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HTRICENTENARIA

Universidad de San Carlos de Guatemala
Centro Universitanio de San Marcos

San Marcos, Lunes 27 de Enero de 2,025

PhD.Dr. Ing. Juan José Aguilar Sanchez

Coordinador, e

Integrantes de la Comisién de Trabajos de Graduacion
Carrera: Medico y Cirujano

Centro Universitario de San Marcos

San Marcos.

De manera atenta y cordial me dirijo a ustedes, deseandoles éxitos en sus
labores diarias.

Oportunidad que aprovecho para informaries que, en mi calidad de Asesor
del presente trabajo de graduacion titulado: DESCRICION DEL SINDROME
DE VALENTINO, COMO CONSECUENCIA DE UNA ULCERA
PEPTICA PERFORADA donde he revisado en forma minuciosa y detallada,
brindando DICTAMEN FAVORABLE, de acuerdo al reglamento de la comisién
Cotrag, de la carrera de Medicina, del estudiante: Carlos Daniel Morales
Godinez, carne: 201646631, por lo que no tengo ningln inconveniente en su
aprobacion, para su tramite correspondiente, y demas procesos de graduacién
en esta prestigiosa carrera del CUSAM- USAC.

Al agradecer su fina atenciéon y buena consideraciéon a la misma, sin mas
sobre el particular, como su atento servidor.

Or. Yoncy Utine Fapny Ruming
s¢. Cirugia G,
Cot. 18.77.; hid

Asesor de Tesis

Colegiado No. 18,773

MSc. Cirugia General
Sa

Marcos.

VIl



SUSAC

JTRICENTENARIA

Univers:dad de San Carios de Guatenaia
Centro Universitano de San Marcos

San Marcos, Lunes 17 Febrero de 2,025

PhD.Dr. Ing. Juan José Aguilar Sanchez

Coordinador, e

Integrantes de la Comisiénde Trabajos de Graduacion
Carrera: Medico y Cirujano

Centro Universitario de San Marcos

San Marcos.
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Revisor del presente trabajo de graduacion titulado: DESCRICION DEL
SINDROME DE VALENTINO, COMO  CONSECUENCIA DE UNA
ULCERA PEPTICA PERFORADA donde he revisado en forma minuciosa y
detallada, brindando DICTAMEN FAVORABLE, de acuerdo al reglamento de la
comision Cotrag, de la carrera de Medicina, del estudiante: Carlos Daniel
Morales Godinez, carne:201646631, por lo que no tengo ningun inconveniente
en su aprobacién, para su tramite correspondiente, y demas procesos de
graduaciéon en esta prestigiosa carrera del CUSAM- USAC.

Al agradecer su fina atencion y buena consideracion a la misma, sin mas
sobre el particular, como su atento servidor.

Pr. tans Gary Jui Bagehli
Especialista en Cirugia General
Colegiado 12010

Dr. Hans Gary-Jui Baechli
Revisor de Tesis
Colegiado No. 12,010
MSc. Cirugia General
San Marcos.
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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS LA INFRASCRITA SECRETARIA DEL COMITE DE TRABAJO DE GRADUACION, DE LA
DF CupTEMAL CARRERA DE MEDICO Y CIRUJANO, DEL CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS, DE
LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, CERTIFICA: LOS PUNTOS: PRIMERO,
SEGUNDO, TERCERO, CUARTO, QUINTO, SEXTO Y SEPTIMO DEL ACTA No. 010-2025, LOS
QUE LITERALMENTE DICEN:

CENTRO UNIVERSITARIO

DE SAN MARCOS ACTA No_ 10-2025

Departamento de San Marcos
Guatemala, Centroamérica

En la ciudad de San Marcos, siendo las diecisiete horas, del dia viernes veintisiete de febrero
del afio dos mil veinticinco, reunidos en el salén Pérgolas del Restaurante Cotzic de la Ciudad
de San Marcos, para llevar a cabo la actividad académica de Presentaciéon de Seminario 2
convocada por la Comision de Trabajos de Graduacién -COTRAG- de la Carrera de Médico y
Cirujano, del Centro Universitario de San Marcos, de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, integrados de la siguiente manera: Ing. Agr. Juan José Aguilar Sanchez,
PRESIDENTE e integrante de la terna de evaluacién y quién suscribe Ing. Genner Alexander
Orozco Gonzalez, SECRETARIO, que de ahora en adelante se le denominara COTRAG;
ademas, integrantes de la terna evaluadora: Dr. José Manuel Consuegra Lépez, Dr. Manglio
Alejandro Ruano Ruiz y Dra. Lourdes Karina Orozco Godinez; el estudiante CARLOS DANIEL
MORALES GODINEZ, quien se identifica con el nimero de carnet dos mil dieciséis, cuarenta y
seis mil, seiscientos treinta y uno (201646631), para motivos de la presente se le denominara
SUSTENTANTE; Dr. Yency Udine Fuentes, que actia como ASESOR vy Dr. Hans Gary Jui
Baechli, que actia como REVISOR del Trabajo de Graduacion, respectivamente. Con el objeto
de dejar constancia de lo siguiente: PRIMERO: Establecido el quérum y la presencia de las
partes involucradas en el proceso de la presentacién del Seminario 2 del SUSTENTANTE
CARLOS DANIEL MORALES GODINEZ, previo a autorizar el Informe Final del Trabajo de
Graduacién, denominado: “DESCRIPCION DEL SINDROME DE VALENTINO COMO
CONSECUENCIA DE UNA ULCERA PEPTICA PERFORADA” SEGUNDO: APERTURA: El
presidente de la COTRAG procedié a dar la bienvenida a los presentes y explica los motivos de
la reunion y los lineamientos generales del Seminario 2 al SUSTENTANTE y entrega a los
miembros de la terna evaluadora la guia de calificacion. TERCERO: EI SUSTENTANTE
presenta el titulo del Trabajo de Graduacion: “DESCRIPCION DEL SINDROME DE
VALENTINO COMO CONSECUENCIA DE UNA ULCERA PEPTICA PERFORADA?”; presenta
la hoja de vida de su asesor y revisor y explica las razones de como elaboré el titulo el titulo de
su trabajo de graduacion, el video de aproximacion al problema, arbol de problemas, causas
directas e indirectas, efectos y sub-efectos del problema, objetivos, explica de manera general
el marco tedrico que respalda su investigacion, metodologia del trabajo, variables, criterios de
inclusién y exclusién, capitulo de andlisis, conclusiones, recomendaciones, referencias
bibliograficas y anexos. Cada uno de los aspectos fue presentado de manera ordenada y
coherente. CUARTO: Luego de escuchar al SUSTENTANTE, EI PRESIDENTE de la COTRAG,
sugiere a los integrantes de la terna evaluadora someter a interrogatorio al SUSTENTANTE.
Dra. Lourdes Orozco, felicita por la presentacion y sugiere que estos temas pueden ser base
para otros puntos de tesis; Dr. José Manuel Consuegra, felicita al SUSTENTANTE y considera
que las conclusiones deben de ampliarse y compararse con los objetivos. El ASESOR felicita
al SUSTENTANTE sobre todo por el manejo y preparacion en el tema estudio; el REVISOR
felicita al SUSTENTANTE e indica de la importancia de la investigacion. EI PRESIDENTE,
manifiesta que deben de hacerse correcciones sugeridas por la terna de COTRAG. QUINTO:
El PRESIDENTE de la COTRAG, solicita a los miembros de la terna evaluadora la boleta de
evaluacion para verificar la calificacion obtenida en el Seminario 2 del SUSTENTANTE para
trasladar la nota final y asi poder deliberar sobre la APROBACION O REPROBACION del
Informe Final de Seminario 2 de Graduacion del SUSTENTANTE. En ese momento, los



miembros de la TERNA DE EVALUACION anotan las correcciones sugeridas en los ejemplares
presentados y son entregadas al SUSTENTANTE para que proceda a hacer los cambios.
SEXTO: Se informa al SUSTENTANTE, ASESOR y REVISOR del Trabajo de Graduacién que
la calificacion asignada es de OCHENTA Y CINCO PUNTOS (85), por lo tanto, se da por
APROBADO el Seminario 2. Sin embargo, se le comunica a las partes que previo a la
autorizacion del informe final, debera hacer los cambios respectivos, que deben ser discutidos,
revisados, presentados y autorizados por el ASESOR y REVISOR del Trabajo de Graduacién y
comunicarselo inmediatamente a la COTRAG. EL ASESOR y REVISOR hacen las anotaciones
correspondientes y agradecen por los aportes realizados al estudio por parte de la TERNA
EVALUADORA Yy felicitan al SUSTENTANTE por el resultado obtenido. SEPTIMO: En base al
articulo 56 del Normativo para la Elaboracién de Trabajo de Graduacion de la Carrera de Médico
y Cirujano del Centro Universitario de San Marcos, el PRESIDENTE de la COTRAG le indica al
estudiante que fue APROBADO EL SEMINARIO 2 de CARLOS DANIEL MORALES
GODINEZ, titulado “DESCRIPCION DEL SINDROME DE VALENTINO COMO
CONSECUENCIA DE UNA ULCERA PEPTICA PERFORADA”. Por lo cual, se AUTORIZA
realizar los tramites correspondientes para la aprobacién de la orden de impresion del informe
final de graduaciéon y tramites de graduacién, previamente debera realizar los cambios
sugeridos. Concluyd la reunién en el mismo lugar y fecha, una hora después de su inicio, previa
lectura que se hizo a lo escrito y enterados de su contenido y efectos legales, aceptamos,
ratificamos y firmamos. DAMOS FE.

(FS) ilegibles Carlos Daniel Godinez Morales, Dr. Yency Udine Fuentes, Dr. Manglio Alejandro Ruano
Ruiz, Dr. José Manuel Consuegra Lépez, Dra. Lourdes Karina Orozco Godinez, Ing. Juan José Aguilar
Sanchez e Ing. Genner Alexander Orozco Gonzalez.

A SOLICITUD DEL INTERESADO SE EXTIENDE, FIRMA Y SELLA LA PRESENTE
CERTIFICACION DE ACTA, EN UNA HOJA DE PAPEL MEMBRETADO DEL CENTRO
UNIVERSITARIO, EN LA CIUDAD DE SAN MARCOS, A DIEZ DIAS DEL MES DE MARZO DEL
ANO DOS MIL VEINTICINCO.

“ID Y ENSENAD A TODOS”

Licda. Waria Elisa I scobar Maldonado
Secretaria Comision de Trabajos de Graduacion

CC. archivo
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TRICENTENARIA Transc.COACUSAM-118-2025

Universidad de San Carlos de Guatemala 13 de marzo 2025

(¢
COORDINACION ACADEMICA

ESTUDIANTE: CARLOS DANIEL MORALES GODINEZ
CARRERA: MEDICO Y CIRUJANO.
CUSAM, Edificio.

Atentamente transcribo a usted el Punto QUINTO: ASUNTOS ACADEMICOS, inciso a)
subinciso a.16) del Acta No. 005-2025, de sesion ordinaria celebrada por la Coordinacién
Académica, el 12 de marzo de 2025, que dice:

“QUINTO: ASUNTOS ACADEMICOS: a) ORDENES DE IMPRESION. CARRERA:
MEDICO Y CIRUJANO. a.16) La Coordinaciéon Académica conocié Providencia No.
CMCUSAM-14-2025, de fecha 5 marzo de 2025, suscrita por el Dr. Byron Geovany Garcia
Orozco, Coordinador Carrera Médico Cirujano, a la que adjunta solicitud del estudiante:
CARLOS DANIEL MORALES GODINEZ, Camé No. 201646631, en el sentido se le
AUTORICE IMPRESION DE LA TESIS DESCRIPCION DEL SINDROME DE VALENTINO,
COMO CONSECUENCIA DE UNA ULCERA PEPTICA PERFORADA, previo a conferirsele
el Titulo de MEDICO Y CIRUJANO. La Coordinacién Académica en base a la opinién
favorable del Asesor, Comision de Revision y Coordinador de Carrera, ACORDO:
AUTORIZAR IMPRESION DE LA TESISDESCRIPCION DEL SINDROME DE
VALENTINO, COMO CONSECUENCIA DE UNA ULCERA PEPTICA PERFORADA, al
estudiante: CARLOS DANIEL MORALES GODINEZ, Carné No. 201646631, previo a
conferirsele el Titulo de MEDICO Y CIRUJANO.”

Atentamente,
ID Y ENSENAD A TOD
96 A AL
PhD. Robert Enri Ot&co éncheza
Coordinagor Académlco
c.c. Archivo
REGS/ejte
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DEDICATORIA

A DIOS

Quién me dio la fe, la fortaleza, la salud, la Sabiduria y la esperanza para culminar esta
meta.” Y si alguno de vosotros tiene falta de sabiduria, pidala a Dios, el cual da a todos
abundantemente y sin reproche, y le sera dada”. Santiago 1:5

A MIS PADRES

Arcadio Arturo Morales Aguilar y Delmy Luciel Godinez Orozco, por los ejemplos de
perseverancia y constancia que los caracterizan, valores que me han inculcado siempre
al ensefiarme que en la vida para triunfar es necesario esforzarse

A MIS HERMANOS

Luis Arturo Morales Godinez y Fernando Antonio Morales Godinez por compartir el
anhelo de alcanzar nuestras metas, su carifio incondicional y respeto, y que este logro
sirva de inspiracion para que a futuro todos sus suefios se puedan volver realidad.

A MI ASESOR Y REVISOR

Dr. Udine Fuentes y Dr. Hans Gary Jui Baechly por su apoyo y colaboracién en este
proceso de elaboracion de monografia.

A MIS AMIGOS Y PARIENTES

Con todo afecto

A MI CASA DE ESTUDIOS

La Tricentenaria Universidad de San Carlos de Guatemala, especialmente a la Facultad
de Ciencias Médicas del Centro Universitario de San Marcos; por abrir sus puertas para

mi crecimiento profesional.
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1 TITULO
DESCRIPCION DEL SINDROME DE VALENTINO, COMO CONSECUENCIA DE UNA
ULCERA PEPTICA PERFORADA.



2 RESUMEN

El sindrome de Valentino es una patologia en la que una perforacion géstrica o
duodenal, generalmente secundaria a enfermedad por ulcera péptica, se presenta
clinicamente con dolor en el cuadrante inferior derecho o directamente en la Fosa iliaca
derecha, con lo cual simula una apendicitis aguda. El eponimo, apéndice de Valentino,
fue descrito por primera vez en el actor de cine mudo estadounidense Rudolph Valentino,
al cual se le realiz6 apendicectomia por apendicitis aguda, fue operado en el Hospital
Politécnico de Nueva York en 1926, mas tarde desarroll6 peritonitis y falla organica
multiple hasta su muerte. La autopsia revel6 posteriormente Ulcera gastrica perforada.

Las ulceras duodenales se perforan con mayor frecuencia que las Ulceras gastricas.
Las localizaciones mas frecuentes de perforacion son, el duodeno en su primera porcion
seguido de el antro gastrico la curvatura menor del estbmago. La prevalencia de Ulceras
gastroduodenales ha reducido, aunque la posibilidad de perforacién no ha cambiado y
varia entre el 2% y el 14%. La mortalidad por perforacion llega al 20%. Los
antiinflamatorios no esteroideos, la infeccién por Helicobacter pylori, el consumo de
tabaco, alcohol y el antecedente de ulcera péptica contribuyen a la aparicion de la
perforacion, 25% de los pacientes que consumen aines desarrollardn una Ulcera péptica
y, entre el 2% y el 4%, podrian incluso perforarse.

La fisiopatologia del sindrome de valentino se basa en la agresion a la cavidad
peritoneal, cuando la ulcera péptica se perfora, siendo la irritacion peritoneal secundaria
al liquido que se fuga del tracto gastroduodenal y drena hacia la corredera parietocolica
derecha ubicandose en la fosa iliaca derecha. La perforacion provoca que el jugo gastrico
interactle con el peritoneo parietal, generando una peritonitis quimica. Luego, dado de
gue el tracto gastrointestinal contiene bacterias, y debido a la perforacion, las bacterias
ingresan al peritoneo provocando una peritonitis séptica, con los consecuentes signos de
irritacion peritoneal, Los resultados de los analisis de sangre suelen estar relacionados
con signos de perforacion, y pueden ayudar al diagnéstico ademas del indicio clinico,
aunque son inespecificos.

El diagndstico por imagenes resulta mucho més adecuado. El primer examen
diagnostico es la radiografia, aunque si existen indicios evidentes de peritonitis, una
tomografia computarizada abdominal debe ser el primer examen a efectuar. Estudios
demuestran que del 40%-80% de las ulceras pépticas perforadas se sellan
espontaneamente. Un estudio con contraste es esencial para confirmar la ausencia de
fugas. Silos pacientes estan clinicamente estables y mejorando, la cirugia puede no estar
justificada. Sin embargo, si empeoran, independientemente de la presencia y el tamafio
de la fuga, esta indicada una operacion urgente. En pacientes estables con Ulcera péptica
perforada, se sugiere un abordaje laparoscépico en cambio, se recomienda un abordaje
abierto en ausencia de habilidades y equipos laparoscépicos adecuados.

Palabras clave: Sindrome de Valentino, dolor en fosa iliaca derecha, ulceras
gastricas, perforacion de ulceras, dolor abdominal agudo.



SUMARY

Valentino syndrome is a pathology in which a gastric or duodenal perforation,
generally secondary to peptic ulcer disease, presents clinically with pain in the right lower
guadrant or directly in the right iliac fossa, thereby simulating acute appendicitis. The
eponymous, Valentino's appendix, was first described in the American silent film actor
Rudolph Valentino, who underwent an appendectomy for acute appendicitis, was
operated on at New York Polytechnic Hospital in 1926, later developed peritonitis and
failure multiple organ until his death. The autopsy later revealed a perforated gastric ulcer.

Duodenal ulcers perforate more frequently than gastric ulcers. The most frequent
locations of perforation are the duodenum in its first portion followed by the gastric antrum,
the lesser curvature of the stomach. The prevalence of gastroduodenal ulcers has
reduced, although the possibility of perforation has not changed and varies between 2%
and 14%. Mortality due to perforation reaches 20%. Non-steroidal anti-inflammatory
drugs, Helicobacter pylori infection, tobacco and alcohol consumption and a history of
peptic ulcer contribute to the appearance of perforation. 25% of patients who consume
NSAIDs will develop a peptic ulcer and between 2% and 4% could even be drilled.

The pathophysiology of Valentino syndrome is based on the attack on the peritoneal
cavity, when the peptic ulcer perforates, the peritoneal irritation being secondary to the
fluid that leaks from the gastroduodenal tract and drains towards the right parietocolic
groove, locating in the right iliac fossa. The perforation causes gastric juice to interact with
the parietal peritoneum, generating chemical peritonitis. Then, since the gastrointestinal
tract contains bacteria, and due to the perforation, the bacteria enter the peritoneum
causing septic peritonitis, with the consequent signs of peritoneal irritation. The results of
blood tests are usually related to signs of perforation, and they can help the diagnosis in
addition to the clinical indication, although they are nonspecific.

Diagnostic imaging is much more appropriate. The first diagnostic test is an x-ray,
although if there are obvious signs of peritonitis, an abdominal computed tomography
should be the first test to be performed. Studies show that 40%-80% of perforated peptic
ulcers seal spontaneously. A contrast study is essential to confirm the absence of leaks.
If patients are clinically stable and improving, surgery may not be justified. However, if
they worsen, regardless of the presence and size of the leak, urgent surgery is indicated.
In stable patients with perforated peptic ulcer, a laparoscopic approach is suggested
instead, an open approach is recommended in the absence of adequate laparoscopic
skills and equipment.

Keywords: Valentino syndrome, pain in the right iliac fossa, gastric ulcers, ulcer
perforation, acute abdominal pain.



3 INTRODUCCION
Un dolor abdominal puede tener multiples etiologias y su localizacion usualmente
orienta al abordaje de ciertos diagnésticos diferenciales. EI  dolor localizado
especificamente en fosa iliaca derecha o en el cuadrante inferior derecho, es un motivo
de consulta habitual tanto en adultos como nifios, la consideracion inicial en la mayoria
de los pacientes con dolor en la fosa iliaca derecha es la apendicitis aguda. Sin embargo,
varias afecciones pueden presentarse con sintomas y signos clinicos similares.

El Sindrome de Valentino se caracteriza por una presentacion clinica dada por, dolor
abdominal agudo, que migra al cuadrante inferior derecho, por lo cual, se asemeja a la
apendicitis aguda. Dicho sindrome es causado por la perforacion de una Ulcera péptica,
ocasionando que el liquido gastrointestinal drene a través de la corredera parietocolica
derecha hasta la fosa iliaca derecha, el dolor producido por la perforacion se caracteriza,
por inicio en epigastrio sin mejoria con los analgésicos, acompafado de distension
abdominal y dispepsia, lo cual genera, signos de irritacion peritoneal, en estos casos
imitando o simulando a la apendicitis aguda y produciendo el Sindrome de Valentino.

El ep6onimo, apéndice de Valentino, fue descrito por primera vez en el actor de cine
mudo estadounidense Rudolph Valentino, al cual se le realiz6 apendicectomia por
apendicitis aguda, fue operado en el Hospital Politécnico de Nueva York en 1926, mas
tarde desarrollé peritonitis y falla organica multiple hasta su muerte. La autopsia revelo
posteriormente Ulcera gastrica perforada. La presencia de periapendicitis durante la
cirugia obliga al cirujano a descartar otras patologias para evitar consecuencias
catastrdficas.

El Sindrome de Valentino simula una apendicitis aguda, sin embargo, se ha reportado
gue existe un error en el diagnostico entre un 5-15%, por lo general, los pacientes se
someten a una operacion de abdomen agudo con sospecha de apendicitis aguda, pero
cuando se encuentra que el apéndice es normal y sin inflamacion, la investigacion
intraoperatoria conduce al diagnéstico de Ulcera péptica perforada. El tratamiento
necesario para el sindrome de Valentino es la fijacién quirdrgica de la Ulcera péptica
perforada, la reparacion quirdrgica con parche de omento es el método de tratamiento
mas comun.

No existen examenes paraclinicos especificos que den el diagndstico de perforacion
de ulcera gastrica y por ende al Sindrome de Valentino, pero en la practica clinica se
utilizan examenes que demuestran la presencia de respuesta inflamatoria sistémica,
dado por leucocitosis y PCR elevada, por otro lado, la implementacion de imagenes
diagnoésticas como radiografia de abdomen, ecografia y tomografia axial computarizada
de abdomen, en pacientes con dolor abdominal, deberia ser usado si se sospecha en
patologias que generen neumoperitoneo. Las nuevas Guias de Jerusalén del afio 2,020,
recomienda el uso combinado de los Score de riesgo y métodos de imagen para
aumentar la sensibilidad y especificidad del diagndstico de apendicitis aguda para evitar
errores en el diagnadstico.

La finalidad de este trabajo es describir el curso clinico, método diagndstico y manejo
mas adecuado en pacientes con Sindrome de Valentino, reconocer la utilidad y la
contribucion de los estudios de imagen como ayuda paraclinica, en casos de dolor
abdominal con sospecha de apendicitis aguda, ya que no todo dolor localizado en fosa
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iliaca derecha significa apendicitis, ademas teniendo en cuenta, que el curso clinico del
Sindrome de Valentino y la apendicitis aguda es similar, lo cual puede generar dudas y
errores en el diagnostico y asimismo retrasar la aplicacién del tratamiento adecuado.

Se realizo la investigacion con el objetivo de obtener una compilacion de articulos,
informes cientificos, estudios y documentos oficiales actualizados sobre, Sindrome de
Valentino, apendicitis de Valentino, perforacion de Ulcera péptica, enfermedad ulcerosa,
Ulcera péptica, gastritis, dolor abdominal agudo, abdomen agudo, con el fin de que
generen informacién que sea Util y de interés para los estudiantes de la Carrera de Médico
y Cirujano del Centro Universitario de San Marcos, y estudiantes a fines y en beneficio
de la sociedad e instituciones de salud.



4 NOMBRE DEL PROBLEMA PRINCIPAL
SINDROME DE VALENTINO.



) 5 ARBOL DE PROBLEMAS
Figura 1. Arbol de problemas de la Monografia Médica.
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6.1

6.2

6 OBJETIVOS
General:
5.1.1 Describir el Sindrome de Valentino como consecuencia de una perforacion de
ulcera péptica complicada.

Especificos:
5.2.1 Explicar el proceso fisiopatolégico por el cual una ulcera péptica evoluciona
hacia la perforacién y genera consecutivamente el Sindrome de Valentino.

5.2.2 Conocer la epidemiologia, causas, factores de riesgo, evolucién clinica y
complicaciones del Sindrome de Valentino secundario a la perforacion de una
ulcera péptica.

5.2.3 Caracterizar los métodos diagnosticos del Sindrome de Valentino, resaltando
las caracteristicas clinico-radiolégicas, para mejorar la precision diagnéstica.

5.2.4 Detallar los abordajes quirargicos para el tratamiento oportuno del Sindrome
de Valentino haciendo énfasis en el abordaje laparoscépico como método
diagnéstico y terapéutico.



7 CUERPO DE LA MONOGRFIA

7.1 CAPITULO1. ANATOMIA DEL ESTOMAGO.

El estbmago se caracteriza por ser un organo que tiene funciones importantes
tanto digestivas, nutricionales y endocrinas. Almacenay favorece la digestién y absorcién
de los alimentos ingeridos y ayuda a regular el apetito. Los médicos deben comprender
las caracteristicas anatémicas, fisiolégicas y fisiopatologicas del estbmago para poder
hacer diagnosticos precisos e indicar tratamientos apropiados. Esto incluye comprender
los procesos mecanicos, secretores y endocrinos a través de los cuales el estbmago
realiza sus importantes funciones, asi como conocer los trastornos gastricos comunes,
benignos y malignos, de importancia clinica. 1

El estbmago es parte del tubo digestivo, se sitla entre el eséfago y el intestino
delgado. Su funcién principal es acumular y preparar los alimentos para la digestion,
convirtiéndolos en una mezcla semiliquida llamada quimo, que se envia rapidamente al
duodeno. Aunque su diametro vacio es similar al del intestino grueso, el estbmago puede
expandirse considerablemente, albergando entre 2 y 3 litros de comida. Su tamafio, forma
y posicidon pueden variar segun el biotipo de la persona y su estado (vacio o lleno), es un
organo singular con funciones digestivas, nutricionales y endocrinas importantes.
Almacena y facilita la digestion y absorcion del alimento ingerido, al igual que ayuda a
regular el apetito. 12

7.1.1 Relaciones anatémicas.

Los drganos que rodean el estdbmago incluyen el higado, el colon, el bazo, el
pancreas y en ocasiones el rindn. Con frecuencia, el segmento lateral izquierdo del
higado cubre una parte considerable de la pared anterior del estbmago. En la parte
inferior, se conecta con el colon transverso a través del epiplén gastrocdlico también
conocido como epiplon mayor. La curvatura menor se une al higado mediante el
ligamento gastrohepatico, también conocido como epipldon menor. Detras del estbmago
se encuentran la transcavidad de los epiplones y el pancreas. A excepciéon de donde los
vasos sanguineos discurren a lo largo de sus curvaturas y en una pequefia area detras
del orificio del cardias, el estbmago esta cubierto por el peritoneo. *

Las dos hojas del omento menor se separan para extenderse alrededor del
estbmago y vuelven a unirse en la curvatura mayor del estdmago, formando el omento
mayor. En la parte anterior el estbmago esta relacionado con el diafragma, el |6bulo
izquierdo del higado y la pared abdominal anterior. En la parte posterior, el estbmago
esta relacionado con la bolsa omental y el pancreas. La cara posterior del estbmago
forma la mayor parte de la pared anterior de la bolsa omental. El colon transverso esta
relacionado con el estbmago abajo y lateralmente, mientras discurre a lo largo de la
curvatura mayor del estdmago hasta la flexura célica. 2

El lecho gastrico, en el cual descansa el estbmago cuando una persona se
encuentra en decubito supino, esta formado por las estructuras que constituyen la pared
posterior de la bolsa omental. De superior a inferior, el lecho gastrico esta formado por la
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cupula izquierda del diafragma, el bazo, el rifién y la glandula suprarrenal izquierdos, la
arteria esplénica, el pancreas y el mesocolon transverso. En posicion supina, el estbmago
suele encontrarse en los cuadrantes superiores derecho e izquierdo, o en las regiones
epigéastrica, umbilical y del hipocondrio y flanco izquierdos. En posicion erecta, el
estbmago se mueve hacia abajo. En los individuos asténicos delgados y poco
musculosos, el cuerpo del estémago puede extenderse hasta la pelvis. 12

Figura 2. Relaciones anatémicas del estomago.

Higado : Epiplén
(I6bulo izquierdo) Tronco celiaco gastrohepético
(esplénica, gastrica, hepatica)

Vesicula biliar

Estomago
Ligamento (pared posterior)
hepatoduodenal Bazo
Rifén derecho PAncraas
' Ligamento
' gastrocolico "Colon
transverso

Retrocavidad
de los epiplones

Fuente: Bruncardi F. 2020.

7.1.2 Anatomia Macroscopica.

El estbmago, con su peculiar forma de pera, se reconoce facilmente como el
comienzo del tubo digestivo dentro del abdomen. Con su asimétrica forma, sobresale en
la cavidad abdominal. En él se encuentra el cardias, la abertura superior o entrada del
estdbmago, la zona por la que se une al eséfago en su parte inferior, aunque
anatomicamente esta zona es indistinguible, fisiolégicamente se puede demostrar su
presencia, formando el esfinter esofagico inferior, dicho esfinter controla el paso de los
alimentos del eséfago al estdmago, se ubica en el lugar proximal al cardias, en la unién
entre el eséfago y el estbmago. Es la primera estructura del complejo aparato digestivo,
ubicado en la cavidad abdominal.*?
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El fondo, el segmento superior del estbmago que se compone de una porcién
ampliable, se conecta en su parte superior a la cupula izquierda del diafragma y en su
costado lateral con el bazo. Es en la incisura del cardias, donde el fondo gastrico se
encuentra con la unién gastroesofagica en su lado izquierdo. El fondo posee una
compleja anatomia que permite su distension para albergar los alimentos ingeridos, los
cuales seran luego procesados y desplazados hacia el intestino delgado a través de
contracciones peristalticas coordinadas. Por lo general, se considera el limite inferior del
fondo, un plano horizontal que pasa a nivel de la unién gastroesofégica, debajo del cual
se localiza el cuerpo del estémago. 12

El cuerpo, la porcion principal mas extensa del estbmago, que abarca a la
curvatura menor hacia el lado derecho y una curvatura mayor hacia el lado izquierdo, se
encuentra entre el fundus y el antro pilérico, En esta parte del estbmago se encuentran
la mayor parte de glandulas fundicas o gastricas, que secretan acido clorhidrico y pepsina
por cual es la parte donde se produce la mayor parte de la digestidén parcial, su diametro
vacio es similar al diametro del intestino grueso, esto gracias a la presencia de los
pliegues longitudinales que permiten la expansion del cuerpo de estbmago a medida que
se va llenando. ?

El piloro, del estbmago es la region de salida mas distal y alejada del estomago,
en forma de embudo; su parte ancha, el antro pilérico, termina en el canal o conducto
pil6rico, su parte mas estrecha. El piloro del griego, guardian de la puerta, es la regién
esfinteriana, distal, de la porcion pildrica. En esta porcion del estbmago se encuentra el
esfinter pilérico relativamente inmovil, pero el area mediana que corresponde al antro
pilérico es bastante flexible. El piloro tiene la funcion de controlar el paso del contenido
gastrico a traveés del orificio pilérico, al intestino delgado, de tal manera que la region
media, adaptable, le permite elongarse y comprimirse a medida que avanza el contenido
gastrico hacia el duodeno. 12

El estbmago también presenta dos curvaturas, a la derecha la curvatura menor, la
mas corta, forma el borde céncavo del estbmago, la incisura angular se encuentra en la
parte inferior de esta curvatura y marca la union entre el cuerpo y la porcion pilorica del
estdbmago. Justo a la izquierda de la linea media se localiza la incisura angular. La
curvatura mayor, la mas larga, que forma el borde convexo del estbmago. Debido a que
la curvatura menor a la derecha es mas corta que la curvatura mayor a la izquierda, en
la mayoria de las personas la forma del estdbmago recuerda a la letra J. El lecho gastrico,
del estbmago en decubito supino, de arriba a abajo, esta formado por la cupula izquierda
del diafragma, el bazo, el riidn izquierdo y la glandula suprarrenal, la arteria esplénica, el
pancreas y el mesocolon transverso. 12
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Figura 3. Partes anatémicas del estobmago.
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El interior del estbmago se caracteriza por ser de superficie lisa que corresponde
a la mucosa gastrica que es de color marrén rojizo durante toda la vida, excepto en la
region pilérica, que es de color es rosado. En un individuo vivo, esta cubierto por una
membrana mucosa, que protege continuamente su superficie contra la secrecién del
acido gastrico producida en las glandulas géstricas. Cuando la mucosa gastrica se
contrae, es lanzada al interior de los pliegues gastricos longitudinales, estos pliegues son
mas evidentes en la region pilérica y a lo largo de la curvatura mayor, estos pliegues
gastricos se reducen y desaparecen a medida que el estbmago se va llenando. !

Figura 4. Interior del estbmago.
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7.1.3 Anatomia Microscopica.

La parte del tubo digestivo que se extiende desde el extremo proximal del es6fago
hasta el extremo distal del conducto anal, es un tubo hueco de diametro variable que
tiene la misma organizacién estructural basica en todas partes. Propiamente la pared del
tubo digestivo, estad formado por cuatro capas esencialmente, de adentro hacia fuera,
podemos mencionar la capa mucosa, submucosa, muscular y serosa o adventicia. A lo
largo del tubo digestivo, existen diferencias histologicas de cada capa, principalmente en
la mucosa, las cuales se manifiestan por las caracteristicas funcionales de cada
segmento. 23

Figura 5. Microfotografia de las capas del estbmago.

Fuente: Paulina W, 2020.

La capa mucosa esta formada por un epitelio cilindrico simple, también llamado
epitelio columnar, las células cilindricas o columnares que conforman dicho epitelio se
conocen como células mucosas superficiales, por debajo del epitelio se encuentra un
tejido conectivo subyacente llamado lamina propia y la muscular de mucosa, que esta
compuesta de muasculo liso, la mucosa esté cubierta por una membrana de moco alcalino,
gue le confiere proteccién. La capa mucosa realiza tres funciones principales: proteccion,
secrecion y absorcion. 3

La funcion protectora la proporciona el epitelio de la mucosa, que actia como una
barrera que separa la luz del tracto digestivo del resto del cuerpo. Esta barrera ayuda a
proteger el organismo de la entrada de antigenos, patdégenos y otras sustancias nocivas
para el organismo. En el tracto gastrointestinal, las uniones ocluyentes o estrechas
(zonas ocludens) entre las células epiteliales cilindricas de la mucosa, forman una barrera
de permeabilidad selectiva. Cabe mencionar que la capa mucosa esta cubierta por
encima por moco alcalino que protege el epitelio cilindrico de la accion del &acido
clorhidrico. 3
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La funcidon absortiva permite que los alimentos, el agua y los electrolitos digeridos
pasen a la sangre a través de los vasos sanguineos Yy los vasos linfaticos. La absorcion
se lleva a cabo gracias a las protuberancias o evaginaciones de la capa mucosa y la
submucosa hacia la luz del tubo digestivo, estas evaginaciones superficiales aumentan
mucho la superficie disponible para la absorcion y varian en tamafio y orientacion. La
mayoria de las células epiteliales transportan productos digestivos y otras sustancias
esenciales, como el agua, a través de la célula y hacia el espacio extracelular debajo de
las uniones ocluyentes.?

La funcién secretora de la mucosa, proporciona sustancias que brindan lubricacion
ademas suministra enzimas digestivas, hormonas y anticuerpos a la luz del tubo digestivo
esenciales para el proceso de digestion. La secrecion se llevada a cabo, principalmente,
por glandulas distribuidas a lo largo de todo el tubo digestivo, dichas glandulas se forman
producto de invaginaciones del epitelio cilindrico luminal. Una variedad de productos
secretores proporciona moco protector y lubricante para la amortiguacién del
revestimiento del tubo digestivo, asi como enzimas, acido clorhidrico, hormonas
peptidicas y agua. El epitelio de la mucosa también secreta anticuerpos recibidos del
tejido conectivo subyacente que le confiere proteccion.?

Al observar la superficie del estbmago con un microscopio, es posible distinguir
areas mas pequefias de mucosa formadas por surcos o depresiones poco profundas que
lo dividen en proyecciones irregulares llamadas papilas mamiliformes. Estos surcos
aumentan ligeramente el volumen de la superficie de secrecion mucosa. A mayor
aumento, se pueden ver dentro de estas papilas muchos agujeros en la superficie de la
mucosa, estos corresponden a las criptas o fovéolas que estan recubiertas de células
mucosas superficiales. Las glandulas gastricas desembocan en la fovéola o cripta. 2

Figura 6. Microfotografia de las criptas o fovéolas.

Fuente: Paulina W, 2020.
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Histol6gicamente el estbmago se divide en tres regiones, esta division se basa en
el tipo de glandula que se encuentra en la capa mucosa, dichas glandulas son tubulares
y ramificadas, cada una se diferencian por el tipo de células que contienen. La regién
cardial, la parte mas cercana a la abertura del es6fago, contiene las glandulas cardiales,
la region pildrica, la parte mas cercana al esfinter pilorico, contiene las glandulas piléricas,
la regién fundica, la parte mas grande del estbmago y la de mayor relevancia, se
encuentra entre el cardias y el piloro y contiene las glandulas faundicas. 3

Las glandulas fundicas se encuentran en casi toda la mucosa gastrica, excepto en
el &rea ocupada por las glandulas cardiales y piloricas. Las glandulas fandicas son
tubulares y ramificadas simples, que se extienden a través de la capa mucosa desde las
criptas hasta la muscular de la mucosa. Las partes de las glandulas fundicas
corresponden a un fondo, cuello, istmo y las criptas. Dichas glandulas poseen un cuello
delgado y largo, asi como una base mas corta que corresponde al fondo, que puede
dividirse en dos o tres ramas, en el istmo es donde se replican y se diferencian las células
madre. Las células destinadas a convertirse en células mucosas superficiales migran
hacia arriba de las criptas en direccion a la superficie del estdmago. Otras células migran
hacia abajo para mantener la poblacion del epitelio de la glandula fundica.®

Figura 7. Glandula fandica.
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Generalmente varias glandulas desembocan en una sola cripta gastrica, Las
células presentes en las glandulas fundicas, tienen como parte de sus funciones
principales la produccion de jugo gastrico. Aproximadamente se producen cerca de dos
litros al dia, dicho jugo contiene una gran variedad de sustancias, tales como agua y
electrélitos. Contiene ademas cuatro componentes principales y esenciales como lo son:
el &cido clorhidrico, la pepsina, moco y el factor intrinseco, cuya funcion principal es llevar
a cabo el proceso de digestion de los alimentos ingeridos. 3

Las células que conforman las glandulas fandicas pertenecen a cuatro tipos
funcionales, cada uno con una apariencia Unica. También se ha observado que las
células indiferenciadas dan lugar a tipos distintos tipos de células maduras. La variedad
de células que forman las glandulas incluye, células mucosas del cuello, células
principales, células parietales (células oxinticas), células enteroendocrinas y células
madre adultas indiferenciadas. Cada célula tiene una funcién importante y especifica
secretando moco, pepsina, acido clorhidrico, histamina y manteniendo la poblacién de
células en la glandula respectivamente.?

Las células mucosas del cuello, estan ubicadas en el cuello de la glandula y
secretan moco soluble menos alcalino en comparacién con el moco turbio, insoluble y
muy alcalino producido por la célula mucosa superficial. Estas células se diferencian a
partir de las células madre ubicadas en el cuello de la glandula. Se consideran
precursores inmaduros de las células mucosas superficiales. Por su parte, las células
principales estan ubicadas en el fondo la glandula, se les considera productoras de
proteinas. Dichas células contienen en su interior granulos de zimdgeno, a partir de los
cuales se forman el pepsindgeno, que, en contacto con el jugo gastrico acido, se desdobla
y se convierte en pepsina, una enzima proteolitica, relevante para la digestion de los
alimentos. 3

Figura 8. Célula Principal
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Las células parietales, producen &cido clorhidrico y factor intrinseco se localizan
en el cuello de las glandulas fundicas, entre las células mucosas del cuello, son células
de gran tamafo y a veces binucleadas. Tienen forma triangular con el vértice dirigido
hacia la luz de la glandula y la base apoyada sobre la lamina basal. Poseen un sistema
de canaliculos intracelulares que se comunican con la luz de la glandula, asimismo cuenta
con un sistema tubulovesicular que en sus membranas contiene bombas de protones
activas. Ademas, contiene abundantes mitocondrias y granulos en la matriz, que proveen
energia necesaria para la secrecion de acido, las células parietales presentan tres tipos
de receptores de membrana para sustancias que activan la secrecién de acido
clorhidrico: de gastrina, histaminicos H2 y acetilcolinicos M3. 3

Figura 9. Célula parietal.
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Las células enteroendocrinas, también conocidas como enterocromafines, estan
presentes en toda la glandula fundica, aunque son mas comunes en la base, liberan sus
productos hacia la propia lamina o los vasos sanguineos que las rodean. Por lo general,
se diferencian dos clases de células enteroendocrinas, la mayoria de ellas son células
diminutas que se apoyan en la lamina basal y no siempre llegan a la luz; estas se
denominan células enteroendocrinas cerradas. No obstante, existen algunas que tienen
una ampliaciébn expuesta a la luz glandular; estas se conocen como células
enteroendocrinas abiertas. Las células abiertas, actian como quimiorreceptores
primarios, toman muestras de la luz glandular y liberan hormonas de acuerdo con la
informacion obtenida, la secrecidon de las células cerradas es regulada por el contenido
luminal de forma indirecta a través de mecanismos nerviosos y paracrinos. 3
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Figura 10. Células enterocromafines
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La vida media de las células mucosas superficiales, que oscila entre 3y 5 dias, es
contrarrestada por la actividad mitética aumentada de las células madre indiferenciadas
en el istmo, este es el segmento estrecho que se encuentra entre la cripta gastrica y la
glandula fundica. En este lugar, la mayoria de las células recién generadas a partir de
células madre se transforman en células mucosas superficiales. Estas células se
desplazan ascendiendo a través de la pared de la cripta hasta la superficie luminosa del
estémago y, al final, se exfolian hacia la luz del estbmago donde pasan a secretar moco
muy alcalino e insoluble. 2

Otras células del istmo descienden hasta el fondo de las glandulas gastricas para
generar células parietales, principales, mucosas del cuello glandular y enteroendocrinas.
Estas células conforman el epitelio de las glandulas. Las células parietales poseen una
vida media mas extensa, de 150-200 dias. Se calcula que tanto las células principales
como las enteroendocrinas sobreviven entre 60 y 90 dias antes de ser sustituidas por
nuevas células que migran hacia abajo desde el istmo. Por otro lado, la célula mucosa
del cuello tiene una vida media mucho mas corta, aproximadamente de 6 dias.®

Las glandulas cardiales, se encuentran restringidas a una zona cercana del
estbmago que circunda el orificio esofagico. Su secrecién, en conjunto con las de las
glandulas cardiales esofagicas, contribuye a la formacion del jugo gastrico y contribuye a
la proteccion del epitelio esofagico contra el reflujo gastrico. Las glandulas piléricas se
encuentran en el antro pilérico. Son glandulas tubulares, curvadas y ramificadas, con una
luz bastante abierta y las células secretoras muestran un aspecto parecido al de las
células mucosas superficiales, lo que indica una secrecion bastante viscosa. Las células
enteroendocrinas estan intercaladas en el epitelio de la glandula, junto con ciertas células
parietales. Las glandulas se alojan en las profundas criptas gastricas que representan
aproximadamente la mitad del grosor de la mucosa. 3
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La capa submucosa esta compuesta por tejido conjuntivo denso que contiene
cantidades variables de tejido adiposo y vasos sanguineos de gran calibre que envian
ramas hacia la mucosa, la muscular externa y la serosa, también envia fibras nerviosas
y células ganglionares que conforman el plexo submucoso o plexo de Meissner. Este
ualtimo inerva los vasos de la submucosa y el musculo liso de la muscular de la mucosa.?

La capa muscular externa del estbmago esta compuesta por una capa longitudinal
externa, una capa circular intermedia y una capa oblicua interna, a simple vista es
imposible diferenciar dichas capas. Es relevante la organizacion de las capas
musculares, ya que esta vinculada al mezclado del quimo durante la digestion, ademas
de su capacidad para trasladar el contenido parcialmente digerido hacia el intestino
delgado a través de contracciones peristalticas. Entre las capas musculares se incluyen,
grupos de células ganglionares y haces de fibras nerviosas amielinica. Que en conjunto
constituyen el plexo mientérico o de Auerbach, que inerva las capas musculares. 3

La contraccion de la capa circular interna de la muscular externa, comprime y
mezcla el quimo, la contraccion de la capa longitudinal externa impulsa el quimo mediante
el acortamiento del rubo. La contraccion ritmica y lenta de estas capas musculares bajo
el control del sistema nervioso entérico produce el movimiento peristaltico que se
caracterizan por la constriccion y el acortamiento, lo cual impulsa su contenido a lo largo
del rubo digestivo. En distintos puntos a lo largo del tubo digestivo, la capa muscular
circular esta engrosada para formar esfinteres o valvulas. Desde la boca hasta el extremo
distal del tubo gastrico, entre ellos podemos mencionar: esfinter faringoesofagico, esfinter
esofagico inferior, esfinter pilérico, valvula ileocecal y esfinter interno del ano. 3

La capa serosa del estbmago se continta con el peritoneo parietal de la cavidad
abdominal a través del omento mayor y con el peritoneo visceral del higado a través del
omento menor. Aparte de eso, no exhibe caracteristicas especiales. La serosa es una
membrana formada compuesta por una capa de epitelio plano simple, al que se le
denominado también mesotelio, y una pequefia cantidad de tejido conjuntivo subyacente,
esta capa es el equivalente al peritoneo visceral.?3

Figura 11. Capas del estomago.
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7.1.4 Vascularizacién del Estomago.

El estbmago corresponde a la porcion méas vascularizada del tubo digestivo con
un flujo sanguineo abundante y una extensa red intramural de anastomosis vasculares.
La irrigacion arterial del estbmago del estbmago est4 a cargo del tronco celiaco y sus
ramas. La arteria que aporta mayor irrigacion es la arteria gastrica izquierda, que es rama
del tronco celiaco, esta se divide en forma ascendente y descendente donde
posteriormente se anastomosa con la arteria gastrica derecha, que es rama de la arteria
hepética propia, para dar irrigacion a la curvatura menor del estbmago. La curvatura
mayor esta irrigada por la anastomosis de las arterias gastroomentales derecha e
izquierda. La arteria gastroomental derecha es rama de la arteria gastroduodenal y la
arteria gastroomental izquierda deriva de la arteria esplénica 12

La irrigacidon venosa sigue un patrén paralelo al de las arterias, las venas gastricas
derecha e izquierda generalmente drenan hacia la vena porta hepatica, las venas
gastricas cortas y la vena gastroomental izquierda drenan en la arterial esplénica, la vena
gastroomental derecha generalmente drena en la vena mesentérica superior, que
posteriormente se une a la vena esplénica para formar la vena porta hepatica. La
abundante irrigaciébn sanguinea del estbmago y sus numerosas anastomosis tienen
importantes implicaciones clinicas, ya que al menos dos de las cuatro arterias gastricas
pueden ocluirse o ligarse sin provocar isquemia gastrica. -2

Figura 12. Vascularizacion del estbmago.
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7.1.5 Drenaje linfatico del Estomago.

Generalmente los vasos linfaticos gastricos son paralelos a los vasos sanguineos
gue acomparian al estdbmago, a lo largo de las curvaturas mayores y menores, drenan la
linfa de diversas partes tanto anterior y posterior. Existe una rica red anastomotica de
linfaticos que drenan el estbmago, a menudo de una manera algo impredecible. 12

La linfa de los dos tercios superiores del estbmago drena en los nodulos linfaticos
gastricos, a lo largo de los vasos gastricos derechos e izquierdos; la linfa del fondo y de
la parte superior del cuerpo del estbmago también drena en los nodulos linfaticos
pancreatoesplanicos, a lo largo de las arterias gastricas cortas y los vasos
gastroomentales izquierdos. La linfa de los dos tercios derechos del tercio inferior del
estbmago drena, a lo largo de los vasos gastroomentales derechos, en los nédulos
linfaticos pildricos. La linfa del tercio izquierdo de la curvatura mayor drena en los nédulos
linfaticos pancreatoduodenales, que se localizan a lo largo de los vasos gastricos cortos
y esplacnicos. 2

7.1.6 Inervacién del Estomago.

El estbmago recibe inervacion parasimpatica a través del nervio vago, como
simpética a través del plexo celiaco. El nervio vago se origina en el nucleo del nervio vago
en el suelo del cuarto ventriculo y atraviesa el cuello en la vaina carotidea para entrar al
mediastino, donde se divide en varias ramas alrededor del eséfago. Dichas ramas se
fusionan por encima del hiato del es6fago para formar los nervios vagos izquierdo anterior
y derecho posterior. No es infrecuente encontrar mas de dos troncos vagales en la
porcion distal del eséfago. En la unién gastroesofagica, el vago izquierdo se vuelve
anterior y el derecho se dirige posteriormente. 24

El tronco vagal anterior, normalmente en el abdomen como un Unico ramo que se
sitla sobre la cara anterior del es6fago y que posteriormente se dirige a la curvatura
menor del estobmago, dando lugar a los ramos gastricos anteriores. El tronco vagal
posterior, de mayor tamafo proviene del del nervio vago derecho. Entra al abdomen por
la cara posterior del es6fago y se dirige hacia la curvatura mayor del estomago. El tronco
vagal posterior aporta ramos para las caras tanto anterior y posterior del estbmago. Emite
un ramo celiaco, que alcanza el plexo celiaco, y luego continua a lo largo de la curvatura
menor, originando los ramos gastricos posteriores. 2

En el estbmago, el nervio vago se encarga del proceso de secrecion tanto del acido
como de la funcién motora, el flujo sanguineo a la mucosa y la citoproteccion. También
desempefian un papel importante en el control del apetito e incluso en la proteccion,
inmunidad e inflamacién de la mucosa. La mayor parte de las fibras del nervio vago son
aferentes y transportan estimulos al cerebro. Las fibras vagales eferentes se originan en
el nucleo dorsal de la médula y establecen sinapsis con neuronas de los plexos mientérico
y submucoso. Estas neuronas influyen en la funcién motora y la secrecién del estémago.

La inervacion de los nervios simpaticos para el estbmago se origina en los niveles
espinales T5 a través de T10 y viaja a través de los nervios esplacnicos hacia el ganglio
celiaco. Los nervios simpaticos posganglionares se dirigen posteriormente desde el
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ganglio celiaco hasta el estbmago a través de los vasos sanguineos. El sistema nervioso
intrinseco del estbmago lo constituyen, las neuronas del plexo mientérico y submucoso
del estbmago. En ambos plexos, se hallan neuronas colinérgicas, serotoninérgicas y
peptidérgicas. Puede haber mas neuronas gastricas intrinsecas que neuronas
extrinsecas, pero su funcién hasta el momento sigue siendo poco conocida. 24

Figura 13. Inervacion del estdbmago.
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7.2 CAPITULO 2. FISIOLOGIA GASTRICA.

La funcion gastrica es controlada por el sistema nervioso simpético y
parasimpético también recibe control hormonal a través de péptidos o aminas que
interactlan con células diana en el estbmago. El estbmago almacena alimentos y facilita
la digestion a través de varias funciones tanto secretoras y motoras. Las funciones
secretoras mas importantes incluyen la produccion de acido, pepsina, factor intrinseco,
moco y una variedad de hormonas gastrointestinales. Las funciones motoras importantes
incluyen el almacenamiento de alimentos tanto la relajacion receptiva y alojamiento,
molido y mezclado, el vaciado controlado de alimentos ingeridos y el mantenimiento”
periddico interprandial. 25

El estbmago funciona como un reservorio muscular donde se introducen los
alimentos tras la digestion. Aunque la digestion no esté restringida a la cavidad oral puede
iniciarse debido a las enzimas presentes en la saliva, los fluidos gastricos constituyen la
primera fuente significativa de capacidad digestiva, se requiere cierto grado de funcion
secretoria gastrica para la absorcion de una vitamina esencial, la B12, y el acido gastrico
también puede ser importante en la absorcion de hierro. Asimismo, las secreciones
gastricas sirven para esterilizar el alimento. °
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La funcién primordial del estbmago es preparar los alimentos consumidos para su
digestion y absorcion. Cuando los alimentos son propulsados hacia el intestino delgado,
el estbmago inicia la digestion de un alimento. Los almidones son degradados por
enzimas a través de la accion de la amilasa salival. La pepsina comienza el proceso de
descomposicion de las proteinas, aunque esta hidrélisis no se completa en el estbmago.
El intestino delgado tiene la tarea primordial de digestién de una comida y absorber
nutrientes. La relajacion receptiva de la parte proximal del estbmago al consumir
alimentos facilita que el estémago funcione como un érgano de almacenamiento. Esta
relajacion facilita el paso de liquidos desde el estbmago a través de la curvatura menor,
mientras que los alimentos sélidos se depositan en la curvatura me del estbmago.?®

El tener conocimiento de la funcionalidad del estbmago en la regulacion endocrina
y nerviosa de la digestion es fundamental para comprender la fisiologia gastrica tanto en
funcion de secrecion y funcibn motora y los efectos fisiol6gicos resultantes de las
intervenciones quirdrgicas gastricas sobre la digestion. Inicialmente centramos nuestro
interés aqui en las fases de la secrecion gastrica y se motilidad y luego se explicara las
interacciones de estos péptidos con aferencias nerviosas con respecto a la secrecion de
acido y la funcién gastrica.

7.2.1 Funciones de Secretoras del Estémago.

Muchas de las sustancias secretadas por el estbmago son esenciales a las
funciones digestivas (Tabla 1). El producto con mayor importancia secretado por el
estdbmago es el acido clorhidrico. La acidez de las secreciones gastricas dado por el acido
clorhidrico empieza el proceso digestivo por medio de hidrodlisis simple, y es dado la
composicién también se le atribuye un papel también antimicrobiano. La digestion
enzimatica de los alimentos ocurre como resultado de la presencia de una enzima
proteolitica en el jugo gastrico, la pepsina, que es secretada como un precursor inactivo,
el pepsindgeno, y dividida de manera auto catalitica al pH acido que existe en la luz del
estbmago. La pepsina tiene un papel importante en la digestion de proteinas en el
estébmago porque muestra actividad 6ptima a pH bajo. 24

El jugo gastrico tiene una gran cantidad de factor intrinseco que es producido en
las células parietales y también lipasa, lo que contribuye a la digestion inicial de
triglicéridos. El factor intrinseco tiene como funcion unirse a la vitamina B12, que también
se conoce como cobalamina, y esta union se requiere para la absorcion final de la
vitamina B12 en el ileon del intestino delgado. El estbmago también produce otros
productos importantes que sirven para proveer proteccion a la capa mucosa contra los
efectos del jugo gastrico que es la mezcla luminal de acido y enzimas.?*

En la totalidad el estbmago, las células de superficiales, estan recubiertas y
protegidas por una capa de moco alcalino. El moco consta de una mezcla de
glucoproteinas mucina, fosfolipidos de superficie que otorgan propiedades hidrofébicas
a la superficie de la capa mucosa. También se secretan iones de bicarbonato hacia esta
capa de moco, y protegen la superficie gastrica contra el pH muy bajo por medio de
neutralizacion simple. El estbmago también secreta varios productos hacia la mucosa
gue desempefian papeles cruciales en la regulacion de las funciones de secreciéon y de
motilidad del estbmago, incluso gastrina, histamina y prostaglandinas.?#
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Tabla 1. Productos secretados por las células gastricas.

Celula

Producto

Funciones

Célula parietal

Acido clorhidrico

Hidrolisis, esterilizacion de alimento

Célula parietal

Factor intrinseco

Absorcién de vitamina B12

Célula principal

Pepsindgeno

Digestion de proteinas

Células mucosas
superficiales

Moco, bicarbonato

Proteccion del estbmago

Células Histamina Regulacion de la secrecion gastrica
Enterocromafines
Células G Gastrina Regulacion de la secrecion gastrica
Células D Somatostatina Regulacion de la secrecién gastrica
Nervios Péptido liberador | Regulacion de la secrecion gastrica
de gastrina
Nervios Acetilcolina (ACh) | Regulacion de la secrecion gastrica

Fuente: Townsed C, 2022.

La regulacién de la secrecién de los distintos productos de las clases de células
gue componen el estbmago constituye un modelo para el control integral de la funcién
gastrointestinal. Por lo tanto, la capacidad de secrecion del estbmago esta vinculada a
las sefales asociadas a la ingesta de una comida, y esta regulada a medida que la
comida se desplaza por el tracto gastrointestinal, para asegurar una digestién adecuada
y Optima. Por lo tanto, existen numerosos mecanismos a través de los cuales se regula
la funcién del estémago. >*°

7.2.2 Hormonas Gastricas.

El estbmago es la fuente de importantes péptidos que funcionan en una forma
autocrina, paracrina, endocrina, y neurocrina. La gastrina es secretada por las células G
del antro géstrico, actia como el principal estimulante hormonal de la secrecién acida
durante la fase gastrica, sobre todo por el efecto endocrino sobre las células
enterocromafines que generan histamina y en menor medida a través del efecto directo
sobre las en las células parietales. Es producida como un prepropéptido y posteriormente
se somete a un procesamiento postraduccional mediante escision enzimatica en el
reticulo endoplasmico rugoso y las vesiculas secretoras para producir péptidos de
gastrina reactivos. 24
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Hay varias formas moleculares de gastrina: gastrina grande de 34 aminoacidos,
gastrina pequefia de 17 aminoacidos y minigastrina de 14 aminoéacidos. La mayor parte
de la gastrina liberada por el antro humano es Gastrina de 17 aminoacidos. Los péptidos
y amino&cidos luminales son los estimulantes mas fuertes para la liberacién de gastrina,
y el acido luminal es el inhibidor mas potente de la secrecion de gastrina. EI mediador
principal de la produccion de &cido estimulado por gastrina es la histamina de las células
enterocromafines y no la estimulacion directa de las células parietales por la gastrina.2*

La grelina es un pequefio péptido, que se produce principalmente en el estbmago.
Lo producen las células endocrinas ubicadas en las glandulas fundicas gastricas. El
depdsito de grelina se encuentra ubicado el 90% en el estbmago y el duodeno.
Fisiolégicamente parece ser un importante regulador del apetito. La grelina atraviesa la
barrera hematoencefalica y estimula el apetito a través de receptores hipotalamicos.
También estimula el apetito de forma periférica al estimular las fibras aferentes vagales
en la pared gastrica.

Cuando aumenta la grelina, se estimula el apetito y, cuando se suprime, este ultimo
disminuye. Se ha demostrado que la grelina también estimula la liberacion de la hormona
del crecimiento. Las concentraciones de grelina son altas durante el ayuno y aumentan
poco antes de las comidas, con disminucion de los valores después de las comidas. La
disminucién de las cifras de grelina se ha asociado con gastritis. Especificamente dentro
del estbmago, la grelina aumenta el vaciamiento y la motilidad del estbmago e incrementa
la secrecion de acido gastrico.?*

La somatostatina es producida por células D ubicadas en toda la mucosa gastrica.
La forma predominante en humanos es la somatostatina 14 que contiene 14 aminoécidos,
también se encuentra la somatostatina 28. El estimulo para la liberacién de somatostatina
es la acidificacion antral, asi como el péptido de liberacién de gastrina, la acetilcolina de
las fibras nerviosas vagales inhibe su liberacion. La somatostatina inhibe la secrecion de
acido de las células parietales directamente, pero también de forma mediante la inhibicion
de la liberacion de gastrina de las células G y la reduccién de la liberacion de histamina
de las células enterocromafines. La proximidad de las células D a estas células blanco
sugiere que el efecto primario de la somatostatina esta mediado de manera paracrina,
pero también es posible un efecto endocrino por medio del torrente sanguineo.?*

La leptina es una proteina que se sintetiza principalmente en los adipocitos.
También se produce por las células principales en el estbmago, la principal fuente de
leptina en el tracto gastrointestinal. La leptina funciona, al menos en parte, a través de
vias mediadas vagalmente disminuyendo la ingesta de alimentos en los animales. No es
sorprendente que la leptina, una hormona sefalizadora de saciedad, y la ghrelina, una
hormona sefalizadora de hambre, se sinteticen en el estbmago, un 6rgano cada vez mas
reconocido como fundamental en los mecanismos de control del apetito. 24

La histamina desempefia un papel importante en la estimulacién de las células
parietales, es almacenada en los granulos acidos de las células enteroendocrinas y en
los mastocitos vecinos. Las células enteroendocrinas se encuentran en la mucosa
oxintica en proximidad directa a las células parietales. La liberacion de histamina es
estimulada por gastrina, péptido intestinal vasoactivo, grelina, acetilcolina y adrenalina
mediante interacciones receptor-ligando, por el contrario, la somatostatina inhibe la
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liberacion de histamina estimulada por gastrina mediante interacciones con receptores
de somatostatina situados en las células enteroendocrinas. La célula enteroendocrina
tiene un papel esencial en la activacion de las células parietales, ya que posee vias de
retroalimentacion estimulantes e inhibidoras que modulan la liberacién de histamina#

7.2.3 Fases de Secrecion Gastrica

Ademés de que un alimento al entrar en contacto con la parte alta del tracto
gastrointestinal promueve fisiolégicamente la secrecién de acido gastrico, que sucede
generalmente en tres etapas o fases: cefalica, gastrica e intestinal, y se eleva a 10 a 63
mEqg/h, estas tres etapas estan interconectadas y suceden simultdneamente. La mayor
parte de la secrecion sucede durante la fase gastrica, cuando la comida se encuentra
realmente en el estbmago. Por lo general, la secrecion y la liberacién de otros productos
gastricos coincide con la de &cido clorhidrico. #°

La Fase Cefalica de secrecion gastrica ocurre incluso antes de consumir la comida.
Este proceso se origina con la vista, el olfato, el pensamiento o el sabor de la comida,
estimulando asi los centros nerviosos del hipotalamo. En realidad, durante la fase
cefélica, se activan diversos érganos del tracto gastrointestinal, incluyendo el estémago,
asi como el pancreas y la vesicula biliar. A pesar de que todavia no se ha esclarecido
completamente como los sentidos estimulan Las funciones tanto secretorias como
motoras en el estbmago, se propone la hipétesis de que varios centros del cerebro son
estimulados. 4°

Estos centros superiores envian sefiales al estbmago mediante los nervios vagos,
los cuales liberan acetilcolina que estimula a los receptores muscarinicos M3, ubicados
en las células diana, que suelen ser las células parietales. La acetilcolina incrementa la
secrecion de acido directamente en las células parietales, ademas de estimular las
células enterocromafines y las células G e inhibir las células D. A pesar de que la
respuesta secretora de acido en la fase cefalica sobrepasa la de las otras fases,
constituye Unicamente del 20 al 30% del volumen total de acido gastrico generado en
respuesta a una comida debido a su breve duracion de esta fase. 4°

La Fase Géstrica es la de mayor relevancia en términos cuantitativos. Ademas de
los estimulos vagales que persisten desde la fase cefélica, la secrecion de acido se
intensifica ahora debido a los estimulos mecénicos y quimicos que emergen cuando los
alimentos se introducen en la luz gastrica. Los componentes proteicos de los alimentos
consumidos interactian con las microvellosidades de las células G del antro, con el
objetivo de estimular la produccion de gastrina. Los alimentos igualmente promueven la
produccién de acido al generar la distensién mecanica en el estbmago.*>

Por lo tanto, mientras el estbmago se distiende para acomodar el volumen de los
alimentos ingeridos, estos receptores generan reflejos vago vagales, tanto cortos como
largos con el objetivo de incrementar las respuestas secretorias, ya sea de forma directa,
a través de la liberacién de acetilcolina en las proximidades de las células parietales, o
de forma indirecta, a través de la activacion de células enterocromafines y células G. La
fase gastrica también incluye cambios en la motilidad y se caracteriza por un incremento
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significativo del flujo sanguineo gastrico, que cumple con las necesidades metabdlicas
de las células que producen secreciones activas.*®

Ademas, el pepsindgeno producido por las células principales se divide
rapidamente en pepsina en una reaccion auto catalitica que se produce de forma ideal a
un pH de 2, y esta pepsina, posteriormente, interactia con proteinas ingeridas para
producir péptidos cortos y aminoacidos que incrementan la liberacion de gastrina. Por lo
tanto, mientras las tasas de secrecién de acido siguen siendo elevadas, el pH efectivo de
la mayoria del contenido de la luz puede incrementarse a un pH de 5. Esto garantiza que
el ritmo de secrecion de &cido durante la etapa gastrica no se reduzca debido a una
reduccion en la liberacién de gastrina provocada por somatostatina. La totalidad de la
fase gastrica corresponde a la mayor parte de la produccion de &cido del 60-70%
impulsada por los alimentos.4®

En la Fase Intestinal, conforme el contenido pasa del estbmago al duodeno, la
capacidad de amortiguacion de la luz disminuye, y el pH comienza a reducirse. A un pH
cercano a 3, se inicia la liberacion de somatostatina desde las células D, y su funcién es
inhibir la liberacion de gastrina. Las propias células D pueden mostrar reaccion ante la
acidez de la luz. Igualmente, existen pruebas de una via neural que involucra la activacion
de quimiorreceptores sensibles al pH, lo que posteriormente conduce a la liberacion del
neuropéptido péptido vinculado al gen de calcitonina (CGRP). Después, el CGRP tiene
la capacidad de influir en las células D para provocar la liberacién de somatostatina, esta
fase constituye del 5 al 10% de la respuesta secretora de 4cido a un alimento y no parece
gue las concentraciones de gastrina sérica funcionen como mediadoras.*®

Figura 14. Funcién de la célula enterocromafin en la regulacion de la secrecion acida.
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Fuente: Townsed C, 2022.
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Como se ilustra, el consumo de un alimento estimula a las fibras vagales a liberar
acetilcolina. El acoplamiento de acetilcolina a los receptores M3 localizados en la célula
enterocromafin, la célula parietal y la célula G provoca la liberacion de histamina, acido
clorhidrico y gastrina. El acoplamiento de acetilcolina a los receptores M3 en las células
D causa la reduccion de la produccion de somatostatina. Tras una comida, se estimula a
las células G para liberar gastrina, la cual interactta con los receptores localizados en las
células enterocromafines y las células parietales para generar la liberacion de histamina
y &cido clorhidrico. La liberacion de somatostatina en las células D reduce la produccion
de histamina y gastrina en las células enterocromafin y células G. Ademas, la
somatostatina bloquea la produccion de acido en las células parietales. La acidificacion
de la luz antral es el principal incentivo para la activacion de las células D. #°

7.2.4 Secrecién de Acido Clorhidrico.

El &cido clorhidrico en el estbmago ayuda a acelerar la descomposicion fisica (con
pepsina) y bioquimica de los alimentos ingeridos. En un ambiente acido, la pepsinay el
acido clorhidrico facilitan la protedlisis. El acido clorhidrico también ayuda a inhibir la
proliferacion de patdgenos ingeridos a través de los alimentos, ya que protege contra la
gastroenteritis infecciosa y el sobrecrecimiento bacteriano intestinal anémalo y ayuda a
mantener un microbioma gastrointestinal sano. La produccion de acido clorhidrico se da
exclusivamente en las células parietales. 4°

La célula parietal realiza la produccion de &cido clorhidrico, cuando los receptores
ubicados en la membrana basolateral se activan, dicha membrana basolateral de la célula
parietal contiene receptores para histamina, gastrina y acetilcolina. El citoplasma de las
células parietales esta lleno con las tubulo vesiculas y canaliculos intracelulares. Cuando
la célula parietal es estimulada y activada, los canaliculos se fusionan con la membrana
plasmatica apical y a su vez, el tabulo vesiculas intracelulares se fusionan a los
canaliculos, lo que produce un cambio en la morfologia de la célula parietal y expande
de gran manera el area de superficie de la membrana apical que esta en contacto con la
luz de la glandula, por un factor de alrededor de 5 a 10 veces. 4°

Figura 15. Célula parietal en modalidades no activa y activa.
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Fuente: Townsed C, 2022.
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En estado de reposo, las tubulovesiculas representan el lugar de almacenaje de
la bomba H+,K+-ATPasa, también llamada bomba de protones. Tras la fusién de las
tubulovesiculas y los canaliculos, se incrementa de forma masiva la densidad de las
bombas de protones en el polo apical de la célula. Estas bombas representan los lugares
de bombeo activo de protones hacia la luz gastrica. Los dos segundos mensajeros que
tienen un papel crucial en la estimulacion de la secrecion de acido son el AMPc
intracelular y el calcio. Estos dos transmisores ponen en marcha las proteinas cinasas y
las cascadas de fosforilacion.*®

La histamina produce un aumento del AMPc intracelular, lo que inicia una cascada
de episodios de fosforilacion que culmina en la activacion de la bomba de protones H+,
K+-ATPasa. Por su lado, la acetilcolina y la gastrina producen estimulacion de la
fosfolipasa C, que convierte los fosfolipidos unidos a la membrana en trifosfato de inositol
para movilizar el calcio de las reservas intracelulares. El aumento del calcio intracelular
activa otras protein cinasas que, finalmente, activan la bomba H+, K+-ATPasa de manera
similar para iniciar la secrecién de acido clorhidrico.4>

Figura 16. Activacion de la Bomba de protones, mediada por segundos mensajeros.
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Una vez activa la bomba de protones H+, K+-ATPasa, los protones necesarios
para el intercambio de hidrogeno y potasio son generados como resultado de la actividad
de la enzima anhidrasa carbonica Il, Esta enzima genera hidrogeno e iones bicarbonato
a partir de la reaccion del agua citosélico y didxido de carbono. El bicarbonato producido
es transportado hacia el liquido extracelular en intercambio por cloro que entra a la célula
parietal y posteriormente es transportado por canales de cloro hacia el canaliculo donde
se une con el hidrogeno y forma una solucién concentrada de acido clorhidrico en el
canaliculo donde posteriormente es secretado hacia el exterior por el extremo abierto del
canaliculo hacia la luz de la glandula.®

Figura 17. Mecanismo de produccion de HCL.
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El bicarbonato que sale de la célula a continuacion lo recoge el torrente sanguineo.
La disposicion de la microvasculatura en la mucosa gastrica transporta parte de este
bicarbonato en direccidon ascendente hacia el polo basolateral de células epiteliales de
superficie, que secretan bicarbonato para defenderse a si mismas contra los efectos en
potencia perjudiciales del acido y la pepsina. Este movimiento de bicarbonato hacia el
torrente sanguineo durante la secrecién gastrica se denomina marea alcalina.®

7.2.5 Secrecion de Factor Intrinseco.

Cuando las células parietales son activadas secretan factor intrinseco ademas del
acido clorhidrico, los estimulantes para dicha secrecidén son similares, pero la secrecion
de acido y la secrecion de factor intrinseco puede que no estén vinculadas. El factor
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intrinseco es una glucoproteina con un peso molecular de 50 kDa producida por las
células parietales que resulta esencial para la absorcion de vitamina B12 en la porcién
terminal del ileon. Es segregado en cantidades que superan con creces las cantidades
necesarias para la absorcién de vitamina B12. En general, la secrecion de factor
intrinseco corre en paralelo a la secrecion de acido gastrico, pero la respuesta secretora
no esta relacionada con la secreciéon de acido. 4°

El papel del factor intrinseco es vincularse con la vitamina B12 luminal, mientras
gue el complejo compuesto por el factor intrinseco y la vitamina B 12 se absorbe en el
ileon terminal mediante los receptores de la mucosa. La carencia de vitamina B12 puede
resultar potencialmente letal, y los individuos con gastrectomia total o anemia perniciosa,
0 sea, que no poseen células parietales, necesitan un aporte suplementario de vitamina
B12. Algunos pacientes presentan una carencia de vitamina B12 tras un bypass gastrico,
debido a la falta de suficiente factor intrinseco en la pequefia bolsa proximal del estbmago
y la ingesta oral de B12 podria reducirse.*®

En circunstancias habituales, se genera un exceso de factor intrinseco y la
medicacion que suprime el &cido no parece restringir la generacion y liberacion de este
factor. Por ejemplo, los IBP no impiden la secrecion del factor intrinseco ni modifican la
absorcion de la vitamina B12. La falta de factor intrinseco puede surgir en individuos con
anemia perniciosa o en aquellos que han sido sometidos a una gastrectomia total; ambos
grupos de pacientes necesitan suplementos de vitamina B12. Usualmente, el tratamiento
incluye suplementos de vitamina B12 a través de la administracion intramuscular de
cianocobalamina o hidroxicobalamina, aunque la administracién por via oral puede
resultar igual de efectiva. 4°

7.2.6 Secrecion de Pepsindgeno

La secrecion de pepsindgeno tiene lugar en la célula principal, el principal estimulo
fisiolégico mas potente para la secrecién de pepsindgeno por las células principales es
la ingesta de alimentos, el mediador mas importante es la acetilcolina mientras que la
somatostatina inhibe la secreciéon de pepsindgeno. El pepsinégeno corresponde a
zimogenos 0 proenzimas proteoliticas secretadas por las glandulas de la mucosa
gastroduodenal. Existen 2 tipos de pepsinégeno, el pepsindgeno 1 son secretados por
las células principales y por las células mucosas del cuello, situadas en las glandulas de
la porcion secretora de acido del estbmago. El pepsindégeno 2 es producido por las células
epiteliales de la superficie de la mucosa del estbmago a través de la porcidén secretora de
acido del estémago, el antro y la porcién proximal del duodeno.*®

El pepsin6geno como proenzima se escinde y se convierte en la enzima pepsina
activa en un ambiente &cido, se activa mayormente a un pH de 2.5 y se inactiva a un pH
>5, aunque el pepsindégeno Il puede activarse en un rango de pH mas amplio que el
pepsindégeno |, ambas formas de pepsinégeno son convertidas en pepsina mediante la
eliminacion de un péptido aminoterminal corto. La pepsina corresponde a un enzima de
tipo endopeptidasa, que tiene como funcién principal catalizar la hidrélisis de las proteinas
y se desnaturaliza volviéndose inactiva a pH alcalino. 4°
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7.2.7 Secrecion de Moco y Bicarbonato.

El moco es producido por las células mucosas de la superficie y las células
mucosas del cuello situadas en las porciones secretoras de acido y antrales del
estbmago. La mucina gastrica es una glucoproteina grande y el moco es un gel
viscoelastico que contiene aproximadamente un 85% de agua y un 15% de mucina.
Proporciona una barrera mecanica a las lesiones, es relativamente impermeable a las
pepsinas y también actiia como un impedimento para el movimiento de iones desde la
luz gastrica hasta la membrana celular apical. 4°

El moco se encuentra en un estado constante de flujo porque es segregado
continuamente por las células de la mucosa mientras que, al mismo tiempo, esta siendo
solubilizado por la pepsina luminal en el estbmago. La produccion de moco es estimulada
por estimulacion vagal, agonistas colinérgicos, prostaglandinas y algunas toxinas
bacterianas. Por el contrario, los anticolinérgicos y los antiinflamatorios no esteroideos
(AINE) inhiben la secrecion de moco. Helicobacter pylori segrega diferentes proteasas y
lipasas que descomponen la mucina y deterioran la funcién protectora de la capa
mucosa.*®

La secrecion de bicarbonato es un proceso activo, en la porcion secretora de acido
del estbmago, mientras que en el antro se produce una secrecién activa y pasiva de
bicarbonato, cuando se da la produccion de acido clorhidrico. Sin embargo, la importancia
de la secrecion de bicarbonato es considerablemente menor que la de secrecién de acido.
Aunque el pH luminal es de 2, el pH observado en la célula epitelial de superficie suele
ser de 7. El gradiente de pH que se encuentra en la superficie epitelial es consecuencia
de la capa de agua constante en el gel de moco y de la continua secrecion de bicarbonato
por las células epiteliales de superficie. #°

7.2.8 Secrecion en la Fase Interdigestiva

Entre las comidas, el estbmago produce acido y otros productos a bajo grado,
quiza para ayudar a mantener la esterilidad del estbmago. Aun asi, dado que no hay
alimento y, asi no hay capacidad amortiguadora del contenido gastrico, el volumen bajo
de secreciones producidas tiene, sin embargo, un pH bajo por lo general de alrededor de
3.0. La produccion de acido basal en el ser humano sano esta dentro del rango de 0 a 11
mEqg/h, y se cree que refleja las influencias combinadas de la histamina y la acetilcolina,
liberadas a partir de células enterocromafines y terminaciones nerviosas,
respectivamente. Por otro lado, la secrecion de gastrina durante el periodo interdigestivo
es minima. Esto se debe a que un pH luminal de tres 0 menos suprime la liberacién de
gastrina.®
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7.2.9 Funcion Motoray Vaciamiento gastrico.

Las funciones motoras del estbmago son tres: 1) almacenamiento de grandes
cantidades de alimentos, hasta que puedan ser procesados en el estbmago, el duodeno
y el resto del intestino, esto gracias a la capacidad de relajacion receptiva del estbmago;
2) mezcla de estos alimentos con las secreciones gastricas hasta formar una papilla
semiliquida llamada quimo, y 3) vaciamiento lento del quimo desde el estomago al
intestino delgado a un ritmo adecuado para que este Ultimo pueda digerirlo y absorberlo
correctamente, ademas del mantenimiento periédico interprandial.®

La funcibn motora del estdbmago esta regulada en tres niveles nerviosos
principales: control nervioso extrinseco, control nervioso intrinseco y control miégeno o
muscular. Dentro de los controles nerviosos extrinsecos del estbmago, intervienen como
mediadores vias parasimpdticas (vago) y simpaticas, mientras que en los controles
intrinsecos participan el sistema nervioso entérico y las células intersticiales de Cajal que
actian como células marcapasos. Por el contrario, el control midgeno reside en las
membranas excitadoras de las células musculares lisas gastricas.®

Durante el almacenamiento usualmente, la distension del estbmago provocada por
la entrada de los alimentos desencadena dos reflejos vagovagales: la relajacion receptiva
y la acomodacion gastrica, que comienza desde el estdmago y se dirige hacia el tronco
del encéfalo y vuelve nuevamente al estbmago para disminuir el tono muscular de la
pared del cuerpo del estbmago. A medida que se llena, el estbmago se va distendiendo
para acomodar cantidades progresivas de comida hasta llegar al limite de relajacion
gastrica completa, situado en alrededor de 0,8 a 1,5 litros. Mientras la ocupacion del
estdbmago no se acerque a este limite, la presion en el estbmago permanecera reducida.®

La relajacion receptiva se refiere a la disminucion del tono gastrico relacionada con
el acto de tragar. Esto ocurre antes de que el alimento alcance el estbmago y puede
producido mediante la estimulacion mecanica de la faringe o el eséfago. La acomodacion
gastrica hace referencia a la relajacion proximal del estbmago vinculada a la distensién
del mismo. La acomodacion se produce mediante los receptores de estiramiento en la
pared del estbmago y no necesita estimulacion esofagica o faringea. Inicialmente,
cuando la comida ingresa al estdmago, la presion intragastrica disminuye debido al efecto
del 6xido nitrico. Conforme la comida progresa, la presion intragastrica se incrementa,
coincidiendo con el comienzo de la saciedad. °

Para llevar a cabo la mezcla de alimentos en la parte alta y media de la pared, se
producen suaves ondas peristalticas, también conocidas como ondas de mezcla, que se
dirigen hacia el antro a traves de la pared gastrica, con un ritmo de aproximadamente una
cada 15 a 20 s. Al avanzar las ondas de constriccion desde el cuerpo del estbmago hacia
el antro, su intensidad se incrementa y algunas se vuelven incluso mas intensas,
generando potentes anillos peristalticos de constriccion o ondas peristalticas. Estos son
provocados por los potenciales de accion que dirigen el contenido antral hacia el piloro
con una presion creciente. °

Tales ondas peristalticas juegan un rol crucial en la mezcla del contenido gastrico:
cada vez que una onda peristaltica se desplaza por la pared del antro hacia el piloro,
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debido al tamafio pequefio del orificio pilérico, solo unos mililitros 0 menos del contenido
antral alcanzan el duodeno con cada onda peristaltica. Ademas, al aproximarse una onda
peristaltica al piloro, el musculo pilérico mismo se contrae, lo que complica el vaciamiento.
Por lo tanto, la mayoria del contenido del antro se comprime por la onda peristaltica y
regresa al cuerpo del estbmago, en vez de dirigirse hacia el piloro. El anillo peristaltico
constrictivo mévil junto al retroceso de los alimentos por compresién conocido como
retropulsion, representa el mecanismo de mezcla en el estbmago. °

Cuando los alimentos se combinan con las secreciones del estbmago, el producto
gue avanza hacia el intestino se conoce como quimo. El nivel de fluidez del quimo que
emerge del estbmago se determina por la proporcion relativa de comida, agua y
secreciones gastricas, asi como por el nivel de digestion y mezcla de los alimentos. El
guimo tiene una apariencia de pasta semiliquida y turbia. Las fuertes contracciones
peristélticas del antro gastrico causan el vaciamiento del estbmago. Simultdneamente, el
piloro presenta una resistencia fluctuante al avance del quimo. °

Las contracciones ritmicas del estbmago suelen ser débilesy se utilizan
principalmente para combinar los alimentos con las secreciones del estomago. No
obstante, aproximadamente el 20% del tiempo que los alimentos permanecen en el
estdbmago, estas contracciones se intensifican, comienzan en la zona media del
estbmago y se extienden hacia la porcion caudal; estas contracciones son fuertes
contracciones peristalticas anulares que ayudan al vaciamiento del estbmago. Conforme
el estbmago se va vaciando, estas contracciones comienzan en segmentos cada vez mas
altos del cuerpo del estbmago, impulsando los alimentos guardados en él para que se
sumen al quimo existente en el antro. Estas fuertes contracciones peristalticas suelen
generar una presién de 50 a 70 cm de agua, es decir, seis veces mayor que la de las
ondas peristalticas de mezcla habituales.®

Cuando el tono del piloro es normal, cada onda peristaltica impulsa varios mililitros
de quimo hacia el duodeno. Asi, junto con la mezcla gastrica, las ondas peristalticas
realizan una accion de bombeo, conocida como bomba pilérica. La rapidez del
vaciamiento esté controlada por sefiales que provienen del estbmago y del duodeno. No
obstante, este dltimo es el que suministra las sefiales mas potentes para regular el
transito del quimo, garantizando que nunca alcance una cantidad superior a la que el
intestino delgado puede digerir y absorber. La distencién de la pared gastrica provoca,
reflejos mientéricos locales en la pared que intensifican significativamente la actividad de
la bomba pilérica. La gastrina parece estimular la actividad de la bomba pilorica, es
probable que la gastrina contribuya a facilitar el vaciamiento del estébmago. °

7.2.10 Funcion Motora Durante el Ayuno.

Durante el ayuno, el estbmago, especificamente en los segmentos mas distales,
presenta un patrén de motilidad que se conoce como el complejo motor migratorio. En
ausencia de alimentos, los ciclos de motilidad duran alrededor de 100 min, y constan de
tres fases, empiezan en el estbmago y se propagan en direccion distal. La fase | presenta
inactividad. Durante la fase Il incrementa la actividad contractil, pero con contracciones
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irregulares no logran impulsar el contenido luminal. Por ultimo, la fase Ill se comprende
de un periodo de 5 a 10 min de contracciones fuertes e intensas, que ocluyen la luz y que
barren desde el cuerpo del estbmago hasta el piloro, y desde ahi avanza el quimo hacia
el duodeno. Durante este tiempo, el piloro presenta apertura por completo, lo que permite
la eliminacién de residuos que no han sido digeridos. °

Esta funcion de limpieza que sucede durante la fase Il del complejo motor
migratorio es importante para la salud intestinal, porque en su ausencia, pueden
acumularse grandes cantidades de materiales no digeribles llamados bezoares, e incluso
pueden obstruir la luz en el estbtmago. El inicio de la actividad de la fase Ill es
independiente de aferencias parasimpaticas o simpaticas, y mas bien se correlaciona con
la concentracién plasmatica de motilina. Aun asi, se desconoce el desencadenante para
la liberacion ciclica de esta hormona desde la mucosa duodenal, salvo el hecho de que
la alimentacion suprime la liberacioén. ®

7.2.11 Funcion de Barrera de la Mucosa Del Estbmago.

Existe una serie de elementos que son cruciales para conservar la capa mucosa
gastrica intacta. El bicarbonato y el moco se fusionan para contrarrestar el acido gastrico
en la superficie de la mucosa gastrica. Las uniones estrechas y las membranas celulares
evitan que los iones de hidrégeno ingresen al espacio intersticial. La marea alcalina
generada por la secrecion basolateral de bicarbonato de las células parietales amortigua
los iones de hidrogeno que ingresan. Cualquier célula mucosa superficial dafiada es
rapidamente sustituida por la migracién de células cercanas, un proceso denominado
restitucion. La circulacién sanguinea en la mucosa juega un papel vital en la conservacion
de una saludable mucosa, suministrando nutrientes y oxigeno para las funciones
celulares relacionadas con la citoproteccion gastrica. 2

Tabla 2. Componentes y mediadores importantes de las defensas mucosas en el
estomago.

Componente Mediadores
Barrera mucosa Secrecion de bicarbonato, moco.
Barrera epitelial Fosfolipidos hidréfobos, Uniones estrechas

Restitucion, (Factor de crecimiento epidérmico
Péptido relacionado con el gen de la calcitonina
Factor de crecimiento de hepatocitos)

Barrera sistémica Microcirculacién (hiperemia reactiva),
prostaglandinas E2, 6xido nitrico.

Neuronas sensoriales aferentes, histamina, péptido
liberador de gastrina.

Fuente: Diaz-Casasola 2015.
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Aunque la mucosa gastrica es constantemente atacada por diversos agentes
dafinos enddgenos como el acido clorhidrico, pepsina, &cidos biliares, enzimas
pancreaticas, ademas de los exdgenos alcohol, medicamentos y bacterias, ademas de
una serie de condiciones inflamatorias, como la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn,
su integridad se mantiene gracias al complejo sistema que ofrece proteccion y
restauracion de la mucosa. Se puede definir los mecanismos de defensa como una
barrera de tres niveles, que incluye componentes preepiteliales, epiteliales y
subepiteliales. En todos estos niveles se encuentran  mecanismos
importantes destinados a preservar la homeostasis de la mucosa. ©

7.2.12 Berrera Preepitelial

Este nivel incluye una capa de moco y bicarbonato que funciona como un
obstéaculo fisicoquimico frente a diversas moléculas. La superficie completa de la mucosa
gastrica que se encuentra entre las glandulas esta revestida de una capa uniforme de
células mucosas superficiales, responsables de producir un moco espeso para proteger
las células epiteliales. El espesor de esta capa suele ser superior a 1 mm3. Las mucinas,
bicarbonato, lipidos y agua son los elementos clave (95%). Principalmente, se han
reconocido dos clases diferentes de mucinas en el estbmago: Las células mucosas
superficiales liberan MUCS5AC por otro lado, las células mucosas del cuello liberan
MUCS6.°

El moco géstrico se organiza en dos niveles: La capa interna, también conocida
como moco visible, produce un revestimiento gelatinoso con un elevado contenido de
bicarbonato para preservar un pH neutro 7.0. Esto resguarda la mucosa del &cido
corrosivo, disminuye la difusion retrégrada de iones hidrogeno y conserva el bicarbonato
liberado por el epitelio. Las moléculas de mucina presentes en esta capa se unen
mediante puentes de disulfuro, otorgandole una consistencia extremadamente viscosa y
la habilidad de expandirse al ser hidratadas. La capa externa 0 moco soluble presenta
una viscosidad reducida debido a la ausencia de enlaces disulfurados entre las moléculas
de mucina que alberga. Esta capa se ocupa de la constante liberacion de éxido nitrico y
de su vinculacion con elementos perjudiciales, se combina con los alimentos y se
desprende. ©

7.2.13 Barrera Epitelial

Las células epiteliales proporcionan proteccion de manera directa al ser un epitelio
impermeable debido a sus uniones estrechas, e indirectamente a través de la generacion
de varios factores. Dentro de estos elementos se incluyen transportadores idnicos que
regulan el pH intracelular, la generacién de moco, bicarbonato que a menudo provoca la
marea alcalina, péptidos trefoil y proteinas de choque de calor. Estas Ultimas evitan la
alteracion de proteinas, resguardando a las células de determinados factores como el
incremento de la temperatura, sustancias citotoxicas o estrés oxidativo. ©

36



La exposicion de la mucosa a diversos agentes agresores puede causar un
desequilibrio entre la pérdida y la renovacién celular. Cuando se presenta el dafio, en la
restitucion celular intervienen factores como el factor de crecimiento epidérmico, el factor
transformador del crecimiento y el factor de crecimiento de los fibroblastos. Por otra parte,
al mismo tiempo que ocurre la renovacion epitelial tiene lugar la angiogénesis cuyos
principales reguladores son el factor de crecimiento epidérmico, el factor de crecimiento
del endotelio vascular y las prostaglandinas.®

7.2.14 Barrera Postepitelial.

La microvasculatura subepitelial desempefia el papel mas relevante en la
proteccion de la mucosa gastrica. Se encarga de asegurar un flujo de sangre constante
hacia las células epiteliales, funcionando como vehiculo para el traslado de nutrientes y
residuos, ademas de ser un importante productor de prostaglandinas. Estos compuestos
actuan como los responsables de estimular los mecanismos de proteccion. Se conoce
actualmente que las PGE2 desempeiian un papel crucial en la proteccion de la mucosa
gastrica y actian como ligando de subtipos especificos de los receptores para
prostaglandinas. Es importante tener en cuenta que el papel de una prostaglandina puede
cambiar en los diferentes tipos de tejidos. ©

Figura 18. Niveles de proteccion de la mucosa géstrica
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Fuente: Diaz-Casasola 2015.
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7.3 CAPITULO 3. ENFERMEDAD ULCEROSA

Las Ulceras pépticas son erosiones en la membrana mucosa del intestino que se
propagan por la capa muscular de dicha membrana. La dispepsia es el signo mas habitual
de la enfermedad por ulcera péptica, aunque la mayoria de los pacientes con Ulceras
pépticas se caracterizan por ser asintomaticos. La enfermedad por Ulcera péptica puede
agravarse con sangrado, obstruccion, fistulizacion y perforacion. Las dos principales
causas de la enfermedad por Ulcera péptica son las infecciones por H. pylori y el uso de
antinflamatorios no esteroideos. Ademas, hay otras causas menos comunes, como el
sindrome de Zolliger-Ellison, otras exposiciones a medicamentos e infecciones, la
radioterapia y las intervenciones quirdrgicas de derivacién gastrica. 4

7.3.1 Definicion.

La Ulcera péptica, se define como una lesion caracteristica, que consiste en una
solucion o perdida de continuidad Unica o multiple de la mucosa gastrica y/o duodenal
proximal, en aquellas partes del tracto digestivo que contactan con el &cido clorhidrico y
la pepsina, que se extiende mas alld de la capa muscular de la mucosa alcanzando la
submucosa, debido a un desequilibrio entre las defensas de la mucosa y la lesion
acida/péptica. También puede aparecer en esoéfago, intestino delgado, o en la mucosa
gastrica ectopica del diverticulo de Meckel. El tamafio de la Ulcera varia desde 5 mm a
varios cm. Se consideran ulceras a las lesiones que miden menos de 5 mm y estan
limitadas a la capa mucosa. 78

7.3.2 Epidemiologia.

En paises desarrollados como Estados Unidos, la incidencia y la prevalencia de la
ulcera péptica, ha ido disminuyendo en los ultimos afios, al igual que la evolucién hacia
la complicacion. La prevalencia de por vida de la ulcera péptica se estima que es del 5 al
10%, con una incidencia anual del 0,1 al 0,3% en la poblacion general, la tasa aproximada
de mortalidad por Ulcera péptica en relacion con sus complicaciones es de 2-3 casos por
100 000 habitantes/afio. En Guatemala, segun los ultimos datos de OMS publicados en
2020 las muertes causadas por Ulcera péptica han llegado a 1.029 (1,18% de todas las
muertes). La tasa de mortalidad por edad es de 8,86 por 100,000 habitantes. Guatemala
ocupa el lugar nimero 17 en el mundo.?4 79

En naciones occidentales, la presencia de Ulceras duodenales supera a la Ulcera
gastrica en una proporcion de 3:1. Normalmente, la ulcera duodenal suele surgir en
hombres jovenes que, en mujeres, y suele presentarse unas dos décadas antes que la
gastrica. Normalmente, la Ulcera gastrica surge en adultos de entre 50 y 55 afios, y su
incidencia es igual en hombres y mujeres. En ambas ubicaciones, la prevalencia de la
ulcera péptica se incrementa con el envejecimiento, siendo una condicidn mas comun en
pacientes de edad mas avanzada- 8
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Se estima que entre el 6% y el 15% de la poblacion occidental padecen de ulceras
duodenales. Su incidencia disminuyé de forma constante entre 1960 y 1980,
manteniéndose estable desde aguel momento. Los indices de mortalidad, la necesidad
de intervenciones quirdrgicas y las visitas al doctor han experimentado una reduccion
superior al 50% en los ultimos tres décadas. Las ulceras gastricas suelen surgir después
de las ulceras duodenales, alcanzando su nivel mas alto en la etapa de la sexta de edad.
Mas de la mitad de las Ulceras gastricas ocurren en hombres y son menos comunes que
las duodenales, tal vez debido a la mayor posibilidad de que las Ulceras gastricas se
desarrollen de manera asintomatica y solo se manifiesten cuando se produce una
complicacion. 1°

La Ulcera péptica continda siendo un diagnodstico frecuente en el ambito
ambulatorio, pese a que la cantidad de visitas médicas, ingresos hospitalarios y
operaciones electivas para la Ulcera péptica han descendido de forma constante y
significativa en las ultimas cuatro décadas. Ademas de la reduccién de la incidencia, las
investigaciones epidemioldgicas han evidenciado una reduccion en la hospitalizacion y la
mortalidad asociadas a la ulcera péptica posiblemente que este cambio sea resultado de
una combinacion de una deteccion y eliminacion mas efectiva de la infeccion por H. pylori,
un uso mas logico de los AINE y factores ambientales. Sin embargo, existe indices de
ingreso y mortalidad en pacientes de edad avanzada debido a problemas hemorragicos
y perforacion de la Ulcera péptica. 2#

7.3.3 Histopatologia

Las ulceras duodenales aparecen sobre todo en la primera porcion del duodeno >
95% y casi 90% se ubica en los primeros 3 cm siguientes al piloro, casi siempre miden
menos 1 cm de didmetro, aunque algunas veces pueden alcanzar 3 a 6 cm (Ulcera
gigante), estan delimitadas con claridad y su profundidad alcanza en ocasiones la capa
muscular propria. La base de la Ulcera se forma casi siempre por necrosis eosindfila con
fibrosis circundante. Las ulceras duodenales malignas son muy raras. A diferencia de las
ulceras duodenales, las ulceras gastricas pueden ser malignas, por lo que debe
obtenerse una biopsia en cuanto se descubran. Por lo general, las ulceras gastricas
benignas se localizan distales a la unién entre el antro y la mucosa secretora &cida, son
muy raras en el fondo gastrico y tienen similitud histolégica con las duodenales. *°

7.3.4 Factores de Riesgo.

Los factores de riesgo para la aparicion de Ulcera péptica comprenden la infeccidn
por H. pylori, el consumo de alcohol y tabaco, la utilizacion de farmacos antiinflamatorios
no esteroideos, el acido acetilsalicilico y el sindrome de Zollinger-Ellison. Se sabe que
los factores importantes a la hora de desarrollar una ulcera péptica son, la infeccion por
H. pylori y la administracion de antiinflamatorios no esteroideos, lo que eleva en 4 veces
la posibilidad de ulcerar la mucosa. Aproximadamente el 90% de las Ulceras duodenales
y el 70% de las Ulceras gastricas muestran positividad para H. pylori. °

39



La infeccibn por H. pylori y el empleo de antiinflamatorios no esteroideos
incrementan de forma independiente el peligro de sangrados por Ulcera. No obstante, no
todos los individuos con infeccién por H. pylori y/o que consumen antiinflamatorios no
esteroideos desarrollaran Ulceras pépticas. Esto podria estar relacionado con diferencias
en la virulencia de H. pylori, la predisposicién individual y la reaccion inflamatoria local
ante la infeccién. Para los antiinflamatorios no esteroideos, ademas de la predisposicion
individual, las propiedades farmacoldgicas estableceran una habilidad significativamente
distinta de dafiar la mucosa gastroduodenal.”®

7.3.5 Etiologia.

Las dos principales causas de la ulcera péptica son la infeccion por H. pilory y el
uso de antiinflamatorios no esteroideos. Ambos son factores de riesgo autébnomos,
aungue en ciertas situaciones pueden estar relacionados y hacer sinergia para el
desarrollo de la enfermedad ulcerosa no complicada y la Ulcera péptica complicada. Las
causas mas comunes y las poco comunes también se enumeran en la Tabla 3.

Tabla 3. Etiologia de la ulcera péptica.

Helicobacter pylori.
Causas mas comunes

Consumo de Antinflamatorios no esteroideos.

Ulceras de estrés: cirugia mayor, grandes quemados,
sepsis, ventilacion mecanica, traumatismos
craneoencefalicos graves.

Hipersecrecion &cida: gastrinomas, Sx de Zollinger-
Ellison, mastocitosis sistémica hiperplasia/hiperfuncion
de las células G antrales, sindromes mieloproliferativos.
Infecciones: virus del herpes simple tipo 1,
citomegalovirus, Helicobacter heilmannii.

Infecciones: virus del herpes simple tipo 1,
citomegalovirus, Helicobacter heilmannii.

Causas poco comunes | Farmacos: inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina, bifosfonatos, clopidogrel, glucocorticoides
cuando se combinan con AINES, micofenolato de
mofetilo, cloruro de potasio.

Diversos: radiacidon, guimioterapia (via arteria hepatica),
obstruccion duodenal (anillo congénito, pancreas
anular), postquirdrgica, porfiria cutanea tarda (forma
familiar), amiloidosis tipo Ill, Sindrome de Neuhauser
(tremor-nistagmo-ulcera), enfermedades infiltrativas,
enfermedades  mieloproliferativas,  estados  de
hipersecrecién idiopatica.

Fuente: Bruncardi C, 2024.
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7.3.6 Fisiopatologia

La fisiopatologia de la Ulcera péptica es compleja y multifactorial, derivada de un
desbalance entre los elementos agresivos gastricos, como el acido y la pepsina, entre
otros, y los elementos protectores de la mucosa que funcionan como un muro de
proteccién, como el moco y el bicarbonato. Por lo tanto, la aparicion de la Ulcera puede
ser causada tanto por el incremento en la secrecion de &cido géastrico como por la
alteracion de la barrera mucosa. Se ha creido tradicionalmente que la intensificacién de
los factores agresivos tiene un vinculo principal con la ulcera duodenal y la deficiencia de
factores defensivos con la ulcera gastrica. Se considera que la mayoria de las Ulceras
surgen cuando los procesos habituales de homeostasis gastroduodenal, secrecion
agresion, defensa y regeneracion se ven afectados por procesos superpuestos. 28

Figura 19. Equilibrio entre los factores agresivos y defensivos en la mucosa gastrica.
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La mayoria de las ulceras duodenales son causadas por H. pylori y los
antiinflamatorios no esteroideos. Se han reportado numerosas alteraciones en la
secrecion de acido en estos pacientes. Dentro de estas, se puede observar un aumento
en la secrecion de acido basal y nocturno en pacientes con Ulceras duodenales. No se
conoce el motivo de la modificacion de este proceso de secrecion, aunque la infeccion
por H. pylori podria tener un papel importante en ello. Muchas veces, la secrecién de
bicarbonato de los pacientes con una ulcera duodenal activa se reduce.®

Fuente: Bruncardi C, 2020.

Como se menciona en las ulceras duodenales, la mayoria de las ulceras gastricas
pueden ser resultado de la infeccion por H. pylori o de una lesién en la mucosa provocada
por farmacos antiinflamatorios no esteroideos. Las Ulceras gastricas localizadas en la
zona prepilorica, asi como las relacionadas con una ulcera duodenal o una cicatriz
duodenal, poseen una patogenia parecida a las anteriores. La produccién basal y
estimulada de acido géastrico suele ser normal o incluso reducida en los pacientes con
Ulceras gastricas, cuando se presentan en presencia de niveles bajos de acido,
existe una modificacion en los factores de defensa y proteccion de la mucosa. *°
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7.3.7 Infecciones por Helicobacter Pylori

La infeccidn del estbmago por la bacteria H. pylori es la causa principal de la
mayoria de las Ulceras pépticas. Este microorganismo también puede tener un rol
significativo en la formacion de linfomas que surgen en el tejido linfatico vinculado a las
mucosas Yy el adenocarcinoma gastrico. A pesar de que ya se ha establecido la secuencia
gendmica completa de H. pylori, ain no se ha establecido por completo cémo este
microorganismo, presente en el estbmago, causa ulceraciones en el gastroduodenales.
Es probable que los intentos de eliminar a H. pylori disminuyan la incidencia de cancer
gastrico en grupos de alto riesgo, especialmente en personas que no han sufrido gastritis
atréfica crénica ni metaplasia gastrica.*?

La bacteria, inicialmente conocida como Campylobacter pyloridis, es un
microorganismo gramnegativo de tipo microaerdfilo en forma de baston que suele
localizarse en las areas profundas del gel de moco que recubre la mucosa géstrica, o
entre la capa de moco y el epitelio gastrico. Se adhiere al epitelio gastrico, pero en
situaciones habituales no parece llegar a infiltrarse en las células. Posee una forma de S,
de aproximadamente 0.5 a 3 ym de tamafo, y alberga varios flagelos recubiertos.
Inicialmente, H. pylori habita en el antro, pero con el paso del tiempo se traslada a areas
mas proximas al estbmago. Es capaz de convertirse en una forma variante cocoide, que
simboliza un estado de inactividad que puede garantizarla supervivencia en condiciones
adversas. 10

La secuencia gendmica de H. pylori que consta de 1.65 millones de pares de bases
se ha establecido y codifica a mas de 1 500 proteinas. Existen elementos que son
cruciales para la patogenia mediada por H. pylori y la colonizacion, tales como proteinas
de membrana externa (Hop), ureasa y citotoxina vacuolante (Vac A). La fase inicial de la
infeccion por H. pylori se basa en la movilidad bacteriana y su habilidad para generar
ureasa. En particular, H. pylori es un potente generador de ureasa, con la habilidad de
descomponer la urea en amoniaco y bicarbonato, generando un microentorno alcalino en
el contexto de un medio gastrico &cido, facilitando asi la supervivencia de las bacterias
en el estdbmago.

Las cepas de H. pylori mutantes que no generan ureasa no logran colonizar el
estbmago. Otros elementos bacterianos incluyen catalasa, lipasa, adhesinas, factor de
activacion de plaquetas, que produce citocinas. Las cepas de H. pylori mutantes que no
generan ureasa no logran colonizar el estbmago. Otros elementos bacterianos incluyen
catalasa, lipasa, adhesinas, factor de activacion de plaquetas y pie B, que produce
citocinas. Puede que las diversas patologias asociadas a la infeccién por H. pylori se

deban a cepas diferentes de microorganismos con caracteristicas patdogenas particulares.
4,10

La prevalencia de H. pylori oscila a nivel mundial y esta fuertemente influenciada
por el nivel de vida global en cada zona, se estima que la mitad de la poblacion mundial
esta afectada por H. pylori. En regiones en vias de desarrollo, el 80% de la poblacién
podria estar contagiada al cumplir 20 afios, en contraste con la prevalencia del 20% al
50% en naciones industrializadas. Anteriormente, del 80 al 95% de las Ulceras
duodenales y aproximadamente el 75% de las Ulceras gastricas estaban asociadas con
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la infeccidn por H. pylori, mas recientemente su prevalencia en las Ulceras pépticas se ha
reducido de un 50 a un 75% en los paises desarrollados con un mejor diagndstico,
tratamiento y prevencion. 1°

Dos elementos que propician indices de colonizacion mas elevados son un estatus
socioecondmico bajo y un nivel educativo inferior. Estos factores, y no la raza como tal,
provocan que el indice de infeccién por H. pylori en individuos afrodescendientes e
hispanos, duplique el indice detectado en personas blancas de edad similar. Otros
factores de riesgo para contraer la infeccion incluyen, nacer o residir en un pais en
desarrollo, escasez de alimentos en el hogar, condiciones de vida antihigiénicas,
contaminacion de alimentos o agua y contacto con el contenido gastrico de un individuo
contagiado. La transmisién de H. pylori ocurre de un individuo a otro a través de la via
oral o fecal oral. 1°

Las formas y mecanismos de transmision principales son, oral oral mediante la
salivay las secreciones del estbmago, que es el método mas comun y fecal oral mediante
el consumo de agua contaminada con desechos fecales o alimentos bafiados en aguas
no depuradas, que es lo mas habitual en naciones en desarrollo. La probabilidad de
infeccion ha disminuido en las naciones en desarrollo. El indice de infeccion en Estados
Unidos ha disminuido en mas del 50% en relacién con el registrado hace 30 afios, esto
debido al control y medidas higiénicas implementadas. 8

Dentro de los mecanismos sefialados por el H. pylori que favorecen el surgimiento
de una ulcera péptica, sobresale el incremento de la produccion &cida en el estomago,
donde H. pylori causa una reduccion de las células D, que producen somatostatina. La
reduccion de la concentracion de somatostatina provoca una hipergastrinemia que,
estimula las células parietales y provoca un incremento en la secrecién de acido, también
se produce disminucion de factores de defensa de la mucosa gastroduodenal, como la
produccion de moco y bicarbonato, asi como la generacion de factores que promueven
la regeneracion de la mucosa. Aungue el H. pylori, no es un microorganismo no invasivo,
su adhesion al epitelio gastrico provoca una respuesta inflamatoria e inmunolégica que
puede tener un impacto significativo en la evolucion de la ulcera péptica. ’

Los mecanismos precisos que causan la lesion causada por H. pylori todavia no
estan totalmente entendidos, pero se han sugerido y probablemente interactian los
siguientes cuatro posibles mecanismos para causar un trastorno normal de la fisiologia
gastrica y duodenal que lleva a la formacion de una ulcera: primero, la generacion de
sustancias téxicas que causan dafios en los tejidos locales. Los mediadores toxicos
producidos localmente comprenden productos de degradacion, actividad de
ureasa, citotoxinas, mucinasa que degrada el mocoy las glucoproteinas, fosfolipasas que
perjudican las células epiteliales y mucosas, y el factor activador de plaquetas conocido
por causar una lesién mucosa y trombosis en la microcirculacion. 4

En segundo lugar, el desencadenamiento de una reacciéon inmunoldgica local
contra la mucosa. H. pylori puede desencadenar una reaccion inflamatoria local en la
membrana mucosa del estbmago, captando neutréfilos y monocitos, que posteriormente
generan multiples citocinas proinflamatorias y metabolitos reactivos del oxigeno. En
tercer lugar, se producen concentraciones mas elevadas de gastrina y alteraciones en la
secrecion de acido. En individuos con una infeccion antral por H. pylori, se observa un
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aumento significativo en los niveles basales y estimulados de gastrina, presumiblemente
debido a una disminucién en la produccién de somatostatina en las células D antrales a
causa de la infecciéon por H. pylori. 4

En la etapa inicial de la infeccion por H. pylori, la produccion de acido esta
reducida. En estadios mas avanzados, H. pylori provoca efectos toxicos en las células
enteroendocrinas y células G, lo que podria provocar una hipersecrecion de acido. Una
reduccion en los niveles sanguineos de somatostatina también podria favorecer la
hiperacidez del estdmago. No obstante, si la infeccion cronica aniquila las glandulas
oxinticas, se generara hipoacidez. 4

En cuarto lugar, se presenta la metaplasia en el duodeno. Probablemente,
el reemplazo metaplasico de zonas de la mucosa duodenal por epitelio gastrico surge
como respuesta protectora ante la reduccion del pH duodenal, resultado de la
hipersecrecion acida previamente mencionada. Esto facilita la colonizacién de H. pylori
en estas zonas del duodeno, causando duodenitis y, posiblemente, predisponiendo a la
aparicion de una ulcera duodenal. La aparicion de H. pylori en el duodeno es mas comun
en pacientes que desarrollan Ulceras, en contraste con pacientes que tienen infecciones
asintomaticas ubicadas en el estémago. 4

Figura 20. Efectos inducidos de H. Pylori en la patogenia de una ulcera duodenal.
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Fuente: Bruncardi C, 2020.
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7.3.8 Antiinflamatorios no Esteroideos.

La administracion constante de antiinflamatorios no esteroideos y el &acido
acetilsalicilico, aumenta en casi cinco veces el riesgo de padecer una ulcera pépticay en
casi cuatro veces el riesgo de sangrado en el tubo digestivo alto. Las complicaciones de
una ulcera péptica principalmente sangrados o perforaciones, son mas habituales en
pacientes que consumen los farmacos previamente citados. Mas del 50% de los
pacientes que experimentan sangrados o perforaciones en la Ulcera péptica relata el uso
reciente de antiinflamatorios no esteroideos o acido acetilsalicilico. Gran cantidad de
estos pacientes permanecen asintomaticos hasta que surgen estas complicaciones que
amenazan la vida. 2

Los antiinflamatorios no esteroideos son un conjunto de medicamentos
frecuentemente utilizados a nivel mundial y en Estados Unidos. Se estima que
globalmente se invierten 7,000 millones de ddélares anuales en dichos medicamentos,
incluyendo mas de 30,000 millones en comprimidos vendidos sin prescripcion meédica.
Solo en Estados Unidos, mas de 30 millones de individuos consumen antiinflamatorios
no esteroideos y anualmente se comercializan mas de 100 millones de antiinflamatorios
no esteroideos con receta. De hecho, tras la introduccion de los inhibidores selectivos de
COX-2 en el afio 2,000, la cantidad de prescripciones supero los 111 millones, con un
costo de 4,800 millones de délares. ?

El espectro de la morbilidad esteroideos abarca desde nduseas y dispepsia, con
una prevalencia del 50% al 60%, hasta graves problemas digestivos, como una ulcera
péptica confirmada mediante endoscopia del 15% al 30% de las personas que utilizan
antiinflamatorios no esteroideos de manera habitual. Las personas también pueden sufrir
complicaciones como hemorragias o perforaciones hasta en el 1.5% de los usuarios de
antiinflamatorios no esteroideos, se estima que la hemorragia digestiva causa entre
60,000y 120,000 hospitalizaciones anuales, y la mortalidad por efectos secundarios llega
a 16,000 anuales en Estados Unidos. El consumo de antiinflamatorios no esteroideos
constituye la segunda causa mas frecuente por ulcera péptica y es un factor de riesgo
para sus complicaciones. ?

Los factores de riesgo establecidos comprenden edad avanzada, historial de
Ulcera, uso simultaneo de glucocorticoides, dosis altas de antiinflamatorios
no esteroideos, varios antiinflamatorios no esteroideos, uso simultdneo de
anticoagulantes o clopidogrel, infeccion simultanea con H. pylori, uso de tabaco, consumo
de alcohol y enfermedades de caracter multisistémico o severo. Parece que la infeccion
por H. pylori aumenta la probabilidad de sangrados gastrointestinales asociados a Ulcera
péptica en usuarios cronicos de dosis reducidas de acido acetilsalicilico. Los inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina tienen un efecto para provocar hemorragias
digestivas, que es resultado de su capacidad para disminuir la agregacion plaquetaria al
reducir la cantidad de serotonina en las plaquetas. ?

La interaccion entre H. pylori y los AINES en la patologia de la Ulcera péptica es
muy compleja. Los metaanalisis respaldan la afirmacion de que estos factores agresivos
son autébnomos, al igual que los factores de riesgo relacionados con la ulcera péptica y
sus complicaciones, como la hemorragia del tubo digestivo. Por ejemplo, la eliminacion
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de H. pylori disminuye la posibilidad de problemas gastrointestinales en las personas en
riesgo hasta el nivel observado en los individuos con un riesgo medio de sufrir
complicaciones por antiinflamatorios no esteroideos. En conclusion, el deterioro de la
mucosa provocado por los antiinflamatorios no esteroideos es un proceso polifacético
gue involucra la interrelacion de diversos procesos fisiopatologicos, frecuentemente
sinérgicos, en el epitelio y las interfaces cercanas. ?

El consumo de antiinflamatorios no esteroideos, acido acetilsalicilico y la infeccion
por H. pylori, son factores de riesgo independientes para la enfermedad ulcerosa y para
sus complicaciones. Las prostaglandinas tienen un papel crucial en la preservacion de la
integridad de la mucosa gastroduodenal y su proceso de reparacion. Asi pues, el cese
de su produccién puede impactar las defensas y la restauracién de la mucosa, lo que
favorece la lesion de la mucosa mediante procesos sistémicos. Investigaciones
realizadas en animales han evidenciado que la adhesion de neutréfilos a la
microcirculacién gastrica juega un papel crucial en el comienzo de la lesibn mucosa
provocada por antiinflamatorios no esteroideos. 1°

El contacto topico con antiinflamatorios no esteroideos también perjudica la
mucosa, causando una mayor permeabilidad en la superficie epitelial. Numerosos
antiinflamatorios no esteroideos, junto con el acido acetilsalicilico, son acidos débiles que
se mantienen en una forma lipdfila no ionizada en el entorno intestinal. En estas
situaciones, los antiinflamatorios no esteroideos, atraviesan las membranas lipidicas de
las células epiteliales y causan lesiones en la célula al quedar atrapados en su interior en
forma ionizada. De igual manera, estos medicamentos tépicos modifican la superficie
mucosa, permitiendo la retrodifusion de &cido clorhidrico y pepsina, lo que perjudica aun
mas la célula epitelial. Adicionalmente, las formulaciones amortiguadas o con capa
entérica también presentan el peligro de generar Ulceras pépticas. 1°

Los antiinflamatorios no esteroideos provocan dafio principalmente mediante la
inhibicion de la enzima ciclooxigenasa, que es a su vez el mecanismo molecular de su
accion antiinflamatoria. Este tipo de enzima cuenta con dos variantes, COX-1y COX-2,
enzima necesaria para la sintesis de prostaglandinas que tienen una funcion protectora
sobre la mucosa gastroduodenal. La inhibicion constitutiva de la COX-1 disminuye la
produccion de las prostaglandinas responsables de la proteccion del tracto
gastrointestinal, disminuye la secrecion de bicarbonato, moco, afecta al flujo sanguineo
de la mucosa, a la regeneracion celular y perjudica la integridad de la barrera mucosa.
En caso de precisar su administracion continuada en el tiempo, se debe realizar profilaxis
mediante el uso concomitante de IBP o sustituyéndolos por inhibidores de la COX-2. 78

Una segunda forma de causar dafio a la mucosa gastroduodenal de los
antiinflamatorios no esteroideos es la lesion directa a las células de la mucosa gastrica
por acumulacion directa en el citoplasma. Todo lo anterior promueve el surgimiento de la
ulcera péptica. La enzima COX-2 que puede ser inducida surge en los tejidos como
reaccion a la inflamacion local y genera mediadores del dolor y la inflamacion. El bloqueo
de esta es el causante de los efectos positivos de los antiinflamatorios no esteroideos.
En contraste con los antiinflamatorios no esteroideos no selectivos, que inhiben ambas
isoenzimas (COX-1y COX-2), los COXIB inhiben la COX-2 en un porcentaje superior vy,
por ende, resultan menos dafiinos hacia la mucosa gastroduodenal. 8
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Tabla 4. Factores de Riesgo Ulcera péptica.

Factores de Riesgo para ulcera péptica por antiinflamatorios no
esteroideos

1. Edad = 65 afios.

2. Historia previa de Ulcera péptica, hemorragia digestiva alta o perforacion
gastroduodenal.

3. Consumo concomitante de farmacos que aumentan el riesgo de
complicaciones  gastrointestinales  como: anticoagulantes  orales,
antiagregantes, corticoides, inhibidores selectivos de recaptacion de
serotonina.

4. Comorbilidad grave como: enfermedad cardiovascular, insuficiencia renal,
insuficiencia hepatica, diabetes mellitus, hipertension arterial).

5. Necesidad de uso prolongado de antiinflamatorios no esteroideos / &cido
acetilsalicilico en altas dosis o combinacion de dos antiinflamatorios no
esteroideos.

Fuente: Bruncardi C. 2020

7.3.9 Ulcera Géastrica.

El sistema anatémico modificado por Johnson para las Ulceras géstricas, o0 sea,
los tipos | a V, se originé antes de la comprension actual de que la mayoria de las Ulceras
pépticas son resultado de la infeccién por H. pylori o la administracién de antiinflamatorios
no esteroideos. No obstante, aunque hasta la actualidad existe un mayor entendimiento
de los procesos que facilitan la aparicion de la mayoria de las Ulceras, este sistema de
clasificacion histérica continta siendo importante para el tratamiento quirdrgico, ya que
establece qué intervencién quirdrgica deberia llevarse a cabo en el marco de las
complicaciones de dichas Ulceras. 4

Las Ulceras gastricas pueden surgir en cualquier parte del estbmago, aunque
usualmente se presentan en la curvatura mas baja proxima a la incisura. Alrededor del
60% de las ulceras estan localizadas en este lugar y se categorizan como Ulceras
gastricas de tipo I. Usualmente, estas Ulceras no estan vinculadas a una secrecion
excesiva de acido y pueden surgir con una produccion de acido de bajo o normal. La
mayoria se presentan en el area de transicion histolégica entre la mucosa del fondo y la
mucosa del antro, sin vincularse con irregularidades en la mucosa duodenal, pil6rica o
prepilérica. En cambio, aproximadamente el 15% de las Ulceras gastricas de tipo Il se
encuentran en el cuerpo del estémago, junto con una Ulcera duodenal. 4

Las ulceras de tipo lll en el estdbmago tienden a ser prepildricas y representan cerca
del 20% de las lesiones. Asimismo, tienen una conducta parecida a las uUlceras
duodenales y estan vinculadas con una excesiva secrecion de acido gastrico. Las Ulceras
de tipo IV se manifiestan més arriba en la curvatura menor cerca de la union GE. La
prevalencia de Ulceras gastricas de tipo IV es menor al 10% y no estan relacionadas con
una secrecion excesiva de acido. Por ultimo, las Ulceras gastricas de tipo V pueden surgir
en cualquier sitio de la mucosa gastroduodenal y se relacionan con el uso prolongado de
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antiinflamatorios no esteroideos. También, pueden surgir ciertas Ulceras en la curvatura
superior del estbmago, pero su incidencia es menor al 5%. 4

Es raro que las Ulceras gastricas surjan antes de los 40 afios y que la incidencia
maxima se produzca en individuos de 55 a 65 afios. Es mas probable que las Ulceras
gastricas surjan en individuos de menor nivel socioecondmico y son ligeramente mas
comunes en grupos distintos a los blancos en comparacién con los blancos. Algunas
circunstancias clinicas que podrian predisponer a la Ulcera gastrica incluyen el consumo
constante de alcohol, el consumo de tabaco, la terapia con corticoesteroides a largo
plazo, infecciones y el tratamiento intraarterial. En relacion con la produccién de &cido y
pepsina, parece que la presencia de acido es crucial para la formacion de una ulcera
gastrica, no obstante, la produccién total de pepsina parece ser menos relevante. 4

En contraposicion a la acidificacion del duodeno que provoca la aparicion de
Ulceras, los individuos con Ulceras gastricas causadas por H. pylori pueden presentar una
produccion normal o disminuida de &cido gastrico. Es mas posible que el surgimiento de
Ulceras sea resultado de una reaccion inflamatoria ante la infeccion bacteriana en si. No
obstante, la rapida cicatrizacion se logra a través del tratamiento antiacido, el tratamiento
antisecretor o la vagotomia, incluso cuando se deja inalterada la porcion del estbmago
gue porta la lesién, ya que, si se presenta dafio en la mucosa gastrica, el acido resulta
ulcerégeno, incluso si se encuentra en niveles normales o menores a los normales. 4

Figura 21. Escala de Johnson modificada.
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Fuente: Schwartz 2020.
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7.3.10 Ulcera Duodenal.

La ulcera duodenal es una enfermedad con numerosas causas. Los Unicos
requisitos son la secrecion de acido y pepsina en combinacién con la infeccion por H.
pylori o la ingestion de antiinflamatorios no esteroideos. Se calcula que las ulceras
duodenales se producen en 6%a 15%de la poblacién occidental. Las razones de esta
reduccion en la frecuencia de las ulceras duodenales se relacionan tal vez con el
descenso de la frecuencia de H. pylori, a su vez vinculada con las mejores condiciones
sanitarias en el mundo. Antes del descubrimiento de esta bacteria, la evolucién natural
de dicha ulcera estaba marcada por recurrencias constantes después del tratamiento
inicial. La erradicacién de H. pylori ha reducido esta tasa de recurrencias >80%. 4

La mayoria de las ulceras duodenales son causadas por H. pylori y
antiinflamatorios no esteroideos. En los pacientes con ulceras duodenales se han descrito
muchas alteraciones de la secrecion &cida. Entre ellas, se puede observar un aumento
en la secrecion acida media basal y nocturna, sin embargo. No se conoce el motivo de la
modificacion de este proceso de secrecion, aunque la infeccion por H. pylori podria tener
un papel en ello. Notoriamente, la secrecioén de bicarbonato en el bulbo duodenal de los
pacientes con una ulcera duodenal activa se reduce en comparacion con los testigos. Es
posible que una infecciéon por H. pylori también tenga relevancia en este proceso. *

7.3.11 Presentacion clinica.

El cuadro clinico habitual consiste en sintomas dispépticos, inespecificos, como el
dolor o malestar epigéstrico descrito a menudo como ardor, a veces con sensacion de
hambre dolorosa. El dolor abdominal es bastante comun en varios trastornos digestivos,
incluyendo las Ulceras duodenales y gastricas, aunque su valor es limitado como
elemento predictivo de presencia de ulceras gastricas o duodenales, en comparacion con
otras afecciones digestivas. Alrededor del 66% de los pacientes con ulceras
gastroduodenales no experimentan dolor abdominal y hasta el 87% de los pacientes con
patologia en la mucosa inducida por los antiinflamatorios no esteroideos pueden
presentar una complicacién siendo hemorragia, perforacién y obstruccion, sin tener
sintomas anteriores. 1°

El dolor en epigastrio, que suele ser de caracter urente o lacerante, puede
manifestarse tanto con la ulcera duodenal como con la ulcera gastrica. La molestia
también se define como una sensacion de dolor poco definida 0 como un sensacion de
hambre intenso. El dolor en la Ulcera duodenal se presenta entre 90 minutos y 3 horas
tras una comida, y frecuentemente se mitiga con antiacidos o alimentos. El sintoma mas
distintivo es el dolor que despierta al paciente entre medianoche y las tres de la mafiana,
ya que el 66% de los pacientes con Ulceras duodenales experimentan este dolor, aunque
también se encuentra en el 33% de las personas con dispepsia no ulcerativa. Las
personas mayores tienen menos probabilidades de experimentar dolor abdominal como
sefial de una ulcera péptica y pueden presentarse con complicaciones como Ulcera
sangrante o perforacion. 1°
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El tipo de dolor en la ulcera gastrica puede variar del de la duodenal, dado que las
molestias pueden surgir debido a la ingesta de alimentos y es menos probable que
despierte a los pacientes durante el noche. La ndusea y la disminucion de peso son mas
comunes en las personas con Ulceras gastricas. La endoscopia identifica Ulceras en el
<30% de los pacientes que padecen dispepsia. El mecanismo que provoca el dolor
abdominal en los pacientes con Ulcera aun es desconocido en su totalidad. Dentro de los
posibles motivos se incluyen la activacién acida de los quimiorreceptores del duodeno,
incremento en la sensibilidad del duodeno a los acidos biliares y pepsina, y modificacion
de la motilidad gastroduodenal. 1°

El historial de ulcera péptica y el consumo de antiinflamatorios no esteroideos,
antidcidos obtenidos sin receta médica o medicamentos antisecretores son elementos
gue indican el diagnéstico. EI cambio en la intensidad o la distribucion del dolor
abdominal, junto con la aparicibn de sintomas secundarios como nauseas, vomito o
ambos, pueden ser sefiales de una complicacidon de la Ulcera. La persistente dispepsia,
gue no mejora con alimentos o antiacidos o se propaga a la espalda, puede sefalar una
Ulcera perforada. EI comienzo rapido de un dolor abdominal severo y generalizado puede
ser una sefial de perforacion. La intensificacion del dolor con la ingesta de alimentos, la
nausea y el vémito de comida no digerida indica una obstruccion. Las heces negras o los
pozos de café en el vémito indican hemorragia. *°

El dato més habitual en pacientes con uUlcera duodenal o géstrica es la hiperestesia
epigastrica. En el 20% de los casos, el dolor se ubica a la derecha de la linea media.
Lamentablemente, el valor predictivo de esta informacién es bastante reducido. Es
fundamental la exploracion fisica para identificar indicios de problemas relacionados con
la Glcera. El ortostatismo y la taquicardia indican una deshidratacién posterior al vémito o
una hemorragia digestiva en curso. El abdomen en tabla indica una perforacion. La
sensacion de chapoteo durante la sucusion sugiere liquido acumulado en el estdmago,
lo que sugiere una obstruccion en el orificio de expulsién gastrica. 1©

7.3.12 Diagnostico

Usualmente, la identificacién de la Ulcera gastrica refleja la identificacion de la
enfermedad ulcerosa duodenal. El aspecto crucial es la probabilidad de desarrollar
cancer en una ulcera géstrica. Esta distincion crucial requiere que se descarte el cancer
en las formas agudas y cronicas de la uUlcera gastrica. En un joven con dispepsia, dolor
epigastrico o ambos, podria ser apropiado optar por un tratamiento empirico con
inhibidores de la bomba de protones para la enfermedad péptica ulcerosa sin efectuar
examenes de confirmacion. En dichas situaciones, es aconsejable consultar con el
paciente acerca de la opcion de un diagnostico alternativo, incluyendo el cancer, incluso
si los sintomas se normalizan con el tratamiento inicial. >4

La endoscopia es el método mas preciso y sensible para examinar el tubo digestivo
superior. Ademas de posibilitar la observacion directa de la mucosa, simplifica el registro
fotografico de las irregularidades mucosas y hace posible la realizacion de biopsias de
tejidos para descubrir lesiones malignas o infecciones causadas por H. pylori.
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La endoscopia es particularmente beneficiosa para detectar heridas muy pequefas, y
puede emplearse con propésitos terapéuticos en el marco de una obstruccion,
perforacion o hemorragia. También es imprescindible llevar a cabo mediciones de la
gastrina basal en suero para descartar la existencia de gastrinoma. *

El andlisis endoscopico del estémago y el duodeno corrobora la identificacion
visual de mas del 90% de las Ulceras pépticas. Una vez identificada una Ulcera, se
aconseja realizar una biopsia en todas las situaciones para descartar una neoplasia
maligna. Las uUlceras de mayor tamafio y las con bordes irregulares o apilados son mas
propensas a convertirse en malignas. Es necesario recolectar varias muestras de biopsia
de la Ulcera para conseguir el maximo rendimiento en el diagnédstico, idealmente de los
cuatro cuadrantes si es factible. La primera muestra de biopsia recolectada de una Ulcera
posee Unicamente una sensibilidad del 70% para identificar cancer de estobmago, en
cambio, la toma de cuatro muestras de biopsia incrementa este rendimiento al 95% vy la
toma de siete muestras lo eleva al 98%. 4

No solo facilitan el diagnéstico los datos endoscoépicos, sino que también indican
si la causa es benigna o maligna. Las Ulceras duodenales no suelen ser malignas, por lo
gue no necesitan una biopsia de manera habitual. Las Ulceras gastricas, que muestran
margenes inflamatorios de forma habitual, indican benignidad. En cambio, los margenes
irregulares o engrosados y/o la existencia de una masa elevada hacia la luz, indican una
causa maligna. No importa la forma endoscopica, es imprescindible llevar a cabo biopsias
de la base y los margenes de cualquier Ulcera gastrica. También se aconseja llevar a
cabo una endoscopia de seguimiento para confirmar la curacidon y descartar la causa
maligna, a pesar de que la biopsia previa resulte ser benigna. ’

Figura 22. Imagenes endoscopicas de una ulcera péptica.

Fuente: Laucirica 2023. Descripcion: A) Ulcera duodenal con base de fibrina. B) Ulcera
gastrica con mancha de hematina. C) Ulcera duodenal con vaso visible no sangrante. D)
Ulcera gastrica secundaria a adenocarcinoma gastrico. E) Ulcera duodenal con sangrado
activo. F) Ulcera gastrica con coagulo adherido.
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Frecuentemente, los sintomas de la ulcera péptica son inespecificos y con un valor
predictivo bajo. Los sintomas dispépticos son los mas comunes (dolor o ardor epigastrico,
distension o saciedad temprana). En pacientes menores de 55 afios, sin indicios de alerta
para neoplasias y dispepsia no estudiada, se sugiere una estrategia "test and treat". Esta
estrategia implica llevar a cabo una prueba no invasiva de H. pylori y, en caso de obtener
un resultado positivo, iniciar un tratamiento. Por otro lado, en pacientes que superen los
55 afios o presenten signos o sintomas de alerta, se aconseja efectuar una endoscopia
de entrada para descartar la presencia de malignidad. ’

Para la deteccion de H. pylori, el método usual y menos frecuente es la biopsia de
la mucosa efectuada durante la endoscopia alta. Sin embargo, las pruebas incruentas
proporcionan un instrumento de deteccion efectivo y no requieren de un procedimiento
endoscopico. En caso de llevar a cabo una endoscopia, el analisis de las muestras de
biopsia, bien sea mediante un examen de ureasa, un analisis histolégico o un cultivo,
proporciona una precisién diagndstica excepcional. El test de anticuerpos en la sangre
es el método preferido para el diagnostico inicial cuando no se requiere una endoscopia,
aunque presenta el inconveniente de mantenerse positivo tras el tratamiento y la
eliminacién de la infeccion. Para controlar la eficacia del tratamiento, el antigeno en heces
y la prueba del aliento con urea marcada son ambas opciones aceptables. 4

Para el analisis de la ureasa, es necesario recolectar muestras de biopsia
endoscépica del cuerpo géastrico y el antro, las cuales posteriormente se examinan para
establecer la existencia de ureasa. La sensibilidad para identificar la infeccion supera el
90% vy la especificidad es del 95 al 100%, lo que implica que practicamente nunca se
generan resultados falsos positivos. No obstante, la eficacia del test disminuye en
pacientes que consumen IBP, antagonistas de los receptores H2 o antibidticos. Los
equipos de prueba rapida de ureasa estan disponibles en el ambito comercial y tienen la
capacidad de identificar ureasa en muestras de biopsia gastrica en 1 hora con un nivel
equivalente de exactitud en el diagnéstico. 4

Ademas, mediante la recoleccion de muestras de biopsia de mucosa gastrica, se
puede realizar la visualizacion histologica de H. pylori, ya sea mediante tinciones
convencionales de hematoxilinaeosina o mediante tinciones especiales como las de
plata, giemsa, genta. La sensibilidad se situa alrededor del 95% y la especificidad al 99%,
lo que convierte la histologia en una prueba ligeramente mas exacta que la ureasa.
Similar a la evaluacion de la ureasa, la precision de la evaluacion histolégica disminuye
en pacientes que consumen IBP o antagonistas de los receptores H2, pero continlda
siendo la prueba mas exacta disponible incluso en este escenario. Adicionalmente, la
histologia facilita la valoracién de la severidad de la gastritis y verifica la existencia o
inexistencia del microorganismo. 4

También es posible realizar un cultivo de la mucosa gastrica adquirida mediante el
estudio endoscaopico con el fin de detectar la infeccidon por H. pylori. La sensibilidad es de
a aproximadamente el 80% y la especificidad es el 100%. No obstante, el cultivo demanda
una alta experiencia en personal de laboratorio, ademas que no es facilmente accesible,
es bastante caro y el diagnéstico demanda entre tres a cinco dias. Por otro lado, una de
las ventajas es que ofrece la posibilidad de llevar a cabo un antibiograma en colonias
separadas si se fuese requerido. #
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Entre las pruebas incruentas, podemos destacar la prueba del aliento con marcada
de urea. La prueba de aliento con urea marcada de carbono se fundamenta en la
habilidad de H. pylori para hidrolizar la urea, a raiz de su generacién de ureasa. Tanto la
especificidad como la sensibilidad exceden el 95%. Como con otros métodos de pruebas
previamente mencionados, la sensibilidad de la prueba del aliento con urea marcada
disminuye en pacientes que consumen farmacos antisecretores como los inhibidores de
la bomba de protones y antibiéticos. 4

Es aconsejable que los pacientes detengan los antibiéticos por 4 semanas y los
inhibidores de la bomba de protones por 2 semanas, para asegurar una exactitud 6ptima
del examen. Es importante destacar que el examen de aliento con urea marcada es
menos costoso que la endoscopia y recolecta muestras de todo el estbmago. Al medir la
efectividad del tratamiento, es posible que se generen resultados falsos negativos si se
lleva a cabo el examen demasiado rapido tras el tratamiento. Por lo general, es preferible
llevar a cabo este examen 4 semanas después de finalizar el tratamiento.*

Considerando que las bacterias de H. pylori se encuentran en las heces de las
personas infectadas, se han creado diversas pruebas para examinar heces fecales que
emplean anticuerpos monoclonales contra los antigenos de H. pylori. Estos ensayos han
evidenciado sensibilidades que superan el 90% y especificidades que oscilan entre el 86
y 92%. Numerosas investigaciones han evidenciado que la prueba de antigeno en las
heces posee una exactitud superior al 90% para identificar la eliminacion de la infeccion
tras el tratamiento, junto con la histologia invasiva y la prueba de aliento con urea
marcada. 4

Ademas, se pueden realizar diversas pruebas de laboratorio de inmunoadsorcion
enzimatica y algunos ensayos rapidos de inmunoadsorcion en el consultorio para
identificar la existencia de anticuerpos IgG contra H. pylori. La serologia posee una
sensibilidad del 90%, aunque una tasa de especificidad mas fluctuante entre el 76 y el
96%, y los examenes deben ser confirmados a nivel local basandose en la prevalencia
de ciertas cepas bacterianas. Los niveles de anticuerpos pueden mantenerse elevados
durante un afio o mas tras la eliminacion; por lo tanto, este examen no puede emplearse
para medir la reaccién al tratamiento. Por lo tanto, los exdmenes de antigeno en las heces
y el aliento con urea marcada son las técnicas mas recomendadas para el diagndstico y
la evaluacion de la eficacia del tratamiento en pacientes con ulcera péptica y sospecha
de infeccién por H. pylori. 4

7.3.13 Diagnostico Diferencial.

Aunque algunos de los sintomas mencionados facilitan la identificacion clinica de
la enfermedad ulcerosa péptica, la limitada sensibilidad y especificidad de estos hacen
gue el diagnostico diferencial de esta enfermedad abarque diversas afecciones: dispepsia
funcional, enfermedad por reflujo, neoplasia gastrica, tumores digestivos proximales,
pancreatitis aguda y cronica, neoplasia de pancreas, patologia biliar benigna colecistitis
aguda, cdlico biliar, gastrinoma, Sx Zollinger Ellison, vasculopatias, isquemia mesentérica
aguda y crénica, enfermedad celiaca, entre otros. 4
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Tabla 5. Cuadro comparativo entre ulcera géastrica y ulcera duodenal.

Criterios Ulcera Gastrica Ulcera Duodenal
Edad Mayor de 60 afios Jovenes y menores de
60 afnos
Dolor Aumenta con la ingesta | Disminuye con laingesta
de alimentos de alimentos
H. Pylori 80% 95%
Consumo Frecuente Infrecuente
AINES
Secreciéon Acida | Normal o Disminuida Aumentada
Nocturna
Secrecion Acida | Normal o Disminuida Aumentada
Maxima

Fuente: Velazquez V. 2024

7.3.14 Tratamiento.

Previo al hallazgo de H. pylori, el manejo de la Ulcera péptica se enfocaba en el
viejo argumento de Schwartz: no existe &cido, no existe Ulcera. La secrecion de acido
sigue siendo crucial en la patogénesis de la Ulcera péptica, los medicamentos
antiulcerosos se clasifican en tres grupos: aquellos que disminuyen la secrecién de acido,
aguellos que refuerzan la barrera protectora de la mucosa y aquellos orientados a la H.
pylori. En individuos con Ulceras pépticas e infeccion por H. pylori, la terapia se enfoca
en la eliminacion de las bacterias. Ademas de los farmacos, las modificaciones en el
modo de vida, como abandonar el tabaco, disminuir los AINES vy el acido acetilsalicilico,
y evitar la cafeina y el alcohol, contribuyen a la cicatrizacion de las ulceras. #1°

7.3.15 Farmacos inhibidores del acido

Los antiacidos corresponden a la estrategia de tratamiento mas antiguo para la
Ulcera péptica. Minimizan la acidez del estbmago al interactuar con el acido clorhidrico,
generando una sal y aumentando el pH del estbmago. El tratamiento de las Ulceras
pépticas se fundamentd en la neutralizacion del acido secretado a través de los
antiacidos. No obstante, actualmente rara vez se utilizan, como medicamento principal, a
pesar de que muchos pacientes los usan regularmente para mitigar los sintomas de
dispepsia. EI compuesto mas frecuentemente empleado es la combinacion de hidroxido
de aluminio y hidroxido magnesio. En ocasiones, el primero provoca estrefiimiento y
reduccion de fosfato, mientras que el hidréxido de magnesio tiene la capacidad de
suavizar las heces. 410
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Gran cantidad de antiacidos que se utilizan frecuentemente contienen una mezcla
de hidroxido de magnesio y aluminio para prevenir estos efectos adversos. Los farmacos
con magnesio no deben emplearse en pacientes con insuficiencia renal crénica debido al
peligro de hipermagnesemia, y el aluminio puede causar neurotoxicosis cronica en estos
individuos. El bicarbonato sddico y el carbonato célcico son poderosos antiacidos que
pueden provocar complicaciones de manera diversa. La ingesta prolongada de carbonato
de calcio que en el estbmago se transforma en cloruro de calcio, puede provocar un
sindrome de leche y alcalinos (hipercalcemia, hiperfosfatemia con potencial calcinosis
renal y progreso hacia la insuficiencia renal). La alcalosis diseminada puede ser inducida
por el bicarbonato de sodio. 41°

Los antagonistas de los receptores H2 tienen una estructura parecida a la
histamina y funcionan al bloquear los receptores H2 en las células parietales. Las
modificaciones en la configuracion del anillo y las cadenas laterales causan variaciones
en la potencia y los efectos adversos. Los antagonistas actuales de los receptores H2
varian en su potencia, pero solo de manera moderada en términos de semivida y
biodisponibilidad. Todos sufren metabolismo en el higado y son excretados por el rifion.
Actualmente, existen cuatro medicamentos que actlan como antagonistas de los
receptores H2 la cimetidina, ranitidina, famotidina y nizatidina, y sus estructuras se
asemejan a las de la histamina. 40

A pesar de que cada uno posee una potencia distinta, siendo la famotidina la mas
potente y la cimetidina la mas débil, todos inhiben significativamente la secrecion de acido
basal y estimulada a niveles similares al emplearse en dosis terapéuticas. Ademas, se
consiguen tasas parecidas de curacion de la Ulcera con cada uno cuando se administran
en las dosis adecuadas. Actualmente, este conjunto de medicamentos se utiliza
frecuentemente para tratar las Ulceras activas durante cuatro a seis semanas, en conjunto
con los antimicrobianos destinados a eliminar H. pylori. 41°

La cimetidina se utiliz6 por primera vez como antagonista de los receptores H2 en
el tratamiento de la Ulcera péptica. La cimetidina puede provocar leves reacciones
adversas antiandrogénicas que provocan ginecomastia e impotencia, especialmente en
individuos que se someten a altas dosis durante largos periodos (meses o afios). Dado
gue la cimetidina tiene la habilidad de inhibir al citocromo P450, resulta imprescindible
supervisar cuidadosamente el uso simultdneo de ciertos medicamentos, como la
warfarina, el difenilhidantoinato y la teofilina, cuando se emplean a larga duracion. Otros
efectos adversos reversibles y poco comunes incluyen confusién y aumento en los
niveles sanguineos de aminotransferasas, creatinina y prolactina. Como antagonistas, la
ranitidina, la famotidina y la nizatidina superan a la cimetidina en potencia. #1°

Es posible administrarlos una vez al dia al acostarse por las noches para prevenir
la Ulcera, una préctica que se realizaba con mayor frecuencia antes del hallazgo de H.
pylori y la mejora de los inhibidores de las bombas de protones. Los pacientes tienen el
potencial de desarrollar tolerancia a los antagonistas de H2, un escenario poco habitual
con los inhibidores de las bombas protones. Las dosis nocturnas parecidas incluyen
cimetidina 800 mg, ranitidina 300 mg, famotidina 40 mg y nizatidina 300 mg. Otros efectos
toxicos reversibles poco comunes reportados con los antagonistas de los receptores H2
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incluyen pancitopenia, neutropenia, anemia y trombocitopenia, con una prevalencia que
oscila entre el 0.01 % y el 0.2% respectivamente. 410

La cimetidina y la ranitidina poseen la habilidad de vincularse al citocromo P450
del higado, mientras que la famotidina y la nizatidina no lo consiguen. La ranitidina y
nizatidina se retiraron del mercado a causa de la polucion con N-nitrosodimetilamina
(NOMA), un carcinégeno ampliamente reconocido. Se ha demostrado que el uso
continuado de antagonistas de los receptores H2 produce una inhibicion &cida mas
uniforme que la administracion a intervalos. Varios estudios aleatorizados comparativos
han evidenciado que todos los antagonistas de los receptores H2 producen tasas de
curacion de la Ulcera duodenal del 70 al 80% después de 4 semanas de tratamiento y del
80 al 90% después de 8 semanas. 410

Los medicamentos que bloguean las bombas de protones son los mas eficaces.
Estos medicamentos se vinculan con la ATPasa de hidrogeno y potasio en la célula
parietal, inhibiéndola de manera irreversible. Por lo tanto, ofrecen una inhibicién mas total
y extendida de la secrecion de acido en comparacion con los antagonistas de los
receptores H2. Los inhibidores de bombas muestran un indice de cicatrizacién del 85% a
las 4 semanas y del 96% a las 8 semanas, lo que permite una curacion mas veloz de las
Ulceras que los antagonistas habituales de los receptores H2. 410

Por esta razon, usualmente los inhibidores de las bombas de protones han
reemplazado a los antagonistas de los receptores H2 como terapia principal para la ulcera
péptica. Los inhibidores de las bombas de protones requieren un entorno &cido en la luz
gastrica para su activacion; por lo tanto, la combinacion de antiacidos o antagonistas de
los receptores H2 con IBP podria causar efectos dafiinos al fomentar un entorno alcalino.
El tratamiento de mantenimiento con IBP se propone en pacientes con Ulceras grandes
gue superan los 2 centimetros, ulceras pépticas que resisten tratamiento, aquellos que
no consiguen eliminar H. pylori o pacientes que necesitan el uso constante de AINE. 410

El omeprazol, esomeprazol, lansoprazol, rabeprazol y pantoprazol son sustitutivos
de benzimidazo, que se vinculan de manera covalente a la H+,K+-ATPasa e inhiben de
forma irreversible. El esomeprazol es el enantidmero S del omeprazol, una combinacién
racémica de los isémeros Opticos S y R. El isobmero R de lansoprazol, también conocido
como dexlansoprazol, es el inhibidor de las bombas de protones que ha sido aprobado
recientemente para su uso en la medicina. Su beneficio reportado se basa en un sistema
de liberacion dual, enfocado en optimizar el tratamiento del reflujo gastroesofagico. Son
los inhibidores del 4cido mas eficaces que existen. 410

El omeprazol y el lansoprazol se utilizan a largo plazo como inhibidores de las
bombas de protones. Ambos son susceptibles a la accion de acidos y se suministran en
forma de granos con capa entérica en una capsula de liberacion extendida que se
disuelve en el intestino delgado a un pH de 6. El lansoprazol se ofrece en comprimidos
orales solubles que pueden consumirse con o sin agua, lo que resulta beneficioso para
aguellos que experimentan disfagia significativa. La cinética de absorcion se asemeja a
la de los comprimidos. Adicionalmente, contamos con una mezcla de lansoprazol y
naproxeno destinada a disminuir las lesiones en el tubo digestivo asociadas al consumo
de AINES. +10
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El omeprazol esta disponible en granulos con una cubierta no entérica combinada
con bicarbonato de sodio, en un polvo que puede ser ingerido o administrado mediante
una sonda nasogastrica. El bicarbonato de sodio cumple dos funciones: resguardar al
omeprazol de la degradacion por acido y promover una rapida alcalinizacion del
estbmago mediante la activacion subsiguiente de la bomba de protones, lo que acelera
la accién de los PPI. 410

El rabeprazol y el pantoprazol estan disponibles en forma de comprimidos con
envoltorio entérico. ElI primero también se encuentra disponible como preparacion
parenteral para su aplicacion intravenosa. Estos medicamentos son sustancias lipdfilas;
al ingresar a la célula parietal, son protonados y se encuentran en el medio acido del
sistema tubulovesicular y canalicular. De manera efectiva, inhiben todas las etapas de la
produccion del acido gastrico. El efecto se produce rapidamente, con un efecto inhibidor
maximo del acido entre 2 y 6 h tras la administracion, y la inhibicion persiste entre 72 y
96 h. Se nota un efecto de inhibicion progresiva del acido con dosis diarias repetidas, se
reduce la produccién de acido basal y la inducida por secretagogos en un 95% tras una
semana de dosis diarias. 410

La semivida de los inhibidores de las bombas de protones supera las 18 horas, lo
gue puede hacer que la secrecion de acido en el estbmago vuelva a niveles normales
tras la interrupcion de su administracion. Como las bombas deben estar activadas para
gue estos medicamentos tengan efecto, su eficacia se incrementa si se suministran antes
de un alimento (a excepcién de las formulas de omeprazol de liberacidén inmediata) (por
ejemplo, en el mafana, previo al desayuno). Se ha registrado una leve o moderada
hipergastrinemia en los pacientes que consumen estos medicamentos. Los niveles de
gastrina en la sangre regresan a la normalidad entre una y dos semanas tras la
interrupcion del tratamiento. 419

Se ha observado una hipersecrecion de acido gastrico de rebote en las personas
sin H. pylori cuando los inhibidores de las bombas de protones se interrumpen. Incluso
se ha observado tras un ciclo de tratamiento relativamente breve de 2 meses y persiste
hasta dos meses tras la interrupcion de estos farmacos. El proceso incluye la hiperplasia
provocada por la gastrina y la hipertrofia de las células enterocromafines que producen
histamina. La relevancia clinica de esta observacion radica en que, en estos individuos,
los sintomas de reflujo gastroesofagico o dispepsia se intensifican cuando los inhibidores
de las bombas de protones se suspenden. Para evitar este suceso, se disminuye
progresivamente la dosis y se sustituye por un antagonista de los receptores de H2. 410

La inflamacion provocada por H. pylori y la disminucion simultdnea de la
produccion de acido podrian justificar la falta de este fendmeno en los pacientes con H.
pylori. Ademas, se restringe la produccion de factor intrinseco, aunque es poco comudn
presenciar anemia debido a la falta de vitamina B12, quizas debido a los depdsitos tan
altos de dicha vitamina. Como sucede con los medicamentos que causan una importante
hipoclorhidria, los inhibidores de las bombas de protones obstaculizan la absorcion de
determinados compuestos, tales como ketoconazol, ampicilina, hierro y digoxina. 419

Los primeros bloqueadores de las bombas protonicas, como el omeprazol y el
lansoprazol, bloqueaban el citocromo P450 del higado. Parece que los medicamentos
como rabeprazol, pantoprazol y esomeprazol no tienen interacciones con los
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medicamentos metabolizados en el sistema citocromo P450. Aun se desconoce la
relevancia clinica de esta observacion. Es crucial tener precaucion al utilizar
simultdneamente teofilina, warfarina, diazepam, atazanavir y difenilhidantoinato con los
inhibidores de las bombas de protones. 40

El nimero de posibles efectos adversos derivados de la administracién prolongada
de los inhibidores de las bombas de protones ha aumentado de forma constante con el
paso del tiempo. Estos medicamentos se emplean a menudo ya que ya hay diversas
versiones disponibles. Adicionalmente, hasta el 70% de las prescripciones actuales de
inhibidores de las bombas de protones a largo plazo son innecesarias y entre el 35%y el
60% de la administracion intrahospitalaria de inhibidores de las bombas de protones
resulta insuficiente. Para analizar los diversos estudios, es imprescindible considerar que
la mayoria pertenecen a investigaciones retrospectivas de observacion en las que no se
pudo explicar totalmente los elementos que causan confusion. 410

La prolongada supresion de &cido, particularmente con inhibidores de las bombas
de protones, se ha asociado con un incremento en la frecuencia de neumonia fuera del
hospital y en la infeccion por Clostridium difficile, tanto en el ambito extrahospitalario como
en el hospitalario. En una investigacion meta-analitica, se evidencio un riesgo del 74%
de infeccion por Clostridium difficile y un riesgo 2.5 veces superior de reinfeccion en
comparacion con los no usuarios. En respuesta a estas preocupaciones, la FDA emitié
una alerta sobre la relacion entre la infeccion por Clostridium difficile y la utilizacion de
inhibidores de las bombas de protones. Sin embargo, aconsejan al doctor que sea
cauteloso al sugerir estos medicamentos por un periodo extenso, especialmente en
personas de edad avanzada con riesgo de sufrir neumonia o infeccién por C. difficile. 410

Los inhibidores de las bombas de protones ademas pueden provocar diarrea y en
ocasiones se les ha asociado con colitis colagenosa, especialmente con el Lansoprazol.
Por lo general, esta colitis se soluciona al cesar la ingesta de estos medicamentos. Una
investigacion centrada en la poblacion mostré que el uso extendido también aumenta la
incidencia de fracturas de cadera en personas mayores. El peligro total de fractura se
mantuvo reducido, a pesar del aumento detectado con la dosis y el tiempo de la supresion
de acido. Esta observacién se basa en el blogueo de la absorcion de calcio. Se ha
mencionado la utilizacion prolongada de los inhibidores de las bombas de protones en el
surgimiento de deficiencias de hierro, vitamina B12 y magnesio. 419

Una tactica a tener en cuenta en pacientes que requieren la administracion de
inhibidores de las bombas de protones durante un periodo extenso es evaluar la biometria
hematica completa para obtener datos sobre anemia por deficiencia de hierro o falta de
vitamina B12, la concentracion de vitamina B12 y la concentracion de magnesio tras su
uso durante uno o dos afios. Los inhibidores de las bombas de protones pueden tener un
impacto negativo en el efecto antiplaquetario del clopidogrel. Se ha notado un leve
aumento en la mortalidad y el numero de nuevos ingresos hospitalarios debido a
episodios coronarios en personas que reciben inhibidores de las bombas de protones al
mismo tiempo que se administra clopidogrel. El procedimiento implica la rivalidad entre
inhibidores de las bombas protones y clopidogrel por el citocromo P450. 410

Desde una perspectiva practica, es necesario tener en cuenta algunas
sugerencias: los pacientes que reciban clopidogrel con &cido acetilsalicilico,
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especialmente aquellos con factores de riesgo gastrointestinal para hemorragias, deben
recibir un tratamiento de proteccion gastrointestinal. A pesar de que se ha visto como una
alternativa el empleo de antagonistas de los receptores H2 en dosis altas, no parecen ser
tan efectivos como los inhibidores de las bombas de protones. Algunos sugieren
administrar inhibidores de las bombas de protones y clopidogrel con intervalos de al
menos 12 horas, para disminuir la competencia de estos dos medicamentos en el
citocromo P450. Una alternativa es tomar los inhibidores de las bombas de protones 30
minutos previo al desayuno y el clopidogrel al acostarse durante la noche. 410

Lo crucial es tener conciencia del uso extendido e incorrecto de los inhibidores de
las bombas de protones. Por lo tanto, resulta crucial seleccionar con cautela a las
personas, particularmente entre individuos de edad avanzada que necesitan tratamiento
con inhibidores de las bombas de protones a largo plazo, e interrumpir el tratamiento en
aquellos que no lo requieren. En un usuario de largo plazo, una suspension brusca
provoca un componente de hipersecrecion acida de rebote. Por ende, su dosis debe
disminuir progresivamente durante una a dos semanas, con la potencial transicion a un
blogqueador de receptores H2 durante un periodo breve. 410

Se contindan desarrollando nuevos inhibidores de acido para satisfacer la
demanda de disponer de medicamentos mas eficientes para el tratamiento. Por ejemplo,
se estan investigando bloqueadores de los receptores H2 con una mayor potencia y
duracion, al igual que inhibidores de las bombas de protones recientes con una semivida
mas extensa y mayor potencia. Por ejemplo, el tenatoprazol que incorpora un anillo de
imidazopiridina en vez del anillo benzimidazélico, lo que promueve la inhibicién
irreversible de la bomba de protones. Este medicamento posee una semivida superior a
la de otros inhibidores de las bombas de protones y podria ser beneficioso para reducir
la secrecion de acido nocturno, lo que es de gran relevancia. 41°

Tabla 6. Farmacos supresores de acido.

Familia Farmaco Dosis
Antiacidos Hidréxido de aluminio 100 a 140 mEq/L, 1y 3-h después de
hidroxido de magnesio las comidas y antes de acostarse
Antagonistas de | Cimetidina 400mg C/12 horas
los receptores H2 | Ranitidina 300mg al acostarse
Famotidina 40mg al acostarse
Nizatidina 300mg al acostarse
Inhibidores de la | Omeprazol 20 mg/dia
bomba de | Lansoprazol 30 mg/dia
protones Rabeprazol 20 mg/dia
Pantoprazol 40 mg/dia
Esomeprazol 20 mg/dia
Dexlansoprazol 30 mg/dia

Fuente: Velazquez V. 2024

Un segundo tipo de medicamento es un competidor antagonista de la bomba de
potasio-acido. Estas sustancias impiden la produccién de acido gastrico mediante la
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unién competitiva con el potasio de la H+,K+-ATPasa. En Corea y Japdn, los
medicamentos revaprazan, venoprazan y tegoprazan estan autorizados para su uso. A
menudo, el vonoprazan supera a los inhibidores de las bombas de protones al
combinarse con antimicrobianos para el tratamiento de H. pylori. Ademas, la FDA le ha
concedido la via rapida para el tratamiento de H. pylori en combinacion con amoxicilina y
claritromicina, asi como con amoxicilina en solitario. 41°

7.3.16 Farmacos citoprotectores.

El sucralfato es un complejo de sal de sacarosa donde se han reemplazado los
grupos hidroxilo por hidroxido de aluminio y sulfato. Este compuesto no se disuade en
agua, se transforma en una pasta viscosa en el estbmago y duodeno, y se adhiere
especialmente a los puntos de ulceracion activa. Se propone la hipotesis de que la
sacarosa se polimeriza y se vincula al crater de la Ulcera para generar una capa de
proteccién que puede persistir durante 6 horas. El sucralfato tiene multiples funciones:
como barrera fisicoquimica, al fomentar la accion trofica al interactuar con factores de
crecimiento como el EGF, que parece tener un papel crucial en la cicatrizacién de la
mucosa, Yy al potenciar la produccion de prostaglandinas, al estimular la secrecion de
moco y bicarbonato y al favorecer la defensa y la reparacion de la mucosa. 41°

Es poco comin la toxicosis por este medicamento y el efecto secundario mas
comun es el estreflimiento. Se debe prevenir en pacientes con fallo renal crénico para
prevenir la neurotoxicidad provocada por aluminio. La hipofosfatemia y la aparicién de
bezoar gastrico son otros signos que se presentan de manera esporadica. El uso comdn
de sucralfato es de 1 g cada 6 horas. La efectividad y el rol del sucralfato en la cura de
las Ulceras pépticas causadas por la infeccion por H. pylori no se han determinado de
manera precisa, y actualmente, el sucralfato no esta incluido en las pautas de tratamiento
inicial para la ulcera péptica. 41°

Las formulaciones con bismuto, la reactivacion del uso de estos medicamentos se
atribuye a sus acciones contra la H. pylori. Los compuestos mas empleados son el
subcitrato coloidal de bismuto y el subsalicilato de bismuto. No es evidente cémo estos
medicamentos provocan la cicatrizacidon de la Glcera. El uso a corto plazo puede provocar
efectos secundarios como heces oscuras, estrefiimiento y oscurecimiento de la lengua.
Cuando se ingieren a largo plazo, particularmente el subcitrato de bismuto, que es
facilmente absorbido, pueden generar neurotoxicidad. Estos sustancias se utilizan
frecuentemente para el tratamiento de H. pylori. 410

Dado su papel fundamental en la preservacion y reparacion de la integridad
mucosa, se han desarrollado analogos de las prostaglandinas para el tratamiento de la
Ulcera péptica, su efecto terapéutico es la conservacion de la defensa y la restauracion
de la membrana mucosa. El efecto toxico mas habitual de este medicamento es la
diarrea, con una incidencia del 10% al 30%. Otros efectos toxicos relevantes incluyen
sangrados y contracciones uterinas; el misoprostol esta contraindicado en mujeres que
podrian estar embarazadas y las que estan en etapa de gestacion, la dosis habitual de
tratamiento es de 200 mcgr cada 6 horas. 41°
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Tabla 7. Farmacos protectores de la mucosa.

Familia Farmaco Dosis
Sucralfato Sucralfato 1 gramo cada 6 horas
Anélogos de | Misoprostol 200 microgramos cada 6
prostaglandinas horas
Compuestos con bismuto | Subsalicilato de Bismuto | 300 mg cada 6 horas.

Subcitrato de Bismuto 120-300 mg cada 6 horas.

Fuente: Velazquez V. 2024

7.3.17 Farmacos contra la infeccion por Helicobacter pylori.

Después de que se hizo evidente que la mayoria de los casos eran resultado de
la infeccidn por H. pylori, ocurrié una transformacion de enfoque que considero a la ulcera
péptica como una enfermedad infecciosa, en lugar de un resultado de la secrecion
patolégica de acido. Por lo tanto, el enfoque del tratamiento ha evolucionado para
enfocarse en la eliminacion de la bacteria. Varias reuniones de consenso a nivel global
han determinado que H. pylori debe ser eliminada en pacientes con ulcera péptica
conocida. El tratamiento actual emplea un enfoque doble, que fusiona los antibiéticos
para el H. pylori con medicamentos que disminuyen la formacién de acido. 41°

Las directrices clinicas del American College of Gastroenterology, creadas para
América, sugieren gue los individuos de menos de 60 afios con dispepsia no investigada
se sometan a examenes Yy terapia con H. pylori. Adicionalmente, este documento de
consenso sugiere la ejecucion de examenes y eliminacion de H. pylori en individuos que
recibiran AINEs como el &cido acetilsalicilico en dosis bajas a largo plazo, especialmente
si hay un historial de ulcera péptica. Proponen la eliminacion de H. pylori en individuos
gue han recibido reseccion de cancer gastrico en fases iniciales, efectuar examenes de
H. pylori y proporcionar su eliminacion a los pacientes con anemia ferropénica
inexplicable y puUrpura trombocitopénica idiopatica. 41°

El Informe Maastricht IV/ Florence Consensus también evalu6 el tratamiento de H.
pylori para prevenir el cancer gastrico y sugirié considerar su eliminacién en las siguientes
circunstancias: familiares de primer grado de individuos con cancer gastrico, pacientes
con neoplasias gastricas anteriores tratadas con reseccion endoscoépica o subtotal,
personas con riesgo de gastritis, individuos con inhibicién del acido gastrico por mas de
un afo, individuos con factores de riesgo ambientales fuertes para cancer gastrico como
tabaquismo intenso, elevada exposicion a polvos, carbdén, cuarzo o cemento 0
trabajadores de las canteras y pacientes positivos para H. pylori con temor de cancer
gastrico. 410

Diversos medicamentos han sido evaluados en el tratamiento de H. pylori. No hay
un solo método efectivo para eliminar el microorganismo. El tratamiento combinado
durante 14 dias muestra la mayor efectividad, aunque los sistemas que administran
antibioticos de manera secuencial también parecen prometedores. A pesar de su
atractivo, un ciclo de gestion corto de siete a 10 dias no ha probado ser tan eficaz como
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los esquemas de 14 dias. Los medicamentos mas comunes son amoxicilina,
metronidazol, tetraciclina, claritromicina y los derivados de bismuto. El propoésito del
primer tratamiento de eliminacién debe ser alcanzar una tasa de resultados positivos del
85% al 90%. No se aconseja el uso de dos medicamentos ya que las investigaciones han
evidenciado que las tasas de eliminacién son <80% a partir de los estudios. #°

El propdsito principal de los inhibidores de la bomba de protones es fomentar la
cicatrizacion mediante la disminucién rapida de los niveles patoldgicos de &cido y la
mejora de los sintomas. La eliminacion de H. pylori contribuye a la cicatrizacion temprana,
aunque su principal efecto es prevenir la recidiva. Numerosos estudios han comparado
el tratamiento de eliminacibn con medicamentos que curan Ulceras de manera
independiente o sin intervencidon médica. La eliminacion de H. pylori ha demostrado tasas
de reaparicion del 2%, con tasas iniciales de curacion del 90%. Las tasas de eliminacion
después de un primer ciclo de tratamiento han experimentado una reduccion,
posiblemente debido a un incremento en la prevalencia de cepas de H. pylori resistentes
a los antibiéticos. 410

Hoy en dia, cerca del 20% de los pacientes no reaccionan al tratamiento inicial.
Por lo tanto, es crucial supervisar la eliminacioén de la infeccion mediante un examen del
aliento con urea marcada, antigeno en las heces o una segunda endoscopia con biopsia
de 4 a 6 semanas tras el tratamiento. Muchos pacientes requeriran mas tratamientos con
estrategias alternativas. La terapia para la enfermedad de ulcera péptica positiva para H.
pylori consiste en una terapia triple o cuadruple enfocada en la eliminacién de H. pylori,
ademas de la inhibicién del acido. 410

Esta triple terapia gradualmente ha disminuido su uso debido a su escasa
efectividad, e incluye un inhibidor de la bomba de protones y dos antibiéticos, con la
adicion de bismuto que forma la terapia cuadruple, que es la mas frecuentemente
empleada. La seleccidon de los antibiéticos deberia basarse en factores de riesgo como
la resistencia a macrolidos y la existencia de alergia a la penicilina. Los factores que
podrian provocar resistencia a los macrdlidos incluyen la exposicion anterior a un
antibiotico macrolido de claritromicina o indices locales de resistencia a la claritromicina
gue superen el 15%. 410

Los individuos que no muestran factores de riesgo de resistencia a los macrolidos
y no son alérgicos a la penicilina deberian ser tratados con el tratamiento triple ordinario,
gue incluye claritromicina, amoxicilina y un inhibidor de la bomba de protones. Si el
paciente muestra alergia a la penicilina, la amoxicilina puede ser reemplazada por
metronidazol. Los pacientes con un riesgo de resistencia a los macrolidos deben ser
tratados con un tratamiento cuadruple con bismuto, que incluye bismuto, tetraciclina,
metronidazol y un inhibidor de la bomba de protones. 410

Las recomendaciones clinicas suelen sugerir un tratamiento con un ciclo de 14
dias de terapia triple y un ciclo de 10 a 14 dias de tratamiento cuadruple con bismuto.
Los efectos adversos, usualmente menores y se solucionan al interrumpir el tratamiento,
incluyen diarrea, nduseas y vomitos, erupcion en la piel y modificacion del gusto. Para el
20% de los pacientes con patologia resistente al tratamiento, se inicia un ciclo de
tratamiento con antibiéticos novedosos, como metronidazol y tetraciclina. Si no se ha
usado, se aconseja un tratamiento cuadruple con la incorporacion de bismuto. 410
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En la actualidad, ya no se aconseja el tratamiento triple clasico con un inhibidor de
la bomba de protones, claritromicina y amoxicilina, debido a la variabilidad de su eficacia,
gue en la mayoria de las series recientes no alcanza el 80%; ni mediante el uso de
terapias clasicas optimizadas que se mantienen durante 14 dias y con una dosis de IBP
doble. Generalmente, los tratamientos triples con un IBP y dos antibiéticos dan resultados
no ideales, por lo que la mayoria de los tratamientos actualmente sugeridos contienen
cuatro medicamentos, afladiendo un tercer antibiético o bismuto. La terapia cuadruple
concomitante durante 14 dias o la terapia cuadruple tradicional con bismuto durante 10
dias (BMT tres en uno). !

Otra alternativa efectiva seria agregar bismuto a la triple terapia tradicional.
Ademas, se ha demostrado que, a mayor intensidad de la inhibicion &cida, el tratamiento
contra la infeccién por H. pylori es mas eficaz. Los dos tratamientos han evidenciado
eficacias que superan el 90% en investigaciones bien estructuradas y un metaanalisis
reciente. Los beneficios de la terapia cuadruple tradicional son que solo necesita dos
medicamentos, el IBP y el BMT tres-en-uno (un medicamento que contiene metronidazol,
tetraciclina y bismuto en una Unica capsula), y por lo tanto, resulta mas sencillo de
prescribir y explicar. 1t

Tabla 8. Terapias y tratamientos actuales contra H. pylori.

Terapias Farmacos Dosis
Terapia cuadruple con | IBP Dosis altas /12h
bismuto (OBMT) Subcitrato de bismuto o | 120-300mg / 6h

subsalicilato de | 300mg/6h
bismuto 500mg /6h
Tetraciclina 250 mg/6h
Metronidazol 500 mg/6h — 8h
Terapia cuadruple | IBP Dosis altas / 12h
concomitante Amoxicilina 1gr/12h
(OCAM) Claritromicina 500 mg /12h
Metronidazol 500 mg /12h
Terapia cuadruple con | IBP Dosis altas /12h
levofloxacino (OLAB) | Levofloxacino 500 mg /24h
Amoxicilina 1gr/12h
Subcitrato de Bismuto | 300mg/12h
Terapia cuadruple con | IBP Dosis altas / 2h
rifabutina Rifabutina 150 mg /12h
Amoxicilina 1gr/12h
Subcitrato de Bismuto | 300mg/12h
Terapia triple sin | IBP Dosis altas /12h
penicilina (OCL) Claritromicina 500 mg /12h
Levofloxacino 500 mg /24h

Fuente: Garcia G. 2023
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Figura 23. Algoritmo para el tratamiento de la infeccion por H. pylori.
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Fuente: Velazquez V. 2024

En la actualidad, las directrices clinicas para el manejo de la infeccion por H. Pylori
del Colegio Americano de Gastroenterologia aconsejan evitar los regimenes de
tratamiento que incluyen claritromicina y levofloxacino si no se evidencia una
susceptibilidad a macrdlidos y quinolonas, respectivamente, debido al incremento de las
tasas de resistencia, incluyendo la claritromicina y la levofloxacina. Esto ha disminuido la
efectividad de los sistemas de tratamiento habituales que incluyen estos antibiéticos.
Ademas de investigaciones realizadas con nuevos protocolos de tratamiento que
incorporan nuevas alternativas de antibiéticos como la rifabutina o agentes supresores
de acido gastrico de uUltima generacion mas eficaces como los antagonistas competitivos
de la bomba de potasio-acido, en individuos sin tratamiento previo. 12

7.4 CAPITULO 4. COMPLICACIONES DE UNA ULCERA PEPTICA

Anteriormente, la cirugia de las Ulceras era un componente relevante del ejercicio
de la cirugia general. Con la transformacion en la comprension de la enfermedad por
ulcera péptica, pasando de un enfoque principalmente centrado en la fisiologia del acido
a otro de una enfermedad infecciosa, este escenario ha experimentado una notable
transformacion, con la mayoria de los pacientes con Ulceras tratados y curados mediante
terapia farmacoldgica. La labor del cirujano se centra actualmente en tratar a los
pacientes que presentan una complicacion de la patologia, como sangrados,
perforaciones y obstrucciones. %4
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Los factores de riesgo para una ulcera péptica complicada incluyen consumo
de AINEs, infecciones por H. pylori y un tamafo de la Ulcera que supere 1 centimetro
Frecuentemente, en los estudios acerca de la enfermedad ulcerosa complicada se
incluye una ulcera que no responde al tratamiento. A pesar de que, indudablemente, hay
una enfermedad resistente al tratamiento, su definicion es incierta, y establecer con
precisién cuando y qué clase de intervencion quirtrgica es imprescindible se transforma
esencialmente en un asunto de valoracion. 24

7.4.1 Ulcera Péptica Hemorréagica.

La hemorragia digestiva alta es un problema bastante habitual, con una incidencia
anual de entre 19 y 57 casos por cada 100.000 individuos. Los individuos que padecen
hemorragia digestiva alta debido a una ulcera péptica pueden experimentar
hematemesis, melena o ambos. La administracion de AINE es el factor de riesgo principal
para hemorragias por Ulcera péptica, con riesgos relativos comunicados de 2,7 a 33,9.
Se podria indicar que la prueba de H. pylori podria haber reducido su sensibilidad tanto
a la hemorragia activa como a la utilizacion de IBP, por lo que su efecto en la hemorragia
podria haber sido infravalorado. 4

La hemorragia provocada por ulcera péptica esta vinculada con una tasa de
mortalidad cercana al 6 al 10%. El manejo inicial de una hemorragia digestiva alta se
asemeja al manejo de otros pacientes con una hemorragia hipovolémica aguda. Es
crucial utilizar una via intravenosa de gran calibre, reemplazar rapidamente la volemia
con liquidos y hemoderivados conforme lo necesite la condicion clinica, y mantener un
seguimiento riguroso de las constantes vitales para un tratamiento efectivo de estos
pacientes. Los pacientes deberian recibir un IBP intravenoso durante su evaluacion
inicial. 24

El rol del lavado nasogastrico (NG) es polémico, pero puede ser beneficioso como
elemento prondstico en pacientes de alto riesgo y como soporte para intervenciones
endoscopicas subsiguientes. Los pacientes con sangre de tonalidad roja intensa en el
lavado NG, en contraposicion al lavado limpio o en posos de café, tienen un riesgo
significativamente superior de hemorragia persistente o recidiva hemorragica. Si el lavado
NG retorna liquido biliar sin sangre, lo que sugiere que se han recolectado muestras del
contenido duodenal y gastrico, se deberia considerar una fuente de hemorragia digestiva
baja (esto es, una que se encuentre mas alla del ligamento de Treitz) Ademas de su uso
en diagndstico, la sonda nasogastrica puede emplearse para lavar el estbmago y el
duodeno antes de la endoscopia, lo que permite la eliminacién de coagulos. 24

La endoscopia digestiva alta es la mejor técnica inicial para el diagnostico de la
fuente de hemorragia digestiva alta y para la intervencion terapéutica, incluso en el
contexto de Ulceras hemorrégicas. Casi todos los pacientes con una hemorragia digestiva
alta aguda potencialmente importante deberian ser sometidos a una endoscopia en las
primeras 24 horas. Aunque los datos no son concluyentes, se ha demostrado que la
endoscopia temprana es una estrategia rentable al clasificar a los pacientes para una
intervencion mas rapida, si esta justificada, y al detectar a los pacientes de bajo riesgo
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sin la necesidad de una observacion prolongada (y, por lo tanto, un alta hospitalaria mas
temprana. 24

El sistema méas frecuentemente empleado para categorizar el aspecto
endoscopico de las Ulceras hemorragicas, se utiliza la siguiente clasificacion: clasificacion
de Forrest, la cual estratifica el peligro de recidiva segun los "estigmas de hemorragia
reciente" que se han observado. Las Ulceras de menor riesgo son mas frecuentemente
encontradas, que las que sangran activamente, los pacientes ingresados fueron
sometidos a endoscopia para confirmar la presencia de hemorragia digestiva alta. Todos
los pacientes que se exponen a una evaluacion endoscépica deberian ser evaluados en
busca del estado de H. pylori. 24

Para los pacientes de alto riesgo que necesitan intervencion, el enfoque inicial mas
adecuado es la evaluacion endoscopica. Las ultimas recomendaciones de consenso para
el tratamiento de pacientes con hemorragia por Ulcera péptica sugieren el tratamiento
endoscépico de las lesiones de alto riesgo, que podria implicar o bien coagulacion
térmica, hemopinzas, grapas para adherencias o una inyeccion de esclerosante. Debido
a los altos indices de recidiva hemorragica, ya no se aconseja la monoterapia con
inyeccion de adrenalina. Sin embargo, es posible afadir adrenalina como segunda
alternativa a otros tratamientos endoscopicos. 24

Los pacientes que poseen manchas pigmentadas o bases ulcerosas limpias no
deben ser sometidos a tratamiento endoscopico, y pueden ser tratados ordinariamente
con IBP y con tratamiento para H. pylori si se indica. La endoscopia sistematica de
revision no es aconsejable. Los pacientes que experimentan un segundo episodio de
sangrados tras un tratamiento inicialmente exitoso con endoscopia, usualmente son
sometidos a una nueva endoscopia. Se puede proponer una angiografia intervencionista
con embolizacion transarterial en pacientes con hemorragias recurrentes si mantienen
una estabilidad hemodinamica y disponen de esos recursos. %4

Pese al empleo de inhibidores de la bomba de protones y mejores técnicas de
control endoscopico, entre el 5y el 10% de los pacientes experimentan una hemorragia
constante que necesita una cirugia. Las razones para la cirugia en estos pacientes
incluyen: fallo del tratamiento endoscépico o sangrados recurrentes después de varios
tratamientos endoscopicos, inestabilidad hemodindmica o sangrados persistentes y
constantes que requieren transfusion. La arteria gastroduodenal tiene la mayor
posibilidad de sangrar debido a la erosién de una Ulcera posterior.?#

7.4.2 Ulcera Péptica Obstructiva.

El proceso inflamatorio agudo del duodeno o del piloro puede causar una
obstruccion mecanica, asi como una obstruccion funcional del piloro que se evidencia
por sensacion de saciedad precoz, anorexia, adelgazamiento, nduseas y vomitos. En
situaciones de vomitos persistentes, los pacientes suelen deshidratarse y manifiestan una
alcalosis metabdlica hipoclorémica e hipopotasémica, causada por la pérdida de jugo
gastrico rico en hidrégeno y cloruro. El proceso de inflamacion crénica provoca episodios
reiterados de lesidn y cicatrizacion, lo que al final genera fibrosis, cicatrizacién y estenosis
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en los pelos. En estas circunstancias, el estbmago puede dilatarse de manera
significativa y perder su tono muscular. Se presentan frecuentemente el adelgazamiento
y la desnutricion. %4

El primer tratamiento deberia implicar una descompresion gastrica mediante la
instalacion de una sonda nasogastrica y la correccion de las anomalias hidroelectroliticas.
Es necesario valorar la condicion nutricional de estos pacientes, dado que
frecuentemente muestran desnutricién. La obstruccién pilérica provocada por una EUP
no representa una urgencia quirdrgica y se requiere un analisis diagndstico exhaustivo
antes de cualquier intervencién quirdrgica, en particular dado que el cancer gastrico es la
causa mas comun de este trastorno. Es imprescindible llevar a cabo una endoscopia
digestiva alta para eliminar una neoplasia maligna y examinar la presencia de una
infecciéon por H. pylori. 24

El tratamiento inicial consiste en la dilatacion endoscoOpica, ya sea con
endoprotesis o sin ella, y la eliminacion de H. pylori. Ademas, se estan investigando
nuevas técnicas endoscopicas, tales como la derivacion gastrica mediante ecografiay la
miotomia endoscopica oral. Los pacientes que resisten el tratamiento se benefician de
una antrectomia primaria y reconstruccion conjunta con vagotomia. Otra alternativa
quirurgica, especialmente en situaciones de inflamacion o cicatrizacion significativas, es
la vagotomia utilizando un método de drenaje, usualmente a través de una
gastroduodenostomia de Jaboulay o una gastroyeyunostomia. 24

7.4.3 Ulcera Péptica Perforada.

Usualmente, los pacientes con perforacion reportan un fuerte dolor epigastrico de
comienzo inmediato, que puede reducirse unas horas después de su primera aparicion
cuando el cuerpo trata de cubrir la perforacion. Frecuentemente, los pacientes exhiben
aire libre visible en la radiografia toracica y, durante la exploracion, presentan signos
peritoneales. Los individuos con hemorragias mas extendidas muestran una peritonitis
difusa. Si la radiografia no muestra aire libre, los pacientes deberian ser expuestos a una
tomografia computarizada, preferentemente con contraste oral.>*

En una minoria de los pacientes, la perforacion puede cerrarse de manera natural;
no obstante, en la mayoria de las situaciones se requiere una intervencion quirdrgica. El
primer tratamiento empirico con antibidticos deberia abarcar los bacilos gramnegativos
intestinales, los anaerobios y la flora bucal, fundamentandose en los antibiogramas de la
zona. La perforacion dificulta entre un 2 y un 10% de las ulceras pepticas y representa la
tasa de mortalidad méas elevada de cualquier complicacion de la enfermedad ulcerosa,
reportada hasta en un 30%. 24

La perforacion demanda una intervencién quirdrgica de urgencia. En pacientes con
sintomas localizados, con una condicion clinica estable y un estudio de contraste
hidrosoluble que verifique una fuga sellada herméticamente, se podria sugerir un
tratamiento conservador. Sin embargo, este tratamiento debe ser evaluado teniendo en
cuenta que el tiempo de retraso hasta la operacion ha demostrado incrementar la
mortalidad. El tratamiento conservador deberia incluir una vigilancia hemodinamica

67



estricta, exploraciones seriadas abdominales, alimentacion completa, antibioticos e IBP
intravenosos. Estudios retrospectivos han evidenciado que, en este escenario, entre el
50y el 75% de los pacientes correctamente elegidos pueden eludir la operacion. %4

Usualmente, las perforaciones de menos de 1 cm pueden cerrarse de manera
primaria mediante la reparacion de Cellan Jones y ser fortalecidas con un epiplon
adecuadamente vascular. Para perforaciones de mayor tamafio o Ulceras con bordes
fibroticos que no se pueden conectar sin presion, se realiza una reparacion con un parche
de Graham con epiplon en buen estado. Se establecen varios puntos de traccion que
incluyen tejido saludable en las partes proximales y posteriores de la Ulcera. El epipldn
se sitla bajo estos puntos de sutura y se ajusta para garantizar su ubicacién y cerrar la
perforacion. 24

También es posible tratar las perforaciones mediante cirugia laparoscépica. Un
metaanalisis de siete investigaciones aleatorias que compararon la cirugia laparoscopica
con la cirugia abierta evidencid que la cirugia laparoscopica se relacioné con una
morbilidad postoperatoria reducida, un menor nimero de infecciones en la herida y una
menor duracion en el hospital. No hubo variaciones en el tiempo de intervencion
quirtrgica, las tasas de reintervencion, las tasas de fugas o la mortalidad entre la
intervencion abierta y laparoscopica. De acuerdo con esta informacion, en personas con
experiencia, la laparoscopia parece ser el método mas adecuado para pacientes con
perforaciones que estan hemodindmicamente estables. 24

Después de la reparacion, el estbmago se descomprime mediante una sonda
nasogastrica. Los drenajes deberian permanecer en su lugar hasta que los pacientes
hayan terminado de alimentarse sin alterar la salida o la calidad del drenaje, lo que
sefalaria una fuga. No se requiere una radiografia de contraste sistematica previo al inicio
de la alimentacion, pero puede emplearse para valorar la seguridad de cierre de la
perforacion si el paciente muestra indicios de fuga intestinal. Todos los pacientes con
pruebas de H. pylori positivos deberian ser tratados mediante un protocolo adecuado de
triple terapia. Es necesario llevar a cabo una endoscopia digestiva alta 6 a 8 semanas
tras la cirugia para detectar indicios de cancer y la cicatrizacion de la Ulcera, asi como
para analizar la presencia de H. pylori si ese diagnéstico alin no se ha establecido. 24

7.5 CAPITULO 5. SINDROME DE VALENTINO.
7.5.1 Resefia Histoérica.

Rodolfo Valentino, actor mundialmente famoso en la década de 1920 como el latin
lover , nacio en Italia en 1895. Durante su adolescencia, recorrio los antiguos estudios de
Hollywood en California, donde actué en emblematicas cintas del cine mudo. El 16 de
agosto de 1926, a la edad de 31 afios, experimentd una repentina pérdida de conciencia
en el hotel Ambassador de Park Avenue, en Manhattan, Nueva York. Tras ser llevado al
servicio de urgencia del Hospital Policlinico y ser operado de manera urgente, fallecio 8
dias mas tarde. Miles de mujeres alrededor del mundo lloraron su muerte y llenaron
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numerosas portadas de periddicos de aquel tiempo. De esta manera concluiria la vida del
destacado actor del cine mudo, cuya muerte otorgaria nombre a una entidad clinica. 3

Figura 24. Actor Rudolph Valentino.

Fuente: Grez Ibafez M, Salazar Nufiez M. 2024.

7.5.2 Informe Quirurgico del cirujano de Rodolfo Valentino, Dr. Harold Meeker.

El Dr. Meeker, quien fue cirujano durante cuatro décadas en el Hospital Policlinico
de Nueva York a la edad de 58 afios, murié once afios mas tarde, a la edad de 69 afios.
En una carta dactilogréfica redactada una semana tras la muerte de Rodolfo Valentino,
explica en detalle el diagnostico, la operacion y el tratamiento que recibio, que
posteriormente fue publicada en el periédico The New York Times. En esta, relata que el
actor ingres6 el 22 de agosto de 1926 a las 17:15 con un fuerte dolor abdominal,
intensamente taquicardico y febril, presentando un abdomen en tabla. 3

Se propuso una laparotomia de urgencia debido a una peritonitis aguda por Ulcera
péptica perforada. Se realiz6 un acceso a la cavidad abdominal mediante una
laparotomia paramediana derecha suprainfraumbilical y se descubrié un gran volumen
de liquido libre en el espacio peritoneal, con particulas de alimentos y la serosa visceral
cubierta por una capa gruesa de fibrina. Se observéd en la zona prepilérica un orificio
circular de 1 cm de diametro con bordes necroéticos de medio centimetro, en la superficie
anterior, a 3 cm del piloroy a 2 cm de la curvatura menor, por el cual se desvia un liquido
con contenido gastrico. 13
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El apéndice cecal estaba fuertemente inflamado por la irritacién quimica, rotado
sobre si mismo, con exudado fibrinoso en su apex y una gruesa brida en su tercio medio
gue comprimia el ileon terminal, provocando asi una obstruccion proximal. Tras la
laparotomia, se llevé a cabo antes que nada un prolijo aseo peritoneal con aspiracion de
liqguidos, para luego efectuar una reseccion de los bordes necréticos y una rafia de la
Ulcera. Luego, se realiz6 una doble omentectomia, con un fragmento del omento menor
y el mayor, dejando un drenaje tubular en la region prepildrica que se posiciond en la
region con un punto de catgut. 3

Dado que sus bridas provocaban una obstruccién en el intestino, se requirié una
apendicectomia de urgencia, dejando un segundo drenaje en la fosa iliaca derecha.
Antes, durante e inmediatamente después de la intervencidén quirtrgica, el paciente
mantuvo un shock severo, registrando una taquicardia de 140 por minuto. Al quinto dia,
mostro una estabilizacion gradual, normalizando el pulso y la temperatura, y al tercer dia,
demostré una falta de débito por los drenajes. El sexto dia empez6 con un dolor agudo
en la parte izquierda, temperatura elevada y escalofrios, asi como una neumonia. Al dia
siguiente se presentaron soplos en el corazon debido a endocarditis. Fallecio en la noche
del octavo dia debido a la sepsis. 12

Figura 25. Carta realizada por el Dr. Harold Denman Meeker.

COPY OF LETTER RECEIVED FROM DR. HAROLD DENMAN MEEXER
47 EAST 57th 8T.

|

\|
Mr. S. George Ullman,
Hotel Ambassador.
Hew York.

-
}""‘j ¥r. Ullmens
i 1 examined Rudolpk Valentino for the first tim
at 5:15 P.¥. August 22nd, 1926 at the Polyclinic Hospital. He
was suffering great pain, had a moderate rise of temperature, a
ver{ rapid pulse, a board like rigidity of the entire abdominal
wall and presented the picturs of a rapidly spreading vicious
peritonitis, A diagnosis of probable perforated gastric ulcer
was made aplthough other possibilities could not be excluded at
this advanced stage. I urged immediate opsration as his only
chance for life.

Operation Findings:

The abdominal cavity contained a large amount
of fluid and frod icles. All the vigcera were coated with
& greenish gray film. A round hole 1 em. in diameter was seen
in the anterio¥ wall of the stomach, J cm. from the pylorus and
2 cm. below the lesser curvature. There was no walling off by
1 satural proc g8 and fluld was still coming through the opening.
\The tiscue of the stomach for 1 1/2 om. imrmediately surrounding
the perforation was neorotioc. The appendix was acutely in-
flamed Trom a secondary infeotion, turmed on itself and so fixed
by & plastio exudate at its tip and by an old band at its mid
point ae to constrict the terminal illeum.

Operation:

Median vertical incision over right rectus.
41l possible fluid and foreign particles rexmoved by suction
apparatus. Necrotic tigsue around mar of ulcer exocised, the
edges of the opening wore approximated by mastiress sustures
through all coats except the mucosa. 4 portion of the lesser
mentiumwae stitched with fine linen over this suture line,
his was ir turn reinforced by s portion of greater omentum over
A rubber drainage tube was stitched in place with fine
taut. The appendix wae removed because it was constrioting
gut otherwise it would not have been touched at this time,

Fuente: Grez Ibafiez M, Salazar Nufiez M. 2024. Descripcion: carta realizada por el Dr.
Harold Denman Meeker enviada al Sefior George Ulman, fechada el 28 de agosto de
1926, que formé parte del lote n.° 124, como parte de un archivo de cartas y fotografias
relacionadas con la muerte de Rodolfo Valentino, que sali6 a la luz en junio de 2018.
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7.5.3 Definicion.

El sindrome de Valentino consiste en una epigastralgia que se propaga a la fosa
iliaca derecha después de una peritonitis quimica y peritonitis séptica causada por la
perforacion de una Ulcera péptica en la cavidad peritoneal, lo que simula una apendicitis
aguda. Este sindrome y su epénimo se denominan en honor al actor Rudolph Valentino,
quien fallecié ocho dias tras una laparotomia de urgencia. En la bibliografia médica, se
describe como un dolor localizado en el epigastrio que se propaga rapidamente por todo
el abdomen, particularmente en el lado derecho. En este lugar, la peritonitis quimica,
derivada de una Ulcera péptica perforada, se recorre la gotera parietocolica derecha,
donde puede simular una apendicitis aguda. 3

Esta definicion, de hace treinta y cinco afios, es la mas antigua que se ha hallado.
Mas adelante, varios autores comenzaron a informar sobre casos clinicos con este
sindrome comun en los que los pacientes, por su clinica, presentaban la sospecha de
una apendicitis aguda y en la cirugia de urgencia se hallaba un apéndice vermiforme sin
infeccion, pero si con peritonitis quimica causada por una Ulcera géstrica o duodenal
perforada. Se dice que R. Valentino fue diagnosticado preoperatoriamente con una
apendicitis aguda, la cual no se confirmé en la apendicectomia, que fallecié debido a
peritonitis y fallo multiorganico, y que en su autopsia se hall6 una Ulcera péptica
perforada, declaracion que se utilizaria como referencia en la actualidad. 2

7.5.4 Fisiopatologia

La agresion a la cavidad peritoneal provoca una respuesta inflamatoria general
frecuente, la agresion se lleva a cabo de la siguiente manera: el ataque inicial ocurre por
la ulcera péptica que se perfora, siendo la irritacion peritoneal secundaria al liquido que
se fuga del tracto gastroduodenal. La perforacion de una Ulcera gastroduodenal provoca
gue el jugo gastrico interactle con el peritoneo parietal, generando una irritacién quimica
en este punto. Luego, dado que normalmente el tracto gastrointestinal contiene bacterias,
pero el peritoneo es estéril, la inflamacion y la perforacion del tracto gastroduodenal
debido a una ulcera péptica provocan que las bacterias ingresen al peritoneo provocando
una peritonitis séptica. 4

La primera impresion diagndstica que indica un dolor abdominal en la fosa iliaca
derecha, sugiere una apendicitis aguda, caracterizada principalmente por un dolor
epigastrio o periumbilical que se dirige a la fosa iliaca derecha, acompafnado de defensa
abdominal y dolor al palpar. En cambio, el dolor generado por la ruptura de la Ulcera
péptica se distingue por un comienzo en el epigastrio que no se remite con los
analgésicos, y se acompafia de distensién abdominal y dispepsia. El contenido gastrico
ingresa a la cavidad peritoneal, provocando asi similar a la apendicitis signos de irritacién
peritoneal. Este contenido pasa por la corredera parietocélica para ubicarse en la fosa
iliaca derecha, en estas situaciones simulando la apendicitis y generando el Sindrome de
Valentino. 1516

71



7.6 CAPITULO 6. CARACTERISTICAS CLINICAS DEL SINDROME DE VALENTINO
7.6.1 Epidemiologia.

Una causa comun de abdomen agudo quirargico es la perforacion de una Ulcera
gastroduodenal, los sitios de mayor localizacion son bulbo duodenal 60%, el antro-
gastrico 20%, y la curvatura menor de estomago 20%. La prevalencia de Ulceras
gastroduodenales ha experimentado una reduccion, aunque la posibilidad de perforacion
no ha cambiado y varia entre el 2% y el 14%. La mortalidad vinculado a la perforacion
llega al 20%. En naciones en desarrollo, los pacientes con perforacion suelen ser
hombres de 50 afios, fumadores, mientras que, en naciones desarrolladas, aparecen en
adultos con multiples comorbilidades y consumo constante de antiinflamatorios no
esteroideos. Mas de la mitad de las perforaciones suceden en pacientes que no han
tenido previamente un diagndstico de Ulcera, en contraste con dos tercios de los casos
donde la perforacién representa el primer sintoma de la enfermedad. 67

7.6.2 Etiologia

El Sindrome de Valentino es una enfermedad poco comun, no obstante, se debe
considerar al evaluar a un paciente con dolor abdominal, dado que un diagnéstico
incorrecto puede no justificar la perforacion gastrica o duodenal y la apendicitis aguda,
gue posteriormente pueden provocar problemas si no se manejan correctamente,
incrementando asi la morbilidad y la mortalidad. Aunque es cierto el cambio en la relacién
entre los factores protectores y agresores en la aparicién de una Ulcera gastroduodenal,
no se sabe completamente por qué en ciertos casos perforan y en otros no. 1819

Los antiinflamatorios no esteroideos, la infeccibn por Helicobacter pylori, el
consumo de tabaco y alcohol contribuyen a la aparicion de la perforacion. Un 25% de los
pacientes que reciben tratamiento cronico con antiinflamatorios no esteroideos
desarrollardn una Ulcera péptica y, entre el 2% y el 4%, podrian incluso perforarse. La
prevalencia del H. Pylori ha experimentado una notable reducciébn en naciones
desarrolladas, no obstante, entre el 50% y el 80% de las Ulceras duodenales perforadas
muestran H. Pylori durante la biopsia. EI consumo de tabaco, a través de la reduccion de
bicarbonato pancreatico y el alcoholismo, que causa dafio directo a la mucosa gastrica y
estimula la secrecion de gastrina, también favorecen la aparicién de Ulceras gastricas
perforadas. 16

7.6.3 Factores de Riesgo

Los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos, acido acetilsalicilico, Helicobacter
pylori, tensién fisiolégica, consumo de tabaco, corticosteroides y historial de ulcera
péptica son factores de riesgo para la perforacion de la ulcera péptica. Si existen factores
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de riesgo, es habitual la recurrencia de la Ulcera, a pesar del éxito del tratamiento inicial.
Una revision sistematica de 93 investigaciones ha evidenciado que la recurrencia media
de la perforacion a largo plazo es del 12,2%. Otros factores de riesgo pueden ser el abuso
en el consumo de alcohol y la generacién excesiva de acido, tales como los gastrinomas
y el sindrome de Zollinger-Ellison. *°

7.6.4 Presentacion Clinica

Los sintomas abarcan dolor abdominal, incomodidad en la zona superior del
abdomen, distencion abdominal y sensacion de plenitud. Cuando el estado de la ulcera
péptica se intensifica y finalmente se perfora, el jugo gastrico se infiltra en la cavidad
peritoneal, causando una peritonitis quimica. El desarrollo inmediato de dolor en el
abdomen o la disminucion brusca del dolor continuo en el abdomen es caracteristico de
la perforacion de una ulcera péptica. En general, la manifestacion clinica de la perforaciéon
de una ulcera péptica es muy comun: dolor epigastrico, de inicio inmediato y de alta
intensidad, denominado pufalada de Dieulafoy, vinculado a taquicardia y rigidez
abdominal. 2°

Se pueden clasificar las manifestaciones clinicas en tres etapas. Durante la etapa
inicial, a partir de las 2 horas de comienzo, son caracteristicos el dolor epigastrico, la
taquicardia y las extremidades frias. Durante la segunda etapa, que abarca entre 2y 12
horas, el dolor generalizay se intensifica con el desplazamiento. Es posible notar
sintomas comunes como rigidez abdominal o abdomen en tabla, asi como dolor al palpar
en el cuadrante inferior derecho en el punto de Mc Burney, generando un signo de
Rovsing positivo, producto del desplazamiento de liquido a traves del canal paracolico
derecho. %°

La irritacion del peritoneo provoca una contractura diafragmatica que resulta en
una respiracion superficial y toracica, dado que la inspiracion profunda intensifica el dolor
en el abdomen. La percusién puede confirmar la existencia de gas en la cavidad
peritoneal. La pérdida de la matidez del higado, seguido de un timpanismo en esa region,
se conoce como signo de Jobert. Durante la tercera etapa, que se prolonga mas de 12
horas, se pueden observar distension abdominal que se asocia al abdomen en tabla,
pirexia e hipotensién con un colapso circulatorio agudo, y se pueden observar fallos en
los 6rganos. La hipotension por hipovolemia y secuestro al tercer espacio en la cavidad
peritoneal, la oliguria y los trastornos sensoriales sefialan un compromiso séptico, con
una prediccion sumamente desfavorable y un incremento en la mortalidad. 2°

En determinados momentos, la perforacion es rapidamente restringida y
blogueada por 6rganos intraabdominales, como el epiplon y el higado, lo que se
denomina "perforacion bloqueada”. A través de un exudado fibrinoso, estos 6rganos se
"adhieren" a la perforacion, evitando asi la evolucion de los sintomas, lo que incluso
podria dar lugar a una curacion natural. En estos pacientes, el dolor preliminar se va
reduciendo gradualmente. El suceso se oculta y se puede considerar como un episodio
de dolor abdominal no especifico o un brote doloroso de una afeccion péptica
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previamente identificada. Es posible que horas mas tarde el proceso se "desbloquee" y
surjan signos y sintomas de peritonitis generalizada, ademas de que el cuadro pueda
evolucionar hacia un absceso subhepatico o subfrénico. 16

7.6.5 Diagnostico

Los resultados de los andlisis de sangre, tales como leucocitosis y proteina C
reactiva elevada, pueden incrementarse debido a inflamacion o infeccion. La creatinina
elevada, la urea y la acidosis metabdlica pueden evidenciar el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y la lesion prerrenal, la hiperamilasemia, que se incrementa menos
de cuatro veces su valor normal, suele estar relacionada con signos de perforacién, y
pueden confirmar el diagnéstico ademas del indicio clinico, aunque son inespecificos,
mientras que el diagndéstico por imagenes resulta mucho mas adecuado. La radiografia
toracica debe ser la imagen inicial empleada para evaluar y en pacientes estables, la
tomografia computarizada suele ser recomendada ya que posee una sensibilidad casi
total para el neumoperitoneo, ya que puede determinar la ubicacion de la perforacion vy,
lo que es mas relevante, permite descartar otros diagndsticos diferenciales. 16:20

7.6.6 Diagnaostico diferencial.

El sindrome de Valentino se manifiesta clinicamente como un apendicitis
aguda, por lo que resulta crucial tenerlo en cuenta en el diagndéstico diferencial de
pacientes con abdomen agudo. Frente a una manifestacion clinico-radiolégica especifica,
los diagnosticos diferenciales son escasos. Los mas relevantes incluyen la pancreatitis
aguda, el aneurisma aértico ruto y la apendicitis aguda. En estas situaciones, el dolor
puede ser intenso, presentando indicios de afectacion hemodinamica y reaccion
peritoneal. La tomografia computarizada de abdomen es esencial frente a la
incertidumbre en el diagnéstico, las pruebas de imagen con contraste estan
contraindicados. 16

7.6.7 Otras causas de Dolor en Fosa lliaca Derecha.

Los trastornos que pueden provocar dolor en la fosa iliaca derecha incluyen célico
ureteral, colico nefritico derecho, mucocele del apéndice, colitis pseudomembranosa,
colecistitis perforada, pancreatitis, diverticulitis del ciego, tiflitis, adenitis mesentérica,
diverticulo de meckel, apendicitis epiploica torcido, infarto omental, en el caso de las
mujeres, rotura de embarazo ectépico, rotura de quiste ovarico, torsion ovarica,
enfermedad pélvica inflamatoria, endometriosis, leiomioma uterino infartado, infeccién del
tracto urinario, y Ulcera péptica perforada. En la infancia, el diagnéstico diferencial incluye
adenitis mesentérica inespecifica, pielonefritis, gastroenteritis aguda, infeccion del tracto
urinario, diverticulitis, diverticulo de meckel y Ulcera péptica perforada. 21-2°
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7.7 CAPITULO 7. CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS DEL SINDROME DE
VALENTINO

El primer examen diagndstico es la radiografia de térax y abdomen, con el objetivo
de identificar la existencia de aire abdominal libre, la presencia de este signo radiologico
varia entre el 30 y el 85% de las perforaciones. El alto grado de variabilidad y la evidencia
de que una radiografia negativa no descarta una posible perforacion, motivaron a varios
autores a sostener que, si existen indicios evidentes de peritonitis, una tomografia
computarizada abdominal debe ser el primer examen radiologico a efectuar. No obstante,
en un hospital con limitaciones que carece de acceso inmediato a una tomografia
computarizada, la radiografia simple de abdomen y térax desempefian un rol diagndéstico
y el aire libre en la radiografia vinculado a una historia clara y signos de peritonitis en la
exploracion fisica es suficiente para justificar la intervencioén quirtrgica. 26

Una alternativa adicional a la radiografia basica podria ser la administracion
mediante una sonda nasogastrica de contraste soluble en agua, capaz de identificar la
existencia de una perforacion gastroduodenal. La ecografia también podria identificar aire
libre en el abdomen dentro del peritoneo, esto siempre y cuando se realice por un
operador competente, demostrando aire bajo la fascia abdominal. Sin embargo, su
funcion en el andlisis diagndéstico de la Ulcera péptica perforada sospechosa todavia
requiere ser establecida. 2°

La tomografia computarizada estd siendo cada vez méas relevante en el
diagnoéstico de perforaciones gastroduodenales, gracias a su mayor precision para
identificar aire libre y a su habilidad para describir tanto el lugar como el tamafio de la
perforacion, y descartar otras posibles causas. No obstante, hasta el 12% de los
pacientes con perforaciones gastroduodenales pueden obtener una tomografia
computarizada normal, en esta situacion, el uso de contraste oral hidrosoluble o por
sonda nasogastrica y la realizacién de una tomografia computarizada de triple contraste
pueden incrementar la sensibilidad y especificidad en los diagnésticos. 26

7.7.1 Hallazgos en Radiografias.

Usualmente, en condiciones normales los espacios peritoneal y extraperitoneal carecen
de aire, en condiciones patoldgicas los sitios mas habituales del aire extraluminal son:
intraperitoneal, frecuentemente conocido como aire libre, y retroperitoneal. Se sefialan
tres principales indicadores o signos de aire libre intraperitoneal de acuerdo a su
frecuencia se puede mencionar, aire debajo del diafragma, también conocido como
neumoperitoneo, se puede observar el signo de rigler que es aire en ambos lados de la
pared intestinal y en el ligamento falciforme. Hasta ahora solo se ha reportado un signo
de aire extraperitoneal que rodea el entorno del riién derecho, conocido como signo del
rifidn velado.?’

7.7.2 Neumoperitoneo, Signo de Popper o Alas de Gaviota.
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En la postura erecta, usualmente el aire libre se ubica debajo del diafragma y se
manifiesta como una zona radiotransparente con una disposicion semilunar paralela a la
superficie inferior del diafragma. El tamafio de la semiluna se relaciona aproximadamente
con el volumen de aire libre. A menor cantidad de aire libre, la semiluna serd mas fina; a
mayor cantidad de aire libre, la semiluna serd mas amplia. Se identifica con mas facilidad
el aire libre bajo el hemidiafragma derecho, ya que en esta region solo se encuentra la
densidad de tejidos blandos vinculados al higado. Es mas complicado identificar el aire
libre bajo el hemidiafragma izquierdo debido a estructuras como el fundus gastrico y el
angulo esplénico que pueden ser malinterpretadas como la existencia de aire libre. 27

Figura 26. Aire libre debajo del diafragma. (Neumoperitoneo)

Fuente: Herring, W. 2024. Descripcion: las semilunas corresponden a aire debajo de los
hemidiafragmas derecho (flecha blanca continua) e izquierdo (flecha blanca discontinua),

Figura 27. Aire libre debajo del diafragma en gran cantidad. (Neumoperitoneo)

Fuente: Herring, W. 2024. Descripcion: radiografia toracica en posicidn erecta que
muestra una gran cantidad de aire libre (A) debajo de cada hemidiafragma (flechas
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blancas). La parte superior del higado (flecha negra) es visible por el aire que queda por
encima de ella. El paciente presentaba una Ulcera gastrica perforada.

7.7.2.1 Proyeccién en decubito lateral izquierdo.

Si el paciente, debido a algin motivo o circunstancia, no puede mantenerse en pie
ni mantenerse sentado en posicién erecta, la proyeccion abdominal, con el paciente
recostado en posicién supina sobre el lado izquierdo, de forma que el lado derecho se
encuentre elevado y obtenida con un haz de rayos X penetrando de manera horizontal al
paciente, puede revelar el aire libre que se eleva por encima del borde derecho del
higado. Esta es la proyecciéon del abdomen en el lado lateral izquierdo. 2’

Figura 28. Proyeccién en decubito lateral izquierdo con demostracion de aire libre.

Pie Cabeza

Fuente: Herring, W. 2024. Descripcion: imagen del hipocondrio derecho en un paciente
colocado en decubito lateral izquierdo muestra una semiluna de aire (flechas blancas
discontinuas) por encima del borde externo del higado (flecha negra continua), debajo
del hemidiafragma derecho (flecha blanca)

7.7.2.2 Signo de Rigler

En la radiografia abdominal convencional, solo se observa el aire dentro de la luz
del tracto gastrointestinal, mas no deberia observarse pared del intestino. El motivo es
gue la pared del intestino presenta densidad de tejidos blandos y esta circundada por
tejidos de igual densidad. La inyeccion de aire en la cavidad peritoneal facilita la
visualizacion de la pared del intestino, ya que ahora esta rodeada de aire tanto en su
parte interior como en su exterior. La observacion de ambos lados de la pared intestinal
indica un signo de aire libre intraperitoneal, conocido como signo de Rigler. 2’
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Figura 29. Signo de Rigler.

Fuente: Herring, W. 2024. Descripcion: cuando el aire llena la cavidad peritoneal, los dos
lados de la pared intestinal quedan delimitados por aire (flechas blancas), lo que hace
gue la pared del intestino sea visible en forma de una linea bien definida. Este paciente
tenia una Ulcera gastrica perforada.

7.7.2.3 Signo del ligamento falciforme.

El ligamento falciforme se proyecta sobre la superficie libre del higado en su parte
anterior, justo a la derecha de la parte superior de la columna lumbar. Incluye un
remanente de la arteria obliterada umbilical. Usualmente es imperceptible, se compone
de tejido suave y esta circundado por tejidos de densidad parecida. Cuando existe un
volumen considerable de aire libre y el paciente se encuentra de pie, este puede llegar
hasta la superficie anterior del higado, envolver el ligamento falciforme y permitir su
visualizacion. Se conoce como signo del ligamento falciforme la visualizacion del
ligamento falciforme, que sefiala la existencia de aire libre. La forma curvada del
ligamento falciforme, unida a la acumulacion de aire de forma oval que se ubica bajo la
pared abdominal y se expande, ha sido comparada con un balén de fatbol americano con
sus costuras y ha sido llamado signo del balén de fatbol. 27
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Figura 30. Signo del ligamento falciforme.

Fuente: Herring, W. 2024. Descripcion: el aire libre en el interior del peritoneo puede
envolver el ligamento falciforme, que usualmente no se percibe y se ubica en el borde
anterior del higado, de esta forma, se muestra como una fina estructura de tejidos
blandos (flechas blancas continuas). También observe que los dos costados de la pared
gastrica (signo de Rigler) (flecha blanca discontinua) son perceptibles y existe una area
de radiotransparencia incrementada en el hipocondrio derecho (flecha negra continua)
en este paciente que presenta un neumoperitoneo de gran tamafo, resultado de una
Ulcera péptica perforada.

7.7.2.4 Signo del Rifion Velado

En contraste con las acumulaciones de aire libre intraperitoneal que envuelven las
asas intestinales y suelen moverse sin restricciones en el abdomen, el aire extraperitoneal
puede ser distinguido por: Una forma lineal y estriada que envuelve las estructuras
extraperitoneales, una apariencia moteada y manchada, principalmente en el espacio
pararrenal anterior, una posicion bastante estable, con un desplazamiento minimo o nulo
cuando se altera la posicién del paciente. El aire extraperitoneal tiene la capacidad de
envolver estructuras extraperitoneales tales como musculos psoas, rifiones, uréter,
vejiga, aorta y venas cava inferiores. El aire extraperitoneal tiene la capacidad de
expandirse hasta el mediastino mediante un hiato diafragmatico, originando asi un neumo
mediastino, o puede llegar hasta la cavidad peritoneal mediante las aberturas presentes
en el peritoneo, originando también un neumoperitoneo. 2’
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Figura 31. Signo del Rifién Velado.

g ’
o W I
Fuente: Wang, H. 2006. Descripcion: la radiografia revelo aire alrededor del rifion derecho

(flechas). Se diagnostico ulcera duodenal con perforacidn retroperitoneal que cursaba
con dolor en fosa iliaca derecha dando lugar a Sindrome de Valentino.

La formacion del neumoperitoneo normalmente se origina por una perforacion
intraperitoneal en el estbmago o en la primera secciéon del duodeno, en cambio, el
neumoretroperitoneo caracteristico del rifion derecho se origina por una perforacion
retroperitoneal. 22 El mayor nimero de Ulceras pépticas son anteriores 60% Yy su
perforacion sucede en la cavidad del peritoneo. Es posible observar el aire peritoneal libre
como el gas bajo el diafragma o en la radiografia toracica en bipedestacién. El signo del
riidn velado es el aire libre retroperitoneal alrededor del rifidn, que puede ser visible en
las radiografias en el 33% de los pacientes con perforacion duodenal posterior. 2°

7.7.3 Tomografia Computarizada.

La tomografia computarizada se lleva a cabo en una postura supina, con el aire
libre visualizado justo debajo de la pared abdominal anterior, ya que la perforacion de la
ulcera suele ser anterior y estar dentro del peritoneo. En ocasiones, el ligamento
falciforme puede ser perceptible cuando existe aire en ambos lados. Los datos
sospechosos en la tomografia computarizada abarcan un liquido intraperitoneal,
neumoperitoneo, engrosamiento de la pared intestinal, marcas de grasa mesentérica y la
existencia de contraste extraluminal hidrosoluble. Cuando la ulcera géstrica suele ser
perforada en la parte posterior del estbmago o duodeno, el aire o liquido pueden envolver
estructuras retroperitoneales. Los hallazgos caracteristicos incluyen el aire
retroperitoneal alrededor del riibn derecho y la zona del duodeno, ademas del
engrosamiento del duodeno. 1930
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Figura 32. Tomografia Computarizada de una perforacion Intraperitoneal.

[

Fuente: Amann, C. 2017. Descripcion: corte axial de TC que muestra aire libre (flechas)
en la parte superior del abdomen.

Figura 33. Tomografia Computarizada de una perforacion Intraperitoneal.

Fuente: Amann, C. 2017. Descripcion: corte sagital que muestra aire libre (flechas).
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Figura 34. TAC de una perforacion Gastrica.

Fuente: Gutiérrez-Alvarez et al. 2023. Descripcion: la flecha roja indica aire libre en el
abdomen y la flecha azul indica liquido libre en un paciente con Sindrome de Valentino.

Figura 35. Tomografia Computarizada de una perforaciéon Retroperitoneal.

Fuente: Wang, H. 2006. Descripcién: la tomografia computarizada abdominal (Panel B)
mostré aire rodeando el rifidn derecho (flechas) y extendiéndose hasta el retroperitoneo.
También se observa engrosamiento de la pared en la segunda y tercera porcion del

duodeno.
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7.8 CAPITULO 8. TRATAMIENTO DEL SINDROME DE VALENTINO.

La ulcera péptica perforada, con peritonitis asociada y sepsis o shock séptico, es
una emergencia médico quirdrgica que requiere evaluacion y manejo rapidos. Es crucial
identificar parametros para evaluar la gravedad de la enfermedad, es decir, definir si un
paciente estd estable o inestable. La perforacion de una ulcera péptica es una
emergencia quirdrgica asociada con una alta mortalidad si no se trata. En general, todos
los pacientes requieren reanimacion inmediata con soluciones, antibiéticos intravenosos,
analgésicos, medicamentos inhibidores de la bomba de protones, colocacion de sonda
nasogastrica, catéter urinario y control quirdrgico de la fuente si fuera necesario y cumple
con los criterios quirrrgicos. 1926

El reconocimiento oportuno de la sepsis, es decir, antes de la aparicion de
disfuncion orgénica, es una prioridad. Durante la evaluacion de urgencias de cada
paciente séptico, se deben considerar varios elementos para evaluar el cuadro clinico.
Especificamente, se deben evaluar varios sintomas como el estado mental alterado,
disnea, taquicardia, taquipnea, presion de pulso reducida, disminucion de la produccién
de orina y hallazgos de laboratorio como hiperlactatemia, hipoxemia arterial, aumento de
creatinina, anomalias de la coagulacion. 26

Los pacientes con Ulcera péptica perforada séptica inestable necesitan una
reanimacion apropiada y rapida idealmente dentro de 1 hora para reducir la mortalidad,
esto debe realizarse simultdneamente con la consulta quirdrgica, los cultivos
microbiologicos y la administracion de antibioticos. En primer lugar, como en cualquier
situacion de emergencia, se debe realizar una evaluacion rapida ABC, via aérea,
respiracion y circulacion. En segundo lugar, se deben considerar los objetivos apropiados
para la reanimacion, los mismos utilizados para la sepsis y el choque séptico. En general,
los méas importantes son:

e Presion arterial media (PAM) = 65 mmHg
e Produccién de orina = 0,5 ml/kg/h
e Normalizacion del lactato 26

7.8.1 Tratamiento Conservador Método de Taylor.

Los estudios han demostrado que alrededor del 40%-80% de las ulceras pépticas
perforadas se sellardn espontdneamente con un tratamiento conservador y la morbilidad
y mortalidad generales son comparables. Un estudio de coloracion de gastrograffin es
esencial para confirmar la ausencia de fugas en pacientes seleccionados para el
tratamiento no quirdrgico. Si los pacientes estan clinicamente estables y mejorando,
especialmente con una perforacion sellada, la cirugia puede no estar justificada. Sin
embargo, si empeoran, independientemente de la presencia y el tamafio de la fuga, esta
indicada una operacion urgente.'® Se sugiere no utilizar rutinariamente el tratamiento no
quirudrgico ya que se deberia considerar en casos extremadamente seleccionados donde
la perforacion se ha sellado confirmado con un estudio de contraste soluble en agua. 2¢
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Estudios demuestran que la tasa de mortalidad para el tratamiento no quirdrgico
en pacientes con una perforacion sellada fue del 3%, en comparacion con el 6,2% en los
casos en que se realiz6 una cirugia de emergencia para la perforacion de la ulcera
péptica. Esto sugiere que las ulceras con una perforacion sellada se pueden tratar de
manera conservadora. Las ventajas del tratamiento conservador incluyen evitar la cirugia,
los riesgos de la anestesia general y las complicaciones posoperatorias. Por otro lado,
las desventajas incluyen el diagndéstico errbneo y una mayor tasa de mortalidad si el
tratamiento conservador falla. En la practica clinica, la estrategia de tratamiento no
operatorio requiere muchos recursos y un compromiso de examen clinico regular activo
junto con la disponibilidad las 24 horas del dia de un cirujano y si hay deterioro clinico, se
justifica una cirugia de emergencia.'®

Los factores mas importantes a tomar en cuenta con respecto a la viabilidad del
tratamiento conservador para la Ulcera péptica perforada son los signos vitales normales
en un paciente estable y si la Ulcera en si se ha sellado como lo confirma un estudio de
contraste soluble en agua, si hay una fuga libre de contraste, se necesita cirugia. Por otro
lado, el tratamiento conservador podria considerarse si no hay extravasacion de contraste
y el paciente no tiene signos de peritonitis o sepsis. Los componentes esenciales y
requisitos para el tratamiento conservador de la perforaciébn de una ulcera péptica se
pueden agrupar como "R":

Fuga no detectada radiol6égicamente.
Examen clinico repetido.
Investigaciones sanguineas repetidas.
Soporte respiratorio y renal.

Recursos para monitoreo.

Disposicion para operar. *°

La mortalidad aumenta con cada hora de retraso hasta la cirugia y, por lo tanto, el
tratamiento conservador debe seleccionarse con cuidado. Estudios han demostrado una
mortalidad nula en pacientes que fueron operados dentro de las 24 h del inicio de los
sintomas en comparacién con la cirugia mas alla de las 48 h del inicio de los sintomas La
tratamiento conservador o Método de Taylor incluye: nada por via oral, hidratacion
intravenosa, descompresion por sonda nasogastrica, terapia antisecretora con
inhibidores de bomba de protones, administracion de antibioticos intravenosos de amplio
espectro, evaluacion clinica repetida y endoscopia de seguimiento a las 4-6 semanas. %°

7.8.2 Tratamiento Quirudrgico.

Cuando no se cumple con los requisitos y criterios para un tratamiento conservador
0 no es viable este, se debe optar por un tratamiento quirdargico, algo importante de
mencionar previo a realizar el procedimiento quirdrgico es la puntuacion de Boey (P-
Boey) que es considerada como el estandar de oro para la evaluacién de pacientes
sometidos a operaciones de urgencia por perforaciéon de una ulcera péptica ya que ayuda
a determinar la mortalidad y morbilidad ademas de la estratificacion del riesgo de los
pacientes y la prediccion los resultados. 26
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Tabla 9. Puntaje de Boey.

Criterio Puntos
Choque Preoperatorio 1
ASA I1lI-IV 1
Perforacion Mayor a 24hrs 1
Puntaje Mortalidad Morbilidad
1 8% 47%
2 33% 75%
3 38% 7%

Fuente: Chung K. 2017
Algunos de los factores prondsticos que influyen en el resultado son:

Edad avanzada.

Las comorbilidades.

Uso de AINE o esteroides.

Shock al ingreso.

Acidosis metabdlica preoperatoria.
Taquicardia.

Insuficiencia renal aguda.

Bajo nivel de albumina sérica.
Puntuacion ASA alta.

Retraso preoperatorio > 24 horas.

Todos estos factores se asociaron con un mal pronéstico. 2°

En pacientes con Ulcera péptica perforada con neumoperitoneo significativo,
extravasacion de contraste extraluminal o signos de peritonitis, se recomienda
tratamiento quirdrgico. La cirugia se debe realizar lo antes posible, especialmente en
pacientes con presentacion tardia y pacientes mayores de 70 afios. Al optar por un
tratamiento quirdrgico para la ulcera péptica perforada, la incégnita radica en que
abordaje utilizar cuando esté disponible la laparoscopia. En pacientes estables con Ulcera
péptica perforada, se sugiere un abordaje laparoscopico en cambio Se recomienda un
abordaje abierto en ausencia de habilidades y equipos laparoscépicos adecuados,
ademas de pacientes inestables con Ulcera péptica perforada.?®

Estudios informan de una ventaja significativa de la reparacion laparoscopica con
menos dolor posoperatorio en las primeras 24 h después de la cirugia y menos
infecciones de la herida posoperatoria. No se encontraron diferencias significativas entre
la cirugia laparoscépica y la abierta para la mortalidad posoperatoria general, fuga de la
reparacion de la sutura, abscesos intraabdominales y tasa de reoperacion. Esta es la
evidencia mas sélida presente hasta ahora en la literatura y sugiere que es razonable
buscar un abordaje laparoscopico para pacientes estables y en presencia de habilidades
quirargicas apropiadas.
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Los efectos del aumento de la presion intraabdominal y la hipercapnia debido a la
insuflacion de CO2 durante la laparoscopia son bien conocidos como lo son: aumento de
la resistencia vascular sistémica, presion arterial media, poscarga, frecuencia cardiaca,
presiones cavas, frecuencia respiratoria, presion maxima en las vias respiratorias y la
PaCO2, la reduccion del volumen sistélico, retorno venoso, gasto cardiaco,
distensibilidad toracica y el pH e impiden un abordaje laparoscépico en pacientes
hemodindmicamente inestables o pacientes con comorbilidad cardiovascular o pulmonar
grave. 26

La reparacion primaria de la Ulcera debe realizarse en los casos en que se prefiera
el manejo quirdrgico, identificando previamente el sitio de la perforacion. Entre las
principales técnicas quirdrgicas que se pueden aplicar en estos casos se encuentran: el
cierre con sutura simple de los margenes de la perforaciéon con o sin parche omental,
para disminuir el riesgo de falla de la linea de sutura es el procedimiento de emergencia
mas comun. Se han descrito diversas técnicas: cierre con sutura sin omentoplastia o
reforzado con un parche de epiplon pediculizado técnica de Cellan Jones u epiplén libre
técnica de Graham. *°

El epiplon sigue teniendo un papel en el cierre de la perforacion duodenal. Se
puede realizar un procedimiento definitivo para la Ulcera si la contaminacion del abdomen
superior es minima y el paciente esta estable. Esto puede incluir una vagotomia
altamente selectiva, una vagotomia troncular y piloroplastia, 0 una vagotomia y
antrectomia en caso de una ulcera duodenal perforada. En los pacientes con perforacion
duodenal que presentan hemodinamica inestable y contaminacién peritoneal
macroscopica la cirugia mas segura es un cierre simple con parche de omento. Este
parche sigue siendo relevante y Util en cirugias de emergencia por Ulcera péptica
perforada en pacientes seleccionados. 3!

7.8.2.1 Abordaje Abierto.

Previo arealizar la técnica adecuada para cerrar la perforacion de la ulcera péptica,
se debe realizar una limpieza detallada y completa mediante irrigacion de las cavidades
peritoneales. Prestar especial atencion a las zonas suprahepdética y subhepética a las
correderas parietocélicas derecha e izquierda deben las cuales deben estar limpias y se
debe irrigar la pelvis enérgicamente. Identificar el sitio de perforacion y tomar una muestra
para biopsia y enviar un corte de mucosa de espesor completo para el analisis patolégico
para detectar la presencia de H. pylori.

7.8.2.2 Técnica de Cellan jones

La técnico de Cellan Jones fue descrita en el afio de 1929. En la reparacion de
Cellan Jones, se extrae un trozo de omento pediculado sobre la perforacion, que se
asegura colocando tres a cuatro suturas a cada lado de la perforacion y atandolas sobre
el omento. El tejido omental proporciona un sellado fisico y promueve la curacion al
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estimular la formacion de fibrina y la reparacion del tejido. La simplicidad y rapida
ejecucion de la reparacion de Cellan Jones la hacen popular, especialmente para
pacientes con condiciones inestables, ya que minimiza el tiempo operatorio y reduce el

riesgo de complicaciones postoperatorias 32

Figura 36. Cierre con técnica de Cellan Jones

_— ' N ——.

Fuente: Towsed C, 2022.

7.8.2.3 Técnica de Graham

La técnica de Graham fue descrita en el afio de 1936. En esta técnica se extrae
un trozo de omental libre sobre se coloca sobre la perforacién, se asegura colocando tres
a cuatro suturas a cada lado de la perforacion y atandolas sobre el omento libre sin
intentar el cierre primario de la perforacién. Su objetivo era reducir la incidencia de la
estenosis duodenal. El objetivo quirargico radica en realizar un tapén sobre la Ulcera,
cubierto por omento o epiplén; hacer un cierre primario del defecto disminuye el riesgo
de fuga, acelera la cicatrizacion e inhibe la recurrencia. 3233

87



Figura 37. Cierre con técnica de Graham.

Perforacion de
la Ulcera tapada
con omento

Fuente: Komatreddy G, Gangam Venkat P, 2023.

7.8.3 Técnica de Graham Modificada.

En este procedimiento, primero se colocan suturas en el sitio de la perforacion para
aproximar sus bordes. Luego se coloca un parche omental pediculado y estas suturas se
atan nuevamente sobre el parche omental. El omento, atrapado entre dos capas de estas
suturas, ayuda a fortalecer el sellado. Esta capa adicional ayuda a prevenir la refiltracion
al crear un cierre mas estable que los métodos tradicionales. Esta técnica toma mas
tiempo operatorio que la reparacion de Cellan Jones debido a estos pasos adicionales,
pero se considera efectiva para pacientes que necesitan una reparacion robusta, ya que
reduce el riesgo de complicaciones de fuga postoperatorio 3234

Figura 38. Técnica de Graham Modificada

Omento

Espacio entre la
serosa duodenal
y el omento

N ; 1/ ~— Duodeno

Fuente: Komatreddy G, Gangam Venkat P, 2023.
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Figura 39. Técnica de Graham Modificada

K9,
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Fuente: Komatreddy G, Gangam Venkat P, 2023.

El estudio concluyé que ambas técnicas son técnicas quirdrgicas efectivas para
manejar pequefias perforaciones duodenales (menos de 1.5 cm). Los resultados
mostraron que no habia diferencia significativa en las tasas generales de complicaciones,
aunque la reparacion de Cellan Jones tuvo una tasa ligeramente mas alta de fugas
biliares postoperatorias, lo que puede relacionarse con su falta de aproximacion del
margen de perforacion. MGPR, aunque requeria un tiempo operatorio mas largo,
proporciond una reparacion mas segura sin fugas postoperatorias en esta muestra.
Debido al tamafio limitado de la muestra del estudio, se recomienda realizar mas
investigaciones con ensayos multicéntricos mas grandes para validar estos hallazgos y
comprender mejor cualquier ventaja potencial entre las dos técnicas. 32

7.8.3.1 Abordaje Laparoscopico.

Todas las perforaciones de Ulcera gastroduodenal sin peritonitis extensa son una
indicacion para el tratamiento laparoscépico. Dentro de las contraindicaciones podemos
mencionar para realizar el abordaje laparoscépico podemos mencionar: pacientes
ancianos mayores de 70 afios, patologia cardiaca, insuficiencia respiratoria cronica,
obesidad, cirrosis, coagulopatia severa. EI manejo preoperatorio se basa en insertar un
catéter de Foley y un tubo de Ryle. Se administran liquidos intravenosos y antibioticos de
amplio espectro. Si existe desequilibrio electrolitico, se corrige. Una cirugia para cerrar la
perforacion e irrigar la cavidad peritoneal es la terapia tradicional para la Ulcera péptica
perforada.
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7.8.3.2 Técnica Quirudrgica

El paciente se coloca en posicion de Trendelenburg inversa a 15-20° con los
muslos flexionados un poco a nivel de las articulaciones de la cadera. El cirujano principal
se coloca entre las piernas del paciente. El cirujano de la camara se encuentra en el lado
derecho del paciente y el cirujano asistente en el lado izquierdo. El puerto de la cAmara
de 10 mm se fija en el ombligo. El de trabajo de la mano derecha de 5 mm se introduce
medial a la linea medioclavicular izquierda, justo por encima del nivel del ombligo. El
puerto de trabajo de la mano izquierda de 5 mm, se encaja en la linea meclioclavicular
derecha, por encima del nivel del ombligo. Se coloca uno de 5 mm en el epigastrio para
retraer el I6bulo cuadrado del higado. Se utiliza la técnica cerrada con aguja de Veress o
la técnica abierta con canula de Hasson para crear el neumoperitoneo. 3°:36

Figura 40. Abordaje laparoscépico,
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Fuente: Mutter D, Marescaux J, 2007. Descripcion: (A) posicion del paciente y del equipo
quirdrgico, (B) ubicaciones de los puertos de acceso laparoscopico.

Se procede a realizar el lavado peritoneal de manera facil con soluciéon salina. La
elevacion del I6bulo hepatico derecho y la diseccién roma entre el estbmago y el higado
ayudan a identificar la perforacién. El cierre de la perforacion por via laparoscopica se
puede realizar de manera efectiva con una omentoplastia de parche de Graham viable,
igual que en la cirugia convencional con pinzas de agarre en el puerto de trabajo derecho
y portaagujas en el puerto de trabajo izquierdo. Se utiliza PDS 2-0 para cerrar la
perforacion. La aguja se pasa a través del duodeno normal, a unos pocos milimetros del
borde de la perforacion para no arriesgar que el margen de la Ulcera se desgarre y se
agrande la perforacion. 36

90



Se colocan tres puntos interrumpidos que se mantienen sin anudar. El punto de
sutura del medio se pasa a través de la Ulcera, otro se pasa craneal y el tercero caudal a
la perforacion. El colgajo epiploico se levanta con su irrigacion sanguinea intacta, se
coloca sobre la perforacion y se mantiene en su lugar con una pinza en el puerto
epigastrico que también se utiliza para la retraccion hepatica. Los puntos de PDS se
anudan sobre el colgajo epiploico que sella por completo la perforacion. Algunos cirujanos
prefieren afiadir pegamento de fibrina para sellar la perforacién ya cerrada. 3¢

Figura 41. Localizacion de la perforacion

Fuente: Palanivelu C, 2022.

Figura 42. Colocacién de suturas en la perforacion.

Fuente: Palanivelu C, 2022. Descripcion: El I6bulo cuadrado del higado se retrajo en
sentido craneal junto con la vesicula biliar, se realizaron 3 suturas en el duodeno dejando
largos sus extremos y sin hacer un nudo.
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Figura 43. Técnica de Graham para cierre de perforacion.

Fuente: Palanivelu C, 2022. Descripcion: se mantuvo el parche epiploico y se anudaron
suturas sobre el epiplon para cerrar la perforacion.

A continuacion, nuevamente se realiza un lavado peritoneal completo con
irrigacion de soluciéon salina y aspiracion. Se presta especial atenciéon a las regiones
suprahepatica y subhepatica, al espacio subdiafragmatico izquierdo y a la cavidad
pélvica. Después de la limpieza, se deja un drenaje en el espacio subhepético cerca del
cierre de la perforacion. En caso de peritonitis general, se coloca un segundo drenaje en
la pelvis. Los pacientes mayores con shock séptico y peritonitis generalizada seran mejor
atendidos con una cirugia convencional. Puede ser necesaria la conversion a una cirugia
abierta, en presencia de ciertos factores de alto riesgo, tales como: localizacién
inadecuada de la ulcera, ubicacion posterior ele la Glcera gastrica, infiltracion pancreatica
(Ulcera penetrante), formacién ele absceso localizado.

La perforacion gastroduodenal posterior debe tratarse con una cirugia
convencional debido a las dificultades para evaluar el lacio posterior mediante
laparoscopia y el riesgo ele complicaciones posoperatorias, como la formacién ele
fistulas. Se ha demostrado que la edad, la clasificacion ele la Sociedad Americana ele
Anestesidlogos, la presencia ele enfermedad concomitante y la duracion ele la coleccién
ele aire o liquido libre en la tomografia computarizada abdominal, se correlacionan
bastante con la tasa de conversion a una cirugia abierta.

7.8.4 Abordaje laparoscépico como método diagndstico y terapéutico.

Algo importante de mencionar es que en la mayor parte de casos reportados de
Sindrome de Valentino el diagnostico preoperatorio e inicial fue apendicitis aguda,
diagnostico por el cual ingresa el paciente a sala de operaciones para realizar
apendicetomia. Una pista vital observada durante la apendicectomia podria ser un
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apéndice de apariencia normal con liquido en el abdomen lo que sugiere una mayor
exploracion del resto de la cavidad abdominal, o que provoca a su vez una extension de
la incision inicial para buscar la causa, encontrandose mas arriba una ulcera perforada
ya sea gastrica o duodenal. Por eso se mencionan en algunas literaturas que el
diagnéstico definitivo del Sindrome de Valentino se realiza casi siempre durante la
exploracién quirdrgica. °

Muchas veces la presentacion de los pacientes no es tipica, no hay relaciéon con
antecedentes y urge un diagnéstico temprano, como ocurre en los nifios y obesos, por
ende, en estos casos se sugiere una exploracion laparoscoépica, la cual brinda la
posibilidad de hacer un diagnéstico definitivo y al mismo tiempo realizar un manejo
quirargico, en esto radica la importancia del abordaje laparoscépico. Un apéndice que no
muestra signos de inflamacién o perforacion, pero se encuentre rodeado de contenido
turbio, implica posiblemente que el origen de la lesion proviene del tracto gastrointestinal
superior requiriendo ser explorado, idealmente utilizando la laparoscopia, mediante la
laparoscopia, se puede realizar el diagnoéstico diferencial, evitando la apendicectomia
incidental llevando a cabo el tratamiento definitivo en un solo tiempo quirdrgico. *°

7.8.5 Cirugia de control de dafios

Cuando existe peritonitis grave, algunos pacientes pueden experimentar
progresion de la enfermedad a sepsis grave y choque séptico experimentando disfuncion
organica progresiva, hipotension, depresion miocardica y coagulopatia y puede ser
necesario un enfoque por etapas. Si el paciente no esta en condiciones de someterse a
una reparacion definitiva y cierre de la pared abdominal, debido a condiciones obligatorias
gue requieren un abdomen abierto, la intervencidon debe abreviarse debido a las
condiciones locales suboOptimas para la curacidon y la susceptibilidad global a la falla
organica en espiral. Tales condiciones obligatorias incluyen la incapacidad fisica para
cerrar la fascia abdominal sin tension, la decision de dejar un empaque intraabdominal o
la decision de dejar asas intestinales ciegas para acelerar el procedimiento.

Sin embargo, internar a un paciente en un abdomen abierto tiene riesgos
significativos, incluida la fistula enteroatmosférica mas temida, que se ha informado que
es mas comun en pacientes de cirugia general de emergencia que en pacientes con
traumatismos. El control de la fuente de contaminacién intraabdominal sigue siendo una
razon discrecional para dejar el abdomen abierto, reconociendo que la incapacidad para
lograr el control de la fuente es un concepto citado con frecuencia, pero poco objetivado
en la cirugia general de emergencia. Aunque las perforaciones gastrointestinales
superiores suelen ser menos catastroficas que las contaminaciones gastrointestinales
inferiores, cuando el paciente respondio con activacion inmunoldgica y sepsis sistémica,
esta sufriendo una sepsis intraabdominal complicada grave.
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7.8.6 Terapia antimicrobiana

La perforacion de una Ulcera péptica casi invariablemente conduce a peritonitis
debido al derrame de contenido gastroduodenal en la cavidad peritoneal, este evento trae
una gran carga de morbilidad, que varia de 17% a 63%, y generalmente esta
representada por infecciones pulmonares y de la herida. Las bacterias involucradas en la
sepsis peritoneal varian de acuerdo con la etiologia de la peritonitis, incluido el sitio de la
perforacién. Por lo general, estan representadas por especies grampositivas,
gramnegativas y anaerdbicas. Se deben recolectar muestras de liquido peritoneal en
pacientes perforados porque las infecciones fungicas después de la perforacion son
comunes y se asocian con una estadia hospitalaria mas prolongada, una tasa mas alta
de infecciones del sitio quirdrgico y una mayor mortalidad. 26

La peritonitis por Ulcera péptica perforada es, por definicion, polimicrobiana. Se
pueden aislar bacterias gramnegativas y grampositivas, asi como anaerobias y
levaduras, a partir de cultivos de liquido peritoneal. La terapia antimicrobiana, junto con
un control adecuado de la fuente, desempefia un papel fundamental en el tratamiento de
los pacientes con peritonitis, especialmente en aquellos inmunodeprimidos. Se debe
iniciar una terapia antimicrobiana empirica de amplio espectro lo antes posible,
independientemente de la presencia de sepsis grave o choque séptico. El régimen
antimicrobiano empirico debe ser Unico o combinado, como se acepta ampliamente, un
inhibidor de betalactdmico/beta-lactamasa se puede utilizar como terapia de primera linea
en caso de infecciones intraabdominales, debido a su vigorosa actividad in vitro contra
bacterias grampositivas, gramnegativas y anaerobias. %6

Tabla 10. Regimenes antibiéticos sugeridos segun las directrices de la Revista Mundial
de Cirugia de Emergencia sobre infecciones intraabdominales.

Infecciones Adquiridas en la Comunidad
Antibioticos empiricos para | -Amoxicilina/clavulanato 1,2-2,2gr cada 6 horas
pacientes no criticos y funcién renal | o ceftriaxona 2 g cada 24 horas + metronidazol
normal: 500 mg cada 6 horas o
-Cefotaxima 2 g cada 8 horas + metronidazol 500
mg cada 6 horas

En pacientes con alergia a los
betalactdmicos:

-Ciprofloxacino 400 mg cada 8 horas +
metronidazol 500 mg cada 6 horas

Pacientes con riesgo de infeccion
por enterobacterias productoras de
BLEE adquiridas en la comunidad:

-Ertapenem 1 g cada 24 horas o
-Tigeciclina 100 mg dosis inicial, luego 50 mg
cada 12 horas

Antibioticos empiricos para
pacientes criticos y funcién renal
normal

-Piperacilina/tazobactam 4,5 g cada 6 horas o
-Cefepime 2 g cada 8 horas + metronidazol 500
mg cada 6 horas

Pacientes con riesgo de infeccidn
por enterobacterias productoras de
BLEE adquiridas en la comunidad

-Meropenem 1 g cada 8 horas o
-Doripenem 500 mg cada 8 horas o
-Imipenem/cilastatina 1 g cada 8 horas
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Si esté indicada terapia antifingica

-Fluconazol dosis de carga 12 mg/kg de peso
corporal. Dosis de mantenimiento: 6 mg/kg/dia a
pacientes en estado critico.

-Las equinocandinas se recomiendan como
terapia de primera linea para infecciones
invasivas y candidemia en pacientes criticos no
neutropénicos.

-Considerar la anfotericina B (3—-5 mg/dia) si no
hay una terapia alternativa disponible o en caso
de intolerancia a las equinocandinas o a los
azoles.

Fuente: Tarasconi A. 2020.

Tabla 11. Regimenes antibiéticos sugeridos segun las directrices de la Revista Mundial
de Cirugia de Emergencia sobre infecciones intraabdominales.

Infecciones Asociadas a la Atencion Hospitalaria

Antimicrobianos empiricos para
pacientes no criticos con y funcidn
renal normal

-Piperacilina/tazobactam 4,5 g cada 6 horas

En pacientes con mayor riesgo de
infeccion por MDR, incluida la
exposicion reciente a antibioticos,
pacientes que viven en un hogar de
ancianos 0 en un centro de
atencion de larga duracion con un
catéter permanente o infecciones
posoperatorias.

-Meropenem 1 g cada 8 horas +/- ampicilina 2 g
cada 6 horas o

-Doripenem 500 mg cada 8 horas +/- ampicilina
2 g cada 6 horas o

-Imipenem/Cilastatina 1 g cada 8 horas o

Como régimen ahorrador de carbapenémicos,
-Piperacilina/tazobactam 4,5 g cada 6 horas
+Tigeciclina 100 mg dosis inicial, luego 50 mg
cada 12 horas

Antimicrobianos empiricos para
pacientes criticos con funcion renal
normal

Meropenem 1 g cada 8 horas o

Doripenem 500 mg cada 8 horas o
Imipenem/cilastatina 1 g cada 8 horas
Vancomicina de 25 a 30 mg/kg dosis de carga de
y luego dosis de 15 a 20 mg/kg cada 8 horas o
Teicoplanina 12 mg/kg cada 12 horas
multiplicado por 3 dosis de carga y luego 12
mg/kg cada 24 horas

En pacientes con infeccion por
enterococos resistentes a la
vancomicina o infeccién previa,
pacientes con estadia prolongada
en UCI, inmunodeprimidos, o
exposicidn reciente a vancomicina

Linezolid 600 mg cada 12 horas o
Daptomicina 6 mg/kg cada 24 horas

Fuente: Tarasconi A.2020
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7.8.7 Manejo y cuidados Post-Operatorios.

Consiste en la administracion de antagonistas del receptor H2 o inhibidores de la
bomba ele protones, liquidos intravenosos, antibiéticos y aspiracion nasogastrica. El
protocolo de recuperacion mejorado consiste en la extraccion temprana de la sonda
nasogastrica y un inicio anticipado de la ingesta de alimentos por via oral. En pacientes
con enfermedad poco severa es posible la ingesta oral temprana de alimentos, la
extraccion precoz de los drenajes y tubos, y una rapida alta hospitalaria. Estudios han
confirmado que la erradicacion del H. pylori reduce mucho la incidencia de recurrencia
de la Ulcera a las 8 semanas y al afio después de la cirugia.

Dado que la erradicacion de esta bacteria es un enfoque estandar, las preguntas
pendientes se relacionan con la eleccién del régimen a utilizar para lograrlo. Después de
la cirugia con frecuencia se realiza una endoscopia posoperatoria de rutina para
descartar una malignidad como la ca usa principal de la perforacién, ya que hasta el 13
% de ellas pueden deberse a un cancer gastrico. Este estudio, por lo general, se
programa alrededor de 6-8 semanas después de la recuperacion del procedimiento y
después de completar la terapia de erradicaciéon de H. pylori. 3¢

7.8.8 Complicaciones Post Operatorias

Cabe mencionar que esta patologia como cualquier otra, genera complicaciones
si no se da el tratamiento oportuno. La mortalidad postoperatoria por perforacién de ulcera
pepca se estima en un 6%-10%. La edad mayor de 70 afios, el tratamiento retrasado mas
de 24 h, el shock en la presentacion con presién arterial sistélica menor de 100 mmHg y
las enfermedades concomitantes son los principales factores de riesgo que influyen en el
resultado. La mortalidad postoperatoria en ancianos es de 3 a 5 veces mayor. Esto puede
deberse a la presencia de comorbilidades médicas, presentacion tardia, presentacion
atipica o retraso de > 24 h en el diagnostico. Se han reportado complicaciones
postoperatorias en alrededor del 30%. Las complicaciones después del cierre quirtrgico
incluyen infeccion del sitio quirdrgico, neumonia, coleccion/absceso intraabdominal,
dehiscencia de la herida, fistula enterocutanea, peritonitis, hernia incisional e ileo. %26
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8 CONCLUSIONES

El Sindrome de Valentino se manifiesta clinicamente de manera similar a una
apendicitis aguda especialmente por el hecho de presentar dolor en fosa iliaca
derecha, En consecuencia, es fundamental que los médicos, cirujanos y
radidlogos conozcan esta entidad y la consideren en su diagndstico diferencial, ya
gue su deteccién temprana puede reducir significativamente la morbilidad y
mortalidad de los pacientes

La Ulcera péptica perforada esta asociada a el Sindrome de Valentino, con mas
regularidad, las Ulceras duodenales se perforan que las Ulceras gastricas. Los
sitios de perforacion mas comunes son el duodeno en su primera seccién, el antro
gastrico y la curvatura menor del estbmago. Los pacientes con esta patologia
acuden a urgencias con dolor abdominal y datos de irritacion peritoneal, en este
punto, la mortalidad puede alcanzar hasta el 20%, siendo los medicamentos
antiinflamatorios no esteroideos, la infeccion por Helicobacter pylori, la ingesta de
tabaco, alcohol y el historial de Ulcera péptica recurrente, los factores mas
asociados a la perforacion.

El principio de la fisiopatologia del Sindrome de Valentino esta en la agresion que
se causa a la cavidad peritoneal cuando la ulcera péptica se perfora, siendo la
irritacién peritoneal secundaria al liquido que se fuga del tracto gastroduodenal a
través de la perforacion y recorre la corredera parietocolica derecha ubicandose
en la fosa iliaca derecha.

Los estudios de imagen tienen un papel fundamental en el diagnéstico del
Sindrome de Valentino ya que historicamente era diagnosticado mediante
laparotomia exploratoria 0 en el curso de una apendicetomia en la que se
encontraba un apéndice normal sin cambios inflamatorios, pero con presencia de
liquido libre en la cavidad peritoneal, la radiografia toracica en bipedestacion debe
ser la imagen inicial en pacientes estables, aunque si existen indicios evidentes de
peritonitis, una tomografia computarizada abdominal debe ser el primer examen a
efectuar ya que posee una sensibilidad casi total para el neumoperitoneo, y puede
determinar la ubicacion de la perforaciéon y, permite descartar otros diagndsticos
diferenciales.

En pacientes estables y en presencia de habilidades y equipo quirdrgico
apropiado, es razonable buscar un abordaje laparoscéopico ya que brinda la
posibilidad de hacer un diagnéstico definitivo y al mismo tiempo realizar un manejo
quirurgico para realizar el cierre de la perforacion de la ulcera péptica. Ademas,
tiene como ventajas menos dolor posoperatorio a las 24 h, menos infecciones de
la herida operatoria y menor tiempo estancia hospitalaria.
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9 RECOMENDACIONES

A los médicos:

1.

Fomentar la investigacion continua de patologias poco frecuentes y conocidas
como lo es el Sindrome de Valentino dado de que hasta el momento es poco el
conocimiento que se tiene derivado de la falta informacion actualizada y la
presencia de bibliografia en la que se haga referencia de dicho sindrome.

Prevenir y controlar los factores de riesgo que puedan contribuir al desarrollo de
ulceras pépticas y sus complicaciones. Esto incluye controlar adecuadamente el
consumo de antiinflamatorios no esteroideos, la infeccion por H. Pylori, que son
los factores de riesgo mas asociados a la perforacién de una ulcera péptica, y
tratar cualquier otra enfermedad que pueda aumentar el riesgo de desarrollar esta
complicacion

Realizar un examen fisico y una historia clinica exhaustiva a los pacientes que
cursan con dolor abdominal en fosa iliaca derecha ya que es de suma importancia
para poder establecer un diagnostico correcto y no confundir una apendicitis aguda
y el Sindrome de Valentino.

A los Hospitales

4.

Implementar como parte del protocolo el uso rutinario de estudios de imagen en
pacientes con antecedente de ulcera péptica y que cursen con dolor abdominal
sospechoso de perforacion ya que se tiene en cuenta que en la mayor parte de
casos reportados del Sindrome de Valentino el diagndstico ha sido transoperatorio
en el contexto de una apendicetomia por la cual es de suma importancia.

Promover el uso del abordaje y la exploracién laparoscépica cuando se tenga el
acceso al equipo, en los casos donde los estudios de imagen no llegan a ser
diagnoésticos ni concluyentes del Sindrome de Valentino, pero se tenga una
sospecha alta de una ulcera péptica perorada, ya que dicho abordaje cumple con
un rol diagnéstico y terapéutico con minimas complicaciones.
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Cuadro 1. Cronograma de actividades de elaboracion de la Monografia Médica.
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12 ANEXOS

Figura 44. Portada del articulo cientifico.
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{Mito o Realidad? del Sindrome de Valentino
Myth gz Regline? of Valentino Syndrame

RESTAEN

Lz presentacion cliniea del Sndrome de
Valenfine =2 caracteriza per ser un delor
abdominzl que empieza en al epigastrio ¥ que ze
desplaza al cuzdramte mfenor derecho o
diractamente a la fosa iliaca deracha, simulando
de esta mamera una apendicihiz zsuda. Este
sindrome es consecnencia de la perforacion de
una ulesra péptica va sea gastrica o duodanal que
produce, que 2l Bowde provemente del tracto
gastrommtestinal fluya a traveés de lz comedera

] 1eaderacha hacia la fosa iliaca deracha.
El S8indrome da Valentino aparecid por primera
en el actor de cme mude de azcendencia ftzhanz
Fudolph Valentine, quen sa sometid a una
apendicectomiz por diagméstico previo de
apendicitis aguda en el Hospital Poltécnico de la
civdzd de Musva Vork en Estados Undes an el
atio de 1926 v posteniomments a la imntervencion
gquinirgica  desarrelld  complicaciones  que
ocazionaron zu fallscnmiento. Posterior a2 su
mmerte =2 realizd una antopsia que demostro la
prazanciz de una dlesra péptica parforada en el
estomago.

Palabras clave: Smdrome de Valentino, delor en
foza 1hizea deracha, nleeras gastricas, perforacion
de ulearas, delor abdominal agndo.

Carloz Daniel Morala: Godinaz
carlosmoralasedme @ email com
http=:forerd org/ 0009-0006-7151-4481

Centro Universitario de San Marcos, USAC.
San Marcos, Guatemala.

ABSTRACT

Tha clinieal presentation of Valenting Syndrome
15 characterized by abdominal pain that begins in
the epigactrin and moves to the right lewar
quadrant or directly to the nght thac fossa, thus
simmlating acute appandicitiz. This syndrome is 2
consequence of the perforation of 2 peptic ulcer,
whether gastric or dueodenal, which causes fluid
from the gastrointestinal tract to flow through the
night pemetocolic zroove toward the nght iliac
fiozza. Valenting Syndrome first appearad m the
silent flm actor of Ifalian descemt Eundolph
Valentmo, whe underwent an appendactomy dus
to = previous diagnesiz of acuts appendicrhs at
the Polyvtechnic Hospital in Wew York City m the
Unatad States m 1926 and after the surgery he
developed complications that canzed hiz death.
Lfter hiz death, an antopsy was parformed that
showred the presence of a parforated paptic ulear
in the stomach.

Keywords: Valentine syndrome, pain i the right
iliac fossza, pastric ulcers, uleer perforation, acute
abdominal pain.
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