que
tienen una secrecidn gistrica mids elevada que en las que la
poseen mds baja, solo un pequefio porcentaje de personas con
hipersecrecién gdstrica tienen cifras urinarias de pepsind-
geno suficientemente elevadas para ser consideradas fuera-
de las cifras normales de variacién. Solo cuando la mucosa-
es suficientemente atréfica, como en la anemia perniciosa,-
de modo que es incapaz de secretar pepsindgeno, llega a ser
considerada como patognoménica la reduccidén de concentra---

cidén de la enzima, tanto en el plasma como en la orina.

Otras enzimas géstricas.-

Lipasa.- La lipasa contenida en el jugo gis-
trica es una tributirasa con una actividad hidrolitica méxi
ma para la tributirina. E1 pH 6pntimo de la lipasa gédstrica-
es 5'5 y es inactiva a un pH de 2'5.
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Lisozima.- Divide a los hidratos de carbono-
con un pH éptimo de 5'3 y se encuentra en pequefias cantida-
des. E1 aumento del contenido de lisozima en el jugo gastri
co en enfermos con Glcera de esta localizacién puede ser se
cundario a la reaccién inflamatoria producida por la Glce--

ra.

Ureasa.- Proviene de las células de la muco-
sa y de las bacterias que contaminan a ésta. La hidrolisis-
de la urea al producir amonio desempefia probablemente un pa

pel poco importante en la secrecidén gastrica.

Anhidrasa_carbdnica.- Se encuentra en el ju-
go gistrico en pequefias proporciones. Puede aparecer debido
a la desintegracién de las células superficiales descamadas
del epitelio. Ademds de su presencia en las células epite--
liales de la superficie, se halla en altas concentraciones-
en las células parietales, en donde desempefia un papel im--

portante en el proceso de formacién del C1H (4).

Factor _intrinseco.- Es una mucoproteina con-
un peso molecular de 60.000. Se une a la vitamina B12 para-
formar complejos, que se unen a su vez a unos receptores €s
pecificos en el ileon y facilitan la reabsorcidén de dicha -
vitamina. Se localiza en el citoplasma de las células oxin-
ticas. La secrecién basal de factor intrinseco excede gran-
demente la cantidad requerida para la normal reabsorcidn de
la vitamina B12, y tiene un patrdén de secrecidn similar a -
la del pepsindgeno. La importancia de la secrecidén estimula

da de factor intrinseco es desconocida, ya que la secrecidn




basal parece adecuada para su cometido.

Existe una correlac.6n entre las secrecio--
nes 4cida y de factor intrinseco, ya que ambas son secreta-
das por las cé&lulas oxinticas. Pacientes con aclorhidria --
tienen normalmente una secrecidén baja de dicho factor, aun-
que la secrecién continuada de pequefias cantidades del mis-
mo pueden ser suficientes para prevenir el desarrollo de --

una anemia perniciosa.

Mecanismo_de_la_secrecidén _dcida.- El fendme-
no fundamental de la secrecién 4cida radica en el proceso -
por medio del cual se eleva la concentracién de iones de hi
drégeno, desde 0'00005 mEq en el plasma hasta 150-170 mEq -

en el jugo gistrico.

Para este proceso es preciso como minimo ---
1.500 calorias; esta energia es obtenida de A.T.P. Las cé-
lulas que secretan dcido emplean el dxigeno y cualquiera de
un gran ndmero de substratos (glucosa, lactato, piruvato, -
etc.); secretan iones de hidrdgeno en la direccidn de la --
luz, y un nGmero igual de iones de bicarbonato en la direc-
cién de la sangre. Para conseguir &sto, es preciso realizar

los cuatro procesos siguientes:

1).- La energia es derivada del metabolismo-
oxidativo de las células de la mucosa y de la glucolisis---
anaerobia, y los dos procesos generan enlaces de fosfato de
elevada energia (,—— P) por medio de reacciones andlogas -
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a las de otras células. Estas reacciones pueden ser inhibi-
das por compuestos que interrumpen la conversién de la ener
gia (p.ej.: el fluoracetato, que detiene el ciclo de Krebs).

2).- Como el producto secretado es un idén hi
drdgeno o protén, elevado a una cifra mds alta de energia,-
la serie de reacciones que en realidad secretan &dcido deben
comprender la supresién de un electrdn (oxidacidén) y el con
sumo de energia proporcionado por los enlaces fosfato, en -
el que el fosfato es degradado a un estado de energia mids -
bajo.

3).- Las reacciones secretorias proceden en-
un ciclo y, por tanto, el -electrén suprimido del precur-
sor debe ser devuelto, de manera que éste pueda entrar una-
vez mids al ciclo en la forma reducida. E1 electrbén es dona-
do, finalmente, por el substrato.

4).- E1 electrén que ha viajado del substra-
to a través de las reacciones secretorias y que ha sido su-
primido para liberar el protén, debe viajar hacia abajo de-
la cadena portadora de electrones para ser aceptado por el-
oxigeno.

Cuando ocurre esta Gltima reaccidén, un ibn -
hidroxilo (0H ) se forma por cada protén (H) secretado, v -
el pH del interior de la célula se eleva. El idén hidroxilo-
debe ser neutralizado para que continue la secrecién &cida.

La neutralizacién es efectuada por medio del &dcido carbdni-
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co. La combinacién de OH con H, reduce la concentracién
del producto final de la hidratacidn y la ionizacidn del --
biéxido de carbono; estas Giltimas reacciones se mueven ha--
cia la derecha. Se cuenta con una provisiénilimitada de bid
xido de carbono que proviene del metabolismo y de la sangre,
de manera que al ocurrir la secrecidén, los iones OH forma
dos son rdpidamente reemplazados por un . nGmero igual de --
iones de bicarbonato que son entonces descargados de las cg
lulas hacia la sangre venosa. A pesar de que la reaccién, -
cuando no es catalizada, sucede a velocidad infinita, se-
acelera endrmemente por la enzima anhidrasa carbdnica, que-
se encuentra presente en altas concentraciones en la vecin-
dad de los canaliculos, dentro de las células oxinticas. Su
catalisis de la hidratacién del bidxido de carbono, especial
mente cuando la velocidad de la secrecién 4cida es ripida,-
ayuda a la secrecidén, sosteniendo la neutralizacidn intrace

lular.

Se encuentra presente mds cantidad de anhi--
drasa carbdnica de la necesaria y, por tanto, una gran frac
cién de la enzima pasa a ser inhibida antes de que sufra la
capacidad de la célula para secretar. Los inhibidores pode-
rosos de la anhidrasa carbénica (como la acetazolamida) in-
vierten reversiblemente la secrecidn &4cida solo cuando se -
han administrado grandes dosis, y son grandemente inefica--

ces en presencia de acidosis metabdlica.

Cuando la mucosa gdstrica secreta 4cido. tam
bién extrae adcido de la sangre en la forma de una molécula-
de bidéxido de carbono., potencialmente dcida y devuelve un -
ntimero igual de iones de bicarbonato. Estas alcalosis meta-
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bélica es conocida como la marea alcalina y pvede usarse --

para medir la secrecién de una comida (11).

Secrecidn de cloruro y origen de los potenciales.-

El principal anidén del jugo géstrico es el -
cloro y éste se mueve a una concentracidén aproximada de 170
mEq. La superficie de la mucosa de la zona glandular oxinti
ca es eléctricamente-negativa con respecto a la parte sero-
sa ¥ la diferencia de potencial es aproximadamente de 60-80
mV. en el estémago en reposo y un poco menor en el estdmago

secretante.

Por lo tanto, los cloruros son transportados
contra un gradiente electroquimico; debe ser secretado por-
medio de un proceso activo que consuma energia, o una bomba
de cloruro. La bomba es electrogénica en el sentido de que-
puede producir un transporte neto de carga eléctrica. Puede
operar sin un anién intercambiable sobre la superficie de-
la mucosa del estémago, y provoca un flujo neto de iones de
cloruro, de las células hacia la luz del estdémago. Los io--
nes de cloruro no necesitan ir acompaflados de cationes para
equilibrar sus cargas, porque si se establece un cortocir--
cuito en la mucosa, completando el circuito externo de ésta
hacia la superficie serosa, la corriente que fluye en el --
circuito externo es (en ausencia de secrecibén dcida) igual-

a la tasa de secrecidn de cloruros.

La bomba de cloruros tiende a establecer una

diferencia de potencial a través de la superficie de la mu-
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cosa del estémago. Existe también una diferencia de poten--
cial a través de la superficie serosa de la zona glandular-
oxintica, causada por los potenciales de difusidén de pota--
sio y cloruros. La superficie serosa es permeable a los io-
nes de cloruros. Como la concentracién de cloruro se mantie
ne baja dentro de las cé&lulas por la bomba de cloruro, exis
te un gradiente de difusidn de éste; y la tendencia de los-
aniones cloruro para moverse hacia dentro, hace la superfi-
cie serosa positiva con respecto al interior de las células.
La superficie serosa, a pesar de que es relativamente imper
meable al sodio, es permeable al potasio, cuya concentra---
cidén dentrc de la célula es mucho mids elevada que en el 11-
quido intersticial. Por consiguiente, el gradiente de difu-
sién del potasio, puesto que los cationes tienden a abando-
nar las células, se encuentra también en la direccién que -
hace positiva la superficie serosa. Los dos potenciales de-
difusién se encuentran en serie con el potencial generado -
por la bomba de cloruros, y juntos explican el potencial de
reposo de la zona glandular oxintica.

Si un colgajo de mucosa extirnado, pero via-
ble, es estimulado para secretrar dcido, se revela un pro--
tén electrogénico o una bomba de iones de hidrdgeno.

Cuando la mucosa normal es estimulada para la
produccién de secrecién, tanto la bomba de cloruros como la
de protones aumentan la velocidad a la cual transportan sus
iones,

La mucosa gistrica también secreta activamen




te iones de yoduro en el jugo gidstrico (11).

Teorias de la composicidén idnica del jugo gdstrico.-

Los cationes principales en el jugo géastrico
son hidrdégeno (150-170 mEq), sodio y potasio; el principal-
anién es el cloro. Las concentraciones de hidrégeno y sodio
se correlacionan inversamente. Cuando la cantidad de secre-
cién aumenta, la concentracién de hidrégeno sube, mientras-
que la de sodio disminuye; la produccidén de los dos iones -
aumenta, pero la de hidrégeno a mids alto nivel. Las concen-
traciones de potasio permanecen dentro de un estrecho mar--
gen. Existen dos principales teorias respecto a la composi-

cidén idénica del jugo gistrico.

La teoria de los dos componentes de Pawlow y
Hollander, supone que las células parietales secretan &4cido
clorhidrico puro y que el resto de iones provienen de la se
crecién no parietal. De hecho, la secrecidén parietal contie
ne algo de potasio, mientras que la ligeramente alcalina se
crecibén no parietal, contiene sodio, bicarbonato y otros --
electrolitos. La composicidén del jugo gdstrico, por tanto,-
variaria seglin proprorciones existentes de secrecidn parie-
tal y no parietal. La secreci6én no parietal predominari en-
estados de bajo rendimiento secretor, mientras que en caso-
contrario de estados de alto rendimiento predominard la se-

crecién parietal.

MAKHLOUF en 1.966 (15), por extrapolacidn cal
cula 'que la secrecién de las células parietales en el hombre
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contiene: H 148 mEq, K 17 mEq y C1° 166 mEq. E1 componente-
no parietal es semejante al liquido intersticial con Na 137
mEq, K 6 mEq, C1- 117 mEq y HCO™ 3, 25 mEq; también se en--
cuentran presentes pequefias cantidades de magnesio, calcio-
y fosfato.

La hipbtesis de la retrodifusidén de Teorrell-
dice que la secrecibn primaria de las células parietales es
una solucién isosmdtica de C1H y CIlNa. En el curso de la se
crecidn los iones de hidrdgenos se intercambiarian a través
de la mucosa con iones de sodio. Cuanto mis lenta fuera la-
velocidad de secrecidn, mayor seria la del grado de retrodi
fusidén (4).

Control y fase de la secrecidn gistrica.-

Debido a la influencia de los trabajos de ---
Pawlow (16), se pensd, en un principio, que la secrecidén --
gdstrica estaba bajo control exclusivamente cefdlico, a tra
vés del nervio vago . En 1.905 Edkins (17), descubre una --
hormona antral,que 1llamd gastrina y que estimulaba la secre
cidn de ClH. Posteriormente se empezd a valorar la importan

cia del intestino delgado en el control de dicha secrecidn.

De esta manera se llegaron a establecer tres-
fases de la secrecibn géastrica: Cefdlica, gistrica e intes-
tinal; suponiéndose que cada una de las dos primeras estimu
laba secuencialmente a la siguiente, que la tercera ponia -
fin a la secrecidén y que actuaban de forma independiente en
tre si.
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Actualmente se tiene el convencimiento de --
que las tres fases actuan casi simultaneamente y con una in
teraccibén entre si a través de mecanismos hormonales y ner-
viosos. De esta forma, al hablar de las fases de la secre--
cién gidstrica, solamente se hace referencia al punto de ori
gen del estimulo o inhibicién de la secrecidén. Estas tres -
fases corresponderian a lo que clidsicamente se conocia como
fase digestiva. Existe otra nomenglatura de secrecidn, la -
espontdnea, que corresponderia a la clidsica fase interdiges
tiva.

Hay tres compuestos que tienen la propiedad-
de estimular la secrecidén de ClH por la célula parietal: --

acetilcolina, gastrina e histamina.

a) Acetilcolina.- Actua como mediador quimi
co en las sinapsis entre las fibras vagales prey postganglio
nares y en las terminaciones postganglionares en la mucosa-
gdstrica, estimilando la liberacidén de gastrina o directa--

mente de clH por la célula parietal (Fig.3 ).

accibén fisioldgica principal es el estimulo de la produc---
cién de ClH por la célula parietal.

Después de su descubrimiento (17), hubo cier
ta confusién entre esta sustancia y la histamina, hasta que
Komarow (18) demostrd su naturaleza protéica y la ausencia-
de efecto sobre la tensién arterial. Gregory y Tracy (19) -
aislaron la hormona y determinaron la secuencia de sus die-
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cisiete aminodcidos. Aislaron dos formas diferentes pero de

igual accién fisioldgica: Gastrina I y Gastrina II.

La Gastrina II se diferencia unicamente por-
que la Tirosina en posicién 12 estd sulfatada. Ademds de --
ser sintetizada ésta, se consiguié producir un pentapéptico
terminal, en la cual la Glicina fué sustituida por Beta Ala
nina, compuesto que se denomind PENTAGASTRINA, que es mds -
potente que el tetrapéptido y que ha reemplazado a la hista
mina, en la actualidad, como estimulante de la secrecidn --

gidstrica en las pruebas funcionales digestivas.

Ademids de estimular la secrecibén gdstrica, -
ClH y Pepsina, las principales propiedades de la gastrina -
son el estimulo de la motilidad antral, inhibicidén del es--
finter pilérico, estimulo del tono del esfinter esofdgico -
inferior y estimulo de la secrecidén de enzimas por el pan--

creas.

histaminocitos, de los cuales los mids conocidos son las cé-
lulas cebadas del tejido conjuntivo y los bas6filos de la -
sangre, y se produce por descarboxilacién de la histidina.

Desde 1.920 se conoce la importancia de la -
histamina en el estimulo de la secrecidn géstrica. Los re--
ceptores de la histamina han sido clasificados en dos tipos:
H1 y H2. Las células parietales tienen receptores de los --

dos tipos. Los antihistaminicos cldsicos actuan sélamente -
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sobre los receptores H1, por lo que no inhiben la secrecién

gastrica.

E1l descubrimiento reciente de antihistamini-
cos (Burimamida, Metiamida, Cimetidina y Ranitidina) que --
bloquean la secrecidén gidstrica de C1H, ha hecho que se dé -
suma importancia al papel fisiol6gico de la histamina en el

control de la secrecidén géstrica.

cién de Gastrina y C1H. Mediante la infusién de calcio por
via iv., se estimula discretamente la secrecifn &dcida en su
jetos normales y con ulcus duodenal, ademds de aumentar los

niveles plasmdticos de gastrina (20).

Fases de la secrecién gistrica.-

secrecién espontdnea, y es la producida después de un perie
do de 12 horas de ayuno. Varia entre 1'3 y 4'2 mEq/h. en un
varén adulto normal. Por lo general, el periodo de mas alta
secrecidén es el comprendido entre las 2 de la tarde y la --
una de la madrugada, y el mds bajo entre las 5 y las 11 de-
la mafiana. Esta fase estd fundamentalmente bajo control va-
gal (4).

Fase cefdlica.- Esta fase fué descrita por -

primera vez por Pawlow, en perros con una bolsa gidstrica --

denervada y con una fistula esofdgica (comida ficticia).
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La cantidad de jugo géastrico segregado no de-
pende del caridcter del alimento, sino de la degustacidn del
mismo e incluso de su percepcidén por el olor, la vista o --
los ruidos a que se hallen habituados los animales en rela-
cidén con la comida. Fué Carlson en 1.919 quién confirmd la-
validez en el hombre de la mayoria de los experimentos de -
Pawlow (21).

Tiene como mediadores a los nervios vagos y -
se puede producir también por una falsa comida como hipoglu
cemia o al inducir una criptoglucopenia en el Sistema Ner--
vioso Central (Fig. 4).

Esta fase de la secrecidn gidstrica puede ser-
suprimida totalmente mediante la realizacidén de una vagoto-

mia.

La estimulacidn vagal induce la secrecidn gas
trica por dos mecanismos: a) La estimulacién colinérgica di
recta de las glindulas oxinticas, y b) estimulacidn colinér

gica con liberacidn de gastrina de las glandulas piléricas-

(4).

La secrecibén de gastrina por estimulo vagal -

puede ser inhibida acidificando la zona pildrica (20).

tes al igual que la fase cefdlica: Estimulacidn colinérgica

directa de las glidndulas oxinticas y liberacidn colinérgica

4

de la gastrina de las glidndulas pil6ricas. El1 primero (de -
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menor importancia) es mediado, probablemente, por reflejos-
largos y vagovagales y, el segundo, por reflejos locales en
el drea de las glandulas pildricas.

La gastrina, como ya quedd indicado, fué des
cubierta por Edkins en 1.905, al realizar una inyeccidn i.-
v. de extracto de piloro y comprobar que producia aumento -

de la secrecidén gistrica.

Dado que la formacién de esta hormona se lo-
caliza principalemte en la zona pildrica, el realizar una -
reseccidén a este nivel supone la desaparicién del estimulo-

secretorio, al poco tiempo, por este mecanismo.

La gastrina puede liberarse por distensidn -
mecdnica, estimulacién vagal o estimulo quimico. El estimu-
lo quimico incluye: Amino4cidos, especialmente glicina, se-
rina y alanina; alcoholes, especialmente etilico y propili-
co; proteinasespecialmente higado, carnes y extractos de --
carnes; acetilcolina; sales biliares. Todos los estimulan--
tes de la liberacién de gastrina son pH-dependientes e inhi
bidos por la acidificacién antral (pH por debajo de 2'5). -
El pH umbral para los aminodcidos es alrededor de 3, y para
la distensién antral, estimulo vagal y alcohol es alrededor
de 1'5 (4).

La mayor cantidad de gastrina se encuentra -
en el antro pildérico, como ya se dijo anteriormente. No obs
tante, el pancreas produce pequefias cantidades de esta sus-




tancia (Fig. 5).

Fase intestinal.- Esta fase tiene menos acti
vidad secretora que la cefdlica o la gdstrica, predominando
mis los estimulos inhibitorios de la secrecidn gdstrica, --
aunque inicialmente la presencia de alimento provoca la li-
beracién de pequefias cantidades de gastrina. Esta capacidad
de estimulacidén odstrica del intestino ya habia sido obser-
vada por Pawlow en sus expérimentos al introducir por una -
fistula al duodeno las mismas sustancias que actuan en la -
fase gdstrica de la secrecifén, al ponerse en contacto con -

la mucosa.

Existen varios estimulos que al actuar en --
el intestino delgado actuan incrementando la secrecidn gés-
trica; entre ellos se encuentran: agua, extractos de carne,
productos de la digestién de las proteinas (como peptonas Yy
aminodacidos), leche, alcohol, histamina, saponinas, adrena-
lina, C1H 1/10 N, solucidén de glicerol al 10% y sulfato de-

magnesia.

El intestino también libera hormonas que in-
hiben. La sustancia responsable de la estimulacién de la se
crecién dcida ha sido llamada gastrina intestinal, pero no-
se ha establecido si es la misma hormona que la gastrina an
tral. Por métodos inmunolégicos, se ha encontrado una sus--
tancia que reacciona idénticamente con la gastrina antral,-
en concentracior.es altas en el duodeno proximal y en concen
traciones muy inferiores en el duodeno distal y en el yeyu-

no. La fase intestinal de la secrecidén dcida gédstrica tiene
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un periodo latente, pero una mayor duracidén que la respues-
ta de la gastrina sérica, lo que sugiere la existencia de -

una hormona estimuladora secundaria (4).

Se ha utilizado ampliamente el término Ente-
rogastrona para denominar cualquier inhibidor humoral de 1la

secrecién gdstrica originado en el intestino delgado.

La Secretina, el polipéptido gdstrico inhibi
torio (PGI) y el péptido intestinal vasoactivo (PIV) son --
hormonas que inhiben la secrecidén de C1H.

La colecistoquinina-pancreozimina (C-P) tie-
ne el mismo tetrapéptido terminal que la gastrina, de modo-
que inhibe competitivamente la secrecidén dcida en presencia
de esta hormona. Administrada en ausencia de gastrina es un

estimulante débil de la secreciédn.

También es un factor inhibidor de la secre---
cién de C1H la presencia de grasas en la luz duodenal (20).
(Fig. 6).

Ademds de los indicados, otros polipéptidos,
de estructura similar en la secretina, se hanaislado de las
porciones altas del intestino delgado y del pancreas: el --
glucagén, la somatostatina, la motilina, la encefalina, la-
bombesina, la neurotensina y las prostaglandinas. Pueden ac

tuar a través de su liberacidén en los tejidos, a nivel lo--
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cal (accién paracina), o como neurotransmisores (accidén neu

roendocrina). Parece ser que actuan a nivel celular sobre -

los niveles de AMP ciclico.

ANATOMIA FUNCIONAL DEL DUODENO. -

El duodeno es el segmento mis corto, amplio-
y fijo del intestino delgado. Su longitud oscila entre 20 y
30 cms. Normalmente tiene forma de herradura aplicada a la-
pared posterior del abdomen, con la extremidad abierta ha--

cia arriba y a la izquierda.

Se divide en cuatro partes: Primera porcién-
o superior, que corresponde al nombre radioldgico de cabeza
o bulbo duodenal; segunda porcidn vertical o descendente; -
tercera porcién horizontal o transversal, y cuarta porcidn-

oblicua o descendente,

ya base descansa en el piloro, y el vértice se dirige hacia
arriba, a la derecha y algo hacia atrds. Vista radioldgica-
mente, el bulbo duodenal se parece a un tridngulo y se mani
fiestan mejores las proyecciones oblicuas.

Esta porcidén contituye el segmento mdvil del
duodeno, y estd recubierta casi completamente por el perito
neo. Por detrds un pliegue del peritoneo forma una pequefia-
bolsa epiploica, entre la primera porcidén del duodeno y el-




pancreas.

En la cara superior se juntan las capas ante
rior y posterior del peritoneo y siguen un trayecto hacia -
arriba con el nombre de 1igamentb hepatoduodenal, dentro de
este ligamento se encuentran tres 6rganos importantes, a sa
ber: la vena porta; la arteria hepdtica y el conducto colé-
doco. A la derecha, el borde libre de este ligamento consti
tuye el borde anterior del Hiato de Winslow. A la izquierda
y arriba el ligamento hepatoduodenal se continua con el li-
gamento gastrohepdtico que forma la pared anterior de la --
transcavidad de los epiplones. Inmediatamente por encima de
la primera porcidn del duodeno se encuentran el 1&bulo cua-
drado del higado y la vesicula biliar, éste puede contactar
normalmente con la curvatura menor del bulbo y producir una
concavidad lisa en las radiografias, Por detrds y debajo,
la primera porcién del duodeno contacta con la cabeza del -

pancreas.

cia abajo, a la derecha de la linea media desde el vértice-
bulbar, generalmente a la altura de la vértebra Lq1, hasta -
la segunda inflexién del duodeno, por lo general a la altu-
ra de la vértebra L3z, sigue un trayecto ligeramente cdncavo
a la derecha. Esta porcién descendente tiene uma porcidn re-

troperitoneal.

En sentido horizontal y a través del punto -
medio de esta porcién, los pliegues del peritoneo se juntan

por arriba y por abajo para formar el mesocolon. Aproximada




- 52 -

mente en el punto medio, a lo largo de la cara interna, se-
juntan el conducto pancredtico principal (de Wirsung) y el-
conducto colédoco para formar la llamada ampolla de Vater.-
Alrededor de 2'S5 cms. por encima suele encontrarse el orifi
cio del conducto pancredtico accesorio (de Santorini).

sal del duodeno y gira a la izquierda, cruzando en sentido-
horizontal la linea media a la altura aproximada de la vér-
tebra Lz. Tiene una posicién casi por completo retroperito-
neal, salvo en un punto de los 2/3 de su trayecto, donde el
peritoneo se refleja para formar la raiz del mesenterio del
intestino delgado. Por este mesenterio discurren la arteria
y la vena mesentérica superiores y el plexo nervioso por de
lante; por detrds la aorta y la vena cava inferior.

quierda de la aorta, para seguir un trayecto ascendente y -
oblicuo hasta la altura aproximada de la vértebra L2, donde
gira repentinamente hacia delante y abajo, para continuarse
con el yeyuno. La unidén duodeno-yeyunal aparece fija por un
ligamento suspensorio fibromuscular y constituye lo que se-
denomina dngulo de Treitz. Inmediatamente por encima de es-
ta porcibén duodenal, se encuentra el cuerpo del pdncreas. -
Debido a la fijacién secundaria del mesenterio del colon --
descendente a la pared abdominal posterior y, precisamente-
a la izquierda de la unién duodeno-yeyunal existen una o --
mds fositas, cuyo tamafio y profundidad varian de una perso-
na a otra. La importancia de estas fosas duodenales se debe
a la posibilidad de producirse en ellas hernias de yeyuno o

del ileon.
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Capas de la pared duodenal.- Consta de cuatro capas: Muco--

sa, submucosa, muscular, subserosa y serosa.

enroscados, conocidos como pliegues de Kerning o vidlvulas -
conniventes. Corren en una direccién transversa al eje lon-
gitudinal del intestino y se interdigitan. Cada uno de es--
tos pliegues estd recubierto por proyecciones digitales, --
las vellosidades intestinales, que son de un tamafio medio -
en comparacidén con las del resto del intestino delgado. La-
mucosa estid separada de la submucosa por una capa de mlscu-
lo 1liso que es la llamada '"muscularis mucosae'".

jido conectivo laxo, rico en pequefios vasos sanguineos, lin

fdticos y plexos nerviosos de Meisner.

so, la mds interna circular y la mids externa longitudinal,-
siendo la primera mids gruesa. Entre las dos hojas muscula--
res se encuentra el plexo mientérico de Auerbach, que es un
plexo ganglionado de fibras nerviosas no mielinizadas, y --
también plexo de vasos linféticos.

del mesenterio. Cubre incompletamente el duodeno.

Subserosa.- Es una fina capa de tejido conec
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tivo laxo situada entre la capa muscular longitudinal y la
serosa.

Glandulas duodenales. -

palmente en la submucosa, pero suelen extenderse a las ca--
pas mucosas. Comienzan en la unién de la mucosa gistrica y-
la duodenal y se extienden incluso mds alld de la unién duo
deno-yeyunal. Constan de tGbulos ramificados, en los que se
abren los acinos. Sus largos conductos pasan a través de to
do el grosor de la mucosa, para abrirse en la superficie o-
las criptas de Lieberkhun. Las células acinares son estruc-
turas epiteliales aplanadas que contienen una sustancia cla
ra parecida al moco. E1 alimento induce la respuesta secre-
tora de estas glandulas, pero la estimulacién real se obtie
ne a través de un mecanismo humoral y por estimulo vagal. -
Su misién principal es la de proteger la mucosa duodenal --
contra el jugo gdstrico. El estimulo simpdtico las inhibe,-
dejando sin proteccién al bulbo, lo que supone una predispo
sicién a la produccién de Gilceras de la zona. El glucagén y
la secretina estimulan la secrecién glandular.

encuentran en la regién de la ldmina propia entre las vello
sidades y la muscularis mucosae. Son cortas y tubulares y -
muchas de ellas pueden verse, desde un punto de vista tridi
mensional, rodeando una Gnica vellosidad. Las cé&lulas cilin
dricas de las criptas estdn en continuidad directa con las-
células absorbentes vellosas y también derivan del drea de-

la unién de las criptas y vellosidades. Pueden dividirse en
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células indiferenciadas y diferenciadas. Las primeras se --
ven principalmente en las porciones superiores de las crip-
tas y son de dos tipos: células inmaduras, ricas en riboso-
mas y las propiamente indiferenciadas, caracterizadas por -
una abundancia en mitocondrias y reticulo endopldsmico. Las
células diferenciadas son: Las células de Paneth, las cali-
ciformes y las APUD.

Las células de PANETH son excretoras endocri-

nas, situadas cerca de la base de la cripta. La composicién
quimica de los grdnulos que segrega es un complejo carbohi-
drato-proteina unido a un nfimero de enzimas, algunas de las
cuales poseen una actividad lisosdmica. Posiblemente sean -
células cimogénicas muy parecidas a las pancredticas.

Las células caliciformes son mds numerosas -

en las porciones inferiores de las criptas y disminuyen ha-
cia las vellosidades. Producen una secrecién exocrina rica-

en mucopolisacdridos dcidos y glucoproteinas.

Las cé&lulas APUD son captadores de precurso--

res de aminas y descarboxilacién y pertenecen al grupo de -
células endocrinas intestinales. Se han identificado por 1lo
menos tres tipos distintos, segln sus propiedades de colora
cién histoquimica y el tamafio de sus grdnulos. De los tres,
la célula enterocromafin es la mids conocida. Suelen ocupar-
una posicidén basal dentro de las criptas y raramente se ven
en las vellosidades. Segregan 5-hidroxitriptamina y proba--
blemente representan la fuente de la serotonina. Los otros

dos tipos celulares han sido descritos como grdnulos gran--
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des o células en L, que son argir6filas y poseen inmuno----
rreactividad, parecida al glucagdn y los gridnulos o células
S, que pueden ser la fuente de produccién de secretina. Tan
to las células S como las L, alcanzan la luz de las gliandu-
las y poseen un borde en cepillo o microvellosidades.

Secrecidén de los jugos digestivos intestinales.-

Son producidas por las células de las llama--
das criptas de Lieberkuhn, como se cita en pidrrafos anterio

res.,

Las secreciones son casi liquido extracelular
pero con pH neutro del orden de 6'5 a 7'5. Son reabsorbidas
rdpidamente por las vellosidades.

testinal sin restos celulares contiene solamente ENTEROCINA
SA; que activa la tripsina y una pequefia cantidad de amila-
sa.

Las células epiteliales de la mucosa contie--

nen grandes cantidades de enzimas digestivas y é&stas son:

1) Diferentes PEPTIDASAS, para desintegrar --

los polipéptidos en aminodcidos.
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2) Cuatro enzimas para transformar los disaci
ridos en monosacaridos: SACARASA, MALTASA,
ISOMALTASA y LACTASA.

3) LIPASA INTESTINAL, para desintegrar las --
grasas neutras en glicerol y dcidos gra---

SOS.

4) AMILASA INTESTINAL, para transformar car--
bohidratos en disaciridos.

Regulacién de las secreciones del intestino delgado.-

mecanismo regulador de la funcién secretora de esta parte -
del intestino, los reflejos locales (intramurales) y los es
timulos directos. La distensién del intestino delgado produ
ce secrecién abundante de las criptas de L, e igualmente --
con estimulos tdctiles e irritantes. La secrecidén de jugo -
intestinal es consecuencia de su propia presencia; cuanto -

mds haya, mayor serd Ia secrecién.

presentada por el estimulo vagal, pero es mucho menos efec-

tivo que el mecanismo anterior.

dio de la ENTEROCRININA.




METODOS DE ESTUDIO DE LA SECRECION GASTRICA. -

El estudio de la secrecifn gdstrica es un mé-
todo de exploracidén antiguo que inicié por primera vez ----
ADOLF KUSSMAUL en 1.869 y que fué continuado posteriormente
por OLIVIER LEUBE, quién propuso emplear la sonda para fi--
nes diagndésticos. Hasta entonces se habian empleado numero-
sos objetos, con la misién de introducir alimentos o medica
mentos en el estdmago, o de provocar el vaciamiento de és--
te. Es por ello, que la sonda gdstrica ocupa un lugar desta
cado en la historia de las enfermedades del estémago, tanto

en la vertiente diagnéstica como en la terapéutica.

Desde la pluma emética de ORIBASIUS (siglo IV
después de J.C.), pasando por la correa emética recomendada
en la intoxicacién por opio por SCRIBONIUS LARGUS (siglo I-
d. de J.C.) y el cepillo gédstrico de barba de chivo y crin-
de caballo para la limpieza directa del estémago, se llegd-
a la sonda de ballena que servia para empujar al estdmago -
los alimentos estancados, cuando habia alteraciones de la -
motilidad del es6fago y para dilatar éste o perforarlo cuan
do habia estrechez.

Las primeras sondas tubulares que sirvieron -
para administrar alimentos o vaciar el estdémago, son las de
HYERONIMUS CAPIVACCEUS (1.589) y FABRICIUS AB AQUAPENDENTE-
(1.537-1.619). La extraccidén de jugo gdstrico con sonda y -
jeringa 1la realizd por primera vez FRANCIS BUSH, en 1.82Z.
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A mediado del siglo pasado fueron introducidas las sondas -
de caucho duro y, finalmente, en 1.877 EWALD y LEOPOLD OSER

emplearon ya un tubo de goma corriente.

La utilidad real del estudio de la secrecidn-
gdstrica es limitada y ha quedado, en muchos casos, despla-
zado por la endoscopia con toma de biopsia. No obstante, el
criterio de empleo se basa en la cuestidén especifica que el

médico se plantea ante un enfermo determinado.

Desde sus comienzos, hasta que KAY (22) reali
z6 una serie de investigaciones en las que pudo comprobar -
que habfa una dosis tope de 0'04 mg. de fosfato de histami-
na por Kg. de peso o de 0'023 mg. de clorhidrato de la mis-
ma sustancia, pasada la cual no habia respuesta mayor de --
las células parietales, se habian empleado una serie de ---
pruebas,tales como la estimulacién con alcohol o la comida-
de prueba. A partir de KAY hasta la actualidad, el estudio-
de la secrecidén gidstrica se ha ido perfeccionando hasta 1lle
gar al empleo de la PENTAGASTRINA, que ha desplazado a las-
demids sustancias por su fiabilidad y por la carencia casi -
absoluta de efectos colaterales.

Actualmente consideramos como fruto de nues--
tra experiencia, que la investigacién de la acidez gistrica

debe realizarse en las siguientes circunstancias:

1°) Ante datos radioldgicos no concluyentes -
pero con linea sospechosa de la existencia de tGlcera duode-




nal.

2°) En presencia de filcera gistrica a efec---
tos de investigar una aclorhidria, debiendo en este caso --

realizarse ademds una citologia exfoliativa.

3°) Ante la supuesta existencia de un sindro-
me de ZOLLIGER-ELLISON.

4°) Previamente a la realizacién de una inter
vencién quirfirgica por ulcus y para hacer una valoracién --
efectiva de la intervencién y proporcionar un valor pronés-
tico, ademds de orientar sobre la operacidén mis conveniente
a efectuar.

5°) En enfermos operados:

- Con sintomatologia sugestiva de reci-

diva ulcerosa.
- Cuando se sospecha vagotomia incompleta

- En la reseccibén incompleta de antro.

6°) En sujetos en los que se sospeche la exis

tencia de anemia perniciosa.

7°) En la posible enfermedad de MENETRIER, --




gastritis o atrofia gistrica.

8°) Como orientacién en el tratamiento médico

del ulcus gistrico y duodenal.

9°) Ante un cuadro de diarrea crdnica.

No recomendamos su realizacidén en los siguien

tes casos:

a) En enfermos con antecedentes de afeccién--

coronaria o lesidn cardiaca grave.

b) En pacientes alérgicos o con antecedentes

de asma bronquial.

c) En enfermos con sindrome ulceroso en fase

aguda y/o hemorragia reciente.

d) Si existe hipertensidén arterial importante

e) Cuando se confirma la existencia de feocro

mocitoma.

f) En pacientes con varices esofdgicas, diver




ticulos o estenosis esofdgica.

Examen microscépico del contenido gistrico.-

En el examen microscépico se pueden investi--

gar una serie de estructuras.

Normalmente debe haber leucocitos, hematies,-
células epiteliales, fermentos, bacterias y particulas de -
moco. A veces se encuentran elementos celulares en autoli--

sis.

La presencia de pequefias cantidades de hema--
ties carece de significacién, a pesar de lo cual debe pro--
seguirse la investigacidén a efectos de detectar una posible

hemorragia gidstrica latente.

El aumento de leucocitos puede ser debido a -
inflamacién gistrica, de la mucosa bucal, conducto nasorres
piratorio e incluso del pancreas, tracto biliar y duodeno.

La inflamacién de la mucosa gdstrica puede --

dar lugar a un aumento importante de células epiteliales.

Referente a la flora microbiana, el estdmago-
no tiene una determinada, y si bien pueden cultivarse bacte
rias y levaduras son normalmente procedentes de la boca y -




la nasofaringe al tragar las secreciones.

Raraménte se encuentran pardsitos protozoa--
rios y metazoatrios y en este caso existe reflujo del conte-
nido duodenal. También pueden encontrarse trofocitos de ---
Giardia lamblia o quistes, larvas estronguiloides, &scaris-
o huevos de dscaris (23).

Pruebas de funcién gidstrica.-

Existen diversas pruebas para la determina--
cién de la funcién gistrica, unas que estdn en desusos y --
otras que se siguen empleando en la actualidad. De entre to
das podemos destacar las siguientes:

1.- Secrecidén basal.- Como indica su nomen--
clatura consiste en la determinacién de la secrecidén géastri
ca en condiciones basales. Las normas para su estudio por -
ser de las pruebas empleadas en la realizacibén de este tra-
bajo, serdn tratadas ampliamente en el capitulo correspon--

diente a '"Material y Método".

- Evaluacién clinica: La cantidad normal de-

jugo géstrico en ayunas no debe sobrepasar los 50 o 60 cc.-
Una cantidad superior a ésta, sin particulas alimenticias -
es indicativa de hipersecrecién gdstrica. La presencia de -
alimentos se debe normalmente a retardo en la evacuacibn --
gdstrica y generalmente a una obstruccién situada en el pi-
loro o cerca de &1. Si el contenido gédstrico en ayunas tie-
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ne bilis y restos alimenticios, la obstruccién puede estar-
situada por debajo dela ampolla de Vater. Si durante la re-
cogida de la secrecibn basal, el jugo gistrico estd fuerte-
mente coloreada por la bilis, debe comprobarse otra vez ra-
diolégicamente la posicién de la sonda, ya que el extremo -
distal de la misma puede haber pasado hacia duodeno. Sin em
bargo, si el paciente ha sido sometido a terapéutica quirGr
gica por ulcus (gastrectomia subtotal con Billroth II, gas-
troenteroanastomosis o incluso piloroplastia), puede resul--

tar casi imposible obtener jugo gdstrico sin bilis.

Como consecuencia de tales inconvenientes. -
resulta un poco limitada la exactitud en la recoeida comple
ta del contenido gidstrico y la titulacién de la acidez.

Si el 1iquido del contenido en ayunas estd -
fuertemente tefiido de sangre, debe retirarse inmediatamente
la sonda, ya que normalmente se trata de lesiones hemorridgi
cas del esdfago, del estémago o del duodeno. Si se trata de
una minima cantidad puede continuarse la prueba, ya que ge-
neralmente es debido al mismo traumatismo de la intubacidn.

E1l volumen normal de la secrecibén basal debe
ser entre 60 y 80 cc. Esta prueba fué 1lamada por los anglo
sajones B.A.O0. (basal acid output), que quiere decir "maxi-
ma acidez basal" y su medicién se expresa en mEq/litro de -
CTH en una hora, siendo su valor normal en varén adulto de-
unos 65-70 Kg. de peso entre 2 y 4 mEq/1l. En las hembras -
aparecen valores algo inferiores e ifualmente cifras infe--
riores a las normales se han descrito en grandes series de
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carcinoma gdstrico y filcera gédstrica benigna. En las gastri
tis se altera la mucosa del estdmago vy es 1l6gico que se en-
cuentre disminuida en este tipo de afeccién. Esta afirma---
cién fué hecha a finales del siglo pasado por HAYEN y WIN--
TER, pero seria LAMBLING (24), afios después, quién confirma
ria que habria una disminucidn de la secrecidén, en funcién-
de la disminucién de células parietales. Hoy se sabe que en
las gastritis superficiales hay poca alteracibén en la secre
cidén géstrica, siendo ésta normal o solo discretamente hi--
podcida, mientras que en las gastritis intersticiales y so-
bre todo en las atrofias , hay una marcada hipoacidez, como
sucede en la anemia perniciosa, en la que no solo falta C1H,
sino también pepsina y factor intrinseco. En estos enfermos
se han demostrado anticuerpos circulantes anticé&lulas parie
tales y antifactor intrinseco, siendo posible demostrarlos-
en el jugo gédstrico; existe ademds en estas afecciones un -

dato patognoménico que es la aquilia histaminorresistente.

Los estudios de secrecién gidstrica basal en-
la Glcera gistrica y duodenal,realizados por LAMBLING (24),
en 1.952, demostraron que la secrecibén era normal-alta en -
la Gilcera duodenal, mientras que la gédstrica cursaba con hi
poclorhidria o normal-baja. Este autor afirmé, ademids, que-
ante una filcera gistrica radioldgicamente demostrada,la ---
existencia de una hiperclorhidria sugeria sistemidticamente-
la presencia de una Glcera duodenal, que habia pasado desa-
percibida a la exploracién.

La hipertonia vagal del enfermo ulceroso duo
denal seria la responsable de la hiperacidez de estos suje-
tos, mientras que la atrofia gdstrica, con la que frecuente
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mente se asocia el ulcus gastrico, explicaria la hipoacidez
en estos casos. Cuanto mas alejada del piloro esté la Glce-
ra, menor serid la acidez y viceversa; de hecho hay fGlceras-
pildricas que cursan con una hiperacidez similar a la del -
ulcus duodenal.

Por 1o general puede afirmarse, casi con se-
guridad, la existencia de un ulcus duodenal ante unas ci---

fras de acidez basal superior a 7 mEq/h.

En los enfermos con Glcera gistrica es impe-
rativo realizar una toma de biopsia de la mucosa gastrica,-
asi como una citologia exfoliativa, a efectos de descartar-
lesidn maligna.

El descubrimiento de una aquilia puede lle--
var aparejada la existencia de un cédncer gastrico, aunque -
hay sujetos de edad avanzada que por tener ya una gran atro
fia de mucosa son portadores de anacidez gdstrica sin que -

ello conlleve una patologia.

En el sindrome de Zollinger-Ellison existe -
una produccién de &dcido extremadamente elevada. En 25 de ta
les pacientes revisados por ELLISON y WILSON (25), en 1.964
la produccidn basal durante una hora varid desde 11 hasta -
80 mEq/h. Este sindrome se debe a la existencia de uno o va
rios tumores, generalmente adenomas, secretores de gastrina
situados en las células alfa del pancreas o en otras glindu
las de secrecidén interna. Esta hipergastrinemia es la res--

ponsable de que se produzca una hipersecrecidn gidstrica exa
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gerada. La secrecidn nocturna estid elevada, con un volumen-

superior a 1.000 cc.

Se debe investigar la existencia de esta en-
fermedad ante una cifra de acidez superior a 20 mEq/l. que-
apenas si se modifica tras la estimulacién y con un volumen
como el indicado. Todo ello es debido a que las células pa-
rietales estdn trabajando a pleno rendimiento por la hiper-

gastrinemia citada.

mulacidén de la secrecién gidstrica fué empleda por primera -
vez para valorar la funcién del estdémago, han ido surgiendo
una serie de métodos exploratorios que si bien se ha cambia
do su contenido fisiolégico, en cambio se ha avanzado en su

perfeccidén al ser "midxima'" la estimulacidn.

Existieron una serie de pruebas queya practica-
mente no se usan pero que describimos brevemente a conti--
nuacién, por ser precursoras de las que se emplean en la ac
tualidad.

a) La comida de prueba de Ewald Boas, que es-
el mds parecido al estimulo fisiolégico. El paciente recibe
en ayunas 300 cc. de té sin endulzar y 35 g. de pan tostado,
sin llevar nada de grasa para que no se afecte la motilidad
ni la secrecidén gistrica. La extraccidén se hace a los cua--

renta minutos de la ingestidn.
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b) La bebida de prueba de alcohol de Ehrmann,
que consiste en dar alpaciente 300 cc. de alcohol diluido -
al 5%. Se tifie con unas gotas de solucidn acuosa de azul de
metileno para poder comprobar, por la extincién del color -
azul, el tiempo de vaciamiento. La extraccidn se practica -

a los 30 minutos.

c) La bebida de prueba de cafeina de Katsch-
y Kalk. Se diluyen 0'2 g. de cafeina pura en 300 cc. de ---

agua y se tifie la solucién con azul de metileno.

De entre los métodos que hoy dia se emplean -
para el estudio de la secrecidn gistrica estimulada, hemos-

escogido el de:

La prueba de histamina aumentada.- En sus es

tudios iniciales se empleaban en esta prueba dosis minimas-
de histamina y, como consecuencia, se hacia frecuentemente-
un diagndstico errdneo dz aquilia. La dosis '"midxima" intro-
ducida por KAY, marcaba la pauta de estimulacién de la se--
crecién gistrica, indicando ademds que el incremento de la-
dosis no conlleva aumento de aquélla. Esta prueba tiene con

traindicaciones que ya fueron expuestas anteriormente.

Técnica. -

- Recogida de la secreci6én basal de una hora,

como ya fué descrito.
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- Treinta minutos antes de terminar la reco-
gida de la secrecidén basal, se administra-
por via IM una dosis adecuada de un anti--
histaminico, para amortiguar los efectos -

desagradables sistemdticos de la histamina.

- Una vez concluido el estudio de la secre--
c16n basal, se administra la histamina por

via subcutdnea a la dosis indicada.

- Se recoge durante una hora, globalmente o
fraccionado en tomas de 15 minutos, el con
tenido gistrico estimulado.

- Se procede a su titulacién.

El resultado de la suma de la acidez de to--

muestras se denomina M.A.0. (maximal acid output).

Existe lo que se denomina P.A.0., que se de-

recogiendo la secrecién de los 10 primeros minutos-
estimulacién, después la de los 20 minutos siguien-

continuacién la de los 30 minutos sigulentes, hasta

completar la hora. La suma de la acidez de todas las mues--

tras seria el M.A.0. y el resultado de la segunda muestra,-

multiplicado por tres, seria el P.A.0., que equivaldria a -

la acidez que produciria el estémago si estuviera producien
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do el mdximo durante una hora. También se puede hallar di--
vidiendo la secrecién en 4 tomas de 15 minutos y multipli--
cando por dos la suma de las dos de mayor acidez consecuti-

vas.

- Evaluacidén clinica.- Tras la estimulacidn-
histaminica, el volumen segregado debe ser, aproximadamen--
te, entre 150 y 200 cc. en una hora, y la acidez titulada -
de 15 a 20 mEq/h. (M.A.0.), siendo el P.A.0. de hasta 5 ---

mEq/h., por cada 10 kgs. de peso.

Como ocurre en el caso de la secrecidn basal
de C1H, la amplia variacién de la produccién midxima de &ci-
do en los individuos normales impide una clasificacién es--
tricta del diagnéstico. Hay diversos autores que han inves-
tigado la acidez gdstrica en varias series de pacientes, --
(26), en los que las cifras de produccidén mixima de &cido -
en varones normales, variarcn entre 4'9 y 38'9 mEq/h.; no -
obstante, se pueden hacer algunas generalizaciones que sir-

ven de orientacidén y gran utilidad.

En las gastritis, como ya qued6 indicado, 1la-
acidez se encuentra normal o ligeramente disminuida. Asimis
mo quedd reflejada la aquilia histamino-resistente de la --
gastritis atr6fica presente en la anemia perniciosa.

Por lo que respecta a la Glcera duodenal, se-
puede afirmar casi con seguridad su existencia ante un ---

M.A.0. superior a 35 mEq/h., si bien se encuentran también-
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con una acidez normal, siendo en estos casos la utilidad --

del quimismo gdstrico limitada.

Aunque la existencia de hipoacidez o aclorhi-
dria en un sujeto portador de una dlcera gdstrica, obliga a
pensar en la malignidad de la misma, los anidlisis de secre-
ci6én gdstrica no tienen utilidad real en este tipo de diag-
néstico diferencial y estdn sustituidos por la endoscopia -
con toma de biopsia y citologia exfoliativa. Existen Glce--
ras benignas con hipoclorhidria y por el contrario también
se encuentran pequefios adenocarcinomas prepildricos con ci-
fras altas de C1H.

En el sindrome deZollinger-Ellison no hay ape
nas modificacién de la acidez en comparacién con las cifras
de la secrecién basal, como ya quedd dicho al evaluar clini

camente ésta.

Se han descrito tambiénaquilias histaminorre-
sistentes en: Anemia hipocroma, artritis reumatoidea, estea
torrea, anemia apldsica, mixedema, anemia negalobldstica nu
tricional y en los parientes asintomdticos de pacientes con
anemia perniciosa. Estos casos son raros COmo S€ indica en-
la serie de CARD y Cols. (27), realizada en 1.955, en la --
cual, de 500 pacientes consecutivos a los que se les practi
c6 la prueba de histamina aumentada, todos los que presenta
ron aquilia se comprobd que padecian anemia perniciosa. En-
el adulto ésta se acompafia casi siempre de aquilia; pero no
sucede 1o mismo en los raros casos de anemia perniciosa ju-

venil, en los cuales puede haber una secrecién normal de --




acide. .

La coincidencia de aquilia con carcinoma es -
una excepcién mids bien que una regla. En una serie, 10 de -
38 varones y 6 de 14 hembras con carcinoma gistrico tenian-
aquilia, comprobada mediante la realizacién de la prueba de

la histamina aumentada durante una revisién verificada(26).

La determinacién de las secreciones basal y -
estimulada como orientacién al tipo de tratamiento quirdrgi
co a emplear en el ulcus péptico, no tiene un dictamen uni-
versalmente reconocido, sino que depende de las teorias de -
‘cada escuela.

Prueba _de _estimulacidén _con pentagastrina.- Ac
tualmente, el empleo de la pentagastrina, ha desplazado a -
las demds sustancias, por su fiabilidad y por la casi abso-
luta carencia de efectos secundarios, ya que éstos, de pro-
ducirse, son relativamente ligeros e incluyen mareo transi-
torio, debilidad, rubefaccién y adormecimiento de las extre

midades.

La pentagastrina es un preparado sintético --
(porcién terminal de la gastrina), y se usa a dosis de 6 mi
crogramos por kg. de peso, administrado por via subcutdnea,
siendo un potente estimulo para la secrecién C1H, pepsina y
factor intrinseco. También estimula la secreci6én de bicarbo
nato y de las enzimas por el pancreas, el relajamiento del-
esfinter de 0ddi y la contraccidén de la vesicula biliar.
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La técnica es idéntica a la de la prueba de-
histamina aumentada, con la salvedad de que no es necesa--

ria la administracién previa de un antihistaminico.

La produccién de dcido después de la dosis

recomendada de pentagastrina es muy similar a la obtenida

tras la estimulacién con histamina durante la primera hora
y en el primer mdximo (15 a 30 minutos), KODADOOST (28).

Con la dosis mdxima de gastrina subcutédnea
la respuesta secretora es un poco menor que con la histami-
na, pero el punto midximo de produccién &dcido es aproximada-
mente un 10% mayor y se mantiene durante un periodo de tiem
po mds prolongado, con lo cual los resultados se equiparan-

(15).

Otras pruebas de funcién gastrica.-

utilizacién de una infusién lenta de histamina fué introdu-
cida por LAWRIE y Cols (29), en 1.964, para permitir la me-
dida de produccién de dcido en una situacién mantenida per-

manentemente.

La prueba de la infusidén tiene varias venta-
jas. Al tener su respuesta secretora una situacifén constan-
te, evita la necesidad de evaluar un ciclo de producciédn,

tanto de los niveles basales como del punto mdximo de pro--
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duccibén de dcido, como ocurre en la prueba de la histamina-
aumentada. También la mayor produccién de dcido obtenida en
la situacién mantenida de forma constante, facilita la de--
tecci6n de niveles bajos de produccién de acido. Los resul-
tados de la prueba de infusidén no solo son perfectamente --
fiables, sino que ademds da lugar a menores y menos impor--
tantes efectos colaterales, que cuando se administra la his

tamina en una sola inyeccidén subcutédnea.

Técnica. -

- Paciente en condiciones basales.

- Recogida de la secrecidn basal durante una

hora.

Treinta minutos antes de que se complete la-
hora basal, se administra un antihistaminico por via IM.

- Préxima a completarse la hora basal, se co
mienza a administrar una infusién IV de histamina en solu--
ci6én salina fisiolégica, lo que debe hacerse con un aparato
adecuado, como la bomba de Palmer de inyeccidén lenta. Se --
ajusta la dosis exactamente igual que para la prueba de his

tamina aumentada, indicada anteriormente.

- Se continua la infusidén hasta haber recogi
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do cuatro muestras de 15 minutos, en una situacidén manteni-

da constantemente.

- Se procede a la titulacién de la acidez --

en todas las muestras.

Evaluacién clinica.- La media de produccién

de aéido en situacién mantenida. es algo superior a la pro-
duccién mdxima lograda en la prueba de la histamina aumenta
da. Es aproximadamente el equivalente al resultado obtenido
al multiplicar por cuatro el punto mdximo de produccidén de-
dcido de la muestra de 15 minutos, obtenida en la prueba de

la histamina aumentada.

LAWRIE y Cols. (29), en 1.965 obtuvo unasci-
fras en sujetos normales que oscilaban entre 24 + 7'9 en --
hombres y 21 + 4'2 en mujeres. Asimismo encontré en una se-
rie de 107 pacientes con ulcus duodenal unas cifras de aci-
dez de 42 + 13 mEq/h. (23).

B) Prueba_del HISTALOG.- El histalog (dihi--
drocloruro de 3-Baminoetil pirazaol, betazol) es una sustan
cia andloga a la histamina y en la actualidad es muy poco -
utilizada. Tiene la ventaja de no causar efectos secunda---
rios o si los hay son minimos, por tanto, puede omitirse la
administracién de antihistaminico. Los resultados obtenidos
con esta sustancia son similares a los de la prueba de la -

histamina aumentada.
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La dosis aue se emnlea es de 1'7 mg./kg. de-
peso, por via IM, o subcutdnea (30).

Técnica.- Es la misma que se emplea en la --

prueba de la histamina aumentada, excepto que:

1.- No se inyecta el antihistaminico previo.

2.- Se recoge ocho muestras de 15 minutos -
en vez de cuatro, tras la administra---
cién de Histalog.

El punto midximo de secrecidén se obtiene en--
tre los periodos segundo y quinto, de los ocho que se em---
plean, y puede mantenerse de 45 a 90 minutos. En sujetos --
normales, la secrecién mixima a los 30 minutos es de 12 a -
14 mEq. (23).

trectomia han sido las operaciones favoritas para la enfer-
medad ulcerosa duodenal durante los Gltimos afios.WEINSTEIN-
y Cols. (31), en 1.944, describieron por primera vez un me-
todo fiable para comprobar ia exactitud de la vagotomia. La
prueba se basa en la estimulacién de la secrecidén gédstrica-
tras la provocacién de una hipoglucemia brusca, mediante la
administracién de insulina; recordemos que el descCenso brus
co de glucosa provoca gran estimulacidén vagal.
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Esta prueba fué modificada por HOLLANDER ---
(32), y es necesario destacar que, para su fiabilidad, se -
debe realizar de 3 a 6 meses después de la intervencidn, de
bido a que después de una vagotomia, el estdmago suele ser-

hipoevacuador.

Técnica.- (modificada de HOLLANDER)

- La misma técnica que las pruebas anterio--

res descritas hasta completar la secrecidn basal.

- Se toma una muestra de sangre y a continua
cién se administra por via IV, 0'2 U/kg. de peso de insuli-
na cristalizada, tomando muestras de sangre a los 30, 60 y-

90 minutos siguientes a la inyeccién.

- Debe tenerse preparada una solucién esté--
ril de glucosa para administrar de inmediato en caso de que

se produzcan graves efectos hipoglucémicos.

- E1 jugo gédstrico se recoge continuamente -
en periodos de 15 minutos durante dos horas, tras la inyec-

cién de insulina.

- Se procede a la titulacidn.
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Evaluacidén clinica.- HOLLANDER (32), mantie-

ne el criterio de respuesta positiva cuando existen en el -

estdémago nervios secretores activos y se manifiesta en el -
test por un ascenso evidente de la curva de acidez, des---
pués de la hipoglucemia. tras la administracién de la insu-
lina, es decir, la presencia por lo menos de dos puntos su-
cesivos en la curva de clorhidria con cifras de acidez 1i--
bre de 20 mEq/l. o mids, por encima de las'previas, o de 10 -
mEq/1l., si en las determinaciones anteriores no hay acidez-
libre. La vagotomia completa se traduciria en el test por -
la casi nula respuesta hipersecretora a la estimulacidn va-

gal, ello denotaria la ausencia de nervios secretores.

Es preciso, antes de realizar el test, com--
probar si el estémago del paciente al cual se le va a prac-
ticar, es capaz de producir C1H, por lo que se le realizard
previamente, el mismo dia si es vposible, la prueba de la --

histamina aumentada.

La validez de la prueba de insulina depende-
de la respuesta hipoglucémica suficiente, comprobada por un
descenso de la glucemia a 50 mg./100 ml. o menos en una de-
las muestras de sangre obtenidas tras la administracidén de-

insulina.

BARON (33), finalizé sustrabajos relaciona--
dos con este tema en 1.969, afirmando que no se debe consi-
derar negativa una prueba a menos que la glucemia mis baja-
en sangre sea igual o menor que 30 mg./ml. Si hay falta de-

acidez libre con histamina, a la vez que con insulina, esta
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‘Gltima prueba no tiene fiabilidad para averiguar si la vago
tomia ha sido completa. porque la ausencia de 4dcido libre -
nuede deberse a una aclorhidria o a un efecto de neutraliza

cidn.

También sugiere vagotomia incompleta, si la-
produccidén de dcido es superior a 2 mEq en cada una de las-

horas basales.

Son diversos autores los que han investigado
en la prueba de insulina con referencia a la positividad de
sus resultados, sin embargo, son los de HOLLANDER los que, -
en la actualidad, se siguen considerando mejores (34).

método indirecto para detectar la secrecién de dcido gdstri
co y tiene como Gnica ventaja la eliminacién de la intuba--
cién gdstrica. Se utiliza para ello un catién carbocrilico-
cambia-resinas. cuyos iones de hidré6genos han sido sustitui

dos por los de un catidén indicador.

Después de la ingestidén. los cationes indica
dores son liberados por turno de la resina, por iones de hi
drégeno si existe dcido en la secrecién gdstrica. Los catio
nes indicadores que se liberan son absorbidos posteriormen-
te en el intestino delgado y findlmente excretados por la -

orina.

La medida de la cantidad de cationes indica-
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dores en la orina es, por tanto, una muestra de la acidez -

gidstrica.

En sus comienzos se utilizé para esta prue--
ba quininio como indicador, pero mids tarde se reemplazd por-
el colorante azul A. El colorante tiene la ventaja de que -
su excrecién puede ser estimada por la inspeccién visual di
recta. Esta prueba fué ideada por SEGAL y Cols. (35).

Como estimulantes de la secrecidén se emplean
el benzoato sédico de cafeina y el Histalog, por via oral.-
También se pueden emplear la histamina y el Histalog por --

via parenteral, pero es menos usual en esta prueba.

Técnica.- Debe suprimirse todo tipo de medi
cacién durante las 24 horas anteriores a la realizacién de-
la prueba. Asimismo debe suprimirse la administracidén de --
dcido ascérbico y de vitaminas del complejo B. para evitar-
la aparicidén en orina de sustancias fluorescentes y con pno-
der reductor. El paciente debe estar en ayunas desde la no-
che anterior. La orina producida al levantarse debe ser de-

sechada.

- Se administra al vpaciente el estimulante--
gdstrico. 500 mer. de benzoato sédico de cafeina o una cép-
sula que contenga 50 mgr. de Histalog con un vaso de agua.-
Una hora mids tarde se pide al paciente que orine y esta ori

na es despreciada.




- 81 -

Se administra por via oral 2 grs. de Diagnex
Blue (azul A mis resina catidnica carboxilica) en suspen---
sién, en medio vaso de agua. Se afiade algo mids de agua al -
vaso para recuperar los restos de colorante que quedardn en

€l y se administra al paciente nuevamente.

- Se advierte al enfermo para que guarde la-
totalidad de la orina producida en las dos horas siguientes
dentro de una botella marcada con el rétulo "muestra de dos
horas'". Si la orina tiene color azul, la prueba ha termina-
do. Si ndé, se guarda la orina producida en las dos horas si
guientes en una botella a la que se le coloca el r6tulo ---

"muestra de cuatro horas'.

- Se miden los volGmenes de cada una de las-
muestras recogidas en los periodos de 2 y 4 horas, y cada -
una de ellas es diluida a 300 o 600 ml. con agua destilada.
De cada una de las muestras diluidas se toman dos tubos que
contengan 10 ml. cada uno, y en cada uno de los duplicados-
se afiaden 300 mgrs. de &cido ascérbico para actuar como tes
tigo. A cada tubo se afiade una gota de una solucidén que con
tenga 195 mgr. de sulfato de cobre por cinco de agua en 100
ml. de CI1H 6N. Los tubos de prueba se colocan en un bafio.de
agua hirviendo durante 10 minutos y luego se dejan enfriar-
a temperatura ambiente durante dos horas.

La cantidad de azul A presente en la muestra
de orina se estima a través de un espectrofotbémetro de Cole
man y Junior, a una longitud de onda de 620 milimicras. La-
concentracién en la orina de azul A se determina por compa-
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racién con una curva standard de azul A que se obtiene por-
disolucién de varias cantidades del colorante en C1H 0'1 N.

Evaluacibén clinica.- La excrecién de 0'6 mgr.o

mis de Azul A en la orina de dos horas significa que hay -
dcido clorhidrico libre, mientras que la excrecién de menos
de 0'35 mgr. indica aclorhidria y la intermedia entre ambas

cifras constituye un resultado dudoso.

Esta prueba estd contraindicada en casos de -
grave insuficiencia renal, enfermedad hepitica, estenosis -
pilérica, vémitos, diarrea, obstruccidén urinaria y en casos
en los que se haya realizado cirugia géstrica.

Para poder repetir la exploracifén es preciso
un. intervalo de 5 dias, debido a la excrecidén retardada del

colorante.

El valor de la prueba es solo cualitativo, -
pues determina la presencia de dcido libre pero no asi su -
cuantificacién. Es Gtil en las personas en las gue la intu-
baci6én estd contraindicada o no pueda efectuarse por algln-
motivo. Si se tiene en cuenta las causas posibles de error,
ya que puede haber falsos negativos, la prueba del Diagnex-
puede considerarse un método satisfactorio para indicar la-

presencia o ausencia de C1H libre en el jugo géastrico.

Si se demuestra la ausencia de acidez libre-
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por esta reaccibn, se necesita otro anilisis para determi--

nar la existencia o ausencia de aguilia o aclorhidria.

Este tipo de prueba se ha propuesto para la-
deteccidén de hipoclorhidria en los casos en que se hacen re
visiones de gran cantidad de sujetos, al objeto de determi-

nar el cdncer gistrico (34).

E) Resinas de intercambio iénico.- Para rea-

lizar esta prueba no se requiere ninglin tipo de intubacién.

Fué ideada por SEGAL y Cols. (35), y para su
verificacién se emplea un indicador, el ién de quinina con-
jugado con una resina carboxilica de intercambio idnico, de
manera que se destruye el enlace entre las dos en medio dci
do. E1 paciente ingiere la mezcla, y el indicador se libera
en presencia de dcido en el estdmago, para absorberse y éli
minarse después con la orina. Ultimamente se le ha asociado
un colorante azul. De esta forma, si a las dos horas de la-
~toma del preparado, la orina del paciente adquiere un color

azul, quiere decir que hay 4dcido clorhidrico en el estdma--

go.

Este es un método cualitativo, ya que no se-
mide otra cosa que la presencia o ausencia de C1H en el ju-

go gidstrico, pero no su cantidad (36).




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cirugia del ulcus péptico es pluralista.-
Las distintas técnicas quirfirgicas empleadas a tal efecto -
van hoy dfa encaminadas a lograr el objetivo de disminuir -
en la medida de lo posible el factor agresivo mids importan-

te, cual es la secrecidn clorhidropéptica.

El planteamiento de una operacién quirtrgica
de este tipo debe incidir fundamentalmente en la curacibn -
de la enfermedad, contribuyendo a la reduccién de la morta-

lidad y morbilidad por esta causa.

Ocasionalmente es preciso realizar una ciru-
gia de urgencia cuando se trata de la perforacion de una Gl
cera o de una hemorragia por un ulcus sangrante, bien prac-
ticando un cierre simple o sutura del punto que sangra, ---
bien decidiéndose por una cirugia definitiva.

La indicacién quirGrgica y el tipo de inter--
vencién correspondiente van a ir en funcién de las pautas -

marcadas por cada Escuela.

Son muchas y muy variadas las complicaciones
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que a corto, medio y largoplazo pueden deparar este tipo --
de operaciones. En primer lugar, las de la propia cirugia -
en si y en segundo las derivadas del propio comportamiento-
social del individuo como son su hdbito de vida y costum---
bres, ademds de esa '"personalidad" peculiar de la que habla

mos en la introduccidn.

Es por ello, que en nuestra Escuela vemos --
muy importante el valorar clinica y funcionalmente al enfer
mo ulceroso desde que ingresa en nuestro Departamento hasta
el alta definitiva. No obstante, consideramos que nuestra -
misidén no termina aqui, por lo que realizamos una revisidn-

a largo plazo, comparativa con la situacidn preoperatoria.

El objetivo de este trabajo es hacer una va-

loracidén clinica del enfermo ulceroso, tanto pre como poste

peratoria a largo plazo, una valoracidén funcional al mismo-

tiempo y, finalmente, una valoracidén estadistica que, apo-

yada en los resultados obtenidos nos permita conocer un po-
co mds esta enfermedad, nos ayude a mejorar nuestras técni-
cas quirGrgica y nos permita lo que es més importante, el -

hacer una medicina preventiva.




MATERIAL Y METODO




MATERTAL Y METODO

El pfesente trabajo lo hemos realizado en la-
I Clinica Quirfirgica Universitaria, que dirige el Prof. --
Garcia Dfaz, utilizando para ello a los pacientes hospitali
zados con fines operatorios, asi como una vez citados para-
ser sometidos a la revisién que efectuamos periddicamente,-

de control a largo plazo.

Ha sido estudiados un total de 90 enfermos,
con edades comprendidas entre 19 y 76 afios (Tabla I). De --
ellos 85 varones y 5 hembras, con ulcus de distinta locali-
zacién (Tabla II) a saber:

Ulcus géstrico ............. 9
Ulcus pilérico ............. 16
Ulcus de boca anastomdtica.. 2
Ulcus duodenal ............. 63

Todos fueron sometidos a la terapéutica qui--
rGrgica que se estimd indicada, de la forma mds oportuna,
segln las ideas de nuestra Escuela:




Ulcus gdstrico (Tabla III)

Vaguectomia doble troncular + pilo-

roplastia ......cciiiiiiiiiiiiiiiiann

Vaguectomia doble troncular + gastro

eNnteToanastomOSiS vt vt it s ennoansan

Gastrectomia Billroth I ............ .

Ulcus pilérico (Tabla IV)

Vaguectomia doble troncular + pilo-
roplastia ....iiiiiiiii it

Vaguectomia doble troncular + gastro

enteroanasStomMOSLIS v v eeeeeeeeeenansos

Gastrectomia Billroth I .............

Gastroyeyunostomia ......... .00

Gastrectomia Billroth II ............

Ulcus de boca anastomdtica (Tabla V)

Gastrectomia Billroth II ............

Gastroyeyunostomia .......... ..o

87




Ulcus duodenal (Tablas VI y VII)

Vaguectomia doble troncular + piloro
plastia ...ttt enennanns 20

Vaguectomia doble troncular + gastro

enteroanastomoSisS . vvee it 6
Gastrectomia Billroth I ............. 9
Vaguectomia supraselectiva ......... 1

Vaguectomia supraselectiva + Gastrec

tomia Billroth T ................... 1
Duodenopiloroplastia amplia ........ 1
Gastroyeyunostomia ...........000..n 4

Vaguectomia doble troncular + Gastrec
tomia Billroth II ..........c..c0.a.n 2

Gastrectomia Billroth II ........... 1

Vaguectomia doble troncular + antro-

duodenostomia ........ ... 4
Vaguectomia doble troncular + Gastrec

tomfa BillToth T vuvereneeeneennnnn. 14

Globalmente, las distintas técnicas quirfr--
gicas han sido:
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limites de edad segin la localizacidn

80 L del ulcus.
76 74
70 4
67
62
60 L
50
51
40 4=
35
30 + 29
20 + 19
10 1
e
r 1t
ubD UG Up UBA |

UD = Ulcus duodenal
UG = Ulcus gistrico
UP = Ulcus pilérico

UBA= Ulcus boca anastomdtica

TABLA 1.-




63 +

16 +
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Localizacién del ulcus.

(UD)

(UP)

(UG)

\ (UBA)

—————

[8)8)
Up
UG
UBA=

Ulcus duodenal
Ulcus pilérico
Ulcus gédstrico

Ulcus boca anastomética

TABLA 2.-




Ulcus gastrico: 9 casos.

91

]

Gastrectomfa Billroth I.

Vaguectomia doble troncular +
gastroenteroanastomosis.

Vaguectomia doble troncular +
piloroplastia.

TABLA 3.-
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Ulcus pildérico: 16 casos.

Vaguectomia doble troncular +

gastroenteroanastomosis.

Gastrectomia Billroth I.

Vaguectomia doble troncular +
piloroplastia.

Gastroyeyunostomia.
Gastrectomia Billroth II.

TABLA 4.-




Ulcus boca anastomética:

Gastroyeyunostomia

Gastrectomia Billroth 11

TABLA 5.-

2 casos

93
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Ulcus duodenal: 37 casos

20

a0 o oW

Gastrectomia Billroth 1.

Vaguectomia
Vaguectomia

Vaguectomia
Billrot II

Vaguectomia
Billroth TI.

supraselectiva.
doble troncular +Piloroplastia.
doble troncular = Gastrectomia

supraselectiva + Gastrectomia

Gastroyeyunostomia.

TABLA 6. -
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Ulcus duodenal: 26 casos. (cont.)

14

Vaguectomia doble troncular+Gastroentero-
anastomosis.

Duodenopiloroplastia amplia.

Vaguectomia doble troncular + Gastrectomia
Billroth TI.

Gastrectomfa Billroth II.

Vaguectomia doble troncular + Antroduodenos
tomia.

TABLA 7.-




Vaguectomia doble troncular + Pilo
roplastia ......iiiiiiii it 30

Vaguectomia doble troncular + gas-

troenteroanastomMOSIS v v et ereeeoeenss 10

Vaguectomia doble troncular + Gas-

trectomia Billroth I ................ 14
Gastrectomia Billroth I ............. 16
Vaguectomia supraselectiva ..... e 1
Gastroyeyunostomia ............c0.0 6

Vaguectomia doble troncular + Gas-
trectomia Billroth IT .............. 2

Gastrectomia Billroth II ........... )

Vaguectomia doble troncular + antro
duodenostomia ............ .0 4

Vaguectomia supraselectiva + Gas-
trectomia Billroth I ............... 1

Duodenopiloroplastia amplia ........ 1
A cada uno de estos pacientes se les realizd-

una historia clinica prototipo (Fig. 7), asi como un quimis
mo gidstrico, ambos, tanto preoperatorio como postoperato---
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FICHA DE CONTROL PRE Y POSTOPERATORIO DE ULCUS GASTRICO, DUODENAL,
 JEGRNIA DE HIATO O QOLECISTOPATTA

: J. G, R, FEam 22-5-81
{;l" 61 sfios PESO 63 Kg.
DIAGNDSTICO _ Ulcus pilérico INTERVENCION Vrguec, doble T.4 Pilorovlestis.
* FBGHA DE INTERVENCION ___12- Meyo- 1980 '
SE INTERVINO 1 veass
SINTOMATOLOGIA _
SI 4COMO SE ENCUENTRA TRAS LA
—_®o__ OPERACION?
BIEN
-
Epigastrio =~ —=Q
H.D. o I. S
N0

QUIMISMD

B.A,0. = 9’870 mEe/n* ¢
M.A.0. = 48 mEo/h

g}) B.A.0. = 17200 mEq/h

M.A.0. = 25 mEe/h
Bilis== + trss ls ESTIMULACION.

3) INTOLERANCIA ALIMENTICIA
INTOL I
1) N° DEPOSICIONES 1 —

Grupo_sanguineo

. ST

16) REGURGITACION —NO
- 3

17) PIROSIS

18) ERCTO 1Ng
£ 19) DISFAGIA f‘;’g‘i‘gi k8

. 20) ODINDFAGIA —<e-
: 21) CEFALEA _‘it

FIGURA 7. -
Historia prototipo realizada en cada enfermo. Las res-
puestas de cada pardmetro corresponden a la situacidn-

pre-operatoria y postoperatoria a largo plazo.
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rio, a largo plazo, en periodos comprendidos entre uno y --
tres afios después de la intervencidén. Para hacer una valora
cién de los resultados se les ha verificado a los mismos, -

un anilisis estadistico.

La teénica que en este trabajo se ha emplea-
do para realizar la valoracién funcional ha sido la medida-
de la secrecién gdstrica BASAL, asi como tras la ESTIMULA--
CION, determinaciones ambas gue pasamos a describir a conti

nuacién:

1) Secrecién basal.- Como indica su nomencla

tura, consiste en la determinacién de la secrecién gdstrica

en condiciones basales.

a) Ayunas 12 horas antes de la exploracidn.

b) No fumar, debido a la hiperclorhidria que
origina el estimulo de la succién, asi como el reflujo bi--

liar.

c) No ingerir medicamentos que actuen sobre-
la secrecién gastrica durante las 24-48 horas previas a la-
exploracién. Si el enfermo ha estado sometido a tratamiento

con Cimetidina o Ranitidina, este periodo se incrementard -
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de 8 a 10 dias con retirada paulatina de dichos fidrmacos, -
debido a la potente accidén antisecretora de éstos y al efec

to hipersecretor de rebote que provoca su deprivacidén répi-
da.

d) Guardar reposo, con objeto de evitar al -

maximo los estimulos ambientales.

e) Mantener alejado de la visidn u olor, to-
do tipo de alimentos, asi como evitar conversaciones de te-

ma gastrondémicos.

El material a utilizar en la prueba es el --
siguiente (Fig. 8):

Una sonda tipo Levin n°® 16.

- Varios matraces.

- Una jeringa de 20 cc., preferentemente
de cristal.

- (Gasas.

- Esparadrapos.

- Pentagastrina.

- Conexiones.
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FIGURA 8. -

Material para la extraccidon del

jugo gastrico.
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- Técnica.-

- Colocar al paciente en declbito lateral iz
quierdo, toda vez que el estbémago al vaciar ligeramente ha-
cia el lado derecho, puede impulsar la sonda hacia el pilo-

ro y en una apertura de éste, introducirla en el duodeno.

- Colocacién de la sonda. En este acto hay -
que tener en cuenta el pdrrafo (d), citado anteriormente. -
Se hari de una forma suave, estudiando en cada caso el com-
portamiento del sujeto a efectos de evitarle el midximo de -
nijuseas, dado que le llevaria a una mayor excitacidén vagal-
con la consiguiente hiperclorhidria y favoreceria, ademis,-
el reflujo biliar. Si es preciso, realizar una psicoterapia
previa e incluso durante la maniobra de intubacién. La via-
de preferencia es la nasogdstrica, ya que de hacerlo por --
via bucal, el reflejo nausigeno estaria continuamente en --
una mayor estimulacién amén de que la hipersecrecibén sali--

var neutralizaria en parte la secrecidén gidstrica.

Se debe hacer por control radioldgico, pero-
ello en muchas ocasiones no es posible por causas ajenas --
al facultativo y por ello se toma como referencia la distan
cia desde el comienzo de las fosas nasales hasta antro dis-
tal, que suele ser de 55 a 60 cm.

- Una vez colocada la sonda se fija en su --
entrada con esparadrapo y se procede al comienzo de la ex--

traccidn.
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- En principio, se realiza la extraccidn del
denominado '"jugo de NOCTURNA", y que es el residuo que que-
da de la secrecidn gédstrica producida en ese periodo, de---
biendo, si ello es posible, sacar todo el contenido o el md
ximo de él. La aspiracidén se realizarid, preferentemente, ma

nual con jeringa.

- Extraida la secrecifn nocturna, se comien-
za la obtencién d¢ la secrecidn basal. En la actualidad el-
método standard de medicacién de dicha secrecidén es la aspi
racién durantec una hcra de todo el contenido gdstrico que -
se forma tras el primer vaciado del estémago. Se introduci-
rd el extremo libre de la sonda en un matraz, colocado a la
cabecera del paciente, donde se ird recogiendo la secrecidn
(Fig. 9).

Seglin nuestra experiencia, confirmada poste-
riormente por otros autores, la aspiracidén es mejor hacerla
con jeringa que con un aspirador, debido a que éste al aspi
rar con una presi6én constante hace que disminuya la presidn
intragidstrica, haciendo que se produzca una presién negati-
va hacia dentro, favoreciendo con ello el mayor escape de -
jugo gidstrico a través del piloro a duodeno, no pudiéndose-
obtener el miximo de contenido basal, ademds de provocar le
siones en la mucosa , Con la aspiracidén con jeringa, se pue
de extraer la secrecidén con una presidén a voluntad y en con
sonancia con la presidn intragédstrica de forma que equili--
bremos dicha presién mediante la inyeccidén de aire y de esa
forma el jugo saldrd sin dificultad por principio de vasos-
comunicantes. Se comprueba con ello que al aspirar con je--

ringa se obtiene mds cantidad de secrecidén que al hacerlo -




FIGURA 9.-

E1l enfermo con la sonda en posicién adecuada para la

extraccién de la secrecién gastrica.
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con el aspirador.

2) Secrecibn tras estimulacidén.- Tras con---

cluir el estudio de la secrecidén basal, y previo vaciado de
€sta en el matraz correspondiente, se le administran al pa-
ciente 6 microgramos de Pentagastrina por kg. de peso, con-
tinuando seguidamente con la misma técnica empleada en la -

anterior determinacidn.

Una vez terminado el quimismo, se procede a-
un filtrado con papel adecuado para eliminar el moco y ----
otros restos de particulas, a efectos de no falsear su titu
lacién. A continuacién se realiza el examen fisico del jugo

gédstrico y seguidamente se verifica su andlisis.

EXAMEN FISICO DEL CONTENIDO GASTRICO. -

La secrecién normal del estémago, en ayunas,
es de un color gris pdlido transparente, ligeramente visco-
so con un olor ligeramente picante. Por ello, es muy impor-
tante que antes de realizar la acidez titulable nos fijemos
y hagamos una valoracién de su aspecto fisico, asi como de-
su contenido, al objeto de ir realizando una valoracidn ---
diagndéstica. Dentro de este examen existen cuatro datos fun
damentales: sangre, moco, bilis y restos alimenticios.

Sangre.- Suele haber una cantidad microsc6-
pica debido al trauma de la intubacidén. Cuando hay una ma--
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yor cantidad, la secrecién gistrica seri de un color marrdn,
con aspecto de '"posos de café'". Esta sangre puede proceder-
bien de lesiones gistricas o bien de boca, nasofaringe o --

pulmones.

Moco.- Como ya quedé indicado, va a formar -
la barrera defensiva gidstrica frente a la accidén del C1H y-
pepsina. Suele ir mezclado con saliva y con moco procedente
de las vias respiratorias. Por ello, se sueledeterminar ba-
ciloscopia en jugo gédstrico, como complemento al diagnésti-
co de la TBC pulmonar.

Bilis.- La presencia de bilis en el jugo gés
trico, puede ser debida a excesivas nduseas a la intubacién.
En enfermos con ulcus, segln la teoria de DUPLEISIS (37), -
existe reflujo biliar como condicionamiento previo a la apa
ricidén de patologia ulcerosa. Igualmente en sujetos que son
grandes fumadores por la accién de la nicotina. De igual --
forma, puede haber grandes cantidades de bilis en las lesio
nes obstructivas de intestino delgado, en su porcién distal
a la ampolla de Vater y en pacientes gastrectomizados (pato
logia del reflujo).

Restos alimenticios.- La presencia de restos

alimenticios en pequefiisima cantidad puede ser incluso nor
mal, debido a su retencibén en algln pliegue de la mucosa, -
no asi mayores cantidades, lo cual seria indicativo de un -
retraso en la evacuacién gdstrica, bien por la existencia -
de una estenosis pildérica de etiologia funcional u orgénica,

debido a lesiones del mismo piloro (intrinseca) o por fuera
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de €1, por compresiones a ese nivel (extrinsecas).

EL ANALISIS DE JUGO GASTRICO: TITULACION.- Se realiza, tras

el examen fisico, mediante una reaccién de neutralizacidn.

El material necesario es el siguiente (Fi--

gura 10):

- Un pHmetro, o en su defecto papel de pH.
- Biiilabstix o similar.

- Papel de filtro.

- Agua destilada.

- Indicador (nosotros empleamos la Fenofta-
leina).

- NaOH 0'1 N.

- Pipetas de 5y 10 cc.

1 Enlenmeyer de 1.000 cc.
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FIGURA 10. -

Material para la titulacidén de la secrecidn gistrica.




- 108 -

- Una bureta.

- Una probeta de 250 cc. y otra de 100 cc.

- 3 vasos de precipitado.

A continuacidén se verifica la titulacidn, de
la forma que pasamos a describir:

a) Mezclar (Fig. 11):
- 10 cc. de jugo gidstrico.
- 10 cc. de agua destilada.
- 50 6 gotas de Fenoftaleina.

b) Neutralizar, la mezcla formada, utilizan-

do para ello la bureta, con NaOH 0'1 N, gota a gota.

La indicacién de que ya estd verificada la -
reaccidén, es el cambio de color de la mezcla (de incolora a
violeta) (Fig. 12).

c¢) La cantidad de NaOH empleada se multipli-
ca por 10 y seguidamente por el volumen. El resultado se di
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FIGURA 11.-

Mezcla 4cida sin analizar. \ T A
\ MEBILINA

T

¢ :
. ! -
\t;‘“‘:\-

———

\
s




FIGURA 12.-

Mezcla &dcida ya

neutralizada,
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vide por 1.000, obteniendo de esta forma los mEq/litro/C1H/
hora.

Esta operacibén se realiza con cada muestra -
de secrecién gdstrica. El resultado de la secrecidn basal -
serd lo que se denomina B.A.0. y el de la secrecién estimu-
lada M.A.0. (Fig. 13).

METODO ESTADISTICO. -

Se han aplicado los tests estadisticos co---
rrespondientes para datos cualitativos y cuantitativos apa-
reados y no apareados con un nivel de significacién aifa =
0:05.

Para los datos cualitativos hemos aplicado -
el test de 21 de informacién de KULLBACK y LEIBLER con la -

correccién de Ku rara frecuencia O.

Para los datos cuantitativos, una vez compro
bada la normalidad, se aplicéd el test de F-SNEDECORD, para-
comprobar igualdad de varianza y a continuacidn el test-t -
de STUDENT para datos apareados y no apareados, segln el ca

SO.

Se determiné también el coeficiente de corre
lacién lineal r de PEARSON con un alfa= 0'05.




RESULTADOS
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RESULTADOS

Los resultados obtenidos y clasificados,
seglin las intervenciones practicadas, ha puesto-

de manifiesto lo siguiente:




- Nagotowsia_ dotle provocdary wuds gustrectiva 8. T -

o [ el preqperteci of Yo potoqntersn, 353

N ENEEEHEREREPEEEEEEEEEEEEEREREREEEL FEEE R

RN EEEREEREERERE R R EREEEECEREEREELEHEEE B
M| womsre NN ENERREEEHERERREENEREEEEEEREEEREREE R R E R
] [Briput Gulitrrtr Luserr |42J0.Dla -1 51 |5t |Wolwo| ¥Awo| — |wo| wofs 1| E| W} 4 | — | ¥ 25|w2' 04 — ) wol #d o] ¥V ol b | 5] Sijwol E| wi] 4| 30] Ho) 31iss]—] Busees
VNpt Gperdle,, @sto 37 [w.blemdk-wl s [s [ si]so|si]si| ¥ [s]si |8/ ] 4 [st]|V [20]tkersleve|ae]| — | NA VA g ¥ Mol ¥4 1 { St | wowe] ¢ | wol 3 130] wileR|r3] + | Betees
2 | blari Mecirr Borrego Ly fublenlp g st |wolst {si1st|ve| 4 faolsi [¢] 4 |si] 4 [— 18! & {ae'9) 04| —| WO hol wol wolwel ST — w0  wal s1{2-3) wol 3 | —Iweloalre |—| Buecs
| trrece Mionan Rgete by Wbdlenfags | s [sifst Iwols Isifsi|sr [ E]si} & [ [st o lvd o] —Lsi|wa walwol s1|wol =Y s walwel 4 [ wol 31— wolos s |+ +] Buceccs
§ | Rafasl Masaces devce N3y lupfurdrmfwolsi [volwolwolsi [—si |ai|si € 1511 3 |30|wolur|srd ad] + vavdwolwolwo sif —Ysilwolwol 4 Two] ¢ [20[w0 0'f 14 b+ | Buens
o |udoiio daweeheaq V. |19 by fsadrrd st |sifsi|si|silawd—Iwolwolsi| e ] si] ¢ [2o]si |7 lusd A wolwa| wa wolwalwol— wol ) ol s Twol & [3o[Walsa |3} + [Seceicr

Juace boyea Alvmrees |4y VN1 3i 51| st St st ISiEs] o [wo| 81| wof 4 |Si] 3 | 20| wloc|37d A —| WO wo{ Wolwo| wol wo 1 [ wol st [wol 4 Twel 3 [2elwolise 3]s +[8cczeer
bignrde Cicekey G, Yo {udladurgsi|si|st]si|si|mv|—|si|wo st 4 {s1] 3 |ao) ey ol —LwofsitsiISi walsild [s)]si| g |ael sif 31 2ofsilrebae] e+
| ] (Ml loctitians 7. N Juplsnlerd st [ rodwolst [sl—{wo]si1si1 7 |si {7 | 20] st 2p| 29] a4\ —|wo| wd wo| Welwalwal —Awe siime]a-y el 3 | 20|wols)ee] +
0 {ptracaa Pracederr 4 |43 dl-wd e wolwol wolwolwolwol—Lwols) | o] 1 [wv] ¢ 1| wolerf 26} o:| 1 5) vasHsi vgwol—imolsitsi| 1 I vel ¢ 1—1sieelrzle +
A fetpe belsads Guroca 143 lwblsrneraf st |31 |31 |wofsi|wol ¥ [wols) §si |4 [s1] 2| do)si [¢dued # ] wol wdwolwol silwol —|wol a1l sl e lwol 2130 I I E
U leccccel G2 de dn e 32 Wodfperdud wolwols) [sisi [ | [si (s [oi [T [sil 2 farl ol e Pordad—L sil sl [s i si{sii [wols) (sl 7 [T = i s bifleale s
3 Trpciee Moypics Bina 31 Juvlanord 1 |50 [ Lsi st o] 4 Tsi st Tsil s [si 7 6ol si{rul3r Ad—1¥A w0 wolV01 1 Vo T [ siS) i wel 4 Twol 3 solsiliel s |+
1] Fmpeccee brdiigues 4 Tyolulalund silsi [st s i si{ml—{si {wd si 7 [si] 3 |volsi [oelwda-|— v o\ si|stivawol & Lsi{wel wol s (o] 3 Tiolm|7 1o )er
i “ | l
— Mia}rfmk rlle Dpada, il sttt sanglpnssia _
v

1 | Aulpino dina Apuds  TH[UBeAdcrlro]sifsiTsiTSITs) TV Im]mas [T [si ]2 [w]si]i7 el ad =[] oo [w e ]woa] T T s s A Tad 3 [hlaleslord =
2\ Ipi Veddnguts Piuia bc|upfattedwol sifsilsi|stlsity [si|st]si{€[si] ¢ | 2o] e fsvdod=[wo| wo|wolwe| wolwol 1 Tsi [si{s1[7 1ol 3 solwnl7a fenl +
3 | davwed aOnlls Gocce | ¢9|utnner|st|sif ad wof sifSI{—Tsi{#v[s/{7 {S1] ¢ |2d]si|¢ Praad—|wol vo| mew] i ad £ {51 st wo] 7 [ 3 ool i +
4 | Sladd G6lls Bren 2 vlenledsi]sif silsi] il st~ wo|we| si] € [wa] 3 L20|st [¢7 [srdo ] - [ wel o o] wolwo | kol —| [ wol wal 7 4] 3§ ¢ ol el vo [ov
S |Vt L7 Vrsetr Spina. |55 ludknten|si] s st]si] sl m|=]st{mlsi{7 Tsi] 3 [zelsilFr|ada] =L idaelwel ol wol w5 siiwa| 7 [l 3 130 wolar e +
6 | Zipte Grurdtes 9 {ubdlenlen|sitse sifsi]st v 8 | sil silsi]eds | 3] ar]sifrr|wsjas] =51 |avinel wo wd si] T 1 av] i M3 i 3 Lol & s —
F /2 Powntry #ree solUblsulu-m 3t sitsifsi] st| wo] § [ si wol'si]a-of wo] 31 20| wofiré] e 2dae] ] o] wol o] i wol P T 151 wo| 2wl 3V ae|wolae]é'd)e e
3 I Pawcirte fnes Golughr-mun wol St aq i Sils)t b [simolsil s Ts)] 31— Usti2 sl aa || Stiwol vl wol wolwrd 11 silSidwvlz-d s 3 [<{wofor {72 [ =
911f22 oyt Marlivta ¢ lu.elrels-ef wol s Sil stts) o) ¥ [wol wolsil €{s1] r Lar]silur] sala+ || Wolwol wo wd wol o] T 1 wo| si| wa] 4 | ool 3 [er{wol¥zlizele e d @zens
10 Hljandng Bdpndn A | rflopleadradsi St SIS 1 SI [w0] silsi] 7 Ewol 3 (205 | dédar (o || molmv] Wi w0l w0 P { /]S 4 (W 3| 20| Wo| 3% fers] —




- %atrwl(ama/ BT -

iy o Clelta.  pre ’/fl;?bt#’/\;(/ N cliciiga £rt o ey alsvio -
‘gESQQ@‘G‘QS N 3| gl o uf o & 33 hd Y N J 3| vl <l ] < ;bc;&
AN NEENERENERE R EEEER RN EERE R EPEEEE EHEEE R
NEEEHNHEERE N EEEEREE R RN EERNER L EHREE R
< Aol 3| & °1 | | 2 5 I R I D B T Y I Ststel s < Bl S Efel®] 0y b
I VOUBRE “’a\‘i’\t‘f‘tﬂ§si{é§&qu§§¥§"saémwz*“§§e§&¥$§g§’i§'amiw‘U
! VJpe de tn pulla ot ifitle 124 JoNpolosg st st sif St st SY - wd si| st} £jc: ¢l a0tsi|eaprad —siisr|sifsi] st st ¥ silsil 2| si] ¢l st lwed + ,,‘“;f,’;%
L|T does Gubears Bebles frgfochonts-wlsiisifsi|si[si]|si| § [wd si]si] Eqsi] ¢80t Sia'2|y3d o] —| wolwolwolwol s Tadd sidad 7 ] | 5 [woloessnd] + Bececus
3 hegtr Boyte frrres 7 el-ufp s it St st st ¥ {si|silsi] 2 {st] 2)10]s1|2 #psd 0 — wo|wviwv|wv|wolwo| T1S1 sitwy 1 [av] 3120\ 0lo k116 | +]Bieens
Ul naric faolaco Hard 3y ludf-ulerlst|si st sHimd sif = s stsi] 7 |wv] 2f—|si|2ulre]od —]stjsiist s sy |wd sifsit el m| 3118/ b3t =] halo
I vtk Loy Fivehee iz luglimualwolsi [st]s1 [si]si] v [si|si{si] 4 [si] 2 |rolsi e fard as] | welwolwolsof wel o] 1 [ o] sifwd 7 [ad] 3 2o |wofic] 6 | +] Bececce
b |ATreio Lespy Goze |4 fodfudfen|wvlsi |5t |si Imlsi] ¥ (wofsifsil 4 [wv] ¢ 4ol i) odo{s el wd miist |S) o) stl—wojwolsi|E.[#9] 3]9ols) |osli2fs+] ddato
7 Autseiio Jivite. G Yo balenlen)s 1518 | [si]si]—{eilsifsi} 4 il ¢ 2o silralud 4| + {mv]|aro] wvlwol oo} —1si|si{wo] 4 Tl ¢ |—Iwoloofoele of eces
I |fodociio dtedivn 8% o |vélanne)S) | S #0\wolst | | —|Si|S1]SI| 4 |4 3 {30fst |#'3|ardme| + L) st wo| afsi|avi—1s1 |91 si] 4 |wo] 3120 |wo|o sl +] Regeted
9| detpceco Fpicco Gt [03 o lofen]s [si[si|silsil il v [silsilsi] 1|51l 3 |aolsi Livalzdne] —| wol wof ol ol si | 1 si|siYs ] o [l 3 190l wol 23l |+ | Boceno
10] Lacecctl Guroin Frede 3y Junfenle s fsi|sid s s sil v Ed sil i 4 {si] 7 J2d siLaa] 3a) ] =] s ol wol wd wro] wo| T Aol <o [l 7 T 3 T 2o {amloaos s +] Beceecs |
i\ Maceced de duns Hegan £, Lir JuaJurds ] st Esi st st [oiad ¥ 1) wol sie (ool 3 |3 si|e3ppsdor]— | o] il wwlwd wolwv] 1181 siiad ¢ |wv] 3110 woj2s]es] + ] Bececo
12} Ditct Forin Qunain- 3 Judladbe o S) [siistist sl si{—]si| ml si{€ |51 ]| 2 s r] 51| 2 frd A —L#v wojav | wo| Wojwo| T |si|wofwo] 1 {avie 3] — [ #V]0t 62| —| Bcitwee
13| detsceio tetto Lopee Vet WaladeodSi|3t151 5o |silsi[—|wd ao| st] € |51] 6 | 20|51 ]335 e} |51 |wolwvwvl wul wo| T |s1ist|wol 4 | MY 20| wwlic]sa] + | Becco
I | Lelbedee dlaeilla §. 2 glemlrr| st silsi|sisi]si| ¢ srisi{z-4 51| 6 |volaviesisrioel— o v av| 48 ol avl T (] s imvd] £ [ W] 3la0 | avlete|2'e)e + Beece
W T Copada Boryan W jur ool wvisitstis SV Usi| st | 1] €511 & || 81 32) 3 A8 — | woiwelwo lva we|wof T 1SI| S WDl €. 1w| 412 {wolo'Ples] + | Sueceo
16\ Jpe_decto delgads - 2 Joakenen] s [st [l wol sl Lol si [ 1 (1] 3 [20]si [oalerd ] [ wolwolwolwe sl 1 {1 i w4 [wo] 220 |wlore s [+ [ Bececco

_ l&?(um acpraslecliva_

) [2nllnl a8, Tatuslerbidsi [silsi [3 [mlm]—[si{an]ml 11511 ¢ T2l silradaedos] =] wol ol wol id wo w51 [ 1 [wo] 4 Jwo] ¢ ] 2] si Tl ]—] Becenno

1 [ dutocco 3eondi . [ uslsrsedmil sil st wmlsi]si] $ I si] ] 4 [si] ¢ [ 7 | silet|ando-] Hwol wol o ] i i 1 o] ol ] 4] ] 4]/ w72+ o] Beceneo

= dedeploruplactin avplic - |
T2 @bty Gaae |83 otk Asi[sSiIst[s/sITe M si[s] €] 3 II0ISI|0‘2|f‘5|#—|—lffvlwll/ﬂ/’”l"”l"vl”Wls']”’l/h’?’l 2 A Y B

TABLA 9. -

vl




- Kéwyt,/v) ey sl ~ .
| 74074

R s e I - e e PREE
AHEEEREEEEREREEEREEEERERERHEERERENEEEEERERE R
N REENMENERHEERREREEENREERENEE RN EREMN AR HE N RN E N
S EEREREREHEEEREEREE RN E R R R EEEE N EERE E N e
v VoUDRE R ENEEEEE R RN NN R RN RN E N R E D RS
1 | Rafarl Gocdilly Mlymeea. |53|0Munbrr st} S s stls) | —|si)sifsi|2qst| 2] qsilefscd ad + st wolplpols) fwo—1 9] s ] 1| ao| 3]10]nd23]a] + |auid
2|Jpe_dargucice Mintes 15sjusdinln dpisiImlwdsi[si| v [sifmlsi] 1 ]si] 3] 30] s |2ufeelade ] Indwdppluds [wd T si]sifm |7 1w 3= wolor o[~ o
3| #edrco Znaca Fyze lazlodlenlod siisi | ¥ wo si[sifv [mlsilsil 4 [si] 3o s walosq ol = {si [wdwalwal st wd 1 [si {sdwol o] 312 ol o]~ loeed
4| Jpé Lnis Lordln Gaaca [usfupbaibad St si[Stst]si] v [sifsi]si] 1 {s1] s |30jst [3rjwd ae] =] |wo]wolwo]wolsi [si |1 Lsi Isilwe] i1mo] o] 30)arolra [25], i faued
V| dlavecel pestin Bweda |10 Judanpodd mifsi|Si|StIS)s1] ¥ [St]si]si | 4 |s1] 3[éofwole's]3tio] —| |wo|uviwoluwofwoind 1 |51 |silwo] 4]#0] 3[30]wnfss |12 ]+ bt
6| Brccree lacweaca § [itludlidliad Silsilstlsifsilsif v Imlsilsifs sl 3 4o G (4o a4] wolwolwol wolwol sl 1 [wrol i [} 1 {] 3 s0 [woler b+
_ Vaguetrwia ditte Arrwecday wuan gatyeclineia B, I —
7 ¢
/| G Pogecta, etle  [rsloaladuddsi[si [ssi [s m]—[si[s1]ad 1]si] 3] saiwdiod] o] v wol mlwdmol wol ¥ |s) [si]amo] 4 Tard] 3 T o[y ]o'o] + Joecead
Joqen dlpcdors Lree.  |THudledard s St s si[s1] M4 [st]s)si] 1 {s1] 3| ¢qa|rz|mal—]  [wol wdwo| wolwa| o] T [t [s) Larvle-awo] 3 |30 woliz | 2]+ Bussd
- gmwmfﬂ/ﬂﬂ-"
1 | It Ublrrds Zuwia [ofusleulrq st si|siiamlsi|si|—[wol sifsi] 4 [si] ¢{30]s)] 3 [mdmsd—] |wv . 7] s LU RDI KL WA L2 50 bd Y1 ER I Bl 20
2\ dlawed Olladr Gl |53 lurhaaliag SIS S)st|S! S —]wddwvl si] s fs1] 3|50 s ]o's) s3]0+ + | Iwolao|0vfwsi|si] T |Me]st|ae] i [wv] 2 |20 wn)s3)a'3|eri]Butd
3 | Jeaw Srebocien fguts. [ea3urpifo S SHSHSISI[S1] ¥ |81 {msi]4 [s1] € |0]s! srfeso+|—|  |wol s wol wedwol a1 Il s iwo] { Inal 3 | —[ w2 |ps]r +| s
Mt Brjpun F salveleddc A silsilsitsi[silsi[ 3 Isiiad sil 2 [sil 3 30ls [ 32e0da ([ {wol od woladds [wrad £ Lo Dol ol 1 (ol ] —T ] 2 fver] + Rpecae
T2 Bins iciects  e2fushsaden|stysilsifsiimim] ¥ [mfmlsife |si| 3]is|31]oe [e7]a+]r+d  |si]wdwr|wolwoloi] 1 s Lai i £ [wo] ¢ 2olwm]oc] 7 ) +fouted
— Vaaguseliuwila ditle Trruadar (uds actsrduardicosTipd —
v

/1€ Giwohte Grrcds [Wudladdasd si|si Ist]si] o [m] s{ms1 ] 1 ]s1] 3] 4ol gsfwdo:[=] [ M silmdwisi]4 [s [si]siledd si] 2 [ao[sioe [l 1B
2 |laaydls Gty lrerde La|vbfarspd wdsi [wewd sif sl Tsifsii o] 3]si] ] 7 molsabseda =1 | vd Aol wwelwd 1 [si[si]md 3 [wo] o { v [l vz b= [Boene
3 %"‘Mmﬂlwm Hludhnjrr] S1)SI) St S wv) #9) + [wo|wsi | E.1S1] 3] Sofsirzlwila+l—] | W wdWo| e wolhol T | M| S) wof 1 [0d] 3| 20)st]¥s)ard — |ouces
4 Fwn Ziguits, Go,, 5,@,,,“.,15; SHSISHSH S (Weiaasily |sif € Lao]sipre frsfo-|— wnwwnmlf wo|wolwaf | [Wol 3| 20|Wof 31 ] — |busug
1

TABLA 10

3

- St




— VMMM Aible Arrwerdoy iy fibfa'/&waa, —

Sl..Is 2L _ - ’ _
A&E§QQ%UQ&:/3W€‘{MZ/OVI%§33 /%id/"ftfrf:/{m ﬂd;‘\%:{g'
AEENEEHEEEREREEEN EEEEEEEREHEEEREREEHEHHEHE R
AR R HEE RN NN EENNMEN R RE RN E SIE1RLS Rl & 8

» NOUL BRE Wl S| ] & % é?.:cs&x35&:&&&‘0‘¢Q3n§§&i&45%&2&‘&&«::&mu>
/| ulpiio W&g% 50 |udle-adond avl sl sef st]oalsi| §1giiwd sifd [#0) 312018118 [3n B4 — |4V} MV SI | wo|#9) Si|=] St} S1invl 4 |49] 3 solwvlerbesl +| Sutews
2| Alfocing Mvmyez, Ligee |03 fuaknler st{si|silsrlst|silv | si{adsi|a [1]3 [30si|et priael — st induolwvisi| wot 1 [s1) Sthuv) 4 (w0 3 30| Holry |8a)e +] Gueens
3|/ Juense Purers vo dleids s Vo sl lwwlal & [l silsil 4 |51} 2 130151 ¥ prlo+| — | wojwo| #o\ wo) woy A0 T | wo) SUNOE T 1Y) 3 20| 40l0'T pgd) + | Bueced
U1 /2 Jeote degete |67 lonlenfsnd i |sifst st [siiwol o {wulwv]sila [s1] 3 |20)s1] ¢ faro 2ol + Law} st aol o) ool § {wol w0 st] 4 100N 3 | — 140 )s L1z || @ectetd
N Bedscio Qtierres Bienlaploelonlrad s [si|si|s11s1]st [ =|s1|wvfsi] 8|St/ |20]8 76151 1o A — Lol ol wol wd wol o} 1 {51 [welav] ¢ Yo} 3 {30 wolos foe] + | Gueeees
6 Gt LL7 Frrves Frurines e furliular silsi |si|stim|m] =|wawvlsi a4 31| ¢ |20|50] ¢ pwilaed —|ww] wol wo wol v wol =| 40} S 1 woly-2f o) & | —] Wo]o'p || —] Buceced
N Jiwer 4. 9= actaller (g lalorerd 35 stysifo]|si|d |Si]si]Si| 4 |S1] % [101Av] o4jus\a+| + | o] SI4VI#V}SI {31 NG ERR A=A
§ | el Forven Pacdint (as okl s |si|st|St]sifsi| ¥ [vesiist] €| S| ¢ | #OL 81|87 jw'tlo +| — | #0) A0} 40l 40| 40) 81 |==]AV) S11 40 E Lwol 3 Voo | wola's i) + | et
Nine arrecio Gudice |97 luehadrnlsi|si{s1] s si|st] ¥ |si|avfsi|€|31]3 |s0]s) |/ ata+| +|si | SIS SISt |Wo) T\ woiwolwol 4 |a} ) 140 volre || —|Regdnr
101 £ Grdbicea Hidadgs |92 |uliulief si|st|si| hoymols =| 1 silaoj 4 [S1}3 [Jolavie fsedt-|— | ol vol 4Ol AV 40INvL =] St |S 1 Ld) 4 4|3 Vpofavloafer] 4| Betd
U lrzeecct Fez, Blonrte |orfuknli-tdsiisi{si|si{si]si| v [t avisi] 4 |51]3 | |81 el ar poq —|wdedluolworuo|aw) T |S1ISIHO 4 (4] 3 —Vrojsglarg ] 8trs
12| lzececel Ced Frdrigusts [2pludlinfund 51| st [siivol stiwol & |wolw|Si| €51 [ & |V {1 yselu'd sy —| vjww) st wy Wl wd T |WOLNO\ADL T LAD) S |7 w|valud | &2,
1Bl Ao Revtrt Lowets |0 idlonlsmwo|si|si|st]st|si] stlsi]si|e-ds1] 3 |d0]ai wehsio— + o) sifsi| womol ool 4 |si|si[aw] ¢ uv) 3 |30} wule's |35 + | Secenet
W Liged Foyte Piee 137 alrrdeilsilwolsifsifsifsi v st [si|wo] 7 {si]s {aolsiirzbwrdo +[si banfsiist)silsi| ¢ s |wolav) 4 [st]3 fiofsi il | FET
IJWWWW%M-A; si|st Ivolwolsiiwol v |wo|wolsi ] 4 15113 | =18t |welss|8e] —| wo|aoj #o| wolao| o 1 wlwolwd 1 jwv| 3 |—wv|se Yr]—] Seeewo
16} Jpe Men Gaeie I N I I RN e N EN N I WA TR O e O T e v e W W R TS W R U K e U T T e L i
1) 7. B Ticele. 9. 22 Lo Je st e st [ wol ol wre & Tsi Tt Tl 1 [ o] & | 20| o] 83 w2l —| ol v wo|wolwol wo) 1 (st | stimm) 4 (we) & 100 Lwo )ity | 22| —| Bueeees:
N Llaced Movapt zleelode. st Lsi loal ol silsit—1silsi|av) 1 {av] 3 | woiwe]¥ry3e e | —|av]avlvvj o avjaol =151  S1|#0] 1 | 40] 3 |20 00|/t o't ]+ 4] Berenrtd
1] Jeocs Luger bz 41 biorten| 31 /08131 )81 [av]—|St | #v]SI|2-4 o} % —Asirae] 3904 e |V o wolaol ol st {0l § | 1] wolam] 4 | ao] & |31 |34 Jiey] —| et
W\ Zoens Lirondt dorrmeolyd labarnl st [si{si|si silsi| ¥ [silsi]st] € fsi]¢ | sofsi [ el so]or—| st {wnjaolwafsi 1] 1 |St}st uvte-slav) ¢ i0 |als's ] —] Becters
2\ Bedocio Buurgenitlo 22 vdpaalen ol st [ wolwolsi [wol —|wo] wolwol 1 1513 [10}si]7s | 23 o | —| aol wo] wolwolwol wo| = | WV} s1 fwol 1 18113 110 v ba's lro's) —| Besged
2 Teomtte taliger puitte\sclodinlrgsiisils s s fst|v st wosifed]si]s [erfsi[e silol—tst Jst|mluolsijam ¢ [st|si| ] 4 (wo)s {40 [hvler]ar|—ddeceecs
23| Ine Ortiz $tree g lvalalodd st Lsisi 1 [si [ mol o Iwolwolsi[i-of s1] 3 |—|silsc]mgla—|—]mo|miwolwolsiium| T |ooluolavls-2s1)3 |—|ww it Liosl— Seegnd
2 e f,az vt 3 lualeadaa 51| st {polwo] st ool —| SI{APISI I E. |81 | | 30|/ |6 12v 4 +|— AV | WO AVLHO| S1LST Vistinvelwol 4 (Wl 3 |s0iwv)iefise]—| et
U\ T Zcis Beeciley, Roury, Yo urknlul wols) D[ sojsi]si}v [si]si|si{e Jar |3 —1siide | 2 JoH—iwolwmpauiuolsifsi| T |SIISIIMA / 14V} 3 —{wo)oy 43| —| bt
%WW& rIluogenlaad si st |si s ivelwol ¥ |S13S 1 av]e-v /i 4 (2019118 e3fo+|—|av wolwo|we)si|wv] 1 |si{ ol woli-2lavl 3 |30\ av|es) 2ol —| Betcrs
T Yptlnrids Podles |10 |utlwelalsi|si|si]si|si|avl ¥ Isi|wo]si|o-{sif¢ | 20)st]97}3%|A+| —wv| wolwolwv|wo) sil={S1}S1\w0is-2|wv) 3 |20l av]ria|27) + ] Suceces.
2| Joapeie Greese Gddid 610 F Aol SIS st]si81Is) d o) 81114 Lhol 2 |opsi 95|48 Yo+ |— wv | o wl wolwvlwol 1 [ ww)si|we] 4 | avl ¢ |20|40)r2far]+ [ Bt
DN Lt ricen, Prhard ez, |rzloPlsulselsi|si|si|si{mowol—{m|mvisI|i-3|s1|2 | —|S11 ¢ 3uipl—| wol wo|wol wowol vt = o) s1}si §i-3 wo| ¢ | —wolos luple +]Bectes
20y Yarrits Jicutits 2rlv.alunter] s |50 w|molsilsil—=lsi{si|si] € 1s1] ¢ Lro] 81| ve| st # | —jwo | wo) 4oy woi i w]— Sisiim| 4 |wo) ¢ o [avjay s —] Bececs

TABLA 11.-

oLt




VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTRECTOMIA BILLROTH 1

117

\:; - i au;‘w, pﬂrpbm . . z
NRNEEHEEEREREEEEEFEENE

R RENEERHEEEREREEEERER

Bl wousee P EENEENENEENENERERRERRNE
/ |Bumigud Qlitrrer fowenvs {420 D271 A 51 |50 (Wo\WalwaAwol — [wolwolsi| E | Wol 4| = #4275 04 —
Y| Jpt Gruraley, dsto 27 [y.dlere-mtsi ts selsi|si]si|v (sisi|SI| 7 [si|J [20{s!larsirre{p+|—
D | Yarsa ducirzs Suvego |7 ludlenlsrsiivo|s) 81181 Ivol 4 (wolsi 191 4 |sil4 | = [SI|% (% 0o —
U Carrictct Ldimzn Ragte (bF WD el s |50 1St (1 (51 we| v |s1{S1{8I | E S| % |— |51 |17 0] —
§ | Rafasd Blaraes oo |3 lupiusden|vo| st [Holwolwolsi [—1s) |9 lsi 1€ |51 3 [s0|wolur|sed a4 +
z BuTpio Matisis §. 19 b fs-pga-rd si 1SS ISt [stind—{aoiwoisi] €,]Si1] 6 | 20]Si{#r|ed AH—
7 | Jicace Brea Avmrte (b [Vl sil silsi|si|si[si{si]v |wolsi{wol 4 {si]3 [2ofmvlec|srd 4 —
feanrda g ihiy G W (o |anun s s (s [silsi{wol—s Dol si] 7 191 ] 3 [go|mlrilwd o] —

9 |\ feeed boctitran 7. 2 |unlslerlsi |31 o |wolst |81 f—{avlsi st 4 |5t 7| 30)51127] 29} 44| —
0 | ptracian Pacdert £V 14310103 61 wol wo| wol wolwol wol— [wol's) [ ol 4 {o) ¢ [—{ woler} 2¢f 0] —
A filpe belnada Goace 143 U lsaderdd si |9 {g0 | wolsi|wof v [amwls) [si 4 |0 2| 308 |6 2ford #]—
ANLlleeel G2 de tu Ara |32 Jud A m{wols {si]si [ v [si |31131]4 |51] 2 |or|wv| 6 o7 Arl—
13| Fropuice dprpie oz |35 o onslord si |5 [0 [si (i (ool ¥ (51 Vst (si| 4 1] 4 |60lsi s |37 |an—
14 Frreeiee liinetn 4F [0 vl si|si 151 51|31 | wol—1si\wa] 51| 4 |57 3170151 |76 |we A —

71 .

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTROENTEROANASTOMOSIS

1 | Ao ina Muds 4 [UNcHcH w1181 15118119 IMIVI]s) 17 [51] 2] @517 szl Aa]—
2 | Jpd_eldnguty Fia pelurletbmwol sil sy st siisi] v Isilsilsi T e]si] ¢ [eof mle'slaefod—
3 | dawwel aOnlis Gociea | yMiu-men|si|si| x| #0311 S11—15 [#ls/ 4 |S1| 6 127151 & 3FdAd—
Havwt! Wit Erea Alulenhe-d st si)sifsi]silsi{=[a|wsi e 3 [2]si ¢t srdod+
| Jpl L gty Bypena. 5T [udlenlond sl silsits)[siTwol st vl si1 7 {s1] 3 20|S/ter{ndad —
g | T Zopte Griante.. 7 \UMenlontsiTsiIsi{siTsiTwol s [silsiisi|€ 51| 3 (]S {wi3|ar] —
F 1A foctrv Epea 60 [UDls-wiu-i St 321 S1ESIUSI w0l [Silwe|s) [a-dfan] 3 |20 wo|irs] 42ipe| —
J | Ipe Kawwrtz Goes Golugirmtuv] rol St ad wol syl sild TsiTaelsilz Isi] 3]=1s1]2alwilar]—
112 frte Marlicta Wl plvolsriwol sit ST SIS |V Tl ol S1TE ST £ ar st || 39la+]—
/0 ﬂ&w Llpodn L. \rfloplevdepdsi (st ST silsiTsiv [anlsiTsi[ 4 [wo] 3 [2e]si{oslarfoe]—
]

TABLA 12.-




VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTRECTOMIA BILLROTH I - 118 -
Ol lndion M'W ° o 3
SIS RSN S e B e IR
SRR RRERRERE SR
wol A yol wol WA wel b | SIS {Avj €| woy 4| 30| MO} 3 |i'3| —| Buses
MO V0| ol Wo| ol v 1 | S wolWo) 1 | wo| 3| 30| Mo 0PI F |+ | Sutetd
wob wol wol wol wol sii— | wol wol sil2-3 wo| 3 | — Vo017 |—| Busd -
sitvolwalw o\ SI\VO\ =V SN WO A { pof 3 \—|Wo\o'# |4 |+ ]| Bt
Vol NOLNOIW O\ ol ST — | SIINOIWO| A [ W) 13010 0\o's | 4 b+ Sued”
NO\VOL MO\ NN O\ NV — 1 wol ) \N0{ A [ N0 & |39\ N01o'9 13| + | Besnd
NOVWO\NO\NO\ Wo\ Wo| T Awo|SEINOLA [Wo| 3 |20\ WYy |43 ]+ | Guatens
volsil s Sy wolsilV [s1]81]8r|a4] 51| 3 || 81107 ||+ +|FFr s
NO\NA MO\ N\ Vg | VOl— ol s | Wola-4{wo| 3 | 20\M0)317's| + | Bus
siimasiisiipowol—twolsitsi\ 4 \ Vo) & | —1S1 P62+ H Sueteer
wo\ Nl wa| W0 S1 | Wo|l—|wa| 1| S| E\wol 2|30\ wo|is | |++| Reorer
SIS S/ |SIISISH T VO[S S|4 (S1) 24781 |o'7 |#'7|++| Malo
o\ wol wo\Wo\ SN\ T L si\si ol 4 | wol 316011 4| 7 |+ | Geters
NOLNOLSI STINO MOV W [ S1IoL NoL A | WO 3 14010 4 |6 |++| Edind

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTROENTEROANASTOMOSIS

ot wolwolwglwola| T 1ol si{wvel 4 [ id 3 | oliolo'z|avd + | Bneccs
prof wo v \wolwolwol T 1si Vit st [ wol 3 [40lwa|zy{se|+ +| Seteco
ol Kot Mol ol oy ol T 1 st s wal 4 [ ol 3 [ 20 woj /7] 20 |+ +{Buteer
WO O o) Mol wo) wrol —| MO o) W0} 4 | A0 3 ) 7 | o] 7% 4o [ ++] Buees
NN\ o\ /oy 4o MO — S1| SVIND| 4 | Aoy 3| 30| M2 7 |47'9] + | St t
S Mo v\ wo\ wol §i| T | o) st wul -3 4| 3 | 1o \vo| & 127 —| Dues
o\ wo| wol Mo\ wol il TSI wo| VY| 4 | wol 3 |10 | w0l2/s)6'¢ e+ Bt
st wol wol wol wol il T st [STW0]o-3 wo 3 [—=[wo[o) [o'2] = | S22
No\wo\ o\ wel wol Wo T H Mol ST Mo| 4 | wol 3 | 20\ No|¥2 12|+ A Buss
Mo\ o\ Mo\ Wo\wolirey T M| SI{ MY 4 | Wol 3120\ Vo) 356 |2pr|—| Sus

TABLA 13.-




- 119 -

GASTRECTOMIA BILLROTH I

= : S dwc‘:edf ‘?7‘2 - ety b HE
AN ENEEEERENEEEEEEEREHE
R N I R N RS R I B I | D B R P
MNEIERINIERIE = ~NE S ] X N
r VIUBRE MENNAENNEREEENRRERNE RN
! | Jpe e dn Mdia g2d gidde |SF N0 dpnlonl s [sil st st sl st = iwd si|si| 215/t ¢l 40 5ol Ay —
|/ dwws Gudeciens feiies FUUGlesseig) SUTSTISH S SIS ¥ {wd SHSi|Esi] |30 Stforelesdos] —
3lbesr fopin Forree GF 2wl s ISE S | SUISiTsl| ¥ si)si|Si|d]si|2]19]$i|¢ sd 0o —
| Onao daslaiw Hard 37 uab-dlemsis [sifsi{wd sl ={sd silsi T2 Tl 2] =15 12t lie 0H —
Mol Ly Givarte o loclidusdwmlsi (5157 11| v 5115118114 |S/1 2 17018 177 lar el —
b | o Lurpy Jivze W ludiiensinnls) |Si s [molsi| v (ol sils [ 4 Tael & {eolsi Lol relo s+
| ATiciio dinithte G2 lbg lunlrnlon) 9151181 |sT 81|51 |—|o1| 51181 4 1511 % 2ol si breled 4-
[ | fetoeio ledicen 3% (47 [0dlo-sdoa] st st wo{wols) | wo|—|S1]ST] 811 A |42l 3 | 30|57 |2 3\ecd Ae] =
9| delpecio ‘faféu-o Gt 43 pppulemtsi [si[si|sifai]si[v]silsi|sil 4 ]sr] 3 |3els 72|72 QA 8] —
10| Haveerdd Gpwie Scads |53 uslonlon|si 5115181 51|81 V| wad ST S 7 151\ 7 12051 157] 38| Ao —
I\ Maeed 2o des Heyan A, 7 sl 1-391 S11S1{Si | St aaf A0l &[SI AV SIE. [Aro) 3130050 |6'3]33' 0+ —
12 stz Lovrin Dunace (i Ub gl SHiSTESHISI IS S —{siimisiie S| 2 lrrtsit 2 jerd Ad—
13| fetpecio aledls Lopee |4 Walimin)Si|3ilsi|a sisi|<{adav|si|€]31] 6 |2ds |71 d ael—
I¥| Zbewee dacedla F 127 vglrmlenlsi|Silsi|Si]si st ¥ |wsi|sile-4 5] 6 |ee{m|as]i]o+] —
I (Tt Y}W Gorgmns WGP prta-rd wo | WOI ST SIS HSITY (S St SI| €811 ¢ [wr]Si|52] 50 (h8,]—
16 [Jpe_Zects delsads 28 (V0 lr-n| S| STINOL US| ML | WoiSitwel 4181 3 140]S1 | 2'F1erq Al —

VAGUECTOMIA-SUPRASELECFEvVA

L[ bupsonl Ui 3 Tarluilerthadsi 51 [si (st Lol | =[5 [ (] 11511 ¢ |eals [ daed o] —
VAGUECTOMIA SUPRASELECTIVA+GASTRECTOMIA BILLROTH I

1] detoccco %eGai I g oo calmo i s1[ w51 51 o [ 51| el 7[5 [ 2 |7 [Si]eoido ] =

DUODENOPILOROPLASTIA AMPLIA
1Y Gedbods Gavaie [ okl si]sisilsisiTsi]e [od s sl 3 [e]si[o<[ofad =

TABLA 14.-




- 120 -

GASTRECTOMIA BILLROTH I

IVYAIN3Y

0Q¥LS23

Ualo
7, Slress

7+

1

AYYINIE Y

0y W

0¥'d

"banhay

SIYHID W

S2ONT N

Ayp LY

Mol 2120 (vl |o'f | + | Bectno

Sod AL A

WINW, AN

S A 1S &) Sl +

WO A o) ¢ T |0l 130H +| Suend

VO 4 o) 3120\ 00\0'F 116 - +| Buatrd
si|E\m| 3|—181 |y |73 —| Ualo

WO 4\ 3 (20 \Wolir) 6 | -+ Buewo

FIYD

—~ ]~ =] 1 ~

0H O

0S3d

i wols

Vix3yony

BInILSy

SeLliywon

SEISNYN

2070

A0QYY

siisi|s1|si|si|sI| v{ms

{ ol ool wol si M Ty g

wo\mo o\ wo\wo| ol T1S1| s

3){s1}SHisifm} S

NN MO\ VO N0 i | VOl T o) 8

WA g1 |SH | Si|—| wolwolsi| £ | o) 3\40|5) |2/ 7| 12|++| ddalo

M\ WOl WOl wo | WO | —| 5181 ivol 4 | o) 4 |—|m0jo 5|8t e+ Busnd
WO SH M| MY ST N \—|SI|S1|SI|{4 {wo| 3120 \Wo|o' s |iash +| Pegtons
0| o\ wol o\ wo | 81N T SHSIISI A {wof 3 140\wvo| 23\ | + | Bueo
Mol o\ wol wol iro| wo| T LMoL sh ol 4 [} 3 |20 (veloiz|o'e e +| Beeeco
po\ wo|wo\wd wolwo\ T\ 311 | w1 {wo| 3|10 | wo|2¢l6'3| + | Bcewo

si\wo\mo|wo| wolwel T {si|siimol 1 | W4 3|20\ /i | 12| +| Beecco |
o\ ol wo| wa wro| ol T |\ Wu) Sy (wo) 1 | #0) 3110 | Wao'd |2/ ¥ +| Beeceo
WMO/VO/VGWN‘U[S/S/WE./VU 4.&,{/‘00’?—5‘34-5%,0%

vo\po|wo\wel e\wol T 11| wojawl ¢ \wo| 3| —|¥oloé 42| —| Boewo |

Moo\ wo el wo\wel T {SH{S)H (Vo4

VAGUECTOMIA SUPRASELECTIVA

Vol wol wo\ Wol | ¥R —{ SIS (wol 4 \wol ¢ | 20| 31 | ¢ 12| —| Bueino

GASTRECTOMIA BILLROTH I

VAGUECTOMIA SUPRASELECTIVA +

Vo wo| Ko\ ¥y WY wo| T \wo| we| wo| 4 \wo) # |24 we|o'a| #2)++| Seeo

DUODENOPTLOROPLASTIA AMPLIA

ol wol o wol wo\ wo| T {wol st \wol 4 ol 2\ 10\ wolols| 24| — Beeeeco

N
Il

I
<
Il
aall}

Bl




12

1

GASTROYEYUNOSTOMIA
&l | 3= tleaa v - pperade e - g
2 2| B of ol <] T 3 3] o o < 1 | |3 =
SHENEREEEHENENEEE R EENEE
QQEQéﬁ:;i:gWS‘* I I B B I I ]
Bl WounRE RN NN RPN ERERRE R RS
1 { Rafotd Gpcibidle dlmyea {230l o s (@S silailei| = siisilsiiad sl 2| Ydsi[2%)3) ad +
2\ Ipe Fajuace Miaden |yl adenn-d K4 V0o si s b siimasi] @ lsi] ] 3e]ei]a]sbAd-
3| Srdsiie Lrac Ferez oz liolnbr sis MV il sil v [weleiien] i 51| 3] ad]eilivn]sd oA —
Y\ Tpé Lo Urido Gaecc 16F 0PIl SUUSITSHISH sl v Tsulsiier] 1 ]si] 01308 [3rfewd 4+
I llrwwed cnton Ficeda |0 Dl2plio-id a2f si[SUSHS ST [SHSist] 4|51 3]|eojwe|'3]3F|o4 —
o | faccre dawenice 4 Rl w2 S11S|SI{SHISH| S 4 SHSi{ysi| 3] 4uSH| G | #0)Ar —
VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTRECTOMIA BILLROTH II
I g Btz Yeile rrludle-ded sy |si|siisisiml—Isi{si{a ¢ [$] 31 %0l aelio?] 57} 0+ —
e doelrrs Cruz  |THudsnAs (SIS SIS M) o [SilSi] i 4181 3] ¢dsili2|TArt
GASTRECTOMIA BILLROTH I1
1| 3nt Gablardi dicwa  [Tolydlenlesd SIS vl isi=[ ol silsi| 1 |si] 4 13e]si] 3 |mymd—
2V dlawed Csliads G2 Stluhalel SIS S sHISH S —{wo|wob Sifa [Si] 3|T0[3i]0'5y310+] +
3 | Ja Srdaciin Powie  |raluplsmtosd SIS SI{SI SIS [t m|sita isi| 6] 60ls] 371w 0+ —
¢ dlrisd Srypn £ Solurlesem S50 Si s lsi s v [StUm]Sid [s1] 3130151327 %41~
SR Ras dprcicty (62 Juigsnlenl silsifsifsiinlwl v [nlssi| & s3] i]s1lrs |a3[A+]r-d
VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + ANTRODUODENOSTOMIA
/ WW%%W N e ddia-das S5 1SS SH VL — sk Si] 4 isi] 31 &olpelas w0+ —
2 |Ean At Yty idrerde [0 udlardeid dsi Imlanl sl wmd s [sitsil ] 31si] ¢ i |wol39 [sdas) —
3 | bfrid Girmm prtrrs |W|ud sl SIS si |2l wt o [l i€ 51 ] 3 sofsilpz]wsfa+] —
| e «0:/7' sy Gdn., | SE|UDJenliz SI|ST|SHSISITSI ¥ [WRIAYSI| J |Si| & au|Sipws 330~ —

TABLA 16. -




GASTROYEYUNOSTOMIA - 122 -
,W ,M\:t'd'g Mg' gzg
< v x I B J 00 S~
°Qil¢<ﬁ§‘ %miﬁii‘;«éﬁ’é?iézm
th*wQQQ&*WQEQDQvCQ"§
QQwéi\%ggqgﬁgbug o B B R Y
N PN R R B N 3 s Y B R RN R B N S ES R
SUINOU  prols) [ arol—1 40 (S (ol 1| | 3|10 |V 72'3]260] + |Butms
wot ol [ arolsi [ Aol T 1S St a1 {am| 31— | Wolo'T 2V |— [éutris
si\welfrol wplst IV T |SE s IWve| 11| 3125 ¥0|3s (| — |uswo
o | oo | woist {si [T {s) [S) o) 4 (w0 T 300049 |37 frre | Busns
wo | relio | o WO wol T {SH | siio | 4 (W] 3 (3040|535 |17 | + |busue
ol wol o | ol ol 0ol 4 ol s (ol 1 [ B g0 (W0 (47 127+ [Busd]

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTRECTOMIA BILLROTH I7,

e—
by
e
3
S

NO ol Moy A o)

RN AC Rl
)

wol wrd wol wal o | ol TSt s) | profa-3\av| 3 | 30 | V0|2 |2 P Butug

GASTRECTOMIA BILLROTH TII

wol i Vol aol ol gy (| Ho| SV 4 (Hof ¢ 1 — 81| 3 |14 * |Gt
wo Lol ot ol s | ) {3 el silwa| 4 (wo) 3 |20 | Wo| 43|23 |+ B
W) ol ol oo | o) T N0 S [V 3 | — | A0 |20 |56 |+ + |t
Ko | M4 wo| wolsi (W] T |s) (Nojia| 4 {wo| | — | vo|2'ejisT] + KBus
Sy oW | Wo\wol &) | T 1Sy (2 {we| 4 (WD) & 120{W0]0'0) 1 |+ Butue
VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + ANTRODUODENOSTOMIA

MO M S) | VA NT|SI| Y |ST{SI|S) |24 S1] 3 | 20)S)|IIT |2 ¢+ +|pcterend

NU NVl K0 SIS 3 TANO 7 103~ irpread

2|2

0 4
MO\ WMo | oL\ o) T | 4| S) | o 4 3110181 ¥3 {35 — |8usd
MO e\ W\ o) W9\ 40 1 | o | ol 1 WD) 3|20\ Wo) 7 19— |Gusug

TABLA 17.-




VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA

12

3

g E § Clewdiln pre —Fperalsr—d \1;’ Q

NERNE R HEEEREREEEEEEBEHE
AREREENEERERERRNEEREEENEE
“;?UQQQQiE%wulKAKSem ol ®

~ WOrLBRE MENNARNNEHEERNRERRERANEE
1| oo Ziccads boges 10 |udle-den vl sl st si]St] L8 wd s (49 31201118 w3q 84 —
2| Allocior Mvnger Loeer |3 lvalowslem siisi\silsi|sifsi{v | silwdsi]i 8113 {30]s1]|20 Lialpef -
3P i Firers wludlesda-sd s Lo [sils Iwoiae| & Al sitsitd |83 [30]$1} F kil —
YA Jiwwuia dreia 68 unlrwle-sd s lse (st (st [Si{avl (wo|wolsi| 4 18i] 3 |30lsi| 6 |24+ +
[N Bedsccco Qdieimes Hiyes |33 02 fenlrsi |31 |si (i si]sr|=si|wolsi] 3{s1{ 7 {30(8i176ls 04—
6 |Jpt LT Forres Fouiacs 136 udlinizd s s |siter [mlawvl =t wdamlsi |24 811 ¢ [ 25181 6 avilsa] —
FlZwew B, 97 delradlorr (4o oGl rd 81151 |30t st sild silSi|SI1 4 S|4 |/0109] delusipne|+
{ | el Horen facdist |35 0f laled si s st silsilsi| v [welsiisi| €181l ¢ 14088 iwslo +|—
1|0t boavrecio Gadace 97 lurhpalsi|S1|S1[SHSI{SI{ ¥ |SI{WUSI|E81]3 |30t [T luglA+|+
10| F2 $rdbecca #idadno 149 ubli-anlen stst ISt ol mowd =1 S1{Silm0) 4 |S1]3 (V0 |anle tsedA-|—
U arceed Flez, #lonree |arlvalnli-ndsi[si|si|silsisi] e [si|wmolsi] 4 [8i]3 | —[31 i |7 148 —
1| el Ced. Krdrisute 231000 lun si | si s wo|si|woly [wolwo|si|E.[s) | & |V |51 oy B —
13| Sdiceco Birert bozers |10 udlanlsd | siisi|si{Si]s | {si]siisi|e-d si| 3308 welrsio—| +
IH liged Boqte Firee |39 ludlnrleidsitwolsisitsi{si{v {si{sitwm] 4 [s1]3 120]si|i2lso +
J lbiscel Biraad Moric |4 dlurdugd 51|51 | wols) Lol & [wolwolsi 14 [S113 [=1silwsje |84 —
16| Ipe Mr Guoin g2 lurbaren3r | silsi{Silavlss] e [Si1SHm] 4 {S1] ¥ I—18i k0 |47 |A4+—
1H| T Bl Lokt G 22 Jud b ol o | 51 [ Wo wol walarol & 1S1 ] ST Ne] 4 {00l 440|083 Y2 |4+ —
J§| Lt ovagrs feie |220rloron)s) [si nalpolsilsi|—1si[si{a0] 1 [#0]3 | Wlwe|$0|36 1pr|—
19| Jeocw .ilwux_ bt 47 v lio-#e.ns| 1 W0l si it |81 wpl—{S1| Mv|SI{2-3 ¢ | —|S11126] 37 |+ ]—
W Zeeas Joradt ormecolyd ludhailenls Lsilsilsilsils)| v isi|sifsi|elsi|¢ [30]s1 |64 ]0H—
2| dedpccio Girracdio g 22\l wo s [ wolwolsi [we| =] wolwvwe] 4 [s1]3 |0 ]si|#n] 23 )0+ —
W Jdetl Calicprs Lriile | 2sloalinlerdsilsilsiisiisi(si]|v |si|avisi|e-3[si|3 er|sily [330]0+—]
2| It Grlia Pyee weiudls-mloa 8 |81 |si st Ysiwal v [aw|wolsili-3|St) 3 | —[31]3¢|M9|8—~—
W Fre Gitds e 73 uolrryaA 31 | s | wowol s (el —| silwlsi | €181 T30]sr [re Javd 44—
U T dis Bpecilen Rouse, |y jurknl-nlivls) (| wlsi|sitv [siisi]si|e s |3 |—|siles|* loH—
2| Llawwwed Lirapi, Lo |78 lol-nlidsi[si [silsiwol o v [si]si|wolel ol [20]8118 e3lo+|—
I F® G ibnrddy Lodles  |0|utlerlenlsiisi|silsi|siimlv |Siinls i8¢ 201519937 |A+]|—
2| Fompie Greeee foddi| 61l0Aenleasi|si|silsi|a]sil o (wo|silsi]4 | o} 2 [#0187 (77 |4 jo+|—
PNdbarica Prhard o, |72luflsolidsilsi|sitisi|mlm|—{mlmls l-3131]2 | =S4 |3#[4r]—
208y Qaprihe Licctwey |25l dumdeal si | s mfalsilsi|—]si|3i]st| € [s1] % |70] $1] 4 ]eeb #+|—

TABLA 18.-




124 -
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VALORACION CLINICA

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA (Tablas 20 y 21)

Edad: de 22 a 76 afios.

30 Varones: 29

Total de enfermos: Hembras: 1

Ulcus gdstrico: 3; Ulcus pil6rico: 7; Ulcus duodenal: 20.

ARDOR ... i i i 24 5
DOLOR ... it 28 4
NAUSEAS . ... i, 23 5
VOMITOS .......c.vviv ... 22 2
ASTENTA ... .., 23 11
ANOREXTIA ......... .. ..., 16 8
PERDIDA DE PESO ............ 22 1
BEBEN ALCOHOL .............. 20 17
BEBEN CAFE ................. 13 19
INTOLERANCIA ALIMENTICIA ... 23 3
ALTERACION DE CARACTER ..... 24 4
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5).... 29 30

FUMAN ... .. i, 23 20
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+

PILOROPLASTIA.

—
.

(o2 T Y, B oS

Ardor
Dolor
Nauseas
Vémitos
Astenia

Anorexia

Pérdida de
peso.

30

25+

20+

154+

104

e e e

Fmm e ]

| e

R it |

e o

-~

b - - - ——— - ———]

PREOPERATORIO
—#POSTOPERATORIO

-

TABLA 20. -
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+ PILOROPLASTIA

R e —#POST-0OPER.
(cont.)
3014 T
' -
25+ : -
Beben alcohol. i
|
Beben café. 20+ -+ ! H
| | |
Intolerancia - ' : |
alimenticia. 154 ! : | !
[}
] 1
Alteracidén de : : i :
caricter. 10L ! . : | T
i ! \ !
N° ingestas | ! : : i
diaiias. | i ! | '
i t | ] :
Fuman. 54 : : : : T
[
Regurgitacién. iﬁh : E H | : |
] | i T | i 5 |
Reflujo biliar. 2T ' ! ' | | , T '
1 I | ] ' ) |
-+ \ \ ! i [ | | |
{ L t " 1 i i |
0 2 6 7 8

REOPERATORI(

TABLA 21.-




REGURGITACION .......cveunvn... 26 2

REFLUJO BILIAR ........vivunn. 5 12

BAO (Valor medio) ............ 7'06 mEq/h. 2'42 mEq/h.

M.A.0. (Valor medio) ......... 35'3 " 16'9 "
Reintervenidos ....... 0

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTRECTOMIA BILLROTH I.-

(Tablas 22 y 23)

Edad: de 19 a 55 afios.
Varones: 12

Total de enfermos: 14 Hembras: 2

Ulcus duodenal: 14

ARDOR ............... e 11 3
DOLOR ...ttt i 11 2
NAUSEAS ...... ... . ... 10 4
VOMITOS ..... it nn. 9 4
ASTENIA. ... . i it iii e 11 4
ANOREXTA ....... ... v, 5 4




- 129 -

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTRECTOMIA * PREOPERATORIO

BILLROTH I . Fmmm T -4POST-0OPER.
30,
254
Ardor.
20+
Dolor
Nduseas. 154
Vémitos.
1 04 T T - -
Astenia. -
Anorexia. T
Pérdida de 54 -
peso. 4.4 T - T T
3T T | | ! ; T
i . i | i ] I ]
2 ! T I [} } ' i
1T ' ! : ' ! ) X
i ! { { | : :
0 1 2 3 4 5 6 7

TABLA 22.-
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTRECTOMIA

BILLROTH I (cont.)

Beben alcohol
Beben café.

Intolerancia
alimenticia.

Alteracibn de
cariacter.

N° ingestas
diarias.

Fuman.
Regurgitacidn

Reflujo bi-
liar.

304

254+

20+

154

104

i e |

b - - - - _-____.__._...'

e
--_—_—_____-_____'

R

#——— P REOPERATORIO

#+POSTOPERATORIO

—i

- |
1
._....-_..__-___......._..._l

T

~l
oo




BEBEN ALCOHOL ................ 7 7
BEBEN CAFE ................. 10 11
INTOLERENCIA ALIMENTICIA ..... 12 5
ALTERACION DE CARACTER ....... 12 2
N° INGESTAS DIARIAS (3 a5) «:-... 10 12
FUMAN ... ittt iiiiinnn 10 | 11
REGURGITACION .........evvunn. 8 4
REFLUJO BILIAR ......ccvevnn.. 1 12
B.A.0. (Valor medio) ........ 6'75 mEq/h. 1'14 mEq/h.
M.A.O0. (Valor medio) ........ 36'18 " 4'59 "
Reintrevenidos ..... 0

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTROENTERQANASTOMOSIS. -

(Tablas 24 y 25)

Edad: de 29 a 60 afios.

Total de enfermos: 10. Todos varones.

Ulcus gédstrico: 1. Ulcus pilérico: 3. Ulcus duodenal: 6

Preoperatorio  Postoperatorio
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR +

— & PREOPERATORIO
GASTROENTEROANASTOMOSIS. :__"___,pogmpﬁmuDRK)
30 1L
254
Ardor.
Dolor. 2041
Niuseas.
- 154
Vomitos.
Astenia. 10l _ -
Anorexia. T T
pérdida de _ - T
peso. 51
41
31
2" -r
14 : H
: - - — . : —
0 1 2 3 4 5 6 7
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR +

GASTROENTEROANASTOMOSIS (cont.)

Beben alcohol.
Beben café.

Intolerancia
alimenticia.

Alteracidn de
caracter.

N° ingestas
diarias.

Fuman.

Regurgitacidn.

Reflujo biliar

304
254

204+

154+

104-

e

B I |

s#——wPREOPERATORIO
o ———- - -#POSTOPERATORIO

o e e e~
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NAUSEAS . ... ittt it ine 8 0
VOMITOS ..ttt iiiieinennan 8 0
ASTENTA ... ittt 10 0
ANOREXTIA ... .ttt it iinnnns 6 1
PERDIDA DE PESO ............. 7 0
BEBEN ALCOHOL ............ .. 6 5
BEBEN CAFE ...ttt iiiiinnnnn 3 8
INTOLERANCIA ALIMENTICIA .... 10 1
ALTERACION DE CARACTER ...... 7 0
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) ... 7 10
FUMAN ... . ittt iii i 9 9
REGURGITACION ........ccvn. 8 0
REFLUJO BILIAR .........cv.. 1 7
B.A.O. (Valor medio) ........ 6'74 mEq/h. 4'2 mEq/h.
M.A.0. (Valor medio) ........ 32'94 " 18'9 "
Reintervenidos ..... 0

GASTRECTOMIA BILLROTH I (Tablas 26 y 27)

Edad: de 28 a 74 afios.

16 Varones: 15

Total de enfermos: Hembras: 1

Ulcus gdstrico: 5. Ulcus pilérico: 2. Ulcus duodenal: 9

ARDOR ..ottt i i iii i i 13 3
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GASTRECTOMIA BILLROTH I #———wPREOPERATORIO

o ——— -«POSTOPERATORIO
30 4
25+
Ardor.
Dolor. 20T
Nduseas.
15+ 7- i
Vémitos. - T 7 T T
Astenia. 10 4+ T
Anorexia.
Pérdida de
peso. S5+
4 4 T T
3+ T \ - T T !
2__ ] ] : ' ] ; -
} ] \ i [} i t
14 ) ) 1 ' ! ' |
] I i ] | i |
1 1 ] ] i i |
0 1 2 3 4 5 6 7
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Beben alcohol.

Beben café.

Intolerancia
alimenticia.

Alteracidén de
caricter.

N° ingestas
diarias.

Fuman.

Regurgitacién.

Reflujo biliar

GASTRECTOMIA BILLROTH I (cont.)

304

254

20+

154

10+

L e ]

e e e e

s

-4

s |

REOPERATORIO

*—--—-—- *POSTOPERATORIO

e = - — - - - ——-—-—-—-———'

—————-—-———s—-—-——-—-‘

TABLA 27.-
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DOLOR .. it ii i it ie e 15 4
NAUSEAS . ...ttt iiiienennnns 14 3
VOMITOS & it iiiieninennnnonenns 14 .3
ASTENIA ... ittt it it i 13 3
ANOREXTIA ..ottt iiiiieennnnnns 13 4
PERDIDA DE PESO .............. 10 : 2
BEBEN ALCOHOL ................ 8 9
BEBEN CAFE .......iivieeenn 13 14
INTOLERANCTIA ALIMENTICIA ..... 15 5
ALTERACION DE CARACTER ....... 12 1
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) ..... 10 16
FUMAN ...t iiitniienenennnns 15 13
REGURGITACION .......ccuiveun.. 15 3
REFLUJO BILIAR ........cevun.. 3 14
B.A.0. (Valor medio) ......... 5'33 mEq/h. 1'15 mEq/h.
M.A.0. (Valor medio) ......... 32'16 " 6'66 "
Reintervenidos ........ 0

GASTROYEYUNOSTOMIA (Tablas 28 y 29)

Edad: de 44 a 67 afios.
Total de enfermos: 6. Todos varones.
Ulcus pilérico: 1. Ulcus de boca anastomética:1. Ulcus

denal: 4

duo
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Ardor.
Dolor.
Nduseas.
Vémitos.
Astenia.

Anorexia.

Pérdida de
peso.

304

251

204

154

10 -

54
4 1
3
24

1-

GASTROYEYUNOSTOMIA

#— 4PREOPERATORTO
P #POSTOPERATORIO

o
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Beben alcohol.
Beben café.

Intolerancia
alimenticia.

Alteracion de
caricter.

N° ingestas
diarias.

Fuman.
Regurgitacidn.

Reflujo bilian

30 A

25 A

20 A

15 4

104

5 -
4
34
2
11

GASTROYEYUNOSTOMIA (cont.)

ey

p—— s PREOPERATORIO
#POSTOPERATORIO

.

e e e ed

_Emmammas =
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ARDOR ... i it i et 4 2
DOLOR .. ii ittt iiiiiiiinennns 6 0
NAUSEAS ...t iii i iineanns 4 0
VOMITOS ..., ittt 4 0
ASTENTA ... it it i i it i 6 4
ANOREXTA ... .ttt iiie e 6 1
PERDIDA DE PESO ............... 5 0
BEBEN ALCOHOL .........ceev.en. 4 4
BEBEN CAFE ........ciitiiviinnn, 5 6
INTOLERANCIA ALIMENTICIA ...... 6 0
ALTERACION DE CARACTER ........ 6 0
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) ..... 5 6
FUMAN ... i it i i i e 6 5
REGURGITACION ........c.vvvuenn 5 0
REFLUJO BILIAR ...........o. .. 2 4
B.A.0. (Valor medio) .......... 4'88 mEq/h. 2'8 mEq/h.
M.A.0. (Valor medio) .......... 32'25 " 16'33 "
Reintervenidos:........ 0

GASTRECTOMIA BILLROTH II (Tablas 30 y 31)

Edad: de 50 a 62 afios.
Total de enfermos: 5. Todos varones.

Ulcus duodenal: 1. Ulcus pilérico: 3. Ulcus de boca anasto-

mdtica: 1.
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GASTRECTOMIA BILLROTH II s#————» PREOPERATORIO

P — e # POSTOPERATORIO
30 o
251
Ardor.
204
Dolor.
Nduseas. 154
Vémitos.
Astenia. 10+
Anorexia.
Pérdida de 51 - - -
peso.
4—.—
st T
2T T
11 T : :
i - 3 oy ] i -
0 1 2 3 4 5 6 7
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GASTRECTOMIA BILLROTH II (cont.) #———————#PREOPERATORIO

e — = — #POSTOPERATORIO
304
25
Beben alcohol. 204
Beben café.
Intolerancia 154+
alimenticia.
Alteracién de 104
caricter,
N° ingestas
diarias. _
S4 T T T 7 T T
Fuman. 41 T : !
k% [ } I
Regurgitacién. 4 - : : T :
. o f__ .T ! | | ' T ]-n
Reflujo biliar : T _ _ | : ! !
0 1 2 3 4 5 6 7 8

—_——_———_—_==s=




- 143 -

ARDOR ... v ittt 5 1
DOLOR .. ittt it i it ii e in 5 0
NAUSEAS ... . ittt 5 0
VOMITOS . ... ii it iiii i e e 4 0
ASTENIA ...ttt ittt inannns 4 2
ANOREXTIA ..... .ttt 4 3
PERDIDA DE PESO .............. 3 0
BEBEN ALCOHOL .........cccvu.. 2 2
BEBEN CAFE ........iiiiieennn. 1 4
INTOLERANCIA ALIMENTICIA ..... 5 0
ALTERACION DE CARACTER ....... 5 0
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) .... 4 5
FUMAN ... . ittt 5 2
REGURGITACION .......cvivuennn 5 1
REFLUJO BILTAR ............... 2 5
B.A.0. (Valor medio).......... 2'12 mEq/h. 1'94 mEq/h.
M.A.0. (Valor medio) ......... 32'74 " 9'28 "
Reintervenidos ....... 0

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + ANTRODUODENOSTOMIA

(Tablas 32 y 33)

Edad: de 32 a 49 afios.

Total de enfermos: 4. Todos varones.
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR +

w—— wPREOPERATORIO

ANTRODUODENOSTOMIA.

Ardor.
Dolor.
Nduseas.
Vémitos.
Astenia.
Anorexia.

Pérdida de
peso.

30 4
25+

20 4+

15 o=

10 4+

5-0—
4 4

2-—
1-—

- - -«POSTOPERATORIO
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Beben alcohol.
Beben café.

Intolerancia
alimenticia.

Alteracidén de
caricter.

N° ingestas
diarias.

Fuman.
Regurgitacidn.

Reflujo biliar

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR +

ANTRODUODENOSTOMIA (cont.)

30+

251

20 -+

154

104

4
3—
74

R

#————#PREOPERATORIO
#*#POSTOPERATORIO

-

—

~J
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Ulcus duodenal: 4

ARDOR ... ittt it i e e 3 0
DOLOR ... ittt ittt ie i ennes 4 0
NAUSEAS ... i iitiinnns 3 1
VOMITOS ... ittt it cnnnnnns 3 0
ASTENIA ... ittt it 3 0
ANOREXTA .. ...ttt iiiennnn 1 1
PERDIDA DE PESO .............. 3 1
BEBEN ALCOHOL ...........cc... 2 2
BEBEN CAFE ..... ... 1 3
INTOLERANCIA ALIMENTICIA ..... 3 1
ALTERACION DE CARACTER ....... 4 ’ 1
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) .... 3 4
FUMAN .. ... ittt iiiiiiiiannns 4 4
REGURGITACION ...........u.... 2 2
REFLUJO BILIAR .........c.vuun 0 1
B.A.0. (Valor medio) ......... 7'77 mEq/h. 3'72 mEq/h.
M.A.0. (Valor medio) ......... 37'65 " 16'75 "
Reintervenidos ....... 0

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTRECTOMIA BILLROTH II

(Tablas 34 y 35)
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Ardor.
bolor.
Nduseas.
Vémitos.
Astenia.
Anorexia.

Pérdida de
peso.

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + »

GASTRECTOMIA BILLROTH II.

304

254

204

154

104

~———asPREOPERATORIO
e ek -+POSTOPERATORIO

-




REOPERATORIO

]
§ VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + ———— — -*POSTOPERATORIO
. GASTRECTOMIA BILLROTH II (cont.)
301
251
1.- Beben alcohol.
207
2.- Beben café.
3.- Intolerancia 154
alimenticia.
4.- Alteracidén de
caricter. 104
5.- N° ingestas
diarias.
6.- Fuman. >T
4-_
7.- Regurgitacidn. 31
8 Reflujo biliar 2T TT TT T T T T
.- 1 4 !
j 1 ; g T - | ~ - L.
0 1 2 3 4 5 6 7 8

=== EE===
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Edad: de 55 y 57 afios.
Total de enfermos: 2. Todos varones.

Ulcus duodenal: 2.

ARDOR ..t i ittt ittt i i cennnns 2 0
DOLOR ..t it ittt ieietcananeanns 2 0
NAUSEAS ... ittt ittt nennns 2 0
VOMITOS ...t ittt 2 0
ASTENTIA .. ittt ittt ieenn 2 0
ANOREXTA ... ittt enennn 0 0
PERDIDA DE PESO .............. 1 1
BEBEN ALCOHOL ................ 2 2
BEBEN CAFE ...... ... 2 2
INTOLERANCIA ALIMENTICIA ..... 1 0
ALTERACION DE CARACTER ....... 2 0
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) .... 3 3
FUMAN ... ittt ieiiannns 2 2
REGURGITACION .........icevnn. 1 0
REFLUJO BILIAR ....... ..., 0 2
B.A.0. (Valor medio) ......... 7'95 mEq/h. 1'30 mEq/h.
M.A.0. (Valor medio) ......... 57'65 " 2'45 mEq/h.

Reintervenidos ........ 0
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VAGUECTOMIA SUPRASELECTIVA

Edad: 27 afios.
Enfermo: 1. Vardn.

Diagndstico: Ulcus duodenal.

ARDOR ... . i iiiiii it ST NO
DOLOR ...t iiiiiiiiiiiaen SI NO
NAUSEAS ....... . .. SI NO
VOMITOS ... i, SI NO
ASTENIA ... . i, NO NO
ANOREXTA ... ... it NO NO
PERDIDA DE PESO .............. NO NO
BEBE ALCOHOL ........... oo SI SI
BEBE CAFE ........ ... NO SI
INTOLERANCIA ALIMENTICIA ..... NO NO
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) .... SI SI
ALTERACION DE CARACTER ....... SI SI
FUMA ... i i i i i SI SI
REGURGITACION .........covvun SI ST
REFLUJO BILIAR ..........0.. NO NO
B.LALO. . i e 13'2 mEq/h. 4'7 mEq/h.
MLALO. i i 38'5 " 17" - "

No reintervenido
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DUODENOPILOROPLASTIA AMPLIA

Edad: 73 afios.
Enfermo: 1. Varédn.

Diagn6stico: Ulcus duodenal.

ARDOR v et oeee et e SI NO
DOLOR + v veeeeeeeeee e eeaaanns ST NO
NAUSEAS v'vvveeie e, S1 NO
VOMITOS vvvvteteeeeeeeennns. ST NO
ASTENTIA o ovvttineneaeieeeenns. ST NO
ANOREXTA ©+vvvvvvvemmnnnnn. ST NO
PERDIDA DE PESO .. uvunnnn... SI ST
BEBE ALCOHOL & ©'vveennnnnnn.. NO NO
BEBE CAFE .+ 'vrvereenennnnnns SI ST
INTOLERANCIA ALIMENTICIA ..... ST NO
ALTERACION DE CARACTER ....... ST NO
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) ..... ST ST
121017 ST SI
REGURGITACION +\vovveeeennnn.. ST | NO
REFLUJO BILIAR ..vvvvveennnn.. NO NO
BuAOu vee e, .... 0'2 mEa/h. 0'6 mEa/h.
- 518 211"

No reintervenido.
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VAGUECTOMIA SUPRASELECTIVA+GASTRECTOMIA BILLROTH I

Edad: 28 afios.
Enfermo: 1. Varén

Diagnéstico: Ulcus duodenal.

ARDOR «evveeieeeeieenanannns NO NO
11761 0] SR SI NO
NAUSEAS +vvvveerieenneennnnnn. SI NO
VOMITOS t'tivveeiiienennennnnns NO NO
ASTENIA ©vvvvertiiinnnnnnnn, ST NO
ANOREXTA +'ovvveiieeneneennnnn. SI NO
PERDIDA DE PESO ....ovuvvnnnn.. ST NO
BEBE ALCOHOL .......eevvvnnnnn. NO NO
BEBE CAFE 'vvvivrernnannnnnn. SI NO
INTOLERANCIA ALIMENTICIA ...... NO NO
ALTERACION DE CARCATER ........ SI NO
N° INGESTAS DIARIAS (3 a 5) .... SI SI
FUMA © ot iiian e SI SI
REGURGITACION ..'vvvrenenennn. SI NO
REFLUJO BILIAR ..........covn... NO ST
B.AvO. wueeuetreueauanananeee. 2'7 mEq/h.  0'9 mEq/h.
1 A S AR

No reintervenido




VALORACION FUNCIONAL
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VALORACION FUNCIONAL

GASTRECTOMIA BILLROTH I.-

B.A.0.(Tablas 36 y 37)

Preoperatorio Postoperatorio
1T ceen.. 1'- mEq/1. 2'- mEq/1.
2 o, 9'- " 0'S "

K I 2'5 " 0'S "

4 ...... 3'- " 1'- "

5 ciunn. 2t- 1's
6 ... 13- " 2'5 "

7 oo, 11°'- " 0'S "

8 ... 2'5 " 0'S "

9 v.... 17'- o 2's "
10 ...... gr- 0's "
L I 6'5 " 3 - "

12 ..., 2t- 10— o
13 (..., 3'5 " 1'5 "
14 ...... 2's 1r- o
15 ... 3'- " 0'5 "

16 ... 3'- " 0'5 "




. *PREOPERATORIO

-1 GASTRECTOMIA BILLROTH I #-——---—xPOSTOPERATORIO

- 154 -

e

T B.A.O.

- »
. It *
—————— -
1 | 1 i 1 1 1 i 1 I
I 1 ) 1 1 1] T ] {
UDb UG up uD UG uD uD UG |
UD = Ulcus duodenal
UG = Ulcus gistrico TABLA 36. -
UP = Ulcus pildrico ==========
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PREOPERATORIO

ol
— GASTRECTOMIA BILLROTH I (cont.) #— - -~ #POSTOPERATORIO
18 L B.A.O.
*»
16 4
14 4
12 +
10 +
8 |
6 4 /.
4 + * .
™ »
2 .\ ,,.\\\\\ \/
. . \\\\\ /’,/ \\* ----- +‘-~-“.
T o —————— ™
} + } } } { } } } I
UD UD uD UuD UG UG up uD I

UD = Ulcus Duodenal.

UP = Ulcus pilérico. ”_Fél_BI_,,l_\_éZ -

UG = Ulcus gastrico. 777077
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Preoperatorio Postoperatorio
..... 20'- mEq/h. 12'- mEq/h.
..... 43'5 " 3'- "
..... 15'5 1
..... 11'5 " 7'5 "
..... 31'5 " 6 "
..... 52'- " 12" - "
..... 46" - " 8'5 "
..... 2815 11's v
..... 53'- " 10" - "
..... 38" - " 0'5 "
..... 34" - " 6'5 "
..... 25" - " 41 - "
..... 32" - " 127 - "
..... 19" - " 2'5 "
..... 38"~ " 8'5 "

..... 27'5 " 1! - "
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50

40

30

20

10

s ———&PREOPERATORTO
#-- - - -#POSTOPERATORTO

GASTRECTOMIA BILLROTH I

= M.A.O. ]
\.
=
» .
i -
~ *
*\
» ~
L L oy .
\ I/ \\\ /’,
L. \\ // \\.”
\ - v
\ //. \‘\\ ,I
\ \“V
= \ /
\ /’
\ /
\ /
B \\ /
. /
‘\\ /
b \\\’/
} { 4 } } { } { { I
uD UG Up uD UG uD uD UG .

UD = Ulcus duodenal.

UG = Ulcus géstrico. TABLA 38.-

UP = Ulcus pildrico. s=======




PREOPERATORIO

]
0 #-- -~ —#POSTOPERATORIO
— GASTRECTOMIA BILLROTH I (cont)
]
50 + * M.A.O.
40 } \ .
»
30 4 \ » .
.— \
20T -
»
10 T » SN\
\\ ; \\
8 + \\ / \ A
\ / \ VAN
A » / \ / \
6 B \ / o ’ \ / \
\ / e / \ 4 \
\ 7 \\\ ,I \\ ,/ \\
4T \ / ~o v ) \
A\ 4 A" \
\ // * \\
2 T \ ooy \
\ /7 »
*l
—4 } —+ 4 } $ $ { $ l
UD uD Ub uD UG UG up UD I
UD = Ulcus duodenal.
UG = Ulcus géstrico.
UP = Ulcus pilérico. TABLA 39. -




VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+ANTRODUODENOSTOMIA. -

8'5 mEq/1.
4" - t
yAR "

11's

40'5 mEq/1.
331-
46's "
31's

(Tabla 40)

(Tabla 41)

Postoperatorio
2'- mEq/1
‘]'5 (4]
4'5 Tt
7!_ "

Postoperatorio
2'5 mEq/1.
10's "

357 - "

19°' - "

159 -
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PREOPERATORIO
#—- -- —#POSTOPERATORIO

—_—T VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+ANTRODUODENOSTOMIA

164

144

124

104

B.A.O.

-
e
P =

b

uD uD uD uD

UD = Ulcus duodenal.
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. «PREOPERATORIO

R
— VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + ANTRODUODENOSTOMIA POSTOPERATORIO
504 M.A.O.
-
404 . / \
&*
* N
3 O T /, ~ ~ *»
rd ~
/ ~ ~
7/ ’ e ~
2 0 ,/ N \.
V4
7
101 /ﬂ
/
/
st /
’I
/
6+ ,/
/
/
4 4 ,’
/
/
2T .
e : + : l
UD uD uD uD I

UD = Ulcus duodenal.




GASTRECTOMIA BILLROTH II.-

Preoperatorio
3'- mEq/1
075 1
3!5 1A
3!5 te
OVS Tt

Preoperatorio

13! - "
44'_ 1
49's

(Tabla 42)

17'5
2'5
8's

171 -
1°' -

mEq/1.

"
1"
"

Tt

162 -
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. o PREOPERATORIO

—_— %-- - - ~#pOSTOPERATORIO

GASTRECTOMIA BILLROTH II

B.A.O.

S

1 1 i
¥

UbD up up up UBA l

UD = Ulcus duodenal.
UP = Ulcus pilérico.
UBA= Ulcus boca anastombtica. TABLA 42.-




44— PREOPERATORIO

— #----®POSTOPERATORIO
GASTRECTOMIA BILLROTH I1I

50 4+ b

- 164 -

40 +

30 4

201

= =
)

1 3 i
T T T

uD up 3% up UBA |
UD = Ulcus duodenal.
UP = Ulcus pildrico.
UBA= Ulcus boca anastomdtica. TABLA 43.-

e




GASTROYEYUNOSTOMIA. -
B.A.0. (Tabla 44)
Preoperatorio Postoperatorio
P 2'5 mEq/1. 2'5 mEq/1.
2 e 2'- " 1'- "
K 11 - " 3'§ "
4 .. .... 3'§5 " 2'- "
5 ... 4'5 " 3'5 "
6 ... 6'- " 5°'- "
M. A. 0. (Tabla 45)
Preoperatorio Postoperatorio
T et 35'S mEq/l. 26'5 mEq/1.
2 e 4'§ " 2'5 "
K I 53 - " 19" - "
4 ...... 40" - " 3'5 t
5 e 38" - " 19" - "

6 ..., 40" - " 275

165 -
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PREOPERATORIO

#— - — — -wPOSTOPERATORIO

GASTROYEYUNOSTOMIA
18 + B.A.O.
16 T
14 71
12 T
»
10 T
s T
61 »
. ./.
-+ ”“‘ */." -
2 + o ~.---
\\\./,
I } : | ¢ ; : I
I ub UBA UD up UD UD |

UD = Ulcus duodenal.
UBA= Ulcus boca anastomdtica.
UP = Ulcus pildrico.




- REOPERATORIO
#-----#POSTOPERATORIO

T GASTROYEYUNOSTOMIA

- 167 -

M.A.O.

——
g
s

4

[l
UD UBA UD up ubD UD I

UD = Ulcus duodenal.
UBA= Ulcus boca anastombtica.

UP = Ulcus pilérico. TABLA 45.-
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+ GASTROENTEROANASTOMOSIS. -

------

------

oooooo

oooooo

10'- mEq/1.

6'5
4'-
45
715
915

11's
30-

10'5
0's

31'- mEq/1.

24" -
37" -
38" -
35'5
41'5

1"

"

1

"

T

T

1"

1

"

(Tablas 46 y 47)

Postoperatorio

6'S mEq/1.

7'-
2" -
9'5
3'-
4" -
3'-
0'S
4'-
3'5

(Tablas 48 y 49)

24'- mEq/1.

17" -
28'-
40" -
20" -
13" -
71

17 -
12'5
27'5

"

"

1"

T

A3l

"

1"

\A)
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18

16

14

12

10

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTROENTERO-

ANASTOMOSIS. -

PREOPERATORIO
- ® POSTOPERATORIO

UD = Ulcus duodenal.

»
/
7/
’ -
\
A Y
\\ \\
N, e .
\\ / .
~ /
\./
) 1 1 1 1
A T v L] L]
Ub UP Uub ub uD
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.PREOPERATORIO
e - #POSTOPERATORIO
VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTROENTEROANASTOMOSIS
(cont.)

- .
} } } } } I
uD UD UG up up I
UD = Ulcus duodenal.
UG = Ulcus gastrico. _
UP = Ulcus pilérico. Tf\_BI_Jj_\_[_‘Z )
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45

40 -

35 1

30

25

20

15
10

———a PREOPERATORIO

#-- - ---#POSTOPERATORIO
VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTROENTEROANASTOMOSIS

T M.A.O.
- *
VAN
. * 2
L / \
. ’r \\ .
1, A
P \
B * ’,’ \\\
\ » \
4 \
4 \
T . » 7 ,
heS v \
-~ V4 AY
. ’
s S ’/ *»
o ,
\\ P4
e ‘*
e e + 4 : |
ub up UG uD uD ]

ub
UG
up

Ulcus duodenal.
Ulcus gastrico.

Ulcus pilérico. TABLA 48. -
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59

40

30

20

10

PREOPERATORIO

#- -~ --#POSTOPERATORIO

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTROENTEROANASTOMOSIS (cont. )

M.A.O.

Ulcus duodenal.
Ulcus gdstrico.

Ulcus pilérico. TABLA 49. -

g »
R
/,’ .
- ’/,
» Pie
] -7
L AN *
.. /
\\ /
~ /
\\\ //
*» /
N /
p- \\ ,/
\\ ’
\ ’
B \ /
A Y
\ /
\ 7
\ /
N \ /
\
N /
A4
]
\ J
} } i } ! l
UD [11))] UG Up up
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTRECTOMIA BILLROTH I

B.A.0. (Tablas 50 y 51)

Preoperatorio Postoperatorio

T et 2'5 mEq/1. 3'- mEq/1l.
2 ..., 26" - " 17- "

K J N 41 - " 1'- "

4 ..., 1'5 " ‘ 0'5 "

5 ..., 11'5 " 0'5 "

6 ....... 7'5 " 17 - "

7 eeean. 4'5 " 1'5 "

8 ....... 8'S5 " 2'- "

9 ... ..., 3~ " 1'5 "

10 ....... 5'- " 0's "

M ... gr- 115
12 ..., 6'- " 1°1- "

13 ... 5'- " 1'5 "

14 ....... 5'5 " 1t- "




PREOPERATORIO
#- - - - - #POSTOPERATORIO
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTRECTOMIA
25 + BILLROTH L
B.A.O.
20 +
15 T
10 T \
*
T \
**
4 + *
3 + *
.
2 -+ \\\
\\ > -"——.
1 4 \\* _________ . N —-'——’___,-
\‘_~* __________ .-
: + + + t = }
uD uD UD ub UD uD uD

UD = Ulcus duodenal,
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PREOPERATORIO

#-- — #POSTOPERATORIO

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTRECTOMIA BILLROTH I

UD = Ulcus duodenal.

(cont.)
» B.A.O
/*
’\ *
*»
*
.~‘~-
~~~~~ .- e S [P P
/,,’ ‘s-* ...... ’
.-
' ! ! ! ? ’ * l
uD uD UD uD UuD uD UuD |
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTRECTOMIA BILLROTH 1

M.A.0. (Tablas 52 y 53)

Preoperatorio Postoperatorio

1 ..., 47'5 mEq/1. 15'5 mEq/1.
2 ... 57'5 " 1'5 "

3 ..., 26'5 " 2" - "

4 ..., . 17'- " 1'- "

5 ...... 38'5 1'- "

6 .unnn. 47'- n 31-

7 . 39'5 4'5

8 ...... 40'5 ¢ 2'5 "

9 ...... 29'- " 8'S "

10 ...... 34'- n 1'- "
11 ...... 40'5 " 6'5 "

12 coun.. 39'5 " si. n
13 ...... 37'- 8'- "

14 ..., 40'S 4'5 "
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+GASTRECTOMIA BILLROTH I

50

PREOPERATORIO

#- - - - ~#POSTOPERATORIO

[l
T 1

Ub Ub

UD = Ulcus duodenal.

-+

UD




PREOPERATORIO

w #-- - - --#POSTOPERATORIO
= —_— VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTRECTOMIA
' 504 BILLROTH I. (cont.)
M.A.O. .
404 .
»
\ — \“’\a/

30"’ ./

204+

104

sl

-~ -
4 \ ," \‘\
6-4- /I \\ ,.\“\ ”, \\\
’ \ ’ ‘~‘~ P S
/ \ s R 34 o
4 4 / \ P *»
V4 \ Vi
V4 A Y P
/ ] ,’
2"" b \‘ /,
\\.’ Vi
| e : : = ' ; : |
I UD UD UD UD UD UD UD |

UD = Ulcus duodenal.




VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA

Preoperatorio
8'- mEq/1.
2!5 1t
7. "
6'- "
9!5 1
41" - 1]
0'5 1
8'5 1A]
1'5 1t
6!_ "
‘]3'5 1"
13!5 "
11'5 1"
8'5 1"
16's "
101_ "
8!5 Tt
4'5 121
‘]2'5 1
5'5 121
8" - it
4!_ 1t
3!5 1t
1!5 1t
1t - "
8- "
10" - "
10" - "
4v_ "
4!5 1Y

(Tablas,54,55 y 56)

Postoperatorio
4'5 mEq/1.
1'5 1
11_ "
5!_ 1
0!5 1
O'S 12]
1'_ 1"
2!_ "
1'5 141
0!5 "
5'5 121
7 - "
015 1t
1'5 "
1'5 1
1°'- "
6'- (M
1!5 1
31_ 1]
3'5 "
215 "
2'5 1"
1!5 Tt
1t - "
0'5 1!
5'_ 2]
61_ LA
1'5 1"
0!5 1t

2'5 12

179 -
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA

B.A.O. »

A

PREOPERATORIO

#-- - -- #POSTOPERATORIO

UG
up

] 1 i [ % %

UD UG ub 820 up uD

Ulcus duodenal.
Ulcus gastrico.
Ulcus pildrico.
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18

16

14

12
10

PREOPERATORIO

#- - - - #POSTOPERATORIO
VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA (cont.)

B.A.O.
» *
\ *
]
\\\\\\ *
» \\\\‘*
e
-7 \
.’,” \\ '.\\
\ /I A\ *
\ ,I \\
\ / \
\ ’ \ ~ %
’ \ -
\\ /1 . ’,,'.
\ - *—o___ / L
[ ~#
*—
1 1 i 1 1 1 1 1 1 1
T ¥ T g T T T T T 4

up

i

ub Ub uD uDb UD ub Ub up ub UD

Ulcus duodenal.

Ulcus pilérico.
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA (cont.)

B.A.O.

 ————

] ]
T Ll 1 ¥

PREOPERATORIO
-#POSTOPERATORIO

i L }
1 T

UuD UG ub

Ulcus duodenal.
Ulcus gastrico.
Ulcus pilérico.

up [43)) UD UP

Up

up




VAGUECTCOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA

M.A.0 (Tablas 57,58 y 59)

Preoperatorio Postoperatorio
...... 43'5 mEq/1. 18'5 mEq/1.
...... 21" - " 41 - "
...... 32'S " 13- "
...... 29'5 " 17 - "
...... 51'- " 12'5 "
...... 34" - " 12'5 "
...... 12" - " 1'5 "
...... 42" - " 25" - "
...... 12r- o 5's5 v
...... 34" - " 8'5 "
...... 55" - " 27'5 "
...... 35'5 " 21" - "
...... 48'5 " 33'§ "
...... 44°'5 " 17'5 "
...... 42" - " 19'5 "
...... 49" - " 17°'- "
...... 42" - " 22" - "
...... 36" - " 11'- "
...... 39" - " 16'5 "
...... 40°' - " 19'5 "
...... 23" - " 14" - "
...... 33" - " 27" - "
...... 20" - " 10'- "
...... 24" - " 13'5 "
...... 7 - " 4'5 "
...... 63"'- " 26" - "
...... 391 - " 27" - "
...... 48" - " 25" - "
...... 34" - " 115 "

183 -
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PREOPERATORIO

#-------#POSTOPERATORIO
VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA

M.A.O.

50

40

30

25

20
15

10

+

+—

oo

[ [ 1
T T T T T

UD UG UD Ub Up UD UG Up Up UD |
Ulcus duodenal.
Ulcus gastrico.
Ulcus pilérico.
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PREOPERATORIO
T -# POSTOPERATORIO

—t+——  VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA (cont.)
60 4+ M.A.O.
™
50 4
*
»
.

30 - ,1‘\ \./

* SN

< 4 \
25 4 N \
: s, lll \\\ ’.\
P * \ Pad Y
20 \ e - . .
w7 e AN Jioas
15 + o
104 .’
5 o
4 $ } 4 { } - 4 } }
uD UD UD uD ub uD uD UD UD UD

UD = Ulcus duodenal. TABLA 58.-
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60

50

40

30

25

20

15

10

-
VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA (cont)

M.A.O.

&

PREOPERATORIO

""" # POSTOPERATORIO

o
e

uD
UG

i oun

L

uD

T

UG

Ulcus duodenal.
Ulcus gastrico.
Ulcus pilérico.

uD

up

up

UD I
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VALORACION ESTADISTICA

Tras el andlisis de las frecuencias observa
das comparativamente entre los pardmetros clinicos pre y
post-operatorios y en funcién de las distintas interven-
ciones quirdrgicas practicadas, se observan los siguien-

tes resultados:

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+PILOROPLASTIA

Existe diferencia significativa:

2
;{1 = 26.053165 p 0'007

2
X1 = 44,654527 pg 0'001

NAUSEAS

/%/2 = 23.280758 pd 01001

= 31,270688 p< 0'001




ASTENTA

/.{/2 10.081979 - p¢ 01005

1)

/YZ = 4.5110912 pd 0105

PERDIERON PESO

/‘(2 = 36.317093 pd 07001

Zz = 30.006467 pZ 0'001

ALTERACION DE CARACTER

2

/1/1 = 29.326184 pd 07001

REGURGITACION

XZ = 44.654527 p 01001
1

REFLUJO BILTIAR

3

4.1145113 p<()'05

- 188 -
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Se comprueba estadisticamente la notable dis
minucién de la sintomatologia tras este tipo de interven-
cién a excepcidén del reflujo biliar post-operatorio que -

aumenta significativamente.

™~

0.63593199

BEBEN CAFE

2
;Z/1 = 0.74166684

Beben alcohol y fuman tras la intervencidn -
casi la misma cantidad de enfermos que en el pre-operato-

rio, asi como pricticamente el mismo ndmero de ingestas -
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diarias. El1 cambio aumenta en el post-operatorio el nlme
ro de enfermos que beben café.

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTRECTOMIA BILLROTH I

2
= ]
X1 9.7197711 p< 0'005

DOLOR

2

1= 12.641771 pL 0'001
NAUSEAS

2
X1 = 5.3131452 p< 0'025
ASTENIA

=

7.3734793 pL 0'01

INTOLERANCIA ALIMENTICIA

AN

7.7880622 p< 0'01
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ALTERACION DE CARACTER

2
Z{1 = 15.849728 pg 0'001

REFLUJO BILIAR

2
A¥1 = 19.985084 pL 0'001

Ademds de la disminucién de los sintomas ci
tados, tras la intervencién, destaca el aumento signifi-

cativo del reflujo biliar en el post-operatorio.

2
){1= 3.6725310

ANOREXIA

- ™~
1
o
—
o)
w
o)
©
o
~
oo

2.4659123

?<
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BEBEN ALCOHOL

2
/%/1 = 2.0000000E-11

BEBEN CAFE

FUMAN

2
/(1 = 0,19098412
REGURGITACION

2
J{1 = 2.3698785

Priacticamente el 50% de los enfermos que en-

el pre-operatorio presentaban los sintomas citados en es-

te apartado, los volvieron a manifestar en el post-opera-

torio, entendiéndose éste entre 1 y 3 afios tras la inter-

vencién. Asimismo siguen fumando, y bebiendo alcohol y ca




- 193 -

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTROENTEROANASTOMOSIS

DOLOR

2
l1 = 25.725887 pg 0'007
NAUSEAS

2
Z1 = 15.912418 pL 0'001
VOMITOS

2
}{1 = 15.912.418 pg 01001
ASTENIA
/2
11 = 25,.725887 X4 0'001
ANOREXTA

2
Z1 = 5.9359728 p< 0'025
PERDIERON PESO

2

1= 12.680580 p<0'001
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BEBEN CAFE

2
11 = 12.680580 p<0'001
REGURGITACION

/2
11 = 15.912418 p<0'001

REFLUJO BILIAR

2
2{1 = 8.2015212 p< 01005

Es de destacar la gran disminucidén de la sin
tomatologia en el post-operatorio. Asimismo en &ste aumen
tan muy significativamente los enfermos que beben café& --
asi como los que objetivamente, tras el andlisis de secre

cién gistrica, manifiestan reflujo biliar.
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3.4521849

=

BEBEN ALCOHOL

0,20237560

=

N°® INGESTAS DIARIAS

2
)(1 = 1.1000000E-10

A pesar de que el término ARDOR figura en es
te apartado, hay que significar que solo dos enfermos ma-
nifestaron este sintoma en el periodo que comprende esta-
revisidén. La prédctica totalidad de los pacientes que inge
rian alcohol y fumaban antes de la intervencién, seguian-

con esta preferencia tras la misma.




GASTRECTOMIA BILLROTH I

ARDOR
2
)F1 = 13.476455
DOLOR
2
){1 = 17.753676
NAUSEAS
2
1 = 16.737211
VOMITOS
/2
)K1 = 13.476455
ASTENTA
2
17 13.476455
ANOREXIA

2
){1 = 10.799131

2
){1 = 0.1133785

Existe diferencia significativa:

e . T I T et sy - SRR

<; 0'001

<: 0'001

£ 01001

<: 0'001

< 0'001

0'005
<

0'005
<

- 196 -
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INTOLERANCIA ALIMENTICIA

V2
)K1 = 14.983950 p<:0'001

ALTERACION DE CARACTER

8.7149406 p< 0'005

o<
—_ N
fl

REGURGITACION

2
;(1 = 20.936294 pL 01001

16.737211 p 0'0071

~

Mejoria notable de la clinica ulcerosa y es-
tado general. Resalta en este apartado, ademis, el incre-
mento del reflujo biliar post-operatorio y el nGmero de -
ingestas diarias en este periodo.
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2
)Z1 = 0,12557364

BEBEN_CAFE

2

;= 0,23840064
FUMAN

2
){1 = 1.1894752

Casi todos los enfermos que fumaban y consu-
mian alcohol y café previamente a la intervencién lo si--

guieron haciendo posteriormente a la misma.

GASTROYEYUNOSTOMIA

2
}{1 = 14.635532 p<fo'oo1




NAUSEAS

2
11 = 6.6381700 p 0'001

2
Z1 = 6.6381700 p< 07001

2
/?//1 = 0.8939039 p< 0'005

1]
o]

2
Z1 .8939039 p 0'005

INTOLERANCIA ALIMENTICIA

V2
2/1 14.635532 p< 0'001

ALTERACION DE CARACTER

14.635532 p 0'001

=~

REGURGITACION

~/ 2
X1 = 9.8939039 p 0'005

- 199 -
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Notable mejoria de los pardmetros citados en

este apartado.

2
/%71 = 1.3591923

ASTENIA

2.1752990

™

BEBEN ALCOHOL

2

17 1.0000000E-11
BEBEN_CAFE

2
)Z1 = 0,47732909

1.0146378

o2
—_ N
It
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REFLUJO BILIAR

2
Z1 = 1.3591923

Comparando esta relacidén con el pre-operato-
rio se puede observar como se mantiene discretamente en -
algunos enfermos el ardor y la astenia, a la vez que si--
guen con los abusos de alcohol, tabaco y café la préctica
totalidad de los mismos. Ademds se incrementa al doble el

nimero de enfermos con reflujo biliar.

GASTRECTOMIA BILLROTH II

ARDOR
2.
17 7.4562091 pL 0'01
DOLOR
2
X1 = 11.862944 p<L 0'001
NAUSEAS

2
)(1 = 11.862944 p< 0'001




VOMITOS

7.4562091

=3

PERDIERON PESO

f?<i

4.4871694
BEBEN CAFE
2
){1 = 3.8548951

p 0'071

p¢ 0'05

pg 0'05

INTOLERANCIA ALIMENTICIA

2
11 = 11.862944

ALTERACION CARACTER

2
11 = 11.862944
FUMAN

2

1= 4.4871694
REGURGITACION

p< 0'001

p< 0'001

p< 0'05

p« 0'01
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REFLUJO BILTAR

4.4871694 p< 0'05

\N
- ™~
i
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Gran mejoria clinica tras la intervencidn. -

En esta ocasi6én aumenta en el postoperatorio el nimero de

enfermos que beben café,disminuyendo en este periodo los-

consumidores de tabaco pero incrementidndose a la totali--

dad los pacientes con reflujo biliar.

0,48314514

—

BEBEN ALCOHOL

2
;X1 = -8.0000000E-11

0,49763523

—
0
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Algunos enfermos manifiestan en el periodo -
que comprende el post-operatorio a largo plazo cierto gra
do de astenia y anorexia, aunque su estado general es bas
tante bueno. Los dos enfermos que bebian alcohol previa--

mente a la intervencidén, continGan ingeriéndolo.

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + ANTRODUODENOSTOMIA

/2
151 = 5.0863307 p 01025

2
X = 9.0903549 p<L 0'005

VOMITOS

2
Z = 5.0863307 pL 0'025

ASTENIA

2
X = 5.0863307 p< 0'025
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ALTERACION DE CARACTER

il

5.0863307 pL 0'025

Dado que son pocos los enfermos a los que se
les ha practicado este tipo de intervencién, los parime--
tros con significacién estadistica son solo los cinco ci-
tados. Hay que matizar ademis que de cuatro enfermos, uno
de ellos manifestaba no encontrarse bien.

2.0929926

—
- N
]

ANOREXTIA

Solo habia un enfermo con este sintoma que se-
guia manifestdndolo tras la intervencién.

PERDIERON PESO

2
;{1 = 2.0929926

BEBEN ALCOHOL
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BEBEN CAFE

2.0929926

- N
H

INTOLERANCIA ALIMENTICIA

2
R{1 = -1.0000000E-11

REGURGITACION

= —-8.0000000E-11

<
-
I

REFLUJO BILIAR

2
)(1 = 0,52964142

La mayoria de los sintomas que se repiten en
el post-operatorio son relativos al enfermo que, como ya-

quedé indicado, no se encontraba bien tras la interven---
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Aumenta el nGmero de pacientes que tras aqué
1la beben café. Fuman y beben alcohol la misma cantidad -
de enfermos que en el pre-operatorio, asi como los que ma
nifestaban regurgitacién. Por el contrario antes de ser -
intervenidos no presentaba ninglGn paciente reflujo biliar,
hecho que se da tras la operacidén en uno de ellos.
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QUIMISMO GASTRICO

Tras el andlisis estadistico comparativo en
tre las cifras de acidez obtenidas en el periodo preope-
ratorio, frente a las obtenidas en el periodo postopera-
torio a largo plazo entre 1 y 3 afios, y relativas a cada
tipo de intervencién, los resultados demuestran la exis-
tencia de diferencia significativa en los siguientes ca-

SOS:

GASTRECTOMIA BILLROTH I

B.A.0
Nivel significacién = 1.8765780E-03  p  0'001
M.A.O

Nivel significacidn 3.9909440E-07 p<< 0'0000003

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + ANTRODUODENOSTOMIA

Nivel significacién = 2.4978975E-02 p<f 0'02
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Nivel significacién = 4.0935390E-02 p<L0'004

GASTRECTOMIA BILLROTH II

Nivel significacién

3.2467181E-02 p< 0'03

GASTROYEYUNOSTOMIA

2.0887397E-02 p< 0'02

Nivel significacién

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTROENTEROANASTOMOSIS

Nivel significacién = 7.2876667E-03 p< 0'007

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + CASTRECTOMIA BILLROTH I

B.A.O
Nivel significacién = 6.0012592E-03 p< 0'006
M.A.O

6

Nivel significacién 9.1203000E-09 p< 0'09 x 107
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + PILOROPLASTIA

M.A.0
Nivel significacién = 4.5000000E-12 p 0'04 x 10_6
B.A.0
Nivel significacién = 1.6448480E-07 p<L 0'01 x 10—5

Nivel significacién 0.62130830

GASTROYEYUNOSTOMIA

Nivel significacién 0.13366204

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR + GASTROENTEROANASTOMOSIS

Nivel significacidén = 0.10086741

Se comprueba como tras la intervencién prac
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ticada disminuye significativamente la clorhidria, tanto
en el periodo BASAL como tras la ESTIMULACION en todas -
las técnicas quirdrgicas empleadas, a excepcidén de las -
tres Gltimas citadas en las que el B.A.0. no experimenta
variacidén significativa, incluso en algunos casos aumen-

ta sus valores.




- 212

ESTADO GENERAL DEL ENFERMO

INTERVENCION TABLA BIEN REGULAR MAL

Gastrectomia Billroth I 60 12 1 3

Vagotomia doble troncular +

Gastroenteroanastomosis 61 10 - -
Vagotomia supraselectiva 62 1 - -

Vagotomia doble troncular +
Gastrectomia Billroth I 63 11 2 1

Vagotomia doble troncular +

antroduodenostomia 64 3 1 -
Duodenopiloroplastia amplia 65 1 - -
Gastrectomia Billroth II 66 5 - -

Vagotomia doble troncular +
Gastrectomia Billroth II 67 2 - -

Gastroyeyunostomia 68 6 - -

Vagotomia supraselectiva +
Gastrectomia Billroth I 69 1 - -

Vagotomia doble troncular +
Piloroplastia 70 27 3 -
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,,  [Dstado general del enfermo
12 1
10 _L
8 1.
6 1
4 1
3
2 4
1
| B R M |
B = Bien
= Regular
M = Mal.

TABLA 60. -




12

10

VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR +

GASTROENTEROANASTOMOSIS

- 214

TABLA 61. -

10
0 0
B R M l
B = Bien
R = Regular
M = Mal




VAGUECTOMIA SUPRASELECTIVA

Estado general del enfermo

B = Bien.

TABLA 62. -

215 -
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VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+

] GASTRECTOMIA BILLROTH I
12 4 , Estado general del enfermo
“ --------------------------
10 T+
8 4
6 +
4 4
2
2
1
B R M |
B = Bien.
= Regular.
M = Mal.

TABLA 63.-




VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR +
ANTRODUODENOSTOMIA

Estado general del enfermo

217 -

S+ . LT CITTLeI IS Tl oI
4—-—-
3
3 4
2 1
1
1 4-
0
| B R M |

B = Bien

R = Regular

M = Mal

TABLA 64.-
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-1 DUODENOPILOROPLASTIA AMPLIA

Estado general del enfermo

B = Bien.

TABLA 65.-




GASTRECTOMIA BILLROTH II

© 4 Estado_general del enfermo
5
5
4
3
2 4
1
0 0
B R M
B = Bien.
R = Regular.
M = Mal.

TABLA 66. -

219




VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR +

 GASTRECTOMIA BILLROTH II

Estado general del enfermo

2
-T-
0 0
l B R M
B = Bien.
R = Regular.
M = Mal.

TABLA 67.-

220
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GASTROYEYUNOSTOMIA

Estado general del enfermo

=

Bien.
Regular.
Mal.

TABLA 68.-




VAGUECTOMIA SUPRASELECTIVA+
GASTRECTOMIA BILLROTH I

Estado general del enfermo

B = Bien.

TABLA 69.-

222 -
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J— VAGUECTOMIA DOBLE TRONCULAR+

PILOROPLASTIA
27 Estado general del enfermo
25 1
20 4~
15 L med
10 4+
> T 3
0
l B R M I

B = Bien.

R = Regular.

M = Mal.

TABLA 70. -




CLASIFICACION CLINICA SEGUN

LOS CRITERIOS DE
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VISICK:

GRADO
GRADO
GRADO
GRADO

83'33%
6'66%
10%
0

o




Gastrectomia Billroth I

GRADO T .

GRADO II

GRADO III

GRADO IV

GRADO T .
GRADO T1
GRADO III

GRADO IV

Gastrectomia Billroth

GRADO T .
GRADO 1II
GRADO 1III

GRADO 1V

11
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GRADO
GRADO
GRADO
GRADO

troncular + Antroduodenostomia

ooooo

226 -
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A= ibril- 1773

FECHA:
HOBPITAL UNIVERSITARIO
DE LA
FACULTAD DE MEDICINA FIRMA.

1.* CLINICA QUIRURGICA
"Director: Prot. 5. GARCIA DIAZ

SEVILLA
INFORME DE SECRECION GASTRICA
Enfermo: M, G. F.
Bdad: 37 #fios Peso 05 Kgs. Sala 3 Cama 375~ 1
Prescripcién Dr. Dirz Velfzouez.
: CLORHIDRIA

Secrecién Vol.enc. c. pH NaOH _Meq/lICIH
Nocturna 50 3’5 43 27150
Basal 15 min:

- 30 - 70 275 55 37850

» 45 =

» 60 »

BAO.= 37850 mEa/h
Pentagastrina 390 microgr. 1°6 ml.
Vol.en c. c. pH ‘NaOH Meq/lICIH
380 1 100 38—~
PAO.= MA.O= 38 mEo/h
Ptepentngaslrinn Post inyeccion Pentagastrina
' T. A. T. A. 30° T. A. 60°
Efectos secundarios: 17inguno.
- Observaciones:
S.nm - ( -)
Moco= Ligerp contenido.
Bilis = (=)
Restos alimenticios: (=)
Tolerancia: Buen-,
H V.S 5500
FIGURA 13. -

Cifras de clorhidria que justificaron la intervencidn

de gastrectomia Billroth T.




HOSPITAL UNIVERSITARIO
DE LA
FACULTAD DE MEDICINA
1.* CLINICA QUIRURGICA
Director: Prof. 8. GARCIA DIAZ
SEVILLA

FECHA:

14~ leyo= 1077

FIRMA:

INFORME DE SECRECION GASTRICA

Enfermo: J.G.C.

Edad: 37 =flos 60
Prescripcion Dr. Dirz Velézcuez.

Peso

Kgs.

Sala B Cama 326- 3

CLORHIDRIA

Secrecidén Vol.enc. c.

Nocturna 140
Basal 15 min.
> 30 o
» 45 »

» 60 »

259

pH
2’5

NaOH Meq/1/CIH

97100

100 257000

B.A.O.=25"900 mEa/h

Pentagastrina 360 microgr.
Vol.enc. c.
15 min.

480

P.AO=

Prepentagastrina

T. A
Efectos secundarios: Ninguno.
Observaciones:
Sangre = (-)
Moco = (=)
Bilis = (-)
Restos alimenticios:

(<)

Tolerancia: Byene,

FIGURA 14.-
Cifras de clorhidria

de Vaguectomia doble
I.

174

pH

08

que justificaron la intervencidn=
troncular + Gastrectomia Billroth

ml.
NaOH Meq/1/CIH

120 57600

MAQO.—= 577600 mEe/h

Post inyeccion Pentagastrina
T. A. 30° T. A. 60

H. U. S 55002
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FECHA. 5= Junio- 1978

HOSPITAL UNIVERSITARIO /
DE LA &AA{DCXZL\
FACULTAD DE MEDICINA FIRMA. T
v &

1.* CLINICA QUIRURGICA
Directors Prof. 3. GARCIA DIAZ
SEVILLA

INFORME DE SECRECION GASTRICA

En(ei'mo: J. G . L .
Bdad: 50 afios Peso 60 Kgs. Sala - A Cama 312~ 3
Prescripcion Dr. Nerenjo Cepitén.

CLORHIDRIA

Secrecién Vol. en c. c. pH NaOH Meqg/1/CIH
Nocturna 45 2 50 2250
Basal 15 min.

» 30 o

60 15 50 3 e

» 45 »

> 60 »

B.A.O.= 3 mEo/h

Pentagastrina 360 microgr. 174 ml.

Vol.en c. ¢ pH NaOH Meq/l/CIH
15 min.
30 - 3 .

420 0’ 8 130 54 600
45 -
60 - .
PAO.= M.A.O.=54"600 mEo/h
Prepentagastrina ‘ Post inyeccién Pentagastrina
T. A. T. A. 30° T. A. 60°

Efectos secundarios: Ninguno.
Observaciones:

Sangre = (=)

Moco= Ligero contenido.
Bilis = (<)

Restos alimenticios: (=)

Tolerancis: Buens,

H U. S 550326
FIGURA 15.-
Valores de acidez que justificaron la intervencibn
de Gastrectomia Billroth II.




HOSBPITAL UNIVERSITARIO

DE LA

FACULTAD DE MEDICINA

1.* CLINICA QUIRURGICA
Diractor: Prot. 8. GARCIA DIAZ

SEVILLA
INFORME DE SECRECION GASTRICA
Enfermo: F, J. D.
Bdad: 68 ofios Peso 70 Kgs. Sala A Coma 310-1
Prescripcion Dr. Hrrenjo Cepitén.
CLORHIDRIA
Secrecién Vol.enc. c. pH NaOH _Meq/l/CIH
Nocturna 45 3’5 38 1710
Basal 15 min.
» 30 » 150 05 20 67
» 45 »
s 60 -
B.A.O.= 6 mEo/h
Pentagastrina 420 microgr. 177 ml.
Vol.enc. c. pH NaOH Meq/l/CIH
15 min.
0 - 202 1 100 297200
45 »
0 -
PAO= MA.O= 297200 mZa/h
Prepentagastrina Post inyeccién Pentagastrina
T. A. T. A. 30 T. A. 60
Efectos secundarios: Ninguno.
Observaciones:
Sengxc == ( -)
Moco =Ligero contenido.
Bilis= (-)
Restos alimenticios: (-)
Tolerancia: Buene, \
H.U. S. 550326

FIGURA 16.-

Valores de clorhidria que justificaron la interven-
cién de Vaguectomia doble troncular + Piloroplastia.
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DISCUSION

Desde que BILLROTH (38) en 1.881 realizara -
la primera intervencién quirfirgica en el estémago, en la
que extirpdé un carcinoma de piloro realizando una gastro
duodenostomia, y VON RIDIGIER (39) ejecutara la primera-
reseccibén gidstrica por Glcera, han sido numerosas las --

distintas técnicas empleadas al efecto.

DRAGSTED (40) razond que como la Glcera pép-
tica iba acompafiada casi siempre de hiperclorhidria, la-
intervencién a realizar debia de ir encaminada a la re--
duccién de la misma, aduciendo que si el vago estimulaba
la secrecidén, habia que seccionar el mismo para dismi---
nuir la acidez, proponiendo ademids una operacidén de dre-
naje para facilitar el vaciamiento. Fué posteriormente -
WEIMBERG (41) quién aplicé posteriormente una modifica--
cién a la piloroplastia de Heineke-Mikuliz, como procedi
miento de drenaje, debiendo éste ser de buén tamafio para

que haya un buén vaciamiento.

Como la vaguectomia tiene por objeto el de--
nervar el estémago para disminuir la acidez gédstrica, pe
ro a la vez tiene el inconveniente de quedesnerva el res
to de las visceras abdominales, dando lugar a complica--
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ciones diarreicas, se han ideado técnicas para hacer una
eliminacién vagal selectiva preservando la rama hepédtica
del vago anterior y la rama celiaca del vago posterior -
(42-43). Posteriormente, HOLLE (44-45) sugiridé que la --
desnervacién debe limitarse al estdémago proximal y que -
debe preservarse el antro. Estudios experimentales han -
sugerido que si no se destruye la inervacién vagal del -
antro habrd suficiente tono motor para evitar el procedi
miento de drenaje. Hoy dia, sin embargo, se suele acompa
flar la vaguectomia selectiva de una piloromiotomia. La -
realizacidén de este tipo de intervencién va en funcién -
del criterio de cada Escuela. La nuestra la considera ac
tualmente insuficiente, dado que en la mayoria de los pa
cientes no se elimina suficientemente el factor agresivo
cual es la secrecib6n clorhidropéptica. DIAZ VELAZQUEZ --
(46), tras investigaciones realizadas, no aprecid dife--
rencias significativas entre el realizar una vaguectomia
doble troncular y una selectiva, no obstante, propuso cO
mo mds segura la primera para evitar sorpresas por las -

frecuentes anomalias anatdémicas del vago.

Con respecto a la reseccidén géstrica se ha -
demostrado que la frecuencia de recidivas es dos veces -
mids alta con anastomosis Billroth I que con la tipo ----
Billroth II (47).

Hecha esta introduccién, pasamos a continua-
cién a verificar una serie de consideraciones para poste
riormente realizar el comentario de los resultados obte-
nidos que nos llevaridn a las conclusiones finales.
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El término "ulcus péptico" va perdiendo poco
a poco su nomenclatura para ir pasando a ser una lesidn-
local gdstrica o duodenal como complicacién de la llama-
da "enfermedad ulcerosa". Es por ello que en este traba-
jo hemos incluido un estudio clinico comparativo con la-
sintomatologia propia de este cuadro, afiadiéndole ademis
alecunos hédbitos de vida y el estudio de la funcibn secre
tora géstrica.

Los mecanismos patogenéticos presentes en la
aparicién de una tilcera péptica son distintos en la duo-
denal y gédstrica.

En la filcera duodenal predominan los facto--
res agresivos de la mucosa y se ha comprobado que los pa
cientes afectados de ulcus duodenal presentan mayor aci-
dez basal y post-estimulacién (48). Por otra parte, no -
son conocidos los factores que condicionan un aumento de
la secrecidén basal de dcido, aunque se admite que los pa
cientes con ulcus duodenal tienen un tono vagal mis au--
mentado de lo normal, que seria el responSable de un ma-
yor nivel de estimulacién de las células parietales, si-
bien no existe ningln método fiable para poder cuantifi-
car dicha hipertonia vagal. Existen estudios que demues-
tran la existencia de un aumento de la masa parietal fun
cionante en los ulcerosos duodenales que explicarian una
mayor capacidad secretora de dcido en respuesta a la his
tamina o pentagastrina (49). Sin embargo, existen eviden
cias clinicas que demuestran que puede existir variabili
dad en la masa parietal de un sujeto a lo largo de su vi
da (50).
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Los niveles basales de gastrina son dos ve--
ces superiores en pacientes afectos de ulcus gdstrico hi
posecretor que en individuos normales, en cambio en el -
ulcus duodenal se mantiene generalmente como en los sa--
nos (51-52).

En la dlcera gdstrica predomina el fallo de-
los factores defensivos de la mucosa. El retraso en el -
vaciamiento, el reflujo biliar y la previa existencia de
gastritis serfian factores condicionantes de la aparicidn
de la Glcera. El1 estdmago hipoténico de estos enfermos -
provocaria una distensién antral y ésta una hipersecre--
cién de gastrina, lo que llevaria a un aumento de la se-
crecién gistrica, hecho que explicaria la aparicién de -
lesién en muchos individuos (53).

Esa "personalidad" delulceroso, de la que ha
blamos en la introduccién, no es comlin en todos los indi
viduos y la fachada externa puede variar segfin predomi--
nen los polos activos o pasivos. MUZAN (54) y BONFILS y-
su Escuela (55), siguiendo los estudios experimentales -
de Alexander y de Kap et al. en la Universidad de Chica-
go, han establecido una clasificacién psicosomdtica de -
los pacientes ulcerosos: Tipo II o "equilibrado", el 50%
de los casos; Tipo I o "hiperactivo", el 25%; Tipo IV o-
"pasivo', el 15%, y el Tipo III o "inestable'" menos del-
10%. Existen ademds unos pocos casos atipicos o no clasi
flicables, como son: mujeres, inmigrantes e individuos -
ulcerosos asintomidticos. Los mismos autores (55) han en-
contrado correlaciones psicosecretoras significativas se
gin el tipo psicoldgico del paciente ulceroso. Los del -
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Tipo I suelen ser hipersecretores, en cambio los del Ti-
po IV no. Los demds mantienen las cifras de clorhidria -
aproximadamente medias de una poblacidn ulcerosa variada.

La teoria descrita conlleva a planificar psi
cosocioldgicamente la pauta terapéutica a seguir con ca-
da enfermo, ya sea médica o quirdrgica. Antes de interve
nir a un paciente debe ser minuciosamente estudiado en -
su personalidad, debido al riesgo de desadaptacién que -
llega pareja la intervencién. Estudios realizados demues
tran que la psicoterapia de apoyo tras la intervencidén -
suele dar resultados positivos , siendo negativos los --
producidos en los casos en los que no se aplica este sis
tema (56). Otros autores (55) (57) demostraron el alto -
porcentaje de malos resultados funcionales tras la reali
zacién de una gastrectomia sobre todo en pacientes del -
tipo IV o '"pasivos", probablemente debido al exceso de -
cuido por parte de su esfera social que le hacen adqui-

rir una dependencia.

Por otra parte en este mismo grupo, y en el-
IIT o "inestable'", la amputacidén de una parte del estdma
go es vivida como una '"castracidén" y puede llevar a pro-
vocarle incluso una impotencia. Asimismo en los sujetos-
pasivos se suele producir una verdadera desadaptacidn so
cial, ya que se sienten incapaces de afrontar su nueva -
situacién y se creen un lastre para su familia y la so--
ciedad, situacién a la que pueden 1legar también los "hi
peractivos' al producirse una descompensacién. El que me
jor pronéstico tiene, desde el punto de vista terapéuti-
co, médico o quirGrgico, es el tipo II o "equilibrado".
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Todas estas consideraciones son aplicables a

cualquier tipo de intervencién quirdrgica por ulcus.

Se ha propuesto repetidamente que existe una
relacidén causal entre el stress y la enfermedad ulcerosa,
pero en realidad no existe una base que apoye esta teo--
ria. Estudios epidemioldgicos no han demostrado una rela
cifén entre la aparicién de la Glcera y los sucesos stre-
santes (58) (59). Al respecto, ANDREWS y TENNANT (60) -
han manifestado que la ausencia de éstos puede ser tan -
stresante como el exceso de ellos. Por otra parte, tampo
co hay una base para explicar los efectos ulcerogénicos-
del stress. Seglin FORDTRAN (61) el stress aumenta la ---
clorhidria y/o disminuye la resistencia de la mucosa a -
través de unos mecanismos neurohormonales inespecificos.
Probablemente ciertos cambios en la microcirculacién de-
la mucosa gdstrica podrian tener gran interés en la fi--
siopatologia del ulcus de stress (62) (63). Existe hoy -
dia una teoria que sugiere la disminucidén de la prosta--
glandina E enddgena y un aumento del sistema histamina--

AC-AMPc como causa de la aparicién de la Glcera.

Todas estas teorias acerca de la produccidn-
de la Glcera entran todavia dentro del terreno de la hi-
pbotesis y es necesario continuar las investigaciones pa-
ra esclarecer numerosos puntos oscuros, a efectos de rea
lizar una terapéutica mis cientifica y con un mayor cono
cimiento de causa. No obstante, se sigue aceptando por -
la mayoria de los autores la relacién agresidn-disminu--
cién de la barrera defensiva.
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A 1o largo del texto hemos indicado reitera-
damente que el factor agresivo mids importante es la se--
crecién clorhidropéptica, la cual va a provocar lesiones
en la mucosa gdstrica, bien por exceso o bien por dismi-
nucién de la capacidad defensiva de ésta. En este traba-
jo y en la historia clinica prototipo, hemos querido in-
cluir, como ha quedado reflejado anteriormente, ademis -
de la sintomatologia ulcerosa propia una serie de h&bi--
tos de vida, como son el consumo de tabaco, alcohol v ca
fé por considerar que juegan un papel importante en el -
exceso de produccién de CI1H.

El tabaco favorece la aparici6én de refluio -
biliar duodeno-gidstrico (64), dando lugar a la instaura-
ci6én de un circulo vicioso, ya que aumenta la secrecidn-
de gastrina, se produce una gastritis alcalina y debido-
a ésta una liberacién de histamina 1llegando,por todo --
ello, a aumentar la secrecidén gistrica.

Existe una relacién importante entre el fumar
habitualmente v la anaricién de tlcera péptica (65) (66)
(67). Los fumadores presentan una mayor incidencia de &s
ta que los no fumadores, incluso los primeros presentan-
un mayor porcentaje de mortalidad por complicaciones de-
la enfermedad ulcerosa (68). Sin embargo, no se ha encon
trado relacién entre cantidad de tabaco consumido y ries
go de aparicién de dlcera. Si en cambio se ha comprobado
que el hidbito de fumar retrasa la curacién de la tlcera-
aGn continuando con tratamiento antisecretor (67)(69). -
Asismismo se ha observado que el hdbito de fumar puede -

alterar la funcién pilérica, ocasionando reflujo biliar-
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hasta el estdmago, pudiendo llegar a producirse incluso-
una Glcera gidstrica (70). El1 consumo de tabaco inhibe la
secrecién pancredtica de bicarbonato estimulada por la -
secretina (71) (72). Estudios recientes han confirmado -
que el 80% de los ulcerosos que fuman presentan una de--
fectuosa liberacién de secretina (73), dando lugar con -
ello a una disminucién del pH a nivel de la primera por-
cién duodenal que conllevaria al riesgo de aparicién de-
una tlcera duodenal.

El1 alcohol, hasta una concentracién del 10%,
estimula la secrecién gdstrica debido a la liberacién de
histamina y gastrina. Con mayor concentracién, de hasta-
50%, la secrecidn se inhibe después de aumentar, pero se
produce irritacién de la mucosa gédstrica con hiperhemia-
e inflamacidén con hipersecrecién de moco, existiendo la-
tendencia al vémito (74) (75). El1 alcohol, ademds, redu-
ce laresistencia de la mucosa gistrica mediante la desa-
paricién del moco gidstrico y disminuyendo el flujo san--
guineo de la misma (76).

Hemos de afiadir, respecto a los dos Gltimos-
apartados, que tanto el alcohol como las sales biliares-
pueden alterar la membrana de los lisosomas, dando lugar
a una liberacién de hidrolasas dcidas las cuales son muy

lesivas para la mucosa gistrica.

El café ya sea con o sin cafeina aumenta la-
produccién de la secrecidn clorhidropéptica y es irritan
te, ademds, para la mucosa (65) (77).
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Las distintas técnicas quirdrgicas que ac---
tualmente se emplean como terapéutica del ulcus péptico-
son las citadas al comienzo de esta discusién, con algu-
na variante o combinacién. En el presente trabajo he--
mos incluido las que seglin criterio de nuestra Escuela -
se realizan con mds frecuencia y ademds cuatro tipos de-
intervencién que no por haber abandonado su preferencia-
en este Departamento, desmerecen el comentario y valora-
cién.

Hecha la indicacién quirdrgica es muy impor-
tante para nosotros el conocer la funcionalidad secreto-
ra gistrica a efectos de decidir la operacidén mds conve-
niente a realizar. Sin embargo, hemos de prescindir de -
ello cuando se ha de verificar una cirugia de urgencia,-
bien por perforacién o por Glcera sangrante con hemorra-
gia masiva, y cuando existe un brote ulceroso agudo o es
tenosis pildrica. E1 enfermo con un B.A.0. elevado por -
encima de 5 mEq/h. va a ser tributario de una vaguecto--
mia doble troncular, mientras que con un M.A.0. por enci
ma de 35 mEq/h lo serd de una antrectomia, dado que la -
primera determinacidén nos va a dar la actividad vagal y-
la segunda 1la actividad antral. En las Figuras 13, 14, -
15 y 16 hemos reflejado algunos ejemplos de tipos de in-
tervenciones realizadas en funcién de los resultados del
quimismo gdstrico practicado.

El enfermo sometido a terapéutica quirlrgica
por ulcus, no estid exento de complicaciones. A las ya po
sibles por la propia cirugia en si se une el que la mayo

ria de los pacientes no sabe o ha "olvidado" su predispo
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sicidén ulcerosa y lejos de actuar con sobriedad cometen-
excesos que le van a aumentar el riesgo de volver a pade

cer otra lesién.

A tenor de los resultados obtenidos vemos --
que del total de enfermos presentados en este trabajo, -
solo 4 reflejaron mal estado general, siendo diagnostica
dos de gastritis de boca anastomética y habiéndoseles --
practicado a cada uno Gastrectomia Billroth I, con o sin
vaguectomia doble troncular, y 7 manifestaron sintomato-
logia ulcerosa atenuada, a tres de ellos se les realizé6-
Vaguectomia doble troncular mids piloroplastia y al resto
las intervenciones citadas anteriormente. Todos estos pa
cientes fueron tributarios de tratamiento médico adecua-
do.

El tipo de intervencidén que mds se practica-
en nuestro Departamento es la Vaguectomia doble troncu--
lar y piloroplastia ya que, seglin criterio de nuestra Es
cuela, es la mds sencilla y la que menos problemas suele
dar, utilizdndose preferentemente en enfermos con menos-
de 60 afios. No obstante, vemos que hay pacientes todavia
con una marcada hiperclorhidria. Diaz Veladzquez (46) com
probd en sus investigaciones que tras aplicar esta técni
ca quirGrgica se producia en la mayoria de los casos una
respuesta vagal hacia el tercer dia de post-operatorio,-
comprobado mediante la realizacidn de un test de HOLLAN-
DER,permaneciendo altas las cifras de acidez incluso has
ta el décimo dia. Posteriormente comprobdé que este fené-
meno es absolutamente independiente del tipo de interven
cién practicada y es probable que sea debido a la excita
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cidén de los troncos vagales seccionados con respuestas a
través de las Gltimas conexiones nerviosas con las célu-
las secretoras o la existencia de finas redes vagales --
que mantienen la conduccién del impulso vagal después de
la reseccién troncular. A ésto hemos de afiadir que, como
reflejamos a lo largo del texto, la vaguectomia suprime-
la fase cefilica de la secrecién pero no elimina los re-
flejos de los plexos intrinsecos, algunos de los cuales-

tienen relacidén con la respuesta secretora.

En las gastroenteroanastomosis también encon
tramos algunos enfermos con hiperclorhidria, aunque se -

leshaya practicado también vaguectomia.

En las gastrectomias es donde suele haber ma
yor riesgo de recidivas. Las cifras de acidez giztrica -
disminuyen de forma alarmante, en unos por la propia ci-
rugia en si, recordemos que la reseccidén antral suprime-
al poco tiempo de ser realizada el estimulo secretorio -
hormonal, y en otros por el enorme reflujo biliar exis--
tente, sobre todo en las que se ha aplicado la técnica -
de Billroth I.

Consideramos pues, desde el punto de vista -
clinico, una valoracién muy positiva de este trabajo, ya
que a excepcidn de los enfermos citados con sintomatolo-
gia, el resto se halla libre de ella. Hemos de afadir --
que si bien en el preoperatorio hemos encontrado un por-
centaje elevado de enfermos aue manifestaban estrefiimien
to, en el postoperatorio solo 3 presentaban episodios --
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diarreicos ocasionales.

Hemos de destacar asimismo el gran incremen-
to de reflujo biliar tras la intervencidén de un porcenta
je muy elevado de enfermos ademds con moderado contenido
hemdtico y la desaparicién de la subjetiva alteracién -
de cardcter en la pridctica totalidad de los mismos.

Respecto a los excesos, comprobamos como mu-
cho de los enfermos que consumian alcohol y tabaco en el
preoperatorio, lo seguian haciendo después, incluso con-
un incremento mayor, ya que el consumo de tabaco oscila-
entre 20 y 50 cigarrillos diarios y el de alcohol lo es-
en considerables proporciones. Igualmente aumenta en el-
postoperatorio el nfimero de pacientes que beben café.

Hay cuatro tipos de intervenciones que pric-
ticamente no se realizan ya en nuestro Departamento pero
que incluimos en este trabajo para hacer una breve valo-

racién.

Vaguectomia doble troncular mds Gastrectomia
Billroth II, donde los dos enfermos a los que se les ---
practic6, presentan buén estado general pero con una ---
enorme disminucién de la acidez en el postoperatorio y -
ademds reflujo biliar.

Vaguectomia supraselectiva. Solamente un en-
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fermo, el cual se mantiene prdcticamente asintomidtico, -
regurgitaciones ocasionales, pero con la acidez basal 1i
geramente elevada.

Duodenopiloroplastia amplia. Al igual que la
anterior, el Gnico enfermo se mantiene con buén estado -
general. Hipoclorhidria tanto pre como post-operatoria,-
probablemente por atrofia de mucosa debido a la edad, y-

deposiciones diarreicas ocasionales.

Vaguectomia supraselectiva mis Gastrectomia-
Billroth I. El Gnico enfermo presentaba buén estado gene
ral y no consumia alcohol. Presentaba una notable dismi-
nucién de la acidez y ademds reflujo biliar.

A tenor de los resultados obtenidos y valo--
rando las consideraciones expuestas al principio de esta
discusién, vemos cémo en la prédctica totalidad de las in
tervenciones quirilirgicas practicadas existe un denomina-
dor comin como midximo factor agresivo directo: el reflu-
jo biliar. A &ste hay que afiadir los excesos en la inges
ta de alcohol y el consumo de tabaco, los desérdenes en-
las comidas, y la "personalidad" propia del enfermo ulce
roso, hechos que van a dar lugar al incremento de la se-
crecidén gadstrica y consecuentemente a la aparicién poste
rior de lesiones en la mucosa. Por todo ello creemos que
debe estudiarse minuciosamente al enfermo antes de la in
tervencidén, mediante una detallada historia clinica y un
quimismo gistrico, y ambos posteriormente a largo plazo,

incluso realizando en los dos periodos una valoracién --
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del tipo de personalidad del paciente. De esta forma nos
va a proporcionar, como médicos, una eficaz orientacibn-

a la hora de administrar un tratamiento y como cirujanos

una idea de la operacidén mds conveniente a realizar, com

probando su eficacia mediante las revisiones post-opera-

torias, lo que no solo nos ayuda a mejorar nuestras téc-

nicas quirdrgicas sino a lo que es mds importante: el ha

cer una medicina preventiva.
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CONCLUSTONES

Consideramos fundamental la realizacién del estudio
de la secrecifén gdstrica como exploracién previa a-
una intervencidén quirGrgica por ulcus.

A la vista de los resultados obtenidos nos parece -
necesaria una revisidén a largo plazo en todos los -
enfermos a los que se les ha practicado cirugia géis
trica.

Creemos que el enfermo ulceroso debe ser estudiado-
psicosociolégicamente antes de la intervencidn, a
efectos de sentar un valor pronéstico y una mejor -
orientacibén terapéutica en el post-operatorio. Por-
otra parte, la desaparicién de las alteraciones de-
cardcter desde el punto de vista subjetivo, después
de la operacidén, no implica la anulacién de la ''per
sonalidad" del ulceroso, y es por lo que nos parece
oportuna la valoracién psicolégica de é€sta, una vez
pasado el postoperatorio inmediato a efectos de rea
lizar un tratamiento preventivo, lo que conllevaria
una mejora en su calidad de vida e igualmente desde
el punto de vista laboral.
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Los pacientes vaguectomizados deben ser estudiados,
mediante Test de Hollander, a partir de los seis me
ses de la intervencién, para comprobar la eficacia-

de la vaguectomia.

Consideramos que con unas cifras de acidez basal --
elevadas por encima de 5 mEq/h. debe realizarse una
vaguectomia doble troncular, e igualmente el practi
car una gastrectomia debe ir en consonancia con las
cifras de clorhidria tras la estimulacidn, y siem--

pre cuando &stas superen los 35 mEq/h.

No debe hacerse quimismo gdstrico cuando exista ul-
cus en fase aguda, ya que aumentaria el factor agre
sivo, ni en los ulcus sangrantes por la misma cir--
cunstancia y porque ademids el resultado no seria --
fiable debido a la neutralizacién de la secrecidn -

por la alcalinidad de la sangre.

A varios enfermos se les encoﬁtré, al determinar el
quimismo, restos alimenticios, llegando a la conclu
sién, después de descartar patologia gdstrica res--
ponsable, mediante otras exploraciones, que era de-

bido a mala masticacién.

Estimamos que en las estenosis de piloro no estd in
dicado el estudio de la secrecibén gédstrica por care
cer de valor al estar el antro en continua disten--
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sién por el excesivo volumen de dquella, acompafiada

casi siempre de restos alimenticios.

La totalidad de los enfermos con sintomatologia ul-
cerosa, florida o atenuada, manifestaron una forma-
de vida desordenada con predominio de excesos, cons
tituyendo el tabaco y el alcohol los factores mis -
importantes a la hora de valorar su influencia en -

el desencadenamiento de una recidiva ulcerosa.

Consideramos que la enorme disminucién de la clorhi
dria en los pacientes gastrectomizados, con y sin -
vaguectomia, es debido a la reseccién del drea de -
secrecién y al gran reflujo biliar presente en es--
tos casos, que actua como tampdn.

En el ulcus gédstrico, la determinacién del quimismo

debe ir acompafiada de citologia exfoliativa.

Estimamos, en base a nuestra experiencia, que ante-
una hiperclorhidria persistente, con sintomatologia
ulcerosa, debe optarse por una intervencién quirdr-
gica, aunque el resto de las pruebas complementarias
resultaran negativas, como son la endoscopia y la -

radiografia gastroduodenal con papilla baritada.

Consideramos de gran valor, al hacer la revisién --

post-operatoria a largo plazo, el realizar una his-
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toria clinica comparativa pre y post-operatoria,ade

mis del estudio de la secrecién gidstrica.

Creemos muy importante el dar al enfermo unos conse
jos practicos acerca de los peligros que ocasiona -
el consumo indiscriminado del alcohol, el tabaco y-
el café, amén de los desdrdenes alimentarios, ya --
que es de nuestra opinién que los hibitos de vida -
poco ordenados de la mayoria de los pacientes some
tidos a terapdutica quirtrgica por ulcus, se deben-
a una falta de informacién acerca de sus consecuen-
cias y a que un gran porcentaje de ellos no sabe su

predisposicién a recidivar en una nueva Glcera.

Creemos, a la vista de los resultados obtenidos, --
que el reflujo biliar es el mdximo exponente de fac
tor agresivo presente en todo tipo de tecnica qui--
rGrgica. Cuando se comprueba, al realizar un quimis
mo, el resultado de la acidez no es valorable por -
el poder alcalinizante de la bilis, aunque sien --

cambio, 1o es, el diagndstico de reflujo.

Debe hacerse quimismo gdstrico en todo enfermo por-
tador de ulcus, a efectos de orientar el tratamien-
to médico a seguir cuando no es tributario, de prin

cipio, para la intervencién quir@irgica.

Nuestra experiencia personal nos ha deparado la ob-

servacién, cuando es empleada la pentagastrina como
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estimulante de la secrecién gédstrica, de la casi to

tal ausencia de efectos secundarios.

Consideramos fundamental que el paciente que vaya a
ser sometido a estudio de secrecibén gistrica, se en
cuentre en condiciones totalmente basales. Si pre--
viamente a la exploracidén ha realizado un viaje, de
be estar en reposo al menos 30 minutos antes de co-
menzar la prueba.

Nos parece oportuno apuntar en base a nuestras ob--
servaciones, que en las intervenciones por ulcus de
ba revisarse siempre el hiato esofdgico, puesto que
la hiperclorhidria, al disminuir la gastrina, puede
dar lugar a esofagitis de repeticidn por reflujo --
gastroesofdgico e incluso a la aparicién de una her

nia de hiato por deslizamiento.
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RESUMEN

En el presente trabajo se estudia la valo
racién clinica, funcional y estadistica en la cirugia --
del ulcus péptico, demostrando la fiabilidad del método-
en los 90 enfermos revisados.

A todos se les realizé una historia clini
ca comparativa pre y post-operatoria a largo plazo e ---
igualmente un quimismo gdstrico en ambos periodos. A los
resultados obtenidos se les verificd un andlisis estadis

tico.

Se comprueba la existencia atn en algunos
enfermos de una hiperclorhidria, asi como 4 de ellos que
presentaban mal estado general, siendo diagnosticados de
gastritis de boca anastomdtica, y 7 con sintomatologia -
ulcerosa atenuada. A todos estos pacientes se les instau
rd tratamiento médico adecuado.

Asimismo se observan excesos en el abuso-
del tabaco y el alcohol, asi como des6rdenes alimenti---
cios, lo que supone el aumento de los factores agresivos
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a la mucosa gdstrica con el consiguiente aumento de la -
acidez, ademids del riesgo del reflujo biliar, ya existen
te por la propia intervencién, siendo éste el denomina--

dor comGn en todas las técnicas quirfirgicas empleadas.

Se comprueba, finalmente, desde el punto-
de vista clinico, la casi total ausencia de sintomatolo-
gia en la mayoria de los pacientes estudiados, durante -
el periodo comprendido entre 1 y 3 afios tras ser interve
nidos.




BIBLTOGRAFIA




- 252

BIBLIOGRAFIA

1.- DAVENPORT, H. W. y Cols. "Funcional significance of
gastric mucosae barrier to sodium". Gastroente
rology 47: 142-152. 1.964.

2.- WILLIAMS, S.E. y Cols. "Retardation of acid diffu--
sion by pig gastric mucus: a potential role in

mucosal protection'" Gastroenterology 79: 229--
304. 1.980.

3.- MONDELO, F., CASTELLARNAN,C., GARCIA PUGES, A.M., -
CASTELL, J.M., ANSED, R., VILAR BONET, J.''De--
terminacién del ~ionograma en jugo gastrico: -
Su valor para el estudio de la barrera mucosa-
en el ulcus géstrico y duodenal"; Rev. Quir. -
Esp. 1.976. 3, 2:107.

4.- RUDICK, J., HENRI, D., JANOWITZ, "Bockus gastroente
rologia Tomo I' pag. 424-439. Ed. Salvat. Bar-
celona, 1.980.

5.- SIRCUS, W. "Ulcera péptica I'". El Médico, n° 20.pag.
22. 1.980.




- 253 -

6.- ROTTER, J.I., GROSMAN, M.I. "Advances in ulcer di--

seases'". Excerpta Médica. 1.980

7.- PIASECKI, C. "Blood supply to the human gastroduode
nal mucosa with special reference to the ulcer
bearing areas'". J. Anat. 1.974. 118:295.

8.- FERGUSON, W.W., STARLING, J.R., WANGENSTEEN, S.L. -
"Role of lysosomal enzyme release in the pato-
genesis of stress ulcer induced gastric ulcera
tion". Surg. Forum 1.972. 23:380.

9.- WALDRON-EDWARD, BONTROSM.R., HIMAL. "Effect of bi--
le on lysosomal stability in the mucosa of the

canine gastric antrum'". Gastroenterology 1.977
73:980.

10.- WEINSHELBAUN, Edward I. Bockus Gastroenterologia. -

Tomo I.pag. 407=423. Ed. Salvat. Barcelona. --
1.980.

11.- DAVENPORT, Horace, W. "Fisiologia de la Digestién"
pag. 90-115. Ed. Interamericana. México. 1.968

12.- FERGUSON, D.J., citado por Edward Weinshelbaun en -
Bockus gastroenterologia. Tomo I. pag. 421. --




13.

14.

15.

16.

17.

18.

- 254

Ed. Salvat. Barcelona. 1.980.

Mc GUIGAN, J.E., citado por Edward Weinshelbaum en-
Bockus gastroenterologia. Tomo I. pag. 407. Ed

Salvat. Barcelona. 1.980.

HIRSCHOWITZ, B.I., citado por H.W. Davenport en "Fi
siologia de la digestidén'.pag. 94. Ed. Intera-

mericana. México 1.968.

MAKHLOUF, G.M., citado por Jack Rudick y Henri D.--
Janowitz en Bockus gastroenterologia. Tomo I.-
pag. 427. Ed. Salvat. Barcelona 1.980.

PAWLOV, S., citado por F. Pérez Fuenzalida y R. Car

mena en "Fisiopatologia gdstrica'". Gastrum. --
pag. 13. 1.978. '

EDKINS, J.S., citado por Pérez Fuenzalida, F. y Car
mena, R. en "Fisiopatologia gdstrica' Gastrum.
pag. 13. 1.978.

KOMAROW, S.A., citado por F.J.Pérez Fuenzalida y R.
Carmena en "Fisiopatologfa gdstrica". Gastrum.
pag. 14. 1.978.




19.

20.

21.

22.

23,

24 .

25.

- 255 -

GREGORY, R.A. y TRAZY, H.J., citado por F.J. Pérez-
Fuenzalida y R. Carmena en "Fisiopatologia gis

trica'". Gastrum. pag. 14. 1.978.

PEREZ FUENZALIDA, F.J. y CARMENA, R. "Fisiopatolo--
gia gdstrica". Gastrum. pag. 12-30. 1.978.

CARLSON, A.J., citado por R. Boller y HG. Mogena en
"El est6émago y sus enfermedades. pag. 71. Ed.-
Paz Montalvo. Madrid 1.956.

KAY, A.W., citado por L. Gandara Mazpule y V. Ruiz-
Ochoa en "Los métodos actuales para el estudio
de la secrecidén clorhidrica". Rev. Esp. de las
Enf. de Ap. Digest. 24: pag. 123. 1.965.

DONALD, C., CANNON,M.D.; en "Diagnéstico clinico --
por el Laboratorio'. TODD-SANFORD (Editorial -
Salvat). pag. 749-767. 1.984.

LAMBLING, A., citado por J. Ferrando Cucarella y --
Cols. en "Fisiopatologia gdstrica'". Gastrum.--
pag. 37. 1.978,

ELLISON, E.H. y WILSON, S.D., citados por Donald C.




- 256 -

Cannon, M.D. PhD en "Diagnéstico clinico por -
el Laboratorio' TODD-SANFORD. Ed. Salvat. pag.
755. Barcelona. 1.984.

26.- MARKS, I.N. y Cols., citados por Donald C. Cannon,-
M.D. PhD en "Diagnéstico clinico por el Labora
torio" TODD-SANFORD, Ed. Salvat. pag. 757. Bar
celona 1.984.

27.- CARD, W.I. y Cols., citado por Donald C. Cannon, -~
M.D. Ph D. en'"Diagnéstico clinico por el Labo
ratorio'". TODD-SANFORD. Ed. Salvat. pag. 757.-
Barcelona. 1.984.

28.- KHODADOOST, J., LEITAO, O, GLASS, G.B.J., citados -
por Donald C. Cannon, M.D., Ph D en "Diagnés-
tico clinico por el Laboratorio'". TODD-SANFORD
Ed. Salvat. pag. 758. Barcelona 1.984.

29.- LAWRIE, J.H. y Cols., citados por Donald C. Cannon,
M.D. Ph D. en "Diagnéstico clinico por el Labo
ratorio'". TODD-SANFORD. Ed. Salvat. pag. 752.-

Barcelona 1.972.

30.- ZATERCA, S. y NEVES, D.P., citados por David C.H.-

Sun y James, L.A. Roth en Bockus Gastroentero




31.

32.

33.

34.

35.

36.

- 257

logia.Tomo I. pag. 456. Ed. Salvat. Barcelona
1.980.

WEINSTEIN, V.A., COLP, R., HOLLANDER, F., JEMERIN,
E.E., citados por David C.H. Sun y James L.A.
Roth en Bockus Gastroenterologia. Tomo I. ---
pag. 457. Ed. Salvat. Barcelona. 1.980.

HOLLANDER, F., citado por David C.H. Sun y James L.
A. Roth en Bockus Gastroenterologfa., Tomo I.-
pag. 459. Ed. Salvat. Barcelona. 1.980.

BARON, J.H., citado por David C.H. Sun y James, L.
A. Roth en Bockus Gastroenterologia. Tomo I.-
pag. 458. Ed. Salvat. Barcelona. 1.980.

DAVID, C.H. SUN y JAMES, L.A. ROTH, en Bockus Gas-
troenterologia. Tomo I. pag. 440-475. Ed. Sal

vat. Barcelona. 1.980.

SEGAL, H.L. y Cols., citado por J. Ferrando Cucare
lla y Cols. en Gastrum. Fisiopatologia géstri
ca. pag. 38. 1.978.

FERRANDO CUCARELLA, J. y Cols. "Fisiopatologia Gis




37.

38.

39.

40.

41.

42.

- 258 -

trica'". Gastrum. 37-40. 1.978.

DUPLEISSIS, D.J. "Pathogenesis of gastric ulcera--
tion". Lancet. 974-978.

BILLROTH, T., citado por James C. Thomson en "Tra-
tado de Patologia Quirdrgica'". Tomo I. pag. -

794. Ed. Interamericana. México. 1.974.

RIDIGIER, Von, citado por James C. Thomson en "Tra
tado de Patologfa Quirfirgica. Tomo I. pag. --

794. Ed. Interamericana. México. 1.974.

DRAGSTEDT, L.R., citado por James C. Thomson en --

"Tratado de Patologia Quirdrgica'". Tomo I.pag.

795. Ed. Interamericana. México. 1.974.

WEINBERG, J.A.: "Vagotomy and pyloroplasty in the-
treatment of duodenal ulcer". Amer. J. Surg.-
105: 347. 1.963.

GRIFFITH, C.A. and HARKINS, H.N. "Partial gastric-
vagotomy: and experimental study'". Gastroente
rology. 32: 96. 1.957.




- 259 -

43.- KRAFT, R.0. and FRY, W.J. "Operative technic of se
lective gastric vagotomy'". Amer. J. Surg. 105
423, 1.963.

44.- HOLLE, F., "New method for the surgical treatment-
of gastroduodenal ulceration". In: Harkins,H.
W., and Nyhus, L.M." Surgery of the stomach -
and duodenum, 2nd ed. Boston, Little, Brown -
and Company, 1.969. pag. 629-634.

45.- HOLLE, F. "Surgery og gastroduodenal ulcer based -
on form and function. Importance, reasoning,-
technique and results in 580 cases, 300 of -
them postexamined". Chir. Orthop. 54: 1.1.970

46 .- DIAZ VELAZQUEZ, I. en "Contribucién al estudio de-
un nuevo método clinico y experimental para -
determinar la actividad secretora gidstrica en
relacién al tratamiento de la dlcera duodenal”
Tesis Doctoral. pag. 130. 1.970.

47.- WALTERS, W., and LYN, T.E. "Billroth I and Billroth
IT operations'". Arch. Surg. 74: 680. 1.957.

48.- JOHUSTON, D., JEPSUN, K. "Use of pentagastrine in-
a test of gastric secretions'. Lancet. 1.967.
2: 585.




- 260

49 .- WORMSLEY, K.G., GROSSMAN, M.I. "Maximal histalog -
test in control subjects and patients with --
peptic ulcer'". Gut 1.965. 6: 427.

50.- NEIR, D.G. "Spontaneous recovery of gastric secre
tion". Brit. Med. J. 2: 681. 1.967.

51.- GASTELL ARTIGAS, J.M., GARCIA PUGES, A.M., BALLES-
TA, A., COMPANY, R., VILAR BONET, J. "Niveles
plasmidticos de gastrina en condiciones basa--
les y post-estimulacién en pacientes afectos-
de ulcus péptico". Rev. Clin. Esp. 147:355. -
1.977. ’

52.- MALMSTROM, J., STADIL, F. "Measurement of inmuno--
reactive gastrin in gastric mucose'", Scand. J
Gastroenterology. 10:433. 1.975.

53.- DRAGSTED, L.R., NOOD-WARD, E.R. "Gastric stasis a-
cause of gastric ulcer". Scand. J. Gastroente
rology (Suppl.)6: 243. 1.970.

54.- M'UZAN, M., BONFILS, S. '"Analyse et classification
des aspects psychosomatiques de l'ulcere gas-
troduodenal en milieu hospitalier". Rev. ----
Franc, Etud. Clin. Biol. 6:46. 1.961.




- 261

55.- BONFILS, S., HACHETTE, J.C., DANNE, O. "L'abord --
psychosomatique en gastroenterologie'". Paris.
Masson. 1.982.

56.- CASTILLA OSORNO, J.L. "Estudio psicosocioldgico y-
de la personalidad en el enfermo ulceroso de-
duodeno'. Tesis Doctoral. pag. 136. 1.977.

57.- PASCAL, G.R., THORONGMAN, J.C., JARVIS, J.R., JEN
KINS, W.0. "Early history variables in pre--
dicting surgical succes for intractable duo-
denal ulcer patients'". Psychosomatic Med. 28
207. 1.966.

58.- FELDMAN, E.J., ELASHOFF, J.D., SAMLOFF, I.M. y ---
GROSSMAN, M.I. "Psychologic stress and duode-
nal ulcer". N. Engl. J. Med. 302:1206. 1.980.

59.- YAGER, J., y WEINER, H. "Observations in man:With
remarks on pathogenesis". Advances in psycho
somatic medicine, vol. 6. pag. 40-98. "Duode
nal ulcer". H. Weiner (Ed.) S. Karger. Basel.
1.971.

60.- ANDREWS, G. y Tennant, C. "Being upset and beco---
ming ill: an appraisal of the relation between
life events and physical illness'. Med. J. --
Australia. 1: 324-327. 1.978.




- 262 -

61.- FORDTRAN, J.S. "The psychosomatic theory of peptic
ulcer" en Gastrointestinal disease. pag. 163-
173. Eds. M.H. Sleisenger y J.S. Fordtran, --
W.B. Saunders Co. Philadelphia. 1.973.

62.- Mc GREAVY, J.M., MOODY, F.G. "Protection of gas---
tric mucosa against aspirin induced erosions-
by enhauced blood flow'". Surg. Forum. 28: 357
1.977.

63.- MENGUY, R., MASTERS, Y.F. "Mechanism of stress ul-
cer II. Differences between the antrum, cor--
pusand fundus with respect of the effects of-
complete ischemia on gastric mucosal energy -
metabolism'". Gastroenterology. 66: 509. 1.974

64 .- RHODES, J., CALCRAFT, B. "Etiologia de la dlcera -
gdstrica, con referencia especial a los pape-
les del reflujo y la lesién mucosa'". Clinica-
Gastroenteroldgica. Ulcera peptica. Barcelona
Ed. Salvat. 1.974.

65.- FRIEDMAN, G.D., SIEGELANB, A.B., SELTZER, C.C. "Ci
garettes, alcohol, coffeeand peptic ulcer". -
N. Engl. J. Med. 290: 469. 1.974.

66.- MONSON, R.R. "Cigarrette smoking and body form in-




- 263 -

peptic ulcer". Gastroenterology. 58: 337.1.970

67.- DOLL, R., JONES, F.A., PYGOTT, F. "Effect of smo--
king on the production aut maintenance of gas
tric and duodenal ulcers'. Lancet. I: 657. --
1.958.

68.- DOLL, R., HILL, A.B. "Mortality in relaction to --
smoking: 10 years observation of British doc-
tors". Br. Med. J. I: 1399. 1.964.

69.- SOMENBERG, A., MULLER-LISSNER, S.A., VOGEL, E., --
SCHMID, P., GOUVERS, J.J., PETER, P., STROHME
YER, G. y BLUM, A.L. "Predictor of duodenal -
ulcer healing and relapse'. Gastroenterology.
81: 1061-1067. 1.981.

70.- READ, N.W., GRECH, P. "Effect of cigarrette smo---
king on competence of the pylorms'". Br. Med.-
3:313. 1.973.

71.- SOLOMON, T.E., JACOBSON, E.D. '"Cigarrette smoking-
and duodenal ulcer disease'". N. Engl. J. Med.
1.972.

72.- MURTHY, S.N.S., DINOSO, V.P. Jr., CLEARFIELD, H.R.




73.

74.

75.

76.

77.

- 264 -

y CHEY, W.Y. "Simultaneous measurement of ba-
sal pancreatic, gastric acid secretion, plas-
ma gastrin, and secretin during smoking". Gas
troenterology. 73: 758-761. 1.977.

SAINZ, R., LANAS, A., MONTORO, M., BAJADOR, E. y -
RIOS, G. "Influencia del.tabaco en la libera-
cién de secretina end6gena'". Rev. Esp. Enf. -
Ap. Digest. LXIV supp. II. pag. 23. 1.983.

LITTER, M. "Compendiode Farmacologia' pag. 59. Ed.
E1l Ateneo. Buenos Aires. 1.974,

LENZ, H.J. e ISENBERG, J.I. "Wine and five percent
ethanol are potent stimulants ot gastric acid
secretion in man'". (abstrac). Clin. Res. 21:-
288 A. 1.983.

BENITA LEON, V., GARCIA FERNANDEZ, R., VIDAL, J.V.
y SOLIS HERRUZO, J.A. "Efectos del alcohol so
bre el estémago". Gastrum. 28-35, 1.981,

COHEN, S. y BOOT, G.H. Jr. "Gastric acid secretion
and lower-esofageal-sphincter pressure in res
ponse to coffeeand caffeine'". New. Engl. J. -
Med. 293:897-899. 1.975.




