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1.- OBJETO DEL TRABAJO

El objetivo de este estudio es conseguir aportar las
novedades que puedan existir respecto a lo actual para tratar
de mejorar el diagnostico, la patogenia y el tratamiento de la
Ulcera péptica asi como profundizar en la etiopatogenia de la
misma.

En concreto, nuestros objetivos son:

1.-Realizar un estudio experimental que valore, en
diversos periodos de tiempo, las posibles modificaciones
estructurales que se producen tras la practica de diversas
técnicas quirtrgicas encaminadas a la reduccién de la secrecidn
acidopeptica.

2.-Estudiar la posible relacién entre 1las citadas
modificaciones estructurales y los cambios en la secreciédn
dcida que se producen en los diversos periodos de tiempo.

3.- Establecer las posibles relaciones entre las citadas
modificaciones y los llamados "sindromes postvagotomia™.

4.- Contribuir a la aclaracién de las dudas , en relacién
con la eleccién del tratamiento quirdrgico mas adecuado en
la actualidad.



2.- ANTECEDENTES Y
ESTADO ACTUAL DEL
PROBLEMA.




2- ANTECEDENTES Y ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA.

La intima relacidén existente entre la secrecidn acida
gastrica y el nervio vago es conocida desde tiempos remotos.

Rufo de Efeso, unos trescientos arfios A. C. ,
investiga acerca del nervio vago. Mas tarde, Ciceron aporta
las primeras reflexiones acerca de la influencia nerviosa en
el proceso digestivo y Vesalio en " De humanis Corpus Fabrica"
en 1543 da la primera descripcién anatdmica de los nervios
vagos®.

Sin embargo, hasta el afio 1814 no se consigue
demostrar que la seccidn vagal disminuye la secrecidén acida
gastrica. Desde este momento y hasta nuestros dias han sido
numerosos los autores que han dedicado su esfuerzo e interés
cientifico en conseguir la curacidén de la uGlcera péptica por
medio de la disminucidén de la secrecidén acida.

Actualmente, disponemos de numerosos farmacos que
consiguen disminuir de forma bastante eficaz la secrecién
dcida gastrica y tratar la ulcera gastroduodenal con resultados
bastante satisfactorios:

Entre ellos podemos establecer varios grupos; farmacos
antisecretores como pueden ser los antagonistas de 1los
receptores H2 ( cimetidina, ranitidina, famotidina) y los
inhibidores de la bomba de protones (omeprazol).

A su vez, disponemos de otros farmacos, entre los que se
encuentra el sucralfato?, gque actlan por un mecanismo
diferente, son los protectores de la mucosa gastroduodenal.
El efecto de estos farmacos ha sido suficientemente probado® y
se considera equiparable a los resultados obtenidos por la
VAGOTOMIA de células oxinticas e incluso han sido utilizado
para la prevencidén de lesiones producidas por la cirugia.

Por Gltimo, la demostracién de la participacién activa del
Helicobacter Pylori en la etiopatogenia de la tulcera péptica
nos ha abierto un nuevo frente de accidén en el tratamiento de
la WGlcera péptica. Actualmente parece indicado wutilizar
multiterapias con bismuto, metronidazol, y amoxicilina.

Los adelantos en el conocimiento de la terapéutica
médica no son aislados, van acompafiados de un mejor
conocimiento de los mecanismos fisiopatoldégicos de la ulcera
péptica asi como de importantes avances en el diagnostico y
seguimiento sobretodo a través de la endoscopia.

Los distintos grupos de farmacos mencionados
anteriormente, nos han permitido conseguir una disminucién de
la prevalencia de la f1lcera péptica pero no asi de sus
complicaciones ( hemorragias, perforaciones, estenosis...) para
las cuales sigue siendo necesario el uso de la cirugia.



Si revisamos con detenimiento la bibliografia publicada
en los ultimos afios podemos observar una modificacién en las
indicaciones del tratamiento quirirgico *. Las complicaciones
de la uUlcera péptica ( hemorragias y perforaciones ) siguen
ocupando una gran proporcién de las indicaciones quirurgicas.
Las causas por las que los pacientes llegan aun a cirugia
electiva pueden ser varias: por un lado puede existir falta de
respuesta al tratamiento médico, recidivas ulcerosas,
imposibilidad técnica para seguir un tratamiento continuado,
negativa del paciente a someterse a un tratamiento prolongado
que se acompafia de sucesivas pruebas diagnosticas, por otra
parte un tanto desagradables para é€l, y que le hacen sentir un
enfermo crénico. No debemos olvidar que en una sociedad como
la de nuestros dias, el factor econdémico ocupa un lugar
relevante a la hora de elegir un tratamiento, y la terapéutica
médica es relativamente cara, exigiéndonos un gasto continuo
que a la larga es muy superior al que nos originaria una
cirugia correctamente programada.

Las razones anteriormente expuestas se suman a la
cada vez menor complejidad de las intervenciones quirurgicas®,
menor tiempo de hospitalizacién, la posibilidad de 1la cirugia
laparoscépica.

Kum® presenta su experiencia pacientes que no
respondian al tratamiento médico con anti-H, y que fueron
sometidos a distintos tipos de intervenciones por laparoscopia
: vagotomia troncular posterior, vagotomia troncular con
dilatacién endoscépica, vagotomia con SEROMIOTOMIA. McDermott’
presenta la vagotomia troncular con drenaje como un método
seguro por laparoscopia. También ha resultado efectivo el uso
de la cirugia laparoscépica en el caso de las complicaciones
como por ejemplo las perforaciones®.

Las técnicas de vagotomia , cada vez mas selectivas,
mas eficaces y con menos - aunque no exento - complicaciones:

Donahue® propone la Vagotomie supraselective élargie en
un intento de evitar las recidivas que él presupone como
consecuencia de una mala denervacidén y encuentra una tasa de
recidiva del 1.8% y que incluso puede asociarse a
piloroplastia sin aumentar el riesgo de complicaciones. Los
candidatos para este procedimiento segin Donnahue serian los
que hubiesen sufrido complicaciones hemorrégicas, estenosantes
, perforaciones y pacientes que ante la persistencia del dolor
eligen el tratamiento quirdrgico antes que un tratamiento
médico a largo plazo. De todas formas, siguen encontrando , un
Dumping precoz en el 7.2% de los pacientes intervenidos sélo
con este tipo de vagotomia y en el 6.8 % de aquellos en los que
se asocid un procedimiento de drenaje , reflujo gastroesofégico
, replecidébn gdstrica precoz y sensacién de fatiga.



Lépez- Cantarero!® , encuentra la vagotomia gastrica
proximal como el método de eleccién salvo en estenosis
piléricas, discrasias sanguineas, etc... Yy encuentran
complicaciones precoces: abscesos de pared , diarreas hasta en
un 6.14%, insuficiencia respiratoria, infecciones urinarias,
etc... y como complicaciones tardias : diarrea en 17.5 % ,
plenitud postpandrial en el 12.28% y disfagia en 13.15%.

Docobo Durantez!! sefiala la persistencia de complicaciones
hemorréagicas, a pesar del empleo de los nuevos farmacos. En
este estudio retrospectivo realizado durante 12 afios en el H.
U. Virgen del Rocio , se realizd vagotomia de células oxinticas
a los pacientes seleccionados que presentaban hemorragia activa
encontrandose las siguientes complicaciones : infeccién de
herida operatoria en dos pacientes, plenitud postpandrial en
tres de ellos ( 8.57%) disfagia en el mismo porcentaje que el
anterior. A los cinco afios del estudio los resultados fueron:
asintomiaticos en el 82.85 %, sintomatologia ulcerosa en el 5.7
% , epigastralgias en el 8.57%, pirosis en el 2.81 %.

Numerosos estudios, publicados en los ultimos afios sefialan
la existencia de anomalias anatomopatoldédgicas que aparecen tras
la realizacién de diversas técnicas quirtrgicas destinadas al
tratamiento de 1la ulcera duodenal entre las que destacan:
alteraciones en el grosor de la mucosa, atrofia vellositaria,
fibrosis submucosa , alteraciones vasculares, metaplasia vy
atipia glandular etc...

A su vez , numerosos autores relacionan las anteriores
alteraciones con los conocidos sindromes postvagotomia gque en
mayor © en menor grado contintan apareciendo tras la
realizacién de las citadas técnicas.

Ante la persistencia de las complicaciones anteriormente
sefialadas junto con el convencimiento de 1la necesidad de
continuar realizando cirugia para conseguir la curacién de la
ulcera gastroduodenal, nos planteamos evaluar las alteraciones
en la estructura morfolégica!? del aparato digestivo tras la
realizacién de diversas técnicas de vagotomia, la relacidén con
la secrecién &cida y su posible relacidédn con la aparicién de
complicaciones tales como diarreas, recidiva ulcerosa y el
posible aumento de la incidencia de cancer gastrointestinal
tras esta cirugia.



3.- INTRODUCCION.



3-INTRODUCCION

A. BASES ANATOMICAS.
A.1l. NOCIONES SOBRE EL DESARROLLO EMBRIONARIO.

El epitelio!® del aparato digestivo y sus derivados
tienen origen endodérmico, los componentes muscular vy
peritoneal tienen origen mesodérmico. Al principio del
desarrollo, distinguimos el intestino anterior , posterior y
una zona media que conserva temporalmente la comunicacidén con
el saco vitelino por medio del conducto onfalomesentérico.

En el estudio del desarrollo embriolégico,
distinguimos cuatro partes: faringeo, anterior, medio vy
posterior.

En la cuarta semana aproximadamente, aparece un
pequefio diverticulo en la zona ventral del intestino anterior.
Dicho diverticulo dard origen posteriormente a la traquea y al
es6fago.

En la quinta semana®( cuarta!®> segin otros autores)
el intestino anterior se dilata en forma de huso y constituye
el esbozo gastrico el cual, es sostenido por un mesogastrio
anterior y uno dorsal que aportan los vasos nutricios.

Las distintas velocidades de crecimiento motivan la
aparicién de diferentes formas y posiciones del esbozo gastrico
el cual crece mas rapidamente que el resto y ademas se
desarrolla mads por su cara dorsal. Lo anterior origina una
incurvacién y la aparicién de las curvaturas mayor y menor.

Al mismo tiempo, se va produciendo una rotacién
alrededor de los ejes vertical y sagital que hacen a la pared
izquierda desplazarse en sentido ventral y al estdémago en
sentido craneal.

El duodeno estd formado por la parte terminal del
intestino anterior y por la porcién cefdlica del intestino
medio. Con la rotacidén del estdémago, el duodeno adopta una
forma de asa en C , gira hacia la derecha y se coloca en
situacidén retroperitoneal.

El desarrollo del intestino medio se caracteriza por
un alargamiento rédpido que tiene como consecuencias la
formacién del asa primitiva . La rama cefdlica del asa se
convierte en porcién distal del duodeno, yeyuno y parte del
ileon. La rama caudal se convierte en porciédn inferior del
ileon , ciego, apéndice, colon ascendente, y los dos tercios
proximales del colon transverso.

El intestino posterior da origen al tercio distal del
colon transverso, colon sigmoideo, recto y porcién superior del
conducto anal. La porcién inferior tiene origen ectodérmico

Todos los cambios anteriores van seguidos fielmente
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por los mesos y por tanto los aportes vasculares y nerviosos.

La arteria celiaca-futuro tronco celiaco- constituye
el Gnico vaso para el estdémago y duodeno en su primera porcién.
La arteria mesentérica superior, irriga el intestino medio y
por lo tanto , la porcién inferior del intestino medio. Ambas
arterias nacen de la aorta. La arteria mesentérica inferior
irriga el intestino posterior. El origen ectodérmico del tercio
inferior del conducto anal es el motivo de su irrigacién por
las arterias hemorroidales, rama de 1la arteria pudenda
izquierda.

A lo largo del desarrollo, los nervios vagos también
sufren variaciones; al principio discurren verticalmente en
sentido créaneo-caudal junto a los esbozos del estdédmago y tubo
intestinal. La situacidén en las cercanias del eje de giro del
nervio vago determina cambios. El vago izquierdo pasa a inervar
la pared géstrica anterior y sus ramas inervan los esbozos del
mesogastrio ventral ( higado, vias biliares...). El derecho
inervard la pared posterior y los 6érganos del mesogastrio
dorsal. Durante la rotacidén se forma un plexo periesofdgico en
el cual estan entremezcladas fibras derechas e izquierda. A
nivel tordcico, las fibras del segmento esofdgico termina se
dividen en varios fasciculos , anterior y posterior los cuales
a su vez se subdividen y se entremezclan en dos plexos. Por
encima de hiato esofdgico, emergen el wvago anterior, en
posicién izquierda y el vago posterior , en posicidén derecha.

A.2. ANATOMIA MACROSCOPICA DEL TRACTO DIGESTIVO EN HUMANOS
Y RATAS.

a.2.1. Anatomia del nervio vago.

a.2.1.1. Humanos.

El sistema parasimpatico tiene doble origen!®., E1
primer componente deriva del tallo encefdlico y el segundo de
la regién sacra de la médula espinal.

Los pares III, VII, IX y X se originan del tallo
encefdlico. En concreto, el vago ( X ) nace de la cara lateral
o externa del bulbo y algunas fibras emergen entre el origen
del nervio glosofaringeo ( IX ) por arriba y la porcién bulbar
del nervio espinal ( XI ) por debajo. En la regibén sacra surgen
unas fibras nerviosas que se pueden considerar como una
continuacién fisioldégica del nervio vago las cuales se
distribuyen hacia la regién gastrointestinall®®
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El nervio vago es mixto. Posee unas fibras aferentes
viscerales especiales , cuyos cuerpos celulares se localizan
en el ganglio inferior, fibras aferentes viscerales generales
las cuales transmiten la informacién sensorial del aparato
digestivo entre otras hasta el nucleo del tracto solitario .

Las fibras eferentes generales viscerales del nucleo
dorsal del vago en la médula oblongada , envia impulsos
parasimpaticos hacia corazén, misculo liso visceras toracicas
y abdominales.

Existen unas fibras eferentes viscerales especiales
que envian sus impulsos hacia los musculos del paladar blando,
faringe y laringe.

El nervio vago emerge en forma de raicillas del surco
posterolateral; las raices rostrales son sensoriales y las més
caudales motoras. Estas raices se unen y junto con los nervios
glosofaringeo y accesorios pasan a través del agujero o foramen
yugular hacia el cuello distribuyéndose hacia las estructuras
del cuello y del abdomen.

Los nervios vagos izquierdo y derecho bajan
paralelamente al eséfago por debajo de la bifurcacidédn traqueal
donde forman un plexo esofdgico de donde saldrdn dos
divisiones, anterior y posterior.

La rama anterior, que suele ser de mayor grosor, se
divide en una hepatica que pasa hacia la derecha dando ramas
a nivel del pediculo hepatico para la vesicula y el higado y
una rama anterior gastrica que desciende por la curvatura menor
dando ramas a la zona anterior gastrica. En esta rama ,
predominan claramente las fibras B-amielinicas o enteroceptivas
aferentes, que proceden de los quimiorreceptores y que
representan fibras preganglionares auténomas y fibras A deltas.
También existen fibras C y algunas fibras A gamma.

La rama posterior da una rama celiaca y una rama
posterior que desciende dando ramas al eséfago posterior.

11



FIGURA N° 1

Esquema representativo de la distribucién del nervio vago.
En esta figura puede observarse el origen del nervio vago y sus
conexiones ganglionares.(El esquema estd basado en la
distribucién en los humanos) . 1.Nicleo motor dorsal. 2.
Ganglio plexiforme. 3.Ganglio celiaco. 4. Factor inhibidor.
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FIGURA N° 2
Esquema representativo de la distribucién del nervio vago

a nivel intestinal en los humanos.l.Estémago. 2.Arteria aorta.
3.Vena cava.4.Duodeno. 5.Vesicula biliar.
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Existen importantes diferencias con respecto a la
divisién de ramas anteriormente expuesta en relacidén con la
situacién en el hiato esoféagico. En un estudio realizado en 100
cadaveres se encuentra un 88% de casos en los que la estructura
vagal es la expuesta anteriormente mientras que en un 7%
existen 4 divisiones y ocurren por encima del diafragma y en
un 5% , el plexo esofdgico se localiza en el mismo hiato
esofégico. ( FIGURA n° 3).

Otros autores piensan, que es impropio distinguir entre
nervio Vago anterior o izquierdo y posterior o derecho ya que
cada uno de esas ramas se forma a partir de un plexo
periesofdgico que recibe fibras de los dos lados.

El Vago anterior, parece encontrar 1la posicién mas
habitual en el borde izquierdo del Esédfago. En el Esdfago
abdominal, termina mas © menos cerca del borde derecho del
Cardias y da ramas hepaticas hacia la curvatura menor.

Sin embargo, el Vago posterior se dispone siguiendo el
borde derecho del Eséfago.

Hay que sefialar que existen diferencias a nivel del hiato
esofdgico ya que algunos piensan que van muy préximos a la
aorta mientras que otros dicen que no llegan a tocarse y que
estdn separados por un pilar diafragmatico y es mucho més abajo
donde se dirige hacia la derecha®.

Con respecto a la distribucidén del nervio por las caras
del estémago podemos sefialar las siguientes caracteristicas:

-Cara anterior: A 1la izquierda del tronco principal
aparece una rama o dos subdiafragmaticas que se distribuyen a
la izquierda de la regidén esébfago-cardio- tuberositaria.

A veces, existe una rama que baja directamente desde el
nervio vago izquierdo subbronquial por el borde izquierdo del
es6fago hasta el a&ngulo de Hiss y se distribuye sobre las dos
caras de la tuberosidad mayor.

A la derecha, ramas del plexo pre-esofdgico, nervio vago
derecho subbronquial o© tronco principal diafragmatico que
descienden muy bajo.

-Cara posterior: En esta cara, las estructuras vagales
accesorias parecen ser mas raras y se sittian esencialmente a
la izquierda del tronco principal.

Existen una o} varias divisiones precoces,
subdiafragmaticas del tronco vagal posterior que van hacia la
parte izquierda de la regidén esofagica cardiotuberositaria
posterior.

De esas ramas y de las que salen més abajo de la porcidn
yuxtasubdiafragmatica del vago posterior se reconocen varias
ramas que van al extremo izquierdo del angulo de Hiss. También
existen ramas recurrentes de la tuberosidad posterior que viene
desde el vago posterior a través del plexo celiaco o por una
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anastomosis entre ese plexo y elementos nerviosos de la cara
anterior. También existen ramas que acompafian a las arterias
tuberositarias posteriores y diafragmaticas inferiores.

Las pocas estructuras accesorias situadas a la derecha
del tronco posterior pueden proceder de una divisidén de este
tronco o del vago derecho subbronquial.

Las ramas de distribucién las constituyen algunas fibras
mas o menos importantes que se dirigen sobre el plexo
periarterial de la coronaria estomaquica pero la mayoria parece
seguir dicha arteria hacia arriba sobre el plexo celiaco pero
parece destacar una rama recurrente posterior de la gastrica
que rodea el angulo de Hiss. :

Las ramas terminales de los nervios vagos muestran una
divisién muy variable, casi podriamos decir que cada nervio
sigue su propia divisién.

Podemos encontrar muchas ramas recurrentes hepaticas que
se pueden destacar de cada rama de divisidén del tronco
anterior. Pero, esta recurrencia puede ir mucho mas lejos e
interesar a diferentes ramas de cada wvago en uno u otro
sentido. También podemos encontrar una rama gastrica nacida més
o menos tardiamente de una rama hepatica o celiaca o por el
contrario, una rama muy baja procedente de la rama gastrica.

La gran importancia del nervio de Latarjet en las técnicas
quiridrgicas que luego veremos, merecen una consideracién
individualizada de este nervio. Discurre a lo largo de la
curvatura menor y podemos distinguir un sélo nervio aunque en
ocasiones podemos encontrar hasta cuatro.

Nacidos de origenes variables, directamente de 1la
terminacién de cada tronco vagal o por una bifurcacién méas
tardia de un nervio principal de Latarjet y secundariamente
como una rama colateral hepdtica o de un nervio géastrico
superior u otras veces como terminal de una estructura vagal
accesoria a la derecha del tronco principal, estos elementos
nerviosos son ma&s o menos diversos en dimensiones, ramas Yy
distribucién.

En la zona del duodeno-pancreas las fibras vagales son
numerosas y comparten la inervacién con las fibras simpdticas.

En el Yeyunoileon, las fibras del vago van mezcladas con
las simpaticas y en el espesor de las capas forman los plexos
de Auerbach y de Meissner.

En el colon, las fibras vagales provienen del plexo
celiaco y después se mezclan con las del simpatico. Son fibras
preganglionares.

En las terminaciones sensitivas vagales se han
identificado mecanorreceptores, quimiorreceptores y
osmorreceptores. El estimulo eléctrico de las terminaciones
distales del Vago origina cambios en las secreciones endocrinas
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y exocrinas,
alimentario.

transporte intestinal y movimientos del canal
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a.2.1.2. Ratas. -

El trayecto y distribucién del nervio vago en ratas
es muy similar al humano segin cita Vazquez Gallego'®.

A nivel cervical, discurre en el espacio carotideo
aunque a diferencia del humano, en la zona craneal acompafa
a la carébétida interna y se sitya anterior a los vasos.

En el térax , desciende por detrads de las venas
braquiocefdlicas, posteriormente el nervio vago derecho pasa
por detrds de la vena cava superior y se dirige a la cara
posterior del bronquio principal derecho y desde alli a la cara
lateral del eséfago formando un Gnico tronco con el que
atravesard el diafragma.

El vago izquierdo es similar salvo que se sitta en
la cara antero-lateral del cayado adrtico.

En el abdomen , el izquierdo forma un tronco visible
que transcurre por la cara anterior del eséfago , da algunas
ramas y se distribuye por la curvatura menor.

El vago derecho va por la cara posterolateral del
eséfago y en la regidén cardial va acompafiado de vasos
coronarios estomaquicos .A un cm. del cardias se bifurca en dos
troncos , uno medial que se relaciona con el eséfago y acompafia
a los vasos coronarios estomaquicos y otro que va al plexo
solar.

Segun presenta Hans- Rudolf Bethout !’ en un estudio
realizado con inyeccidén de carbocianine dye Diel en el nicleo
dorsal y post- estimulacién e inducciédn de movimiento , después
de pasar el diafragma , los dos troncos vagales dan tres
divisiones: gastrica, celiaca y ramas hepatica.

a.2.2. Anatomia de los érganos.

a.2.2.1. Humanos

El ESOFAGO es un conducto musculomembranoso de
aproximadamente 25 centimetros que se extiende desde la Faringe
al Estémago. El limite entre Faringe y eséfago viene dado por
el Cricoides. En un adulto normal corresponde a la séptima
vértebra cervical y el extremo caudal corresponde al Cardias
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o esfinter esofdgico inferior, el cual , en espiracién
corresponde al cuerpo de la undécima vértebra dorsal y en la
inspiracién al de la doceava vértebra dorsal. En la regién
cervical , existe una interposicidén de tejido celular laxo
entre es6fago y columna.

A lo largo de su recorrido, el eséfago presenta una
concavidad ventral al igual que la columna vertebral toracica
aunque no paralela . Esta falta de paralelismo es debida a que
a este nivel se introduce entre eséfago y columna la Arteria
Aorta descendente .

Ventralmente, el Esdéfago se relaciona con la Traquea ,
aunque la sobrepasa por la izquierda . Entre ambos , pasan los
nervios Recurrentes.

Lateralmente, a nivel de la base del cuello, ambos érganos
se relacionan con los troncos arteriales del cayado adértico y
con el ductus tordcico y con la parte interna del vértice del
pulmén derecho.

En la regidén toracica!® , distinguimos una zona craneal o
retrotraqueal y otra zona caudal o retrocardiaca. En la primera
de ella se relaciona intimamente con la Traquea , el Bronquio
izquierdo, arco adértico y arco de la vena Acigos.

El nervio vago izquierdo estd separado del Eséfago por el
arco adértico y el derecho se relaciona directamente con el
Eséfago.

Dorsalmente, esta primera porcidn o retrotraqueal estd en
relacibén con los cuerpos de las vértebras tordcicas tercera a
quinta.

En el segundo o retrocardiaco , se establecen relaciones
con el pericardio . Inmediatamente por debajo de la bifurcacién
traqueal, existen ganglios linfaticos voluminosos
intertraqueobronquiales.

El nervio vago izquierdo va ocupando la cara ventral del
esbfago a medida que desciende y el derecho va hacia la cara
dorsal. '

En la cara dorsal el Eséfago se va apartando de la columna
dejando entre ambos un espacio triangular que tiene al
diafragma como base.

El calibre del eséfago sufre tres estrecheces
fisiolébégicas:

1-La cricoidea es originada por las fibras circulares
musculares y por lo tanto, se considera de causa intrinseca.

2-La segunda estrechez , de causa extrinseca, tiene lugar
a nivel de 1la quinta vértebra tordcica y se 1llama
aorticobronquial ya que es originada por el bronquio izquierdo
y el cayado adértico .

3- La tercera, estd a tres centimetros del Cardias y se
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debe a la contraccidén de las fibras musculares. Se llama
diafragmatica aunque no estd originada por el diafragma ya que
éste en la inspiracidén queda por encima de dicha estrechez.

Transversalmente distinguimos una mucosa gastrica
formada por un epitelio escamoso estratificado , una capa
muscular que en el tercio superior es de tipo estriado y en los
dos tercios inferiores de musculatura lisa . A diferencia de
otras zonas del aparato digestivo , el esdéfago es el Gnico que
carece de serosa segun algunos autores , sin embargo Ors
LLorca'® sefiala la existencia de una adventicia muy fina que se
continua sin limite preciso con el tejido conjuntivo adyacente
y en el esdéfago abdominal de una verdadera serosa.{ FIGURA n°
4).
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FIGURA N° 4

Esquema representativo de un corte transversal del
es6fago en humanos.
1.Mucosa; 2.Submucosa; 3.Muscular; 4.Adventicia.
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En el ESOFAGO podemos distinguir:

-Esfinter esofagico superior. Es una entidad
funcional consistente en una zona de alta presién. En su
estructura histoldédgica se observa musculatura estriada en 1la
que se distinguen el misculo cricofaringeo y el constrictor
de la Faringe.

-Cuerpo esofdgico. En 1los humanos, el cuerpo
esofdgico posee una longitud aproximada de veintidods
centimetros.

-Esfinter esofagico inferior. Es una zona de alta
presidén intraluminal en la unibén esofagogdstrica.

El ESTOMAGO se situa en el hemiabdomen superior ,
entre eséfago y duodeno . Es un érgano con una capacidad de
1500 ml. en adultos . Se presenta aplanado en direcciébn
dorsoventral con una dilatacién a la izquierda del cardias que
se conoce como FUNDUS y que sobrepasa en varios centimetros a
la altura del mismo y estéd separado del eséfago por un angulo
bastante agudo y que se conoce como incisura cardiaca.

Por debajo de la incisura cardiaca, el estémago
adquiere su maximo didmetro y a esta zona se le conoce como
CUERPO del estdbémago . El limite inferior de este cuerpo es la
incisura angularis y por debajo de ella se encuentra el ANTRO
PILORICO.

El PILORO es un esfinter formado por un canal de 2,5
centimetros de longitud que se sitla a la derecha de la linea
media a la altura de la primera vértebra lumbar. Estd fijado
al higado por el ligamento hepatoduodenal.

Cuando el adulto estd en dectbito supino, el estdémago
se encuentra al completo por encima del ombligo y casi al
completo a la izquierda de la linea media salvo el Piloro que
se sitda a la derecha. En dicha posicién, una de las caras es
ventrocraneal y la otra dorsocaudal. La dorsocaudal se
relaciona con la cara ventral del cuerpo y la cola del
Pancreas, glandula suprarrenal izquierda y una pequefia zona del
rifibn izquierdo. A la izquierda entra en contacto con el Bazo
y entre el Bazo y el rifibn izquierdo , con el diafragma.
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La arteria esplénica se relaciona con el Estdémago por la
rama polar y por el tronco.

Las citadas relacicones tienen lugar por medio de una doble
hoja peritoneal que deja entre ambas un receso peritoneal que
se llama Transcavidad de los Epiplones.

La cara ventrocraneal esta cubierta por el 1ldébulo
izquierdo del Higado en gran parte .El resto, se relaciona con
el diafragma salvo una regidén triangular que contacta con la
pared abdominal la cual constituye el Epigastrio.

La curvatura mayor es seguida en gran parte por el Colon
Transverso y por encima y a la izquierda se relaciona con el
Bazo.

El Fundus contacta con la parte izquierda de la cupula
diafragmdtica en una regidén que por el tdrax corresponde al
saco pericardico.

La curvatura menor se relaciona con el ldébulo de Spiegel
del Higado y con el tronco celiaco.

Transversalmente, el estédmago consta de cuatro capas
histicas : mucosa, submucosa , muscular y serosa.({ FIGURA n°
5). La serosa o peritoneo recubre por completo ambas caras del
Estémago vy sdlo deja libre las curvaturas. La muscular es de
fibras lisas y en ella se distinguen una capa longitudinal y
otra transversal . En la mucosa estédn incluidas las gléndulas
de secrecién ; es la capa de mayor grosor del Estbémago vy
representa casi la mitad del espesor de la pared gastrica.

23



i N

Mucosa;

FIGURA N° 5

Corte transversal del estdmago

2 .Submucosa; 3.Muscular ;4.Serosa.
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El DUODENO posee 25- 30 cm. de longitud y la mayor
parte de su recorrido es retroperitoneal salvo unos 4
centimetros.

Establece intimas relaciones con 1la cabeza del pancreas
gracias a un asa de concavidad izquierda situada en la mayor
parte a la derecha de la linea media. En este asa distinguimos
una porcién horizontal o ligeramente ascendente que se dirige
desde el piloro hasta el cuello de la vesicula biliar donde
cambia de direccidén para hacerse descendente. Esta porciédn
descendente baja paralelamente a la derecha de 1los cuerpos
vertebrales primero a cuarto lumbar y vuelve a cambiar de
direccién hasta hacerse horizontal; esta porcién se dirige
transversalmente hacia el centro de la linea media y se
continda con una ultima porcidén de direccidédn ascendente que
termina a la izquierda del cuerpo de la segunda vértebra lumbar.

A excepcién de la parte proximal de la primera porcidn del
duodeno que es intraperitoneal, el resto del Duodeno se ha hecho
secundariamente retroperitoneal y tiene importantes relaciones
con los 4érganos de la pared posterior. La segunda porcidén y la
cabeza del pancreas se apoyan sobre la parte interna del rifién
derecho, la vena renal derecha y la vena cava caudal. La tercera
porcidén del duodeno cruza perpendicularmente la Arteria Aorta
entre el origen de las dos mesentéricas.

Transversalmente , el duodeno consta a su vez de
mucosa, submucosa, muscular, y serosa.( FIGURA n°6).
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FIGURA N° 6

Esquema de un corte transversal del duodeno.

1. Mucosa; 2.Submucosa; 3.Muscular; 4.Serosa.
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La regidn YEYUNOILEAL posee unos . extremos
relativamente fijos : &ngulo duodeno - yeyunal que lo diferencia
del duodeno y el ileocecal. El primero se localiza a la
izquierda de la linea media , a la altura aproximada del cuerpo
de la segunda vértebra lumbar; el segundo en la fosa iliaca
derecha. Posee un meso de unién.

No existe un limite neto entre yeyuno e ileon ya que
las caracteristicas diferenciales se establecen paulatinamente
el yeyuno es de mayor calibre y ocupa la porcidén superior
izquierda del abdomen mientras que el ileon se sitta en la parte
inferior derecha y en la pelvis. A su vez , el yeyuno posee una
vascularizacién més rica. En cuanto al mesenterio , el de la
parte inicial del yeyuno es muy delgado y desprovisto de grasas
y en el ileon posee una capa de grasa entre las dos hojas
mesentéricas.

Debido a su gran longitud, el Yeyunoileon se ve
obligado a replegarse formando asas para poder amoldarse a la
cavidad abdominal. Estas asas se mueven y cambian de posicién
pero en conjunto estadn situadas por debajo del mesocolon
transverso. No todas son de igual longitud y disposicidén, en
general las del fleon son mas cortas y numerosas.

El tercio proximal ocupa la parte superior izquierda de la
cavidad abdominal entrando en relacidén con la cara dorsal del
Estémago y con el Rifién izquierdo.El tercio medio se encuentra
en la mitad izquierda del abdomen por delante del colon
descendente mientras que el tercio distal ocupa la parte derecha
e inferior penetrando en la pelvis donde se relaciona con la
vejiga urinaria llegando algunas de sus asas a introducirse en
el fondo del saco de Douglas. A la derecha se relaciona con el
ciego y el colon ascendente y en la parte craneal con la porcidn
derecha de la cara caudal del mesocolon transverso.

El COLON se distingue claramente del intestino delgado
debido fundamentalmente a su mayor calibre , cintillas
longitudinales o tenias, aspecto abollonado y apéndices
epiploicos. Generalmente dividimos el colon en derecho e
izquierdo ya que ambos poseen distinta embriologia , anatomia
, fisiologia y patologia. El limite entre estas dos zonas no
estd muy claro en el adulto aunque parece estar cerca del &angulo
esplénico.

Anatdémicamente distinguimos varias regiones en el Colon:
Una primera porcién situada a la derecha , se extiende desde
la fosa iliaca a la cara visceral del Higado donde cambia de
direcciédn para hacerse transverso. En ella se distingue el
Ciego. El Colon transverso se extiende desde la cara visceral
del Higado hasta el Bazo donde cambia de direccién para hacerse
descendente. Este Colon descendente, después de recorrer una
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longitud aproximada de 19 cm. se contintia con el colon sigmoideo
el cual se extiende desde la cresta iliaca izquierda hasta el
cuerpo de la tercera vértebra sacra donde se continda con el
Recto.

El Ciego estéd generalmente rodeado de peritoneo en todas
sus caras por lo que es un 6érgano bastante mévil. Forma un
adngulo con el ileon de algo menos de 90° y caudal al mismo se
sitta el apéndice vermiforme. Se relaciona con el misculo iliaco
y con el psoas, entre ambos sale el nervio crural y sobre el
iliaco se dirige hacia delante y hacia abajo el nervio
femorocutédneo que también se relaciona con el ciego aunque no
directamente. La cara ventral del ciego se relaciona con 1la
pared abdominal anterior.

El colon ascendente continuta al ciego en direccidn craneal
apoyandose sobre la parte alta de la fosa iliaca, sobre el
cuadrado de los lomos, transverso del abdomen y cara ventral del
rifnén derecho en su mitad caudal. Todas las relaciones
posteriores del colon tienen lugar directamente, es decir, sin
interposicidén de peritoneo y sbélo por medio de tejido celular
laxo.

Al igual que en las regiones anteriores, tal y como puede

observarse en la FIGURA n°7, transversalmente distinguimos en
el colon mucosa, submucosa , muscular y adventicia.
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FIGURA N° 7

Corte transversal del colon

2.Submucosa; 3. Muscular;

4.

Serosa.
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a.2.2.2. Ratas.

En la cavidad abdominal!® de la rata observamos en primer
lugar un higado de dimensiones considerables, en el que se
aprecian claramente los 1lébulos lateral izquierdo, 1ldébulo
lateral derecho y lébulo mediano. A diferencia de los humanos,
en la rata no existe vesicula biliar.

Inmediatamente por detrds del higado, encontramos el
estbémago cuya pared posterior se relaciona con el bazo y parte
del péancreas.

El intestino delgado, aparece cruzando al grueso y si los
separamos cuidadosamente podemos observar la vena porta hepatica
entre ambos.

Al igual que en los humanos, en el intestino delgado
podemos diferenciar claramente una primera porcidén que
denominamos duodeno, seguida por yeyuno e ileon.

En cuanto al intestino grueso ,distinguimos a su vez colon,
ciego, apéndice y recto.

En la FIGURA n° 8, se muestra una vista general de la
disposicién de las visceras en la cavidad abdominal.
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FIGURA N° 8

Esquema representativo de la cavidad abdominal de las
ratas.

1.Xifoides; 2.Lébulo mediano del higado; 3.Lébulo lateral izq.

del higado; 4. Lébulo lateral derecho del higado; 5. Estémago:;
6.Pancreas; 7. Bazo; 8,9.Intestino delgado; 10.Colon
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El ESOFAGO 2° mide aproximadamente 75 milimetros de
largo y su didmetro aproximado es de 2 mm. En la regidn
cervical, discurre relacionadndose con la cara dorsal de la
Traquea aunque desvidndose ligeramente hacia la izguierda.

E1l ESTOMAGO esti orientado transversalmente y en la
zona izquierda de la cavidad abdominal. El1 Eséfago entra hacia
la mitad de la curvatura menor gque estd orientada
craneodorsalmente mientras que la curvatura mayor estd orientada
caudoventralmente. La superficie parietal estd cubierta casi al
completo por el 1ldébulo izquierdo del higado . Lateralmente,
existe un paniculo de grasa entre el estémago y al pared
abdominal. En estado normal, sdélo una pequefia area de la
curvatura mayor alcanza la pared abdominal por detrés del arco
costal. El1 proceso papilar del Higado se extiende a través de
la curvatura menor y entra en contacto con la cara visceral del
estdémago.

El Omento, desarrollado moderadamente , separa el yeyuno
de la cara visceral del estdémago. Unido a la parte izquierda del
omento, el Bazo también estd en contacto con la curvatura mayor.

El estdémago representa el 0.5% del peso del cuerpo Y
macroscdpicamente podemos observar que se divide en dos partes:
proventricular y glandular. Desde la implantacién del eséfago,
una linea distintiva atraviesa perpendicularmente hacia el eje
longitudinal del estémago dirigiéndose a la curvatura mayor. La
cara izquierda de la pared gastrica es delgada y casi
transparente y forma un fondo de saco ciego orientado
craneodorsalmente y que constituye la parte proventricular. El
estémago se estrecha gradualmente hacia la salida (piloro) y la
transicién hacia el duodeno es marcada por una constriccién.

Desde el final del Piloro , el DUODENO ©pasa
transversalmente hacia la zona abdominal derecha y se dirige
Dorsalmente tras una curva inicial a lo largo del margen derecho
del Higado y hacia el rifiébn derecho, se curva para convertirse
en duodeno transversal hacia el plano sagital y tras otro giro
en angulo recto se convierte en duodeno ascendente.

E1l YEYUNO es la parte mas larga del intestino y ocupa la
parte ventral derecha del abdomen.

El fLEON est& conectado al Apéndice del ciego por medio de
una cuerda o plica ileocecal triangular. Su apertura dentro del
Ciego estd estrechamente ligada al comienzo del COLON.

Cominmente, el Ciego estd en la parte caudal izquierda de
la cavidad abdominal pero su larga membrana mesentérica le
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permite gran varibilidad en sus posiciones. Posee una forma de
cono curvo y en él se pueden distinguir una base ,un cuerpo, y
una parte apical.

E1l COLON ASCENDENTE emerge desde el Ciego como un tubo
ancho que se curva caudalmente y después de otra curva asciende
craneodorsalmente. Detrds del Rifién derecho se tuerce hacia 1la
pared abdominal lateral, quedando tras la flexura del Duodeno.

E1l COLON TRANSVERSAL se situa caudalmente a lo largo de la
primera parte transversal del duodeno , hacia la izquierda entre
el final del estdémago y la raiz craneal mesentérica.

El RECTO se dispone como un tubo mediano que discurre a
través de la pelvis y que termina en el Ano, justo por debajo
de la raiz de la cola.

La mayor parte del HIGADO estd situado en contacto cerrado
con el diafragma y se extiende ventralmente a lo largo de la
cavidad abdominal por detras de las costillas. La superficie
visceral estd en contacto con el Estémago , el Duodeno
descendente, el Colon Transversal, el Yeyuno, y el Bazo.
Dorsalmente, el Es6fago se extiende a través de un margen obtuso
dejando la "impresién esofagica".

El Higado estd dividido por profundas fisuras en un lébulo
izquierdo, medio, y derecho. El 1lébulo izquierdo, se situda
lateralmente, es grande y se une al resto de los ldébulos por
medio de un aparato intersticial y vasos. Existe un 1lébulo
izquierdo pequefic que suele situarse craneal al anterior, este
se separa del ldébulo medio mediante una fisura en la cual tiene
lugar la insercién del ligamento falciforme.

Desde la superficie visceral ,se levanta un proceso caudal
, en forma de punta que se proyecta dorsalmente hacia 1la
derecha. Su superficie dorsal , posee una "impresién renal" que
asemeja al aspecto ventral del Rifibn. Existen dos procesos en
forma de discos papilares que se levantan a la izquierda de 1la
regién portal hepdtica. El dorsal se extiende hacia 1la cara
derecha del Eséfago y el ventral ,hacia la superficie craneal
del Estémago.
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a.2.3. Anatomia de los vasos. _

a.2.3.1. Humanos

Las arterias del eséfago!® proceden de distinto
origen. Las ma&s craneales proceden de las arterias Bronqgquiales
y de algunas Intercostales.

A partir de la Aorta Abdominal emerge el tronco
celiaco el cual se divide en (FIGURA n°9):

-A. GAstrica izquierda.

Irriga el eséfago inferior y 1la curvatura menor del
estémago en su parte superior. La arteria gastrica izquierda es
funcionalmente la mas importante de las arterias del estdmago.
Sus ramas colaterales se distribuyen simétricamente en las dos
caras del érgano; las nacidas a 0.5 cm. de la curvatura menor
de dirigen perpendicularmente sobre la izquierda y se bifurcan
antes de anastomosarse con las homélogas que proceden de la
curvatura mayor. Las numerosas anastomosis conseguirdn irrigar
casi todo el estdémago a excepcién de la zona del fundus?

-A. Esplénica.

Se divide en arteria gastroepiploica izquierda que irriga
la cola del péncreas y las arterias gastricas cortas que irrigan
el fundus.

~-A. Hepatica Comun.

Se divide a su vez en Hepatica propia, A. Gastroduodenal

que irriga el piloro, y la arteria Gastroduodenal que irriga el
duodeno y la cabeza del pancreas.
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FIGURA N° 9

Irrigacidén gastrica.

1.- A. Aorta; 2.- A. Celiaca; 3.- A. Gastrica izquierda;
4.- A. Hepéatica; 5.- A. Géstrica dcha.; 6.- A. Gastroduodenal;

7.- A. Gastroepiploica dcha.;

8.- A. Gastroepiploica izquierda.;

9.- A. Gastricas cortas; 10.- A. Esplénica.
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Por debajo del Tronco Celiaco emerge la A. Mesentérica
Superior la cual origina las arterias célicas media y derecha
que irrigan el colon derecho y las arterias yeyunales e ileales
que irrigan cuerpo del péancreas, yeyuno, colon derecho.

La Arteria Mesentérica inferior irriga el colon
izquierdo y el tercio proximal del recto.

De la Arteria Iliaca Interna emergen las arterias
Hemorroidales Media e Inferior que irriga a los 2/3 distales del
recto.

Las venas que recogen la sangre del esdéfago, forman
un plexo que desemboca en la vena Acidos y Hemiadcigos y las méas
caudales, en la vena gastrica izquierda que es un afluente de
la vena Porta.

En el Estdémago, proceden de la mucosa, atraviesan la
muscularis mucosae y forman un plexo junto al arterial que
termina desembocando en la vena Porta.

Las venas del Duodeno son también tributarias de la vena
Porta ya sea de forma directa o indirecta por medio de la
Mesentérica caudal de la Esplénica.

En la regidén yeyunoileal, las venas siguen una disposicién
muy parecida al de las arterias, a las que acompafian en sentido
inverso. Las ramas procedentes de la submucosa van a arcos
venosos situados en el espesor del mesenterio y llegan hasta la
vena Mesentérica Craneal y por medio de ésta a la Porta.

Al igual que en la anterior regién , en el Colon las venas
acompafian a las arterias en la mayor parte de su trayecto y
forman con la Esplénica los afluentes principales de la vena
Porta.

a.2.3.2. Ratas.

La irrigacién sanguinea?® del aparato digestivo de las
ratas depende de la arteria aorta a través de sus ramas
celiacas, mesentéricas anterior y posterior siguiendo un esquema
semejante al de los humanos.
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A.3. ANATOMIA MICROSCOPICA DEL TRACTO DIGESTIVO EN HUMANOS
Y RATAS.

a.3.1. Humanos.

a.3.1.1. Esbéfago??.

-~ Mucosa. Estd constituida por un epitelio plano
estratificado excepcionalmente grueso que en algunas ocasiones
puede presentarse queratinizado con formacidén de capa cdrnea.
La lamina propia se compone de tejido conectivo laxo , que puede
contener foliculos linfaticos . La lamina muscular de la mucosa
es muy gruesa y estd compuesta de fibras longitudinales.

- Submucosa. Estd compuesta por tejido conectivo
moderadamente denso.

- Muscular. En la cuarta parte superior del eséfago
estd compuesto por fibras esqueléticas estriadas distribuidas
en una capa circular interna y una longitudinal externa. En la
porcidén siguiente del esdfago ambas capas incluyen fibras
musculares lisas en mayor proporcidén cada vez hasta llegar a la
mitad inferior donde se encuentra constituida dUnicamente por
musculo liso. Es en esta zona donde se encuentran entre las
fibras musculares células ganglionares autdé4nomas pertenecientes
al plexo de Auerbach.

- Adventicia. Formada por tejido conectivo laxo que
sirve para fijar el esbéfago a las estructuras circundantes. La
Ultima porcidén del esbdéfago estd recubierto por serosa que es el
peritoneo.

- a.3.1.2. Estémago?,.

- Mucosa. Posee una mucosa gruesa de color rosado que
se hace mds blanquecina en las cercanias del cardias y del
piloro. El1 estdémago vacio presenta una serie de pliegues
longitudinales que desaparecen al llenarse. Podemos distinguir
una serie de areas gastricas en cada una de las cuales se
localiza una cripta gastrica o foveola. Toda la mucosa gastrica
estd ocupada por glandulas tubulares simples que se abren en el
fondo de las foveolas y que son distintas en cada una de las
zonas del estbébmago. Asi distinguimos : gléndulas del cardias,
corpofundicas y piléricas.

El resto de la superficie libre de las foveolas esta
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recubierto por un epitelio cilindrico simple cuyas células son
todas secretoras de mucus. El citoplasma de estas células esté
lleno de gréanulos de mucigeno que se tifien con el método PAS.
Poseen unos nucleos ovales o esféricos que se sitdan en la zona
basal. El1 contenido de estos granulos se hace cada vez menor a
medida que se penetra en las criptas y las células se wvan
haciendo m&s bajas. Estas células modificadas son capaces de
sufrir mitosis. Al microscopio electrénico se observa claramente
la presencia de un glucocdliz en la superficie de las células,
cortas microvellosidades y supranuclearmente un complejo de
Golgi bien desarrollado.

Glandulas cardiales. Se localizan alrededor del
orificio de comunicacién con el esbdéfago , son tubulares y poseen
células mucosas Yy algunas endocrinas. Estdn separadas en grupos
por fasciculos de células musculares lisas que ascienden desde
la muscularis mucosae . Estédn revestidas por un epitelio simple
y mucosecretor aunque en su seno pueden existir algunas células
secretoras de &cido y pepsindgeno.

Glandulas corpofundicas. En ellas distinguimos cuatro
tipos celulares : principales, parietales, mucosas del cuello
y endocrinas. Son glandulas tubulares rectas, largas, que ocupan
aproximadamente las tres cuartas partes del espesor de la mucosa
extendiéndose desde sus extremos distales en fondo de saco ciego
, Ssituados junto a la muscularis mucosae, hasta los extremos
proximales.

Las células principales son las mads numerosas, Sson
de tipo seroso con gran basofilia en la parte basal y con
granulos apicales de zimbégeno que contienen pepsindgeno.

Las células parietales producen &acido clorhidrico. Son
grandes , redondas o poliédricas con nucleos redondos localizados
en el centro, citoplasma muy acidbéfilo con gran cantidad de
mitocondrias y varios canaliculos secretores que vistos al
microscopio electrédnico poseen numerosas microvellosidades
largas que ocupan casi toda la luz tubular. Se encuentran en
mayor numero a nivel del cuello de las glandulas llegando hasta
la luz glandular.

Las células mucosas del cuello se sitdan entre las
parietales de las glandulas . Son cilindricas, bajas con un
nicleo basal aplanado y con un citoplasma con numerosos granulos
que se colorean moderadamente con PAS. Al microscopio
electrénico puede observarse un aparato de Golgi bien
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desarrollado.

Las células endocrinas aparecen dispersas por todo el
epitelio del tubo digestivo, contienen grédnulos citoplasméticos
basales que se demuestran uUnicamente con sales de plata o de
cromo por lo que reciben el nombre de argentafines o
enterocromafines.

Glandulas piléricas. Son tubulares simples muy con
citoplasma claro y un nucleo oval situado basalmente. En ellas
distinguimos glandulas mucosas y gléndulas endocrinas. El
epitelio que aparece Jjunto a estas glandulas ©posee
caracteristicas similares a los anteriores pero con Féveas mas
profundas y estrechas que se adentran hasta casi la mitad del
espesor.

La lamina propia es un tejido conectivo reticular laxo
, muy rico en células que ocupa el espacio que existe entre las
glandulas, estéd formado por fibroblastos, linfocitos pequefios,
células plasméticas, macréfagos , leucocitos eosindéfilos y
mastocitos. Es un tejido ricamente vascularizado y con numerosas
fibras nerviosas amielinicas.

La lamina muscular de la mucosa esta bien desarrollada
y se compone de una capa interna circular y una externa
longitudinal. No es una capa uniforme a lo largo de todo el
estébmago ya que existen zonas donde puede apreciarse capas
entrelazadas o aparecer en numero de 3-4.

-Submucosa. Compuesta por tejido conectivo 1laxo,
contiene los grandes vasos sanguineos, linfaticos y los nervios.
En la zona profunda se observan células ganglionares
pertenecientes a los plexos de Meissner.

-Muscular. Estd compuesta por tres capas: externa
longitudinal, media c¢ircular, interna diagonal. La capa
longitudinal externa es mas fuerte a lo largo de las dos
curvaturas. La capa media se hace mas gruesa en direccidn al
piloro formando el esfinter pilérico. Entre las capas
longitudinales y circulares aparecen fibras del plexo de
Auerbach.

-Serosa. Recubre todo el estbémago a excepcidn de una
pequefia zona en la parte posterior cerca del cardias.

La ultraestructura gastrica?® presenta las siguientes
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caracteristicas :

Con la microscopia electrénica de transmisién , se observan
como las membranas apicales de las células epiteliales presentan
importantes uniones intimas que son particularmente impermeables
a los pequefios iones, evitando 1la retrodifusién de 1los
hidrogeniones a los intersticios de la mucosa. En el citoplasma
se observan cantidades importantes de anhidrasa carbdénica que
nos indica la responsabilidad de dichas células en la secrecibn
de bicarbonato.

Las células mucosas del cuello son relativamente escasas
y se sitlan entre las parietales. Poseen forma irregqular,
contienen grédnulos secretores de moco, numerosos ribosomas
libres. Adosadas a ellas se encuentra en ocasiones un
microambiente especial en el que se sitlan bacterias del tipo
del Helicobacter.

Las células mucosas antrales se agrupan en glandulas
espiroideas de la porcidén basal de la mucosa antral.

Las células parietales tienen forma triangular, son las de
mayor tamafio, y su estado funcional varia segun su localizacién
pudiendo clasificarse en tres tipos fundamentales: estimuladas,
en reposo, y degeneradas.

Las células principales estdn encargadas de la secrecidn
de pepsindégeno, ocupan la parte inferior de las glandulas de las
mucosas del férnix y del cuerpo gdstrico y muestran un reticulo
endoplésmico rugoso muy desarrollado.

Las diferentes células endocrinas se diferencian por 1la
presencia en la parte basal de su citoplasma de gréanulos
secretarios electrondensos que varian en su forma, tamarfio,
membrana y complejo de Golgi.

a.3.1.3. Intestino delgado?®.

-Mucosa. Posee una gran capacidad para la absorcién
y ello es posible gracias a las distintas estructuras que
permiten aumentar su superficie de absorcién. Las valvulas de
Kerkring se extiende como semilunas alrededor de 2/3 de la luz
; estédn compuestas por mucosa y submucosa y se localizan
principalmente en el yeyuno faltando en los primeros centimetros
de duodeno y al final del ileon. Las vellosidades intestinales
aumentan alin mads la superficie ; toda la mucosa del intestino
delgado estd recubierta por ellas aunque su morfologia varia a
lo largo del mismo: en el duodeno aparecen en forma de dedos y
de hojas . Estas Ultimas disminuyen a lo largo de todo el
trayecto y hacia el final del 4ileon sbélo quedan formas
digitiformes. Las vellosidades son evaginaciones de la mucosa
compuestas por un nacleo de tejido conectivo laxo y recubiertas
por epitelio. Un aumento todavia mayor se consigue gracias a
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la criptas de Lieberkiihn que son estructuras glandulares que se
extienden a través de toda 1la lamina propia hasta la muscular
de la mucosa. A nivel de los enterocitos y en concreto en los
microvilli, se observa importante actividad enzimdtica que es
diferente en las distintas localizaciones de una vellosidad.
Esta diferencia parece debida a los distintos grados de
maduracién.

-Epitelio del intestino delgado. Es un epitelio
cilindrico simple que estd compuesto por células absortivas,
caliciformes , endocrinas y de Paneth.

Las células absortivas son cilindricas altas con nucleos
basales ovales y superficie en borde de cepillo que visto al
microscopio electrénico se observan como microvellosidades
dispuestas paralelamente.

Las células caliciformes se encuentran entre la absortivas
, contienen mucigeno que se colorea fuertemente con la reaccidén
PAS.

Las células endocrinas estdn dispuestas entre las
absortivas y las caliciformes , tienen forma piramidal , casi
todas alcanzan 1la superficie luminal y contienen numeroso
granulos secretores.

Las criptas de Lierberkiihn estédn recubiertas por el mismo
epitelio que las microvellosidades pero hacia el fondo de las
criptas se hace mas bajo y aparecen células indiferenciadas 1las
cuales tienen capacidad mitética. En el fondo de las criptas se
encuentran las células de Paneth , las cuales tienen forma de
pirédmide, nucleo basal y granulos de secrecidén supranucleares
fuertemente eosinéfilos . Tienen una vida media de 30 dias , se
cree que su mecanismo de secrecidn es merocrino y al parecer
su contenido es proteico.

-Lamina propia. Estd compuesta por tejido conectivo
reticulado laxo muy rico en células , se extiende dentro de la
vellosidad y forma un nicleo de tejido conectivo . Las fibras
reticulares se hacen mds densas hacia el epitelio formando la
lémina reticular de la membrana basal . En la lamina propia
existen muchos 1linfocitos que a menudo forman foliculos
linfaticos. La cantidad de 1linfocitos suele aumentar en
direccidén al ileon donde aparecen formando las Placas de Peyer,
las cuales pueden llegar a contener 50 foliculos .

-Lamina muscular de la mucosa. Estd compuesta por una
capa circular interna y una longitudinal externa.

-Submucosa. Compuesta de tejido conectivo
relativamente laxo , en el que se localizan los vasos sanguineos
y linfaticos mayores , en la parte profunda se observan grupos
de células ganglionares que pertenecen a los plexos de
Meissner. S6lo contiene glandulas en el duodeno, son las
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gléndulas de Brunner las cuales comienzan su desarrollo en el
piloro y estan mas desarrolladas en el primer tercio del
duodeno, disminuyendo gradualmente en direccién caudal. Las
glandulas esté&n formadas por adendmeros tubulares ramificados
aunque existen zonas glandulares simples. Los adendmeros estéan
compuestos por células mucosas tipicas con nulcleos basales
aplanados y recuerdan a las glandulas piléricas del estdmago.
Los conductos excretores penetran a través de la muscular y
terminan en las criptas de Lieberkuhn.

- Muscular. Estd compuesta por una capa interna
circular y una externa longitudinal , separada por una capa de
tejido conectivo variable.

- Serosa. Se compone de un mesotelio con una capa
subserosa subyacente.

a.3.1.4. Intestino Grueso??.

-Mucosa. La mucosa luminal del intestino grueso es
relativamente lisa , no existen vellosidades aunque continuan
las criptas de Lieberkiihn, estas son mas largas y profundas que
en el intestino delgado.

El epitelio es cilindrico alto ; con un borde en cepillo
aunque mas bajo que en el intestino delgado , con més células
caliciformes .

-Lamina propia. Tejido conectivo reticular rico en
células , con foliculos linfaticos solitarios.

-Lamina muscular de la mucosa. Compuesta por una capa
circular interna y una longitudinal externa.

-Submucosa. Compuesta de tejido conectivo laxo con
tejido adiposo. En la profundidad puede verse el plexo de
Meissner.

- Muscular. Capa circular interna y tres bandas
logitudinales planas que se conocen como tenias del colon . La
capa longitudinal intermedias muy fina y en ocasiones puede
faltar.. En el recto desaparecen las tenias y la capa
longitudinal se hace mias uniforme. El plexo de Auerbach se
localiza por fuera de la capa muscular circular interna.

-Serosa. Compuesta por mesotelio y tejido conectivo
subseroso, en el colon forman los apéndices epiploicos los
cuales son repliegues peritoneales llenos de grasa sobre la
superficie del intestino grueso.

a.3.1.5. Vasos sanguineos.
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La capa muscular del estdémago?® ocupa casi la mitad del
espesor de la pared gastrica y sin embargo recibe sélo un cuarto
del aporte sanguineo con el érgano en reposo .La submucosa tiene
gran importancia desde el punto de vista de la irrigacidén ya que
da origen a los vasos que irrigan a la mucosa que es la que
recibe las tres cuartas partes del aporte sanguineo en reposo.
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FIGURA N° 10

Microcirculacién sanguinea. La capa muscular est& acoplada
en paralelo a mucosa y la submucosa, en serie.
1. Mucosa; 2. Muscularis mucosae; 3. Submucosa; 4.Muscular.
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Las ramas de las arterias visibles del estémago atraviesan
la Serosa y llegan a través de la muscular hasta la submucosa
donde forman una red de arcos arteriales primarios. De estos
arcos nacen ramas arteriales mds pequefias que llevan la sangre
a la mucosa. Dicha red vascular existe en todas las regiones
excepto en la curvatura menor 24,

La circulacién de la Submucosa guarda una relacién "en
serie" con los vasos de la mucosa?*. El1 mayor calibre de las
arteriolas de la submucosa hace posible la canalizacién del
flujo sanguineo hacia la mucosa o hacia la submucosa. Como esta
Ultima es menos activa que la mucosa, el paso de sangre a través
de los microvasos de la submucosa evita la mucosa y establece
shunts fisiolégicos. La existencia de estos shunts fisioldgicos
parece demostrada en los estudios de Varghaud?® en 1984 aunque
otros autores dudan de dicha ellos estableciéndolos uUnicamente
a nivel intestinal. Estos shunts podrian implicar que las partes
superficiales de la mucosa fueran perfundidas con sangre de bajo
hematocrito en situaciones patoldégicas en las cuales tendria
lugar su apertura.

La circulacién venosa corre paralela a la arterial en la
submucosa.

Las arteriolas de 1la mucosa atraviesan la muscularis
mucosae en la base del tejido y entran en la mucosa. Aqui se
dividen en pequefias ramas. Durante el recorrido por la anterior
regién muscular pueden comportarse como elementos contractiles
que alteren la conduccién vascular en las capas mas
superficiales de 1la mucosa. De las arteriolas salen largos
capilares y algunos de ellos llegan hasta el orificio de entrada
de cada glandula gastrica donde se anastomosan y se dividen para
formar vasos. La sangre que sale de los capilares entra en el
sistema venular de la mucosa , que corre paralelo a las
arteriolas y desemboca directamente en el plexo venoso
submucoso.

Las arterias que irrigan la muscular atraviesan la
superficie serosa del estébmago dando lugar a vasos mas pequefios
que penetran en la muscular antes de terminar en las arcadas de
la submucosa. En su recorrido existen conexiones arteriovenosas
y capilar-a- capilar.

En la pared intestinal, existe una red extensa de vasos
que se originan en los vasos rectos y los vasos cortos del borde
mesentérico del intestino. Estos vasos dan origen al plexo
vascular muscular externo, desde el cual penetran por la capa
muscular y forman un plexo submucoso rico . Este plexo es més
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extenso en el intestino delgado que en el colon . Se origina
una arteriola en el plexo submucoso , que pierde su capa
muscular y se arboriza en una redecilla capilar subepitelial muy
abundante dentro de cada vellosidad individual.

El flujo a través de este sistema se encuentra regulado por
una red de vasos de resistencia y capilares. Existen dos
sistemas principales para el control de la resistencia vascular
esplénica , uno es el neural , mediado por el sistema nervioso
auténomo y el otro humoral y consiste en diversas hormonas
circulantes, entre ellas las catecolaminas péptidos vasoactivos

, mediadores inflamatorios ... Los alimentos son el principal
estimulo fisioldégico del tracto gastrointestinal ; situaciones
como olor, gusto, ideacién... aumentan el flujo sanguineo total

y de la mucosa 7.

Los intestinos estan protegidos contra la isquemia
gracias a su circulacién colateral?” . Existen muchas vias
colaterales , arcos primarios, secundarios , terciarios, arteria
marginal de Drummond, arteria anastomdética central y arco de
Riolano del colon. Dentro de pared intestinal existe una red
de vasos submucosos comunicantes . El intestino reacciona a la
reduccién de flujo redistribuyéndose hacia diversas capas ,
principalmente a la submucosa, en especial a la capa
superficial de ésta.

a.3.2. Ratas

El ESOFAGO?® posee un epitelio que varia entre moderado y
extensivamente cornificado. En ocasiones, el estrato cérneo
aparece inflamado y ligeramente unido a las capas subyacentes.
La muscular propia estd separada de 1la submucosa por una
muscularis mucosae delgada. La submucosa esta libre de glandulas
. La tUnica muscular estid formada por dos capas de fibras
musculares esqueléticas que estdn separadas por tejido
conectivo. La capa externa estd formada por un estrato
longitudinal y la interna por un estrato circular. En la zona
proximal, ambas capas se fusionan.

La membrana mucosa del eséfago continlda hacia el interior
de la pared gastrica. Cubre una zona cutédnea de 2 mm. junto a
la apertura del eséfago a la derecha y se une con el saco ciego
de la izquierda y se extiende hacia una cuerda cuya posicién
corresponde a una linea visible externa. En esta zona cuténea
la pared intestinal es sélo la mitad de delgada que la parte
glandular adyacente. Ambas 2zonas muestran cuerdas mucosas
distintas en el estémago lleno normalmente. La cornificacién del
epitelio de la zona cutdnea es similar a la del eséfago. La
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transicién hacia la mucosa glandular tiene lugar en la parte
inferior de la cuerda mucosa antes citada. La Lamina Propia del
epitelio gastrico estd debilmente desarrollada mientras que la
muscularis mucosae estd bien desarrollada. La submucosa inferior
contiene vasos sanguineos que van acompafiados por linfaticos que
pasan a través de los misculos y desembocan dentro de los vasos
linfadticos en la curvatura mayor o en la menor.

Dentro de la mucosa glandular se encuentran glandulas
cardiacas en una linea estrecha a lo largo de la linea de
transicién epitelial, estas estéan ligeramente ramificadas. La
mayoria de la mucosa glandular estd ocupada por glandulas
findicas que consisten en conductos finales ramificados vy
entrelazados. Entre estas ramificaciones quedan zonas estrechas
y planas.

Las glandulas pildéricas se localizan en una amplia zona de
5-10 mm. alrededor de la parte terminal del estbémago siendo
glédndulas de conductos casi rectos con apenas ramificaciones
.Los musculos de la mucosa glandular estédn bien desarrollados
y la submucosa es mds ancha que en la zona epitelial.
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FIGURA N° 11

En la figura se muestran las diferencias entre 1los
epitelios de revestimiento del humano y de las ratas.
1.Epitelio de revestimiento de tipo esofdagicos.
2.Epitelio cardial.
3.Epitelio fundico.

4 .Epitelio pilérico.

5.Epitelio de tipo esofagicos en las ratas.
6.Epitelio fuindico en las ratas.

7.Epitelio pilérico en las ratas.
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La capa muscular externa es practicamente uniforme sobre
toda la pared del estémago y en la zona distal, su tenddn
circular se estrecha para formar el Piloro.

La mucosa gastrica?® se extiende un poco mas alld del
Piloro, objetivéndose la transicién a la mucosa duodenal por la
existencia en esta Gltima de foliculos linfaticos subyacentes.

Los plexos nerviosos se encuentran aislados formando
pequefios nucleos o hileras de neuronas envueltas en tejido
conjuntivo. Esta distribucién y caracteristicas morfoldgicas de
los plexos gastrointestinales est& un tanto condicionada por el
aspecto de la submucosa y de la muscular. Debido a ello los
invertebrados no tienen practicamente espacio para la ubicaciédn
de estas estructuras , por 1o que las criptas contactan
directamente con la capa muscular que en estos casos es
estriada.

La mucosa del Duodeno forma vellosidades de alrededor de
1 mm. de alto y unos cinco de ancho las cuales se sitlan de
forma perpendicular al eje longitudinal del intestino. Sus
bordes libres contienen procesos irregqulares. En el ileon ,las
vellosidades, pierden longitud y espesura. En el Yeyuno, poseen
aproximadamente 0.6 mm. de alto. El numero de vellosidades es
relativamente constante excepto en animales de avanzada edad en
los cuales disminuyen ligeramente.?’

Unas arterias paraxiales se unen a la punta de 1la
vellosidad para formar la red capilar subepitelial. Las venas
forman plexos venosos y se comunican con las venas submucosales.

En la submucosa, podemos encontrar las glandulas de Brunner
(sélo en los primeros 6-8 mm. de Duodeno). Hacia la mitad del
Duodeno, podemos observar las Placas de Peyer.

La pared del extremo inicial del Colon tiene un aspecto
estriado que es debido a la existencia de unas trasldcidas
cuerdas mucosas dispuestas en paralelo. Estas, se van
condensando en dos cuerdas longitudinales.

En la base de las citadas cuerdas, aparecen vasos
sanguineos.

En las zonas distales, se va produciendo un estrechamiento
que es debido al incremento de la submucosa y a la presencia de
los misculos externos. En dicha submucosa es necesario destacar
la presencia de eosinéfilos con nlcleo anular.

La inervacidén intrinseca de la pared del Colon es llevada
a cabo por un plexo mientérico y uno submucoso. Este Ultimo
puede dividirse en tres capas.

La pared del recto posee caracteristicas similares a las
descritas en la parte terminal del Colon.

Al final del Recto, aparece una 2zona cuténea de
aproximadamente 2 mm. que sirve de transicién entre la membrana
mucosa glandular y la piel. Aqui aparecen numerosas glandulas
sebaceas que se denominan anales. Cada una de ellas posee unos
20 acinis y se abren a un conducto central.
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B- BASES FISIOLOGICAS.

B.1l. HUMANOS.

- SECRECION GASTRICA.

La funcién de la secrecidn gastrica consiste en mantener
una relativa esterilidad en el estdémago, digerir alimentos,
favorecer la absorcién de la vitamina B1l2 y algunas formas de
hierro y proteger de lesiones la mucosa gastrica.

En condiciones normales , el contenido del estdémago
contiene sélo algunos microorganismos del tipo del que se
encuentran en la cavidad bucal. Si tiene lugar una pérdida de
la capacidad del Estbémago para secretar A&cido clorhidrico
provoca un crecimiento bacteriano excesivo tanto en el estdmago
como en la porcién superior del intestino delgado.

El 4&cido clorhidrico y 1los pepsindégenos inician 1la
digestién de las proteinas . La absorcién de la vitamina B1l2
depende de la secrecidén del &cido y del factor intrinseco
glucoproteico. La secreciédn del &cido es también necesaria para
la absorcién del hierro no hemo de la dieta y para la forma
férrica del hierro.

Como factor protector, el estdmago cuenta con la secrecidn
de bicarbonato por las células epiteliales superficiales del
estémago y la secrecidén de moco la cual retarda la difusidén del
ion hidrégeno a la superficie celular, especialmente a 1la
concentracién de hidrogeniones que se encuentra en el estdmago
en ayunas.

Dependiendo de la secrecién , el estdmago se distinguen
las siguientes zonas:

1- Zona de las gléndulas cardiales. Contiene sbélo células
secretoras de moco.

2-Zona de glandulas piléricas. Se extiende desde el piloro
hasta el antro. Estas glandulas contienen células secretoras de
moco y células que producen pepsindégeno. A estas células se las
conoce como células principales

3-Cuerpo del estdémago. Tiene los dos tipos de células
anteriores y células parietales u oxinticas que segregan &acido.
La morfologia de las células oxinticas cambia sustancialmente
del estado de reposo al de estimulacién. En reposo, contienen
gran cantidad de estructuras tubulovesiculares y canaliculos
colapsados. Durante el estimulo estas estructuras desaparecen
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y los canaliculos se dilatan. E1l factor intrinseco se
encuentra en las tubulovesiculas de 1las células oxinticas
humanas en reposo y emigra hacia la periferia de 1los
canaliculos secretores cuando comienza la secrecién.

El fluido segregado por las células epiteliales es un
ultrafiltrado del plasma que adem&s contiene moco y posiblemente
bicarbonato. El1 moco proporciona una capa alcalina sobre el
epitelio que actua como protector contra los &cidos y las
enzimas proteoliticas. Las células principales segregan varios
pepsindégenos que son convertidos en pepsinas.

Los principales estimulos para la secrecidédn son 1los
siguientes:

1.Activacién vagal . Es la mds poderosa . Puede responder
a: estimulos psiquicos, alimentos en el estémago, hipoglucemia.

2.La histamina es un estimulante débil.

3.La gastrina es un estimulo débil. La biosintesis de la
gastrina tiene lugar , fundamentalmente en las células "G" de
la mucosa del antro géastrico, estando involucrados en 1los
mecanismos de liberacién , de inhibicién y de regulacidén de la
misma una gran cantidad de factores, entre los que cabe destacar
los estimulos mecénicos locales gastricos, la secrecidn &acida
y el pH del contenido gastrico asi como la inervacién vagal®

Los resultados del quimismo géstrico suelen expresarse
convencionalmente bajo las siglas BAO, MAO, PAO*.La BAO
representa los miliequivalentes de &cidos expresados durante la
hora de la determinacién basal, la MAO, los miliequivalentes de
dcidos segregados durante la primera hora de la estimulacién y
la PAO, la suma de los miliequivalentes segregados durante dos
periodos consecutivos de 15 minutos de secrecién mas alta,
doblando el resultado para obtener la secrecidén por horas. Los
valores de MAO y PAO son semejantes pero no iguales, ya que la
PAO suele ser algo ma&s alta. Es importante® sefialar que no
existen valores "normales" para ninguno de los valores de la
secrecién gastrica. La gran variabilidad de los resultados
obtenidos en los citados estudios resta importancia a las
determinaciones del quimismo gastrico en lo que respecta a los
estudios de la enfermedad ulcerosa gastroduodenal.

- CONTROL DE LA SECRECION GASTRICA.

En ausencia de alimentos y estimulos, existe una secreciédn
basal que varia a lo largo del dia fluctuando de hora en hora
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y siguiendo un ritmo circandiano con niveles mé&s altos entre las
catorce y las veintitrés horas y bajos entre las cinco y once
horas. Estos rangos varian entre los distintos individuos y
entre hombres y mujeres.

Al parecer, en esta secreciédn basal influyen la liberacién
de pequeflas cantidades de gastrina y una discreta estimulacién
vagal. Sin embargo, los niveles de gastrina no parecen influir
de manera importante en la secrecidén basal mientras que la
actividad vagal contribuye manteniendo un estimulo directo sobre
la célula parietal.

El control® de 1la secrecidén gastrica estd mediado
fundamentalmente por dos grupos de nervios; los nervios
extrinsecos y los intrinsecos. En perfecta conexién con ellos,
colaboran sustancias como la gastrina, pepsindgeno, insulina,
GABA*, .,

Nervios intrinsecos. Al parecer , existe una inervacién
colinérgica de las células oxinticas. Las neuronas colinérgicas
excitan la secrecidén de &acido, las contracciones del miasculo
liso, la 1liberacidén de gastrina, y el aumento del caudal
sanguineo de la mucosa.

La noradrenalina es liberada por los nervios adrenérgicos
del estbémago y al parecer inhibe la secrecién de acido quizés
por inhibicién de la accidén de la acetilcolina a nivel de las
células ganglionares del sistema nervioso entérico.

Los nervios colinérgicos excitan la secrecidén de
pepsindgeno y factor intrinseco de las células principales y de
las células oxinticas.

Por otro lado, los nervios intrinsecos tendrian otras
funciones entre las gque se encuentra el control del piloro.
Mediante algunos estudios se ha comprobado que la resistencia
del piloro no se afecta por la vagotomia lo gque sugiere 1la
participacién de los sistemas locales de control llevados a
cabo por los nervios intrinsecos?®.

Nervios extrinsecos. Los principales nervios extrinsecos
que controlan la secrecién de acido gastrico son los vagos y los
esplacnicos .

A continuacién describimos la distribucién de la inervacién
simpatica ya que las vias parasimpaticas han sido tratadas
anteriormente.

Al igual que el nervio vago, los nervios esplécnicos
contienen fibras aferentes y eferentes que junto con el ganglio
celiaco completan 1la inervacién simpatica del estémago y
duodeno.
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Las fibras eferentes preganglionares provienen de las
raices torécicas (TS5 a T10) y forman los nervios esplacnicos
eferentes que terminan en los ganglios celiaco. Las fibras
eferentes postganglionares que provienen del ya citado ganglio
celiaco 1llegan al estdémago y duodeno junto a los vasos.

Las fibras aferentes siguen la misma via y probablemente
se originan en la pared géstrica o en los ganglios de la raiz
dorsal.

En el hombre , 1la alimentacién simulada estimula la
secrecién gastrica. La reseccidn del antro y del bulbo duodenal
redujo la excrecibédn de acido a menos de la mitad de los niveles
preoperatorios; la infusién de gastrina no restablecié los
niveles de control, 1o cual sugiere que en el hombre 1la
inervacién vagal directa del estbémago es causa , en grado
apreciable , de la secrecién de &acido.

La hipoglucemia por insulina estimula la secrecidén de
dcido, quizas excitando las neuronas sensibles a la glucosa que
se encuentran en el hipotdlamo, las cuales , a su vez estimulan
las células del nucleo motor dorsal del vago. El estimulo
eléctrico de dicho nucleo aumenta la secrecidén de acido y dicho
estimulo es anulado o reducido por la vagotomia, atropina o
cimetidina.

El GABA tiene un efecto estimulador sobre la secrecidn
gastrica que se logra produciendo un aumento en la descarga del
nervio eferente ,lo cual sugiere que esta accidén estd mediada
principalmente por mecanismos muscarinicos.

- FASES DE LA SECRECION GASTRICA.

La secrecién gastrica se puede dividir entre fases
cefalica, géastrica, e intestinal.

FASE CEFALICA. Comienza al oler o simplemente pensar en un
alimento , se produce un aumento de la secrecién de acido, moco,
y pepsindégenos. Esta secrecidén es abolida por la seccidn
bilateral del vago, demostréndose asi que ésta debe ser la via
eferente. Ya, desde las experiencias de Paulov, queddé demostrada
la existencia de un estimulo gastro-secretor a través del nervio
Vago sin relacién alguna con el producido por los alimentos en
la mucosa géastrica

En esta etapa interviene también la liberacién de gastrina
y ademds, se produce una gran secrecién clorhidropéptica.

FASE GASTRICA. La secrecidén en el estémago depende de la
inervacidén extrinseca e intrinseca y de 1la gastrina. La
activacién de los nervios de la mucosa libera acetilcolina , la
cual estimula la secrecidn de gastrina. Esta hormona estimula
a su vez la secreciébén del estdémago. Los principales efectos de
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la hormona son : aumento de la secrecidn gastrica de &cido y de
pepsinas, aumento de la secrecidén de jugo pancreatico, aumento
de la motilidad géstrica. La liberacién de gastrina se inhibe
con la presencia de &cido en el antro. Se trata de una accién
directa del &cido sobre la liberacién de gastrina.

Parte de la accién del vago estd mediatizada por la
gastrina. La seccién del vago anula esta respuesta. Sin embargo
,el vago tiene un efecto independiente , el cual puede
demostrarse si el antro es extirpado comprobandose que la
distensibén estimula la secrecidédn gastrica , efecto que puede ser
suprimido mediante seccién de los vagos.

Al parecer, la estimulacién se produce a través de dos
mecanismos: distensién gastrica y estimulo quimico de las
proteinas. )

Parece probado que el estimulo secreto para la distensién
se debe al area findica a través de estimulo directo sobre las
células oxinticas. Este estimulo se ejerce a través de reflejos
vagovagales 1largos o cortos intragadstricos y produce una
secrecién igual al 20-30% del PAO. Sin embargo, en los humanos
la distensidén antral evoca una reducciébn de la secreciédn
gastrica (en el perro , la distensidén antral libera gastrina
pero en el hombre no se ha demostrado).

La liberacién de Gastrina antral ,puede depender de
receptores B-adrenérgicos y su inhibicién de terminaciones
colinérgicas.

El estimulo mas potente de la secrecidén gastrica es debido
a las proteinas. Su efecto se produce por la liberacidén de
gastrina antral sobre las células parietales y a través del
tamponamiento del medio &cido intragdstrico que a su vez
potencia la liberacién de gastrina . El nivel secreto es del 60-
70% del PAO y la secrecidn de gastrina se hace fundamentalmente
a expensas de la Gl7 aunque también se produce un ligero
incremento de la G34 de escasa actividad bioldgica.

De menor importancia, existe un ligero efecto gastrin-
independiente sobre las células parietales que a su vez produce
distensién del antro.

FASE INTESTINAL. El1 jugo intestinal es rico en pepsindgeno
y pobre en &cido. Los estimulos mas eficaces son los derivados
de la digestidén proteica, la leche, el alcohol, el agua y los
acidos.

Se proponen tres mecanismos para explicar esta fase:
liberacién de gastrina, 1liberacién de enteroxitocina vy
estimulacién de los aminodcidos absorbidos. La liberacidn de
gastrina no tiene un papel importante ya que al parecer es del
tipo G34. La principal secrecién viene dada por la liberacién
de enteroxitocina a nivel del intestino 1la cual actua
directamente sobre las células parietales. Se ha demostrado que
los amino&cidos absorbidos tiene capacidad para aumentar por si
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mismo la secrecién gastrica a través del estimulo de las células
parietales.

~-COMPOSICION DE LA SECRECION GASTRICA.

La secrecidén gastrica estd compuesta principalmente por
dcido clorhidrico, sodio , potasio, bicarbonato, pepsindgenos,
factor intrinseco y glucoproteinas. La composicién de la
secrecidén gastrica varia considerablemente durante un ciclo de
24 horas . El estimulo m&s importante para la secrecibén del
dcido es el alimento.

Existe una relacidén inversa entre la concentracién del ion
hidrégeno y el ion sodio del estbémago. En general , cuando
aumenta el indice de secrecidén géstrica se eleva la
concentracién del ion hidrdégeno ; el ion cloruro siempre supera
la concentracién del ion hidrégeno .

El estbémago secreta potasio en concentraciones superiores
a las del plasma.

Los pepsindégenos son moléculas proteicas de gran tamafio y
en presencia del &cido en el estbémago se eliminan una gran
porcidén de aminodcidos y se convierten en moléculas activas.

~-SECRECION PANCREATICA.

Las células responsables de la secrecidn pancredtica estén
dispuestas en forma de acinos que se vacian a través de tubulos
en los conductos , los cuales se reunen para desembocar en el
duodeno. Las neuronas parasimpdticas inervan las células de los
acinos y el misculo liso de la pared de los conductos . Las
fibras simpaticas inervan las células acinares y los vasos
sanguineos.

El jugo pancreatico pare ser una mezcla de dos secreciones
separadas , el componente acuoso y el componente enzimatico. El
primero es un ultrafiltrado del plasma . A niveles de secrecidn
muy bajos, la concentracién de bicarbonato es baja pero , cuando
la secrecidén es abundante, la concentracién de cloro desciende
y la de bicarbonato aumenta, este Gltimo , es segregado de forma
activa y procede en parte de la sangre y el resto se forma en
el interior de las células acinares.

El componente enzimdtico contiene gran variedad de enzimas

esenciales para la digestiédn de grasas , proteinas y
carbohidratos.
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El control del flujo pancredtico se realiza por:

- La estimulacién vagal que produce una secrecidn poco
abundante pero rica en enzimas. La accién estimulante que ejerce
el nervio vago sobre la secrecidédn pancredtica fue descrita por
Paulov en 1888. Se comprueba que la vagotomia disminuye 1la
secrecidén pancredtica basal y en respuesta a estimulos
hormonales.

- La estimulacién simpatica , que puede aumentar o
disminuir el volumen de la secrecibén. Este uUltimo puede ser
secundario a la caida de la presidén arterial por
vasoconstriccién. Esta accidén es bloqueada por la acetilcolina.

- La gastrina , aumenta la secrecidn pancredtica.

-La secretina estimula especificamente la produccién del
componente acuoso.

-La pancreomicina es segregada por el duodeno y es
estimulante especifico de la secrecidén rica en enzimas.

-SECRECION BILIAR.

La secrecidén biliar es un proceso activo controlado por los
siguientes mecanismos:

-La estimulacién vagal. Se ha comprobado en perros y monos
que la secrecidén biliar aumenta tras la estimulacidén del vago.

~La secretina, estimula la secrecidén de una bilis rica en
bicarbonato.

-Las sales biliares son poderosos estimuladores de la
secrecién biliar.

-La Gastrina II pura es un estimulante débil de la
secrecién biliar.

la mayoria de los mamiferos poseen un diverticulo en el
conducto que transporta la bilis al que se le conoce con el
nombre de Vesicula Biliar. Entre las comidas, el esfinter que
controla el paso de la bilis al duodeno permanece cerrado y la
bilis se va acumulando en la vesicula biliar.

-SECRECION DEL INTESTINO DELGADO

El intestino delgado, desarrolla dos funciones importantes
para la digestién; la secrecién de jugos intestinales y la
absorcién de alimentos.

En los jugos intestinales se ha demostrado gran actividad
enzimatica ( fosfatasa alcalinas, fosfatasas &cidas, glucosa-6-
P, ATPasa, esterasas,...) que decrece paulatinamente desde la
regibén proximal hasta las zonas distales.
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Como se ha descrito, el intestino delgado las vellosidades
se hallan revestidas por un epitelio cilindrico con numerosas
células caliciformes, secretoras de moco el cual posee 1la
funcién de proteger a la mucosa del intestino delgado de la
accién corrosiva del acido gastrico.

En la regulacién de la secrecidén del intestino delgado
interviene también el nervio vago por lo que cualquier
manipulacién sobre éste ,puede provocar alteraciones en dicha
secrecién y sus funciones.

-SECRECION DEL INTESTINO GRUESO.

En el intestino grueso posee funciones de secrecidn
enzimdtica aunque en menor proporcidén . Por otro lado, también
existe secrecidén de moco aunque éste en este caso tiene como
funcién principal la de lubrificar las heces. Sobretodo el Colon
Derecho es capaz de secretar mas de 100 mmol/l de potasio por
difusidén pasiva aunque en condiciones normales secreta una menor
cantidad.

-MOTILIDAD

Con respecto a la motilidad, en el Estbébmago distinguimos
una zona que actuaria como receptdculo -compuesto por Fundus y
Cuerpo-, y otra que actuaria como bomba que seria el Antro.

La deglucién , supone un descenso en la presidén de reposo
del cuerpo y el fundus y un aumento en la amplitud de las
contracciones féasicas en el Esdéfago. A esto se le 1llama
relajacién receptiva y en él intervienen vias vagovagales y
vagosimpaticas . La seccién de los nervios vagos que van hacia
el Estémago, aumentan la resistencia a la distensidn.

La llegada de la comida al Estémago produce una ausencia
de la actividad en el Cuerpo y unas contracciones de poca
amplitud en el Antro. Las secciones de los troncos vagales
anulan dichas contracciones antrales fésicas de modo temporal
ya que al parecer a los seis meses aproximados después de la
intervencién , vuelven a la normalidad.

En el Piloro, la estimulacién vagal produce efectos
bifasicos, dichos efectos han sido comprobados en el gato.

La vagotomia troncular aumenta la evacuacién de sélidos.
Lo mismo ocurre en algunos diabéticos en los cuales se encuentra
una degeneracién del nervio Vago a ese nivel.

El Intestino Delgado, en la fase interdigestiva muestra
actividad motriz dirigida a movilizar las secreciones y al
depésito de células y bacterias en el Colon y ello lo consigue
mediante contracciones propulsivas que se desplazan desde el
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Estémago hasta la valvula ileocecal.

Después de la comida, el Intestino Delgado se encarga de
mezclar el contenido intestinal, exponerlo a una considerable
superficie de absorcidén y movilizar gradualmente la corriente
intestinal hacia el Ciego.

Por el contrario, en el Colon humano 1la actividad
contractil es irregular en tiempo y amplitud, sobretodo en el
Sigmoideo. Considerando al Colon en su conjunto, siempre existe
algin tipo de actividad contractil aun cuando existan segmentos
en reposo.

B.2. Ratas

Los estudios actuales demuestran que las bases fisioldgicas
de la digestién en las ratas son equiparables a las de los
humanos salvo en la regién del Ciego®* donde han podido
demostrarse importantes funciones en las ratas que hasta el
momento no se han demostrado en humanos.

Examinaremos a continuacién 1las peculariedades de 1la
secrecidén y absorcidén intestinal en la funcién digestiva de las

ratas.
~SECRECION GASTRICA.

La secrecidn gastrica estd sujeta a un ritmo circandiano
que influye sobre la secrecidn acida y el vaciamiento. A su vez,
este ritmo se relaciona con el flujo sanguineo sobretodo a nivel
del cuerpo y antro. A estos niveles, la presencia de &acido es
capaz de hacer aumentar el flujo.

El control de esta secrecidén es llevado a cabo, en gran
parte, por el sistema vagal. Los estimulos vagales son capaces
de producir vasodilataciédn.

Asimismo, se comprueba que la frecuencia de potenciales en
pico en el extremo seccionado central del vago llega casi a
duplicarse después de la administracién de insulina y este
efecto se detiene con la administracién de glucosa exdgena.

El estimulo eléctrico de las regiones ventromediales del
hipotalamo , redujo la respuesta secretora de acido en respuesta
a la hipoglucemia por insulina. Las lesiones ventromediales
aumentan la secrecién basal de &cido y pepsina.

Por otro lado, la histamina se almacena en los mastocitos
y en las células ECL ( enterocromafin-like-cells). El estimulo
vagal libera histamina en el estémago de la rata aislado
mediante la estimulacién de los receptores M23,
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-SECRECION PANCREATICA. -

La secrecién del péncreas en las ratas se muestra
directamente relacionada con la dieta , de forma que aquellas
que poseen bajo contenido en Hidratos de Carbono y alto en
proteinas resultan con una menor proporcién de amilasa y mayor
de proteasas.

Asimismo, se comprueba una disminucién de la propiedad de
los acidos pancreaticos in vitro de metabolizar la glucosa si
se administra dieta rica en grasas.

Otros factores como la lactancia y las resecciones de
intestino delgado inducen una hiperplasia pancreédtica.

Se ha demostrado® que las secreciones pancreaticas y en
menor parte también las biliares, ejercen un efecto tréfico
sobre las vellosidades intestinales.

El control de la secrecidn pancredtica aparece a los 3 -
15 dias de vida.

~SECRECION BILIAR.

La secrecidn biliar es rica en amilasa, fosfatasa alcalina,
enzimas lisosbémicas y no se afecta por la interrupcién de 1la
circulacién enterohepatica.

La secrecién de fosfatasa alcalina aumenta con la inyeccidn
intravenosa de acidos biliares.

El control de esta secrecidén es llevado a cabo en gran
parte por las hormonas y se ha comprobado que estas secreciones
disminuyen con el embarazo y con la somatostatina.

~-SECRECION INTESTINAL.

Al igual que la absorcidén, la secrecidn intestinal se
realiza en la vellosidades® intestinales y en las criptas de
Lieberkuhn.

La secrecién en la primera porcién del intestino delgado
viene representada fundamentalmente por el bicarbonato. La
acidificacién del duodeno produce una estimulacién de dicha
secrecién. Asimismo, las prostaglandinas, glucagon y PIG la
incrementan y dicho incremento es inhibido por la indometacina
y la acetazolamina.

Existen diferencias acerca del papel de las prostaglandinas
en el aumento de las secreciones que se producen en las diarreas
postvagotomias.

El control de las secreciones intestinales es llevado a
cabo fundamentalmente por el sistema vagal.

Se ha comprobado 1la liberacién de Ig A mediante
estimulacién por agonistas colinérgicos y el posterior bloqueo
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de esta accidédn con los antagonistas colinérgicos.
Las células caliciformes de las criptas producen exocitosis
en respuesta a la acetilcolina.

~-SECRECION DEL COLON.

En el colon proximal tiene lugar una secrecidén de potasio
que es aumentada por dietas ricas en potasio.

Con respecto al control de dichas secreciones, se ha
comprobado la existencia de receptores muscarinicos en las
células epiteliales colébnicas.

-ABSORCION INTESTINAL.

L.a absorcién intestinal es llevada a cabo,
principalmente por los enterocitos®® de las vellosidades, 1los
cuales tienen gran actividad enzimdtica ( hidrolitica vy
oxidativa). Las enzimas hidrolasas tienen su efecto maximo a
nivel del microvilli y se ha comprobado que dicha actividad
decrece paulatinamente a lo largo del intestino delgado llegando
a desaparecer en el grueso. A la vez, es maxima en el vértice
de las vellosidades (existe un patrén de diferenciacién de
enterocitos). Los patrones anteriores han sido comprobados en
otras especies y son similares en humanos.

A continuacidén, exponemos las caracteristicas diferenciales
de la absorcidén de algunas de las sustancias m&s importantes:

El hierro se absorbe fundamentalmente en el duodeno a
través de un proceso de absorcidén y transferencia. Se han
encontrado ratas con déficit en la absorcién y otras cepas
totalmente independientes con déficit en la transferencia.

En el embarazo, aumenta tanto la absorciédn como 1la
transferencia de hierro ya que la placenta lo incorpora en gran
cantidad.

El transporte de calcio varia segin las regiones de
forma que la salida es mayor en el ileon pero la entrada lo es
en el duodeno. La vitamina D es capaz de aumentar la entrada a
nivel del duodeno pero no en el ileon

La absorcién de 4&cidos biliares®® tiene 1lugar
principalmente en el ileon y mediante transporte activo.

A nivel del colon, el cloruro de sodio se absorbe por
mecanismo neutro aunque existen diferencias en las distintas
regiones. la velocidad de absorcién del cloro y del sodio es
mayor en la porcidén superior que en el resto. Al parecer, el
mecanismo de transporte neutro es una propiedad del colon
proximal.
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El papel del ciego en la adaptacidén a resecciones del
intestino delgado es fundamental en comparacién con el
desarrollado en los humanos y ello al parecer es debido a la
importante misién de esta regidén en las ratas.

En la mucosa coldnica se han encontrado neuronas
noradrenérgicas pero se desconoce su funcidén exacta en el
control.

C - ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA ULCERA PEPTICA.

La ulcera péptica consiste en una pérdida de sustancia
de la mucosa del estdémago o duodeno, permanente, localizada y
en general solitaria que se extiende como minimo hasta 1la
muscularis mucosae a diferencia de 1lo que ocurre en 1las
erosiones. (FIGURA n° 12).

Actualmente es una enfermedad con una alta morbilidad
aungue con escasa o nula mortalidad. La elevada morbilidad de
esta enfermedad es la causa principal que motiva la continua
existencia de investigaciones relacionadas con su etiopatogenia,
fisiopatologia y tratamiento.
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FIGURA N° 12

Caracteristicas morfoldégicas de la ulcera péptica.
1. Crater; 2. Muscular externa.

62



No se ha podido establecer una evidencia clara de los
factores etiopatogenéticos de la misma, aunque se acepta
la influencia de ciertos factores entre los que destacan:

- Herencia. Estd demostrada la existencia de
asociaciones familiares , y en la actualidad se considera que
los parientes de primer grado tienen un riesgo 2-3 veces mayor
de padecer Ulcera péptica, encontrandose predisposicién a la
Ulcera géstrica entre los parientes de ulcerosos gastricos y lo
mismo para la Ulcera duodenal.

Se ha demostrado una mayor incidencia en las personas de
este grupo sanguineo y ademds una mayor probabilidad de tener
hemorragias ya que faltan los factores antigénicos en saliva y
jugo gastrico lo cual se relaciona con variaciones en la
composicién quimica del moco duodenal el cual se hace menos
resistente a la accidén del acido péptico. Existen diferencias
clinicas relacionadas con la edad de comienzo del ulcus. Cuando
dicho comienzo se produce antes de los 20 afios, existe con
frecuencia asociacién familiar y no hay asociacidédn con el grupo
sanguineo, mientras que en aquellos en los que el comienzo es
posterior a los 30 afilos, desaparece la asociacién familiar a
la vez que se hace evidente 1la asociacidédn con el grupo
sanguineo.?

Se constata la existencia de varios sindromes en los cuales
la Ulcera péptica forma parte del complejo sintomatico. Entre
ellos destaca la adenomatosis endocrina miltiple, amiloidosis,
tremor-nistagmo-udlcera...

También se han descrito ulceras asociadas a enfermedades
hereditarias como la fibrosis quistica y el déficit de &-1-
antitripsina®l.

Al parecer #4341  existe una posible asociacién entre los
pacientes ulcerosos y los antigenos de histocompatibilidad BS,
B12, Bw35.

El grupo de Loscertales *° describe el efecto protector de
los estrégenos, demostrado en las mujeres en edad fértil, en
comparacién con la vagotomia troncular.

Determinadas personas que poseen en el suero una elevacidn
de pepsinégeno I, Miki y col.? determinaron la actividad
potencial proteasa - acido de biopsia de mucosa de curvatura
menor, angulo, antro y duodeno en pacientes con ulcera duodenal,
Glcera gastrica, y sujetos normales. La actividad péptica * fue
significativamente mayor en los pacientes con uUlcera duodenal
y no difirié significativamente en los pacientes con ulcera
gastrica de los sujetos normales.

- Tono vagal. Existe un aumento del tono vagal el cual
puede ser consecuencia de alteraciones emocionales, que da lugar
a una hipersecrecién acida. Durante el dia , esta hipersecrecién
suele ser neutralizada , pero durante la noche , se hace més
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dificil su neutralizacién.

Esta hiperactividad provoca un aumento en la sensibilidad
de la célula parietal para 1la gastrina , histamina,
acetilcolina...

Por otro lado, dicha alteracién también puede ser provocada
por hipergastrinemia como en el Sindrome de Zollinger -Ellison,
hiperparatiroidismo, MEN, cirrosis hepética, enfisema pulmonar
y corticoides.

- Perfil psicosocial. El stress, las aptitudes depresivas,
ansiosas, las situaciones de miedo y las frustraciones se
asocian con una mayor susceptibilidad de padecer ulcera péptica.

- Tabaco. E1 consumo crénico de cigarrillos se asocia
a un aumento en la masa de células parietales y principales con
un aumento en la capacidad secretora de los mismos*®®.

Por otro lado, es importante sefialar que la nicotina no
afecta al flujo sanguineo mucoso ni a la barrera mucosa ni a la
produccién de moco.

Asimismo, el tabaco interfiere la secrecidén de bicarbonato
por parte del péancreas lo cual hace reducir 1la capacidad
neutralizadora del &cido en el duodeno.

con respecto a la curacién de 1la tulcera, el hébito
tabadquico empeora dicha curacidén y la frecuencia de recidivas
es considerablemente mayor.

-Alcohol. Los sujetos alcohdélicos crénicos?® con afectacidn
hepatica, presentan una mayor incidencia de ulcus péptico que
el resto de la poblacién debido, probablemente al efecto téxico
local del alcohol sobre la mucosa gastrica®.

- Motilidad géastrica. Los cambios en 1la motilidad
gastrica contribuyen a la patogénesis y mantenimiento de la
Ulcera duodenal. Existen datos que implican directamente a las
alteraciones de la motilidad con hipoxia y congestién de la
mucosa gastrica. Recientes estudios han encontrado relacién
entre las contracciones gastricas de gran amplitud y el
desarrollo de lesiones mucosas en ratas.Al parecer, la gran
amplitud en la contraccidén provoca una reduccién en el flujo de
la mucosa gastrica con el resultado de hipoxia y lesién.

- Vaciamiento gdstrico.Se han observado® alteraciones en
el vaciamiento géstrico. El piloro debe permanecer abierto en
reposo y cerrarse con las contracciones peristdlticas del antro,
permitiendo la evacuacién sélo cuando el quimo va adquiriendo
cualidades fisicas y quimicas adecuadas. Su apertura y cierre
estadn regulados desde el estbédmago para permitir la evacuacidn
del contenido.Una alteracién por defecto de evacuacidédn provoca
estdsis con lo que aumenta el tiempo de actuacidén del acido
gastrico facilitando su penetracibén a través de la mucosa y
aparecen uUlceras gastricas sin que se produzca un aumento de la
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acidez.Las alteraciones por aumento °! del tono vagal suelen
originar ré&pidas evacuaciones del contenido gastrico con lo cual
no es posible la neutralizacién en el duodeno.

- Helicobacter Pylori. Actualmente estd demostrada la
influencia del Helicobacter pylori en la etiopatogenia de la
Ulcera péptica y la gastritis crénica.

Las propiedades de dicho microorganismo favorecen la facil
adapatacién al medio 4cido del estdémago.Entre ellas destacan:

1-Produccidén de ureasa®® en altas concentraciones que le
permiten utilizar la baja concentracidén de urea existente en el
estdémago para producir amoniaco el cual le ayuda a protegerse
de la acidez gastrica.

2-Posee flagelos polares rodeados de una membrana
protectora contra la acidez.

3-La morfologia espiral le permite fijarse sobre receptores
celulares especificos de naturaleza glicerolipidica.

Es capaz de colonizar selectivamente al epitelio gastrico,
incluso en localizaciones extragdstricas como sucede en los asos
de metaplasia intestinal.

En el momento actual, sabemos que existe transmisién
interhumana, pero no podemos precisar la via.

Se encuentran altos indices de transmisidén familiar, més
entre madres-hijos, y en grupos como instituciones Yy
orfelinatos.

Las curvas de prevalencia®® de la enfermedad muestra un
aumento progresivo desde la infancia hasta la edad adulta, 1lo
anterior puede ser debido a una adquisicién progresiva de la
infeccién a lo largo de la vida o a un efecto cohorte . Existen
numerosos argumentos en favor del efecto cohorte :

El principal factor de riesgo de la infeccidén es el nivel
socieconémico. La promiscuidad, el numero de personas por
habitacién , el nimero de nifios por familia, el haber compartido
cama durante la infancia, y el tipo de conduccién de agua son
factores de mayor riesgo de infeccién.

El helicobacter pylori es capaz de colonizar selectivamente
al epitelio gastrico incluso en localizaciones extragéstricas
como sucede en los casos de metaplasia salvo que sea intestinal.

Existe numerosos estudios que comprueban la existencia de
helicobacter en pacientes con uUlcera asi como en el tejido
duodenal periulceroso. De todas formas, no existen datos que
permitan saber con seguridad el papel real de la bacteria en la
patogénesis de la ulcera. Disponemos de una serie de hechos
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que necesariamente deben ser considerados:

-La Ulcera péptica cicatriza con medicacidén antisecretora
sin que desaparezcan los Helicobacter de la mucosa.

~-La cicatrizacién ulcerosa no significa normalidad
histolégica.

~-La supresién del Helicobacter se acompafia de mejoria e
incluso de normalidad histolégica de la mucosa gastroduodenal.

-La mejoria o curacién de la gastroduodenitis con
eliminacién del Helicobacter se acompafia de menor indice de
recidivas, al parecer, el Helicobacter modifica 1la barrera
mucosa.

BARRERA MUCOSA.El1 concepto de Barrera Mucosa fue
descrito por Davenport® como " una propiedad de la mucosa
gastrica que impide la difusidén del a&cido desde la luz hasta el
interior de la mucosa e impide la difusién del ion sodio desde
el espacio intersticial hasta la luz gastrica" . Segun el mismo
autor, dicha propiedad radicaria en la membrana plasmatica
apical de las células epiteliales superficiales vy en las
junturas intersticiales.
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FIGURA N° 13

Representacién esquematica de la barrera mucosa.
1. Capa de moco; 2. Epitelio luminal.
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Actualmente, el concepto de Barrera mucosa, no se entiende
como una estructura anatdémica® , ya que no existe evidencia de
que sean las células superficiales las encargadas de la
proteccién ni de que realmente se produzca una retrodifusién
de hidrogeniones.Por todo ello, la barrera mucosa se entiende
como un concepto funcional donde estan involucrados todos los
mecanismos defensivos de la secrecidén gastrica (secrecidén de
moco, secrecibébn alcalina, barrera moco- bicarbonato, regeneracién
celular, flujo sanguineo mucoso,y mecanismos de citoproteccién).

El epitelio géastrico se halla cubierto por una capa de gel
adherente, viscoso, eldstico e insoluble en agua, compuesto
principalmente por glucoproteinas que denominamos MOCO y que
constituye la primera barrera defensiva impidiendo 1la
penetracién del &cido y de la pepsina.la citada viscosidad ,
dependera de la composicidén quimica.

Dicha capa de moco ha sido entendida clasicamente como una
barrera fisica y totalmente pasiva.

Heatley *° , cambid el anterior concepto al proponer una
teoria sobre el papel protector del moco segun la cual al
segregar las células caliciformes bicarbonato y estar cubiertas
por una capa de moco existiria un gradiente en el pH a través
de dicha capa de forma que seria &4cido en la luz y alcalino en
la superficie celular de forma que el A&cido y la pepsina
encontrarian una capa alcalina en la superficie capaz de
inactivar la pepsina.

La mucosa antral y la findica secretan activamente
bicarbonato que es transportado a través de la membrana luminal
de las células epiteliales hacia la luz . Dicho transporte
supone un intercambio con los iones cloro en direccidén inversa
cuya regulacién no es bien conocida ; 1los agonistas
colinérgicos , el glucagon , la colecistoquinina y las
prostaglandinas se comportan como estimulantes mientras que los
agonistas alfaadrenérgicos lo hacen como inhibidores.Asimismo,
puede existir participacién del pH y de un transmisor humoral
no identificado.

El bicarbonato secretado por el epitelio difunde hacia la
luz géstrica y hacia el propio epitelio produciendo un gradiente
entre la superficie luminal del moco y la membrana apical del
epitelio. El moco actia como soporte en funcién de su viscosidad
y espesor para la acciédn tampon del bicarbonato. Con ello se

conseguiria que los hidrogeniones difundidos a través de la
capa de moco fueran neutralizados continuamente.
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Esta BARRERA MOCO-BICARBONATO constituye una primera linea
defensiva pero su capacidad protectora estaria muy limitada por
la resistencia al acido. Ademés, al ser una barrera alcalina no
puede proteger contra agentes agresivos no &cidos. Por otra
parte, esta teoria seria valida para la mucosa antral pero no
para la fundica donde el ambiente celular es tan &cido como en
la luz géastrica.

El epitelio gastrico, constituido por una monocapa de
células cilindricas unidas entre si por fuertes complejos de
unién situados apicalmente ,es el encargado de segregar moco y
bicarbonato y constituye la segunda linea defensiva gracias a
la resistencia especifica al acido y la capacidad regenerativa.
Dicha resistencia explicaria la integridad de 1las células
mucosas y parietales situadas en el interior de las gléndulas
y que no llegan a ser cubiertas por la capa de moco, al parecer,
son los fosfolipidos de las membranas plasmaticas formando una
linea hidréfoba y los complejos de unién intercelulares los
encargados de retringir la permeabilidad de los hidrogeniones.La
capacidad regenerativa, posibilita una reconstruccién de la
monocapa en un tiempo minimo y estaria favorecida por 1la
existencia de un pH intraluminal igual o superior a 4.

A su vez la gastrina,mediante su accién trdédéfica directa y
las prostaglandinas, aumentando el aporte sanguineo y asegurando
una correcta vascularizacidén, ayudan a mantener la barrera
mucosa.

-FACTORES QUE MODIFICAN LA BARRERA MUCOSA.
a.- Efecto protector.

Las prostaglandinas desempeflan un papel importante en la
proteccidén de la mucosa ante agresiones fisicas o quimicas. En
diversos estudios se ha demostrado que el sucralfato puede
elevar los niveles de prostaglandinas y esto se basa parte de
sus mecanismos de curacién.

Los compuestos sulfidrilos junto con 1las prostaglandinas
cconstituyen el grupo de derivados enddégenos con efectos
citoprotectores. Estos compuestos sulfidrilos junto con otros
no sulfidrilos con naturaleza antioxidante, constituyen un
grupo de emergente importancia.

Como hemos citado anteriormente,se ha demostrado * un
efecto protector de los estrdédgenos que podria ser debido a un
aumento de la capacidad defensiva de la barrera mucosa gastrica
ya que se ha observado un aumento de pliegues y de la trama
vascular.

b.-Efecto lesivo.

Ancmalias en la perfusidén sanguinea originan lesiones
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en la mucosa por la isquemia. La funcibén de la barrera mucosa
intestinal se trastorna en animales de experimentacidén sometidos
a isquemia debido a que se produce un aumento de permeabilidad
en relacién directa con el grado de isquemia y todo ello
conlleva una alteracién en la composicidédn bacteriana.

La secrecién luminal® de 4&cido es esencial para la
formacién de lesidén aguda durante la citada isquemia. La
exposicién a una alta concentracién de H+ provoca gran lesidn
en caso de isquemia y ello es debido al fuerte compromiso
nutricional.

Los efectos de la isquemia rebasan los meramente
relacionados con la secrecidén gastrica . Asi, se ha demostrado
una disminucién en la captacidén de glucosa® por parte de la
pared intestinal que es directamente proporcional al tiempo de
isquemia.

En lo referido a los factores que favorecen 1la
aparicién de hemorragias, parece claro que concurren varios: el
papel de la Pepsina junto con la isquemia de la mucosa, 1la
actuacién de las catecolaminas liberadas por el stress que
conllevan una disminucién del flujo por vasoconstriccidn
esplacnica. Esta isquemia , junto a la presencia de los shunts
arteriovenosos ,disminuye la capacidad de depurar los iones de
hidrdégenos. Por ultimo, la alteracidén de la barrera mucosa ,
también contribuye al desarrollo de las citadas hemorragias.

D - TECNICAS QUIRURGICAS.

D.1. Introduccidén Histdrica.

Los comienzos de la cirugia gastrica pueden situarse en el
siglo XVIII con la aparicidén de intervenciones destinadas a la
extraccién de cuerpos extrafios y suturas de heridas géastrica®®.

La primera intervencién destinada al tratamiento de una
lesién gastrica se efectiia en 1874. Sidney Jones® realizé una
gastrostomia con éxito en un paciente con obstruccién pildrica
neopldsica ( esta intervencién fue descrita anteriormente por
el cirujano militar Eceber®).

En 1876, Von Winiwarter y Gussembauer® , éste ultimo
ayudante del profesor Theodor Billroth, publican un estudio
experimental sobre pilorectomia.

Tras sucesivos intentos, es en 1887 cuando Billroth®
realiza la primera reseccidn gastrica en un paciente con cancer
y obstruccidén pildérica. En esta intervencidédn anastomosd el
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extremo duodenal seccionado a la curvatura menor. Con ello nace
la técnica de Billroth I.

En ese mismo afio, otro ayudante de Billroth, Wiiffer®s
realizéd una anastomosis entre estdémago M yeyuno
(gastroenterotomia gastroyeyunal antecdlica en la cara anterior
del estémago tras extirpar el carcinoma de piloro y tras el
cierre de los extremos gastricos y duodenal. Cuatro afios después
se describe la técnica de Billroth II basada en una anastomosis
gastroyeyunal antecédlica.

Durante los afios siguientes y hasta 1914 se mantienen las
tendencias a las intervenciones que implicaban derivacidén. A
partir de ese momento y hasta 1943, se realizan intervenciones
reseccionistas.

Como seflalamos al principio de nuestro estudio, la relacién
entre la secrecién acida y el nervio vago, es conocida desde
tiempos remotos. Sin embargo, es en 1943 cuando Dragsted® junto
a Owens demuestran la participacién de los estimulos vagales en
la hipersecrecidén de acido clorhidrico y en la aparicién de la
Ulcera proponiendo la seccién de los nervios vagos con lo que
queda establecida una nueva técnica quirdrgica, la Vagotomia
Troncular.

En 1946, el mismo autor propone afiadir a dicha técnica una
gastroenterotomia para subsanar los problemas encontrados en la
evacuacidén gastrica. Desde entonces y hasta nuestros dias , se
han descrito midltiples técnicas encaminadas a establecer una via
de drenaje adecuada entre las que estd la piloroplastia. En
1972, se describe la piloroplastia digital®® como técnica
acompafiante a la vagotomia.

Los sucesivos drenajes aplicados, contribuyeron a
disminuir en parte algunos de los efectos producidos por la
realizacién de la vagotomia troncular, pero no todos.

La mayor parte de los efectos son consecuencias de 1la
denervacién de todos los érganos gastrointestinales que conlleva
la seccién de los troncos vagales. El conocimiento de 1lo
anterior, establece una nueva linea de investigacién; la
busqueda de técnicas selectivas.

En 1950, propuesta por Jacksson y Francksson®® nace la
Vagotomia Selectiva .Es en 1960, cuando Burge® la introduce en
humanos asociédndola a un procedimiento de drenaje gastrico tal
y como se hace en la vagotomia troncular.

A pesar de la introduccidén de esta nueva técnica, siguen
apareciendo un alto porcentaje de Dumping por lo que el mismo
autor decide conservar la rama pilérica del plexo hepatico vagal
con lo cual - pensaba- podia evitar la regurgitacién biliar y
los trastornos motores. Todo ello origina un alto porcentaje de
éstasis y de uUlceras gastricas.

Holle y Hart ® proponen una vagotomia de &rea gastrica que
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conserve la inervacién motora de todo el antro y a la que
asocian una piloroplastia. Amdrup y Johnston® la utilizan sin
drenaje.

En Espafia existe una amplia experiencia en este tipo de
intervenciones. En 1974, el grupo de Sevilla’®!! encabezado por
Fernidndez Dovale, presenta su experiencia en el tratamiento del
ulcus duodenal. Desde entonces hasta el momento actual han
utilizado la Vagotomia de Células Oxinticas en multitud de
ocasiones tanto en el tratamiento del ulcus péptico como de sus
complicaciones. Actualmente lo consideran como el método de
eleccidén en el tratamiento de la dlcera duodenal.

En 1989, Docobo’ presenta la vagotomia de células
oxinticas como un método eficaz para el tratamiento del ulcus
gastrico ya que se consigue reducir la secrecién acida a valores
normales y al mismo tiempo que mantiene indemne la regidn
antropilérica en el vaciamiento gastrico. El1 hecho de que la
lesidén ulcerosa permanezca "in situ" se presenta como el Unico
inconveniente ya que serdn necesarios controles endoscdpicos
anuales aunque se consiga una completa curacién.

La vagotomia de células oxinticas es presentada por
Docobo’® en el afio 1991 como un método para el tratamiento de
las hemorragias digestivas altas no varicosas , asociandolas a
la vagotomia troncular mds drenaje y en 1992 como tratamiento
de las hemorragias digestivas altas'' por wUlcera duodenal, en
este caso acompafiada de hemostasia directa.

Por ultimo, en 1996, el mismo autor’ nos presenta la
anterior técnica como un método valido para el tratamiento de
la estenosis péptica de Piloro asociada a un procedimiento de
drenaje.

Otros grupos espafioles han presentado su experiencia con
la vagotomia de células oxinticas. Garcia Bardén’ presenta su
experiencia desde 1977 hasta 1982 con un total de 100 pacientes
de los cuales 78 fueron sometidos a cirugia por una resistencia
al tratamiento médico y el resto por complicaciones propias de
la enfermedad.

Lépez -Cantarero!® presenta otro estudio realizado en
Granada durante los mismos aflos aproximadamente y con
caracteristicas parecidas.

En 1979, aparece una nueva técnica, descrita por
Taylor”™ para el tratamiento del ulcus péptico. Esta técnica es
la Seromiotomia y con ella se pretende proteger a los nervios
de Latarjet y evitar la necrosis postvagotomia.

Posteriormente , Gémez Ferrer '® propone la gastrectomia
lineal anterior .

Los Ultimos avances en el tratamiento quirdrgico del ulcus
péptico han venido dados por 1los avances en la Cirugia
Laparoscdpica®” ; actualmente todas las técnicas que han sido
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expuestas a lo largo de nuestro breve recorrido por la Historia
de la Cirugia GA&strica pueden ser realizadas sin grandes
complicaciones a través de la Laparoscopia.

D.2.Indicaciones y valoracién de las técnicas.

Las indicaciones actuales de la cirugia en el tratamiento
de la ulcera duodenal parecen estar bien establecidas:

1- Refractariedad. Entendemos por ello la persistencia
de los sintomas después de un brote agudo, persistencia de la
lesidén endoscdpica después de haber seguido un tratamiento
correcto para la Ulcera refractaria y la existencia de recidivas
miltiples y severas.

2~ Intratabilidad. En ella incluimos la no aceptacién del
tratamiento médico, el incumplimiento de éste, y la existencia
de razones laborales y econdmicas que impidan el citado
tratamiento.

3- Complicaciones. Entre ellas encontramos hemorragia
masiva, persistente o recurrente; perforacidén y estenosis.

A continuacién expondremos las principales técnicas
quirirgicas para el tratamiento de la ulcera en humanos y
ratas. Incluiremos las posibilidades laparoscépicas de cada una
de ellas.

Dichas técnicas son evaluadas generalmente, atendiendo a
los criterios de curacién , morbilidad y mortalidad. Para
valorar el grado de confort alcanzado, seguiremos los criterios
propuestos por Visick”, y que son los siguientes:

I. Excelente. Paciente asintomdtico. Resultado perfecto.

II. Muy bien. El ,paciente se encuentra perfectamente pero el
resultado del interrogatorio pone de manifiesto la existencia
de sintomas leves y ocasionales que se controlan con la dieta.
ITI. Satisfactorios. Sintomas leves o moderados , que provocan
algunas molestias , pero no interfieren con la vida laboral del
paciente.

IV. ©No satisfactorio. Sintomas moderados o graves que
interfieren con las actividades laborales del enfermo . En este
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grupo se incluyen recidivas y secuelas que obligan a la
reintervencion.

Existen diversos métodos que nos permiten valorar la
eficacia de las técnicas quirUrgicas empleadas. Son utilizadas
intraoperatoriamente. A continuacidn, describimos algunas:

-Pruebas de electroestimulacidén. Descrita por Burge
y Vane’™ en 1958. Se aplicd primero a la vagotomia selectiva y
mads tarde a la vagotomia gastrica proximal. Se basa en la
estimulacién de las fibras motores del estdémago con un electrodo
circular. Con esto se produce una contraccidédn muscular de 1la
pared del estdémago que se traduce en un aumento de presidn
intragéstrica ( se valora con un balén intragastrico). Tras la
vagotomia , esto no deberia de producirse.

Esta prueba es de dificil manejo y sbélo nos da una idea
aproximada de la eficacia de la vagotomia.

-pH-metria. Esta prueba fue descrita inicialmente por
Grassi™®, Consiste en la determinacién del pH de la mucosa
gdstrica bajo la estimulacidén con pentagastrina. La valoracidn
en condiciones normales es de 1-2 y tras la vagotomia pasa a ser
de 6-7.Inicialmente la valoracidén se hacia con estimulacién con
histamina.

-Prueba del Azul de Leucometileno. Propuesta por Lee®
en 1969. Es otro de los métodos cualitativos para la medicién
del pH ya que el azul de leucometileno es incoloro y tiene la
propiedad de virar a azul cuando se oxida.

La eficacia de la prueba también puede comprobarse con la
ayuda de controles postoperatorios entre los que destaca el
propuesto por Hollander® que consiste en la medicién de la
secrecibn géstrica tras la estimulacidén con insulina.
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D.3.Descripcidén de cada técnica en humanos.

d.3.1. VAGOTOMIA TRONCULAR.
d.3.1.1. Caracteristicas generales.

La vagotomia troncular fue reintroducida en la terapéutica
quirurgica en 1943 por Dragstedt® y Owens y desde entonces ha
adguirido gran difusién.

Esta técnica, basada en la seccidén completa del nervio vago
denerva tanto el &rea fundica como el area antral y el piloro.
Mediante ella, conseguimos la denervacidén secretora al
suprimir la estimulacién de la acetilcolina sobre las células
parietales y principales, asi como la disminucién de 1la
produccidén de gastrina en el antro.

A la vez, quedan denervados el higado, las vias biliares,
el péncreas y el intestino ya que se interrumpen las ramas
hepaticas y celiacas.

La denervacidén de todos estos érganos origina la aparicién
de una serie de efectos que pasamos a detallar a continuacién:

1.- Aumento del tamafio de la vesicula biliar, retardo en
el vaciamiento y la consiguiente aparicidén de colecistitis y
colelitiasis.

2.-Alteraciones en la motilidad evacuadora de la regidn
antropilérica®®. Ademds, se produce una inhibicién precoz de la
motilidad del intestino delgado, salvo en el duodeno, afectando
de manera especial al ileon. Esta inhibicién es transitoria y
al cabo de semanas © meses encontramos un aumento de la
motilidad.

3.- Hiperplasia de las células G del antro sin cambios
significativos en las células D® . Disminucién en el numero
total de mastocitos® y aumento del porcentaje de mastocitos
degranulados. Estos efectos nos hacen suponer que el vago ejerce
una capacidad tréfica sobre los mastocitos y el citado aumento
de la degranulacién tras la vagotomia seria un mecanismo
compensador de la secrecién &cida.

Junto a los anteriores efectos demostrados
experimentalmente, la vagotomia troncular produce frecuentes
complicaciones clinicas entre las que destacan la diarrea y el
dumping.

d.3.1.2. Técnica quirdrgica.

La vagotomia troncular se realiza generalmente mediante
incisién media abdominal.
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La técnica <consiste en la exposicién del esdfago,
identificacién y seccidén de los dos troncos vagales tal y como
puede verse en la FIGURA n° 14.

En la actualidad ,esta técnica puede realizarse por via
laparoscépica y toracoscédpica €. Todo ello, conlleva en cierto
modo una vuelta a Dragsted ya que él proponia la via
toracoscédpica.

En la toracoscopia se utilizan multiples punciones y el
pulmén se colapsa con insuflacién de CO, controlada, a 11l./min..
La diseccién comienza con el corte del ligamento pulmonar
inferior y la pleura mediastinica vecina. La identificacién del
esb6fago es llevada a cabo a través de un endoscopio con visiédn
anterdgrada. Con hemostasia cuidadosa se identifican los troncos
vagales y se seccionan.

En la laparoscopia %, se necesitan 4-5 orificios. Es
necesaria la elevacién del 1é6bulo izquierdo del higado. se
secciona el peritoneo y se visualiza el hiato. A continuacién
, se identifica el tronco posterior y se secciona. Igual se
procede con el tronco anterior.

La utilizacién de esta via podria contribuir a disminuir
el nUmero de alteraciones por la motilidad , sobretodo al
eliminar la alteracidén que por si sola produce la laparoscopia.

Pueden asociarse procedimientos de drenaje.
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FIGURA N° 14

Esquema representativo de la técnica quirGrgica en la
Vagotomia troncular.
1- Tronco vagal anterior. 2- Tronco vagal posterior.
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d.3.1.3. Indicaciones.

Es un tipo de intervencién muy eficaz en el tratamiento de
la ulcera duodenal presentando escasa mortalidad. Se trata de
técnica sencilla a la vez que segura y de rapida realizacién
por lo que su indicacidén principal es en la actualidad 1la
cirugia de urgencias. Es de eleccidén en hemorragias, asociandola
con piloroplastia. Puede usarse en los casos de estenosis y de
Ulceras perforadas aunque no es de elecciédn.

En el tratamiento de la udlcera géstricas, se acompafia de
piloroplastia. Madsen®® analizé los resultados obtenidos durante
9- 15 afios en Ulceras prepiléricas. Se encuentra una reduccién
de la acidez -PAO- del 78 % en la gastrica, 72 % en la
prepilérica y en la combinada del 73 % en los hombres mientras
que en las mujeres la reduccidn es ligeramente menor : 77%, 59%
, 60 %.

d.3.1.4. Morbilidad.

La vagotomia troncular es un método no exento de secuelas
presentdndose alteraciones tales como plenitud epigastrica,
diarreas, dumping, litiasis biliar, etc...

Se observa dilatacién gastrica constante y ello conlleva
la presencia de eruptos, flatulencias, nauseas y meteorismo.

Se describen recidivas que la mayoria de 1los autores
atribuyen a la realizacidén de técnicas incompletas.

En el estudio de Madsen, citado anteriormente, respecto de
las indicaciones en las ulceras gastricas , encuentran una
recurrencia del 8% en la Ulcera gastrica y del 13.8% en la
prepilérica.

d.3.2. VAGOTOMIA DE CELULAS OXINTICAS.

d.3.2.1.Caracteristicas generales.

Holle y Hart®®, en 1967, realizan la primera vagotomia de
células oxinticas a la que denominan supraselectiva y que
acomparnan de piloroplastia. En los afios 1969-1970 tiene lugar
las primeras intervenciones de vagotomia de células oxinticas

78



sin drenaje .En 1974, el grupo de Sevilla *° comienza a realizar
esta técnica y actualmente contindian considerédndola como una
técnica de eleccidn para el tratamiento de la ulcera péptica.

Aunque los tratamientos con anti H, se muestran altamente
eficaces para el manejo de la ulcera péptica, la vagotomia
supraselectivas o de células oxinticas se nos muestra como un
método de gran eficacia para la tlcera péptica.

Las bases de este tipo de vagotomia® son :
l.-La total denervacidén de las células oxinticas evitando asi
la produccidén de &cido bajo influjo vagal directo.
2.-La disminucién relativa de la produccién de a&cido de influjo
gastrinico.
3.-Disminucién de la produccidén de 4&cido bajo influjo
intestinal.
4 .-Respeto de 1la motilidad de la bomba antral al quedar
conservada la inervacidn vagal del antro.
5.- Conservacién del papel del esfinter pilédrico.
6.-Respeto del influjo vagal en el resto de las visceras.

d.3.2.2. Técnica quirurgica.

En primer lugar, es necesario identificar el nervio de
Latarjet anterior que discurre a lo largo de la curvatura menor.
De este modo evitaremos su lesidén ya que de lo contrario se
produciria la denervacidédn del antro que conllevaria una gran
alteracién en la motilidad. A continuacién debemos comenzar la
diseccién de la curvatura menor.

Existen diferencias en cuanto al lugar de comienzo de
dicha diseccidén segun los diversos autores consultados:

Dovale propone comenzarla por encima de la rama que cruza
la vena gé&strica que suele coincidir con la incisura angular.
Desde aqui, se proseguird denervando toda la cara anterior de
la curvatura menor, lo mds cerca posible del estédmago y hasta
un cm. por debajo del borde derecho de la unidén esofagogastrica.
Desde este punto , la diseccidén se dirigird hasta el angulo de
Hiss seccionando la serosa peritoneal anterior y rechazéandola
hacia arriba.

La hoja posterior se trata de la misma manera disecéndola
por completo y llegado al a&ngulo de Hiss rechazamos el tronco
vagal posterior. A su vez, seccionamos una rama importante que
nace de este nervio y que inerva el fundus gastrico; también
seccionamos la rama que nace en el ganglio celiaco.

Una vez terminada la intervencién , debemos realizar un
test que nos confirme la realizacibédn correcta y completa de la
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vagotomia.

Lépez Cantarero!® , propone comenzar la diseccién por el
cuerpo gastrico dejando la porcidn distal para el final y de ese
modo , evitar la produccién de hematomas que dificultaria la
identificacién nerviosa o las posibles lesiones que se puedan
producir por la traccidén del estdémago. A continuacidén , se
proseguiria con la liberacién del esdéfago abdominal, denervacién
de la curvatura menor, seccidédn del nervio que acompafia a la
arteria gastroepiploica derecha, y reperitonizacién de 1la
curvatura menor.

Burge °! prefiere comenzar por encima del antro findico a
10-12 cms. del piloro.

Algunos autores discrepan acerca de la necesidad de
acompafiar la vagotomia supraselectiva de seccién de los nervios
gastroepiploicos. Martinez Ramos %2 no encuentra diferencias en
cuanto a la BAO y a la PAO. Tampoco halla diferencias con
respecto a la recidiva ulcerosa observada después de cuatro
afios y concluyen diciendo que la denervacién de la curvatura
mayor que proponen algunos autores , es de poca importancia en
relacién a la reduccién de 1la secrecidédn 4acida y de la
recurrencia. La técnica propuesta por este autor se basa
fundamentalmente en la denervacién de alrededor de 5-7 cm. en
la zona baja del esbéfago , sobretodo las fibras intramurales;
denervacién del &ngulo de Hiss y fundus gastrico donde existen
numerosas fibras vagales, y liberacién de la regidn
cardiotuberositaria con seccién de la membrana gastrofrénica
hasta el primer vaso corto gastroesplénico. Con ello conseguimos
denervar la zona acido-secretora del estdémago.

En un estudio presentado por Docobo Durantez!® , en el que
se tratan hemorragias digestivas por ulcera duodenal mediante
hemostasia y vagotomia de células oxinticas, se propone la
diseccién de ambas hojas del omento menor, amplia cardiolisis,
seccién del nervio gastroepiploico, peritonizacién de la
curvatura menor, limpieza , revisidén y cierre por planos.

Otros®:®%  analizan el aumento de las gastritis
hemorragicas y sus posibles tratamientos concluyendo que ni las
gastrostomias ni las vagotomias son eficaces en el tratamiento
a largo plazo y sbélo la gastrectomia total constituye ,segun
estos Ultimos, un método eficaz.

Algunos autores efectian la reperitonizacién de 1la
curvatura menor con dos objetivos : disminuir el riesgo de
necrosis y la posibilidad de la reinervacién. en estos casos se
colocan puntos sueltos invaginantes entre las dos serosas o se
emplea un pediculo de epiplon.

Torres Melero °¢ presenta un estudio experimental en
ratas.Se interviene un grupo con vagotomia de células oxinticas
y otro con vagotomia y reperitonizacién. Se estudia la secrecidn
dcida en diferentes periodos viéndose un gran decremento en el
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segundo grupo que vuelve progresivamente a sus valores normales
a la s semanas de la intervencidén ya que las células parietales
sufren un proceso de adaptacién.

La vagotomia gastrica proximal puede ser efectuada por
laparoscopia®+%:° |, aunque la técnica en la actualidad sigue
siendo 1laboriosa y 1lenta. Se observan recidivas debidas
Gnicamente a la realizacidén de vagotomia incompleta. Se aconseja
seccionar el nervio gastroepiploico. Algunos lo seccionan sélo
mientras que otros lo acompafian de la seccién de todo el paquete
vascular.

En los casos de estenosis debe afiadirse gastroyeyunostomia
o piloroplastia tipo Holle ya que la dilatacién pilérica no
puede efectuarse.

En conjunto, los autores consultados opinan que, al menos
actualmente, la via laparoscédpica no es de eleccidn en este tipo
de vagotomia.

En 1992, Schneider ° presenta un estudio experimental en
cerdos en los que realiza vagotomia gastrica proximal por via
endoscédpica inyectando en puntos adecuados un neurolitico { CL,,
y cloruro de benzalconio), controlando su efecto con la técnica
del Rojo Congo. Se obtienen resultados mejores que con la via
laparoscédpica ya que esta UGltima produce pequefias necrosis. Hay
que seflalar que en este experimento sélo se hace un seguimiento
de dos semanas.

En un estudio presentado por Salim ° se muestra una
técnica modificada que al parecer previene la regeneracidén de
las fibras tras la vagotomia de células oxinticas, y que
consiste en 1la colocacién de un parche (Gore-Tex°® ) de
politetrofluorcetileno sobre la zona denervada.

En la FIGURA n°® 15 se muestran las bases fundamentales de
la vagotomia de células oxinticas.
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FIGURA N° 15.

uema representativo de la técnica en la V.C.O.
ronco vagal anterior. 2-Ramas géastricas.

3- Tronco vagal posterior.
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d.3.2.3. Indicaciones.

Actualmente las indicaciones de VCO son multiples: tdlcera
duodenal simple, acompaniadas de hemorragias, perforaciones,
reflujo, Prevencidén de complicaciones, utlcera géstrica...

Existen diferencias en las indicaciones segun los autores
consultados:

A.- Ulcera duodenal:

-Acompafiada de estenosis. Dovale’™ y Lbépez -Cantarero
recomiendan esta técnica junto con la realizacién de drenaje.

-Ulcus perforado. Se realiza VCO mds cierre de la
perforaciédn. Jordan'® aconseja la colocacidén de un parche.

-Ulcus hemorragico. Se realiza la VCO y la ligadura del
vaso sangrante.

-Ulcus duodenal mé&s hernia de hiato. Se acompafia de
intervenciones antirreflujo.

-Ulcus rebelde al tratamiento médico y con dolores
persistentes. Donahue®? presenta la vagotomia "elargie" como
tratamiento ideal para estos casos.

B.- Ulcera géastrica.

La Vagotomia de células oxinticas es utilizada por muchos
autores como tratamiento de la Ulcera géstrical® 102,

Docobo!®® presenta , en su tesis doctoral, un estudio
comparativo entre la VCO y la gastrectomia como tratamientos
para la dlcera gastrica. Mediante el citado estudio se demuestra
que la VCO es un método valido para el tratamiento del ulcus
gastrico crénico al igual que lo es la gastrectomia 3/4 Billroth
I .La unica condicidén para la realizacién de VCO como
tratamiento de la ulcera géstrica es la comprobacién de no
existencia de displasia epitelial severa junto con la seguridad
de poder realizar controles postoperatorios periddicos.

En ambos casos, segin los resultados obtenidos del citado
estudio, la mortalidad fue nula. Los resultados inmediatos en
cuanto a estancia hospitalaria y complicaciones postoperatorias
son mejores en el grupo de los sometidos a VCO. En cuanto a las
recidivas, la VCO presenta un indice del 12% mientras que en la
gastrectomia es del 5%. Sin embargo , la morbilidad a los cinco
afnios, es mayor en el grupo de los gastrectomizados en lo que
respecta a la aparicién de pérdida de peso, dumping, diarrea,
y reflujo biliar.

Jacinto de Miguell® la presenta en 1984 como un método
eficaz frente al tratamiento de la ulcera que aparece en la
incisura angularis o en sus proximidades, operacién que realiza
sin acompafiamiento de drenaje.
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d.3.2.4. Morbilidad.

Eludiremos la enunciacién de las complicaciones
peroperatorias, inmediatas y las no relacionadas con la
enfermedad ulcerosa, por considerarlas fuera del objetivo del
presente estudio.

La VCO evita la mayoria de las complicaciones usuales en
las técnicas empleadas con anterioridad entre las que destacan
las anemias, desnutriciones, Dumping graves, sindromes de asa
aferente, atonias , diarreas graves, etc...

Por otro lado, desaparecen los problemas de éstasis con lo
cual no es necesario afiadir procedimientos de drenaje.

Del mismo modo que el resto de los autores consultados,
dividiremos las complicaciones en precoces y tardias.

Precoces. Entre ellas destacan disfagias, plenitud, Dumping
de escasa importancia clinica, vémitos...

AUTORES DUMPING DIARREA DISFAGIA PLENITUD VOMITOS

CANTARERO!® 17,5% 13,15% 12,28% 10,52%
DOVALE®° 1,9% 4,6% 3,29%

M. RAMOS!®® 39%

MACINTYRE'® 7, 3% 3,8% 3,29% 8,8%

De todos ellos, segun podemos observar , la disfagia es el
sintoma m&s cominmente expresado. Si bien, todos coinciden en
sefialar que se trata de un sintoma transitorio, que suele
desaparecer alrededor de los tres meses y no requiere actuacién
terapéutica.

Las causas de aparicién de esta disfagia no estéan
totalmente aclaradas aunque, segun Martinez Ramos '%'%, podrian
influir varios factores tales como la denervacidédn a nivel del
esbéfago distal y de la unidén esofagogastrica, junto con 1la
traccidén , manipulacién quirdrgica a ese nivel, reconstruccién
del &ngulo de Hiss.

Por otra parte, podria existir patologia previa a nivel
esofagico distal, y de la unién gastroesofagica asociadas a la
Ulcera duodenal.
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Tardias. Las recidivas son las complicaciones de mayor
frecuencia y gravedad:

Dovale y col. ° presentan las primeras series espafiolas ,
en las cuales encuentran una recidiva ulcerosa del 0.66%. Sin
embargo, en un estudio posterior®® en el que se examinan los
resultados de la intervencidén a los ocho afios, encuentra una
recidiva del 6% . Macintyre!®” muestra una recidiva ulcerosa del
18.5% a los 15 afios de realizada la intervencién.

Blackett !° encuentra una recidiva del 9% en un estudio
realizado desde 1969 hasta 1980.

Algunos estudios presentan la frecuencia acumulativa de
recidivas; Jordan!® estudié la frecuencia de recidivas durante
22 afios hallando una frecuencia acumulativa del 14%.

Las elevadas tasas de recidivas , expresadas por 1los
autores anteriormente citados, motivan la realizacidén de
estudios comparativos con otras técnicas en un intento de
establecer la conveniencia o no de seguir considerando este
método como de elecciédn:

Koruth %, presenta un estudio en el que se compara la
recidiva de la vagotomia de células oxinticas, en un periodo
aproximado de 8 a 15 afios , con la vagotomia troncular mas
piloroplastia. En dicho estudio se concluye que la recidiva fue
mayor en el caso de la vagotomia troncular. ( 7% en la vagotomia
troncular y 5% en la vagotomia de células oxinticas).

En el conjunto de autores consultados, la mortalidad
por causas directamente relacionadas con la enfermedad ulcerosa,
es nula.

d.3.3. SEROMIOTOMIA.
d.3.3.1. Caracteristicas generales.

La técnica de la seromiotomia fue descrita por Taylor  en
1979 .Experimentalmente, se realizd en perros en los cuales se
demostrd que se producia una inhibicién de la secrecidn &cida
comparable con la VCO.

Estd basada en la especial distribucidén de las ramas
vagales de los nervios de Latarjet con un recorrido superficial
, subseroso antes de penetrar en la musculatura gastrica. Con
esta técnica se pretendia proteger a los nervios de Latarjet y
a la vez evitar la necrosis postvagotomia.

La técnica propuesta por Taylor sufre diferentes
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variaciones en los afios siguientes:

En 1980, Petropoulos ''° propone realizar la seromiotomia
sélo en el Fundus , en sus caras anterior y posterior,
realizando 1la denervacién de la curvatura menor de manera
directa

En 1982, es el propio Taylor''! quién propone la asociacién
de una vagotomia troncular posterior y seromiotomia anterior.

En 1983, Chen''? propone la realizacién de seromiotomia
anterior y posterior a nivel de la curvatura menor y del antro
gastrico. esta técnica perdid pronto credibilidad al demostrarse
el alto riesgo perforacidn intraoperatoria o de necrosis tardia.

Actualmente, la seromiotomia puede realizarse por la via
laparoscépica.

d.3.3.2. Técnica quirtrgica.

En primer 1lugar se realiza wuna incisidén media
abdominal. Se comprueba la inexistencia de patologia asociada
a la Ulcera, prestando especial atencidén a la regidn pilédrica.
Se procede a la identificacidédn de los troncos vagales anterior
y posterior, y del nervio de Latarjet.

Se realiza una incisién a nivel de la serosa y las capas
circulares y oblicuas musculares desde la unién esofagogdstrica
hasta la incisura.A continuacién, se realiza la Seromiotomia en
la cara posterior.( FIGURA n°® 16).
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FIGURA N° 16.

Esquema representativo de la técnica quirdrgica en 1la
seromiotomia.

1-Serosa. 2- Muscular. 3- Submucosa.
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d.3.3.3. Indicaciones.

Se presenta como una técnica eficaz frente al tratamiento
de la dlcera crénica duodenal.

Estd especialmente indicada para los pacientes obesos para
los cuales , las otras técnicas presentan gran dificultad de
realizacién.

d.3.3.4. Morbilidad.

Se ha comprobado una disminucidén en la incidencia de
diarreas y del sindrome de vaciamiento gastrico acelerado.
Al igual gque en las restantes técnicas , el problema de las
recidivas es uno de los factores principales para evaluar la
eficacia de la técnica.

En el estudio presentado Taylor, las diferencias en cuanto
a las recurrencias en comparacidén con la vagotomia troncular méas
piloroplastia no son estadisticamente significativas ni tampoco
lo son en comparacién con la VCO.

Oostvogel!®, nos presenta , en 1988, un estudio comparativo
entre la VCO y la seromiotomia acompafiada de vagotomia troncular
posterior. De este estudio se deduce que la nueva técnica puede
ser al menos tan efectiva como la VCO, presentando ambas, un
nimero de recurrencias equiparables.

La necrosis isquémica ha sido considerada como otro de las
complicaciones a destacar:

En una publicacién de Agossou'!® del afio 1990, se comparan
los efectos de la Vagotomia Supraselectiva con respecto a la
seromiotomia anterior en relacidén con la necrosis isquémica y
se concluye que aun existiendo problemas de necrosis isquémica
en ambas , siempre son de menos importancia en la Seromiotomia.

d.3.4. GASTRECTOMIA LINEAL.

d.3.4.1. Caracteristicas generales.

Gémez Ferrer’ introduce una nueva alternativa en el
tratamiento de la enfermedad ulcerosa y propone realizar la
vagotomia troncular acompafiada de gastrectomia lineal vertical
a 1.5 cm. de la curvatura menor con sutura mecénica. Esto
evitaria la necrosis isquémica de la mucosa .

Esta técnica continuaria presentando importantes efectos
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secundarios ya que la vagotomia troncular posterior no evita
las complicaciones propias de la denervacién de otros dérganos
gue son inervados por este tronco. Ademds, necesita la apertura
del tracto digestivo con lo que aumenta la probabilidad de
hemorragias y de contaminacién.

R. Van Hee!'® comparte opinién con otros autores y sefiala
que es una buena técnica para proteger al nervio de Latarjet y
a su vez conseguir una denervacién completa de las células
parietales.

d.3.4.2. Técnica Quirargica.

Maksimovick!?s, comienza a realizar este tipo de
gastrectomia en 1989 , después de una amplia experiencia con la
Seromiotomia.

Propone una 1incisidén del peritoneo pre-esofdgica que
permite disecar el pilar derecho del diafragma y resecar el
vago posterior. El trayecto de la gastrectomia es sefialado por
algunos puntos con bisturi eléctrico en tres segmentos. Un
segmento vertical a lo largo de la curvatura menor, un segmento
oblicuo delante del cardias, y un segmento horizontal sobre la
curvatura mayor.

La linea de seccidén estd a 20 mm de la curvatura menor y
a 6 cm. del piloro.

Siguiendo esta linea se colocan las pinzas TA , resecando
la pared gastrica anterior con una sutura hemostatica. Se
termina la intervencién con un drenaje a nivel del hipocondrio
derecho y se acompafia de profilaxis antibiética con
cefalosporinas de 2® generacién durante tres dias.

Gémez Ferrer!' presenté en 1992 cuatro casos de
gastrectomia realizados por la via laparoscdpica con ayuda de
la endoGIA . No encuentra dehiscencias de la sutura ni necrosis
ni hemorragias. Se propone como un método alternativo en
pacientes jbévenes y sin otra patologia y nos ofrece las ventajas
de evitar la regeneracién nerviosa y la isquemia de la curvatura
menor que se producen tras vagotomia de células oxinticas. En
lo referente a la seromiotomia, con este procedimiento se
evitarian la perforacién y la necrosis. Seguin este mismo autor,
otra ventaja de la via laparoscépica es el menor tiempo
operatorio aunque el elevado coste de la endoGIA encarece la
intervencién.
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FIGURA N° 17.

Esquema representativo de la técnica quirGrgica en la
gastrectomia lineal anterior.
1- Linea de incisibén a lo largo de la curvadura menor.
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d.3.4.3. Indicaciones

En un articulo publicado por Van Hee!!® en 1995 se propone
como un método eficaz frente a la vagotomia supraselectiva en
el tratamiento de la Glcera gastroduodenal si se combina con una
vagotomia troncular posterior. Los resultados rmuestran una
eficaz reduccién del &cido gastrico, moderados y temporales
cambios en la motilidad.

Otros autores piensan que se trata sélo de un procedimiento
util en pacientes con Glcera rebelde al tratamiento médico, con
menos de treinta afios y con antecedentes familiares.

Brunet!!® propone la gastrectomia lineal como un método
efectivo para la Glcera perforada presentidndola como un método
de fécil realizacidn, poca morbilidad, y econdémico.

Ademds la eversidn asegura la permanencia de los efectos
disminuyendo el riesgo de recurrencias.

Tiene la ventaja de que puede usarse en pacientes con gran
infiltracién edematosa o grasa en el epiplon menor, lo cual
constituye un inconveniente para la VCO,

También se ha propuesto su uso para las hemorragias.

d.3.4.4. Morbilidad.

La mayoria de los pacientes obtienen excelentes resultados
segun la clasificacién de Visick.( De los 25 presentados por R.
Van Hee !*®, 21 tienen resultados excelentes).

Al parecer, el indice de recurrencias es menor que en las
otras técnicas. La sutura con eversién contribuye a dicha
disminucién.

Existe un menor riesgo de isquemia que en la seromiotomia.

La tasa de incidencias de sindrome de Dumping y de diarreas
en relacién con la vagotomia troncular y la piloroplastia es
menor.

En 1995, Gbémez Ferrer!!’, presenta un estudio multicéntrico,
realizado durante cuatro afios, con 136 pacientes con ulcera
duodenal crénica, obteniendo buenos resultados clinicos, nula
mortalidad y escasa morbilidad.
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D.4. Descripcién de cada técnica en ratas.

d.4.1. VAGOTOMIA TRONCULAR.

Tras 24 horas en ayunas, las ratas son anestesiadas
con pentotal. A continuacién se procede a realizar una
laparotomia media y se expone el esbfago. Para ello, necesitamos
separar las porciones del higado que lo ocultan y trac01onar
distalmente el estdmago.

Con la ayuda del microscopio, se exponen tres milimetros
de nervio vago anterior y se seccionan. De la misma forma se
procede con el vago posterior.( FIGURA n°18).
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FIGURA N° 18.

Técnica quirurgica de la vagotomia troncular realizada en ratas.

1- Tronco vagal anterior. 2- Tronco vagal posterior.
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d.4.2. VAGOTOMIA DE CELULAS OXINTICAS.

Después de 24 horas en ayunas, las ratas son sometidas a
anestesia seguida de apertura media abdominal de 2 cm. de
longitud por debajo del apéndice xifoides. Posteriormente, se
realiza una amplia exposicién del estdémago y se identifica el
cardias y el esdéfago distal. Se individualizan los troncos
vagales anterior y posterior a nivel esofdgico, que son
preservados, se procede a la identificacién de los nervios de
Latarjet anterior y posterior y y se procede a la diseccidn
meticulosa y ligadura de sus ramas vagales que inervan la zona
periesofdgica, el fundus y el cuerpo del estdmago hasta llegar
a la zona del antro géstrico; a dicho nivel finaliza 1la
diseccidén y ligadura quedando , por tanto la inervacién vagal
intacta. La ligadura de los cabos nerviosos se realiza con seda
del 2/0.( FIGURA N° 19).
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FIGURA N° 19

Vagotomia de células oxinticas realizada en ratas.

1- Tronco vagal anterior.2- Tronco vagal posterior.
3~ Rama gastrica.
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D.4.3. SEROMIOTOMIA.

Las ratas, previo ayuno de 24 horas son sometidas a
anestesia. A continuacidén se realiza una laparotomia media vy
exposicidén del estdmago. Se delimita la zona de seromiotomia y
se incinden la serosa y capas musculares.Una vez finalizada la
seccibébn, se realiza hemostasia con catgut 4/0 sin practicar
sutura de la serosa. La técnica se completa con la realizacién
de una vagotomia troncular posterior. (FIGURA n° 20).
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FIGURA N°¢ 20.

Seromiotomia realizada en ratas.
1- Tronco vagal posterior. 2- Serosa. 3-Muscular. 4- Submucosa.
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D.4.4. GASTRECTOMIA LINEAL

Después de anestesiar y realizar la laparotomia media, se
procede a fijar dos puntos que traccionan sobre el fundus y el
angulo , delimitando asi la linea de gastrectomia. Con la pinza
hemostatica y un bisturi , se realiza la gastrectomia. La
hemostasia se completa con puntos en U realizados con
seda 5/0.(FIGURA n° 21).
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FIGURA N° 21

Gastrectomia lineal anterior realizada en ratas.
1- Puntos de traccién. 2- Linea de incisién.
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4.- MATERIAL Y METODO.




4.1.0BJETIVOS DEL ESTUDIO

a) Establecer las posibles diferencias estructurales
existentes en el tracto digestivo de las ratas, en condiciones
normales (grupo control) y tras la realizacidén de distintas
técnicas quirurgicas destinadas al tratamiento de la ulcera
duodenal (grupos vagotomizados).

b) Comprobar si dichas diferencias persisten o varian
en relacién con el tiempo. Para ello, estableceremos distintos
periodos en cada grupo.

c)Tratar de establecer la relacidén entre los posibles
cambios estructurales y la secrecidn géastrica.
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4.2. MATERIAL

Se dispone inicialmente de un total de 150 ratas de la
raza Wistar con un peso aproximado de 200 gramos.

Las ratas son alimentadas con pienso compuesto por
glacidos-~83%~, proteinas vegetales ~6%-, proteinas animales-6%-
y vitaminas y minerales.

Los animales se situan en Jjaulas individuales de
aproximadamente 150 cm?.Dichas 3jaulas poseen un dispensador de
agua y comida y son limpiadas diariamente. En la FIGURA n° 22
se observa la disposicién de dichas jaulas en el animalario.

Durante el periodo de estancia en el animalario se
mantienen en locales con ventilacién suficiente, luz natural
obtenida a través de las ventanas, temperatura constante entre
20 y 24 °C

Dichos 1locales estédn suficientemente aislados de focos
de ruidos fuertes.
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FIGURA N° 22.

Conjunto de jaulas del animalario.
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4.3. METODO ]

4.3.1. PREPARACION PREOPERATORIA.

- Ayuno. Veinticuatro horas antes de la intervencidn, las
ratas son sometidas a ayuno.

- Peso. Las ratas son pesadas individualmente antes de la
intervencién. En la FIGURA N°23 , se muestra el peso utilizado
en el estudio.

- Anestesia. Previamente a la intervencién, las ratas son
anestesiadas con pentotal sédico a 40 mg/Kgr de peso disuelto
en 5 ml. de agua bidestilada.

- Colocacién. Posteriormente las ratas son colocadas en
tablas con fijacidén de las cuatro extremidades y la boca; en
posicién de decubito supino. A continuacién se procede al
rasurado de la zona media abdominal.

- Control preoperatorio de la secrecién acida. E1 pHmetro
utilizado en nuestras mediciones es METEOR pH MOD. 996 el cual
fue calibrado en todas y cada una de las intervenciones. Dicha
calibracidén se realiza colocando el pHmetro en situacién de
reposo y a continuacidén colocando una solucién tampdn de pH
4.00 y llevando el pHmetro hasta pH 4.00.

Se practica el test de Grassi que consiste en la medicién
con la ayuda del pHmetro del jugo gastrico obtenido mediante
sonda nasogastrica. Dicha medicién se realizd una vez que fue
abierta la cavidad abdominal y las visceras fueron expuestas
para su examen general.

Las ratas que presenten un pH inferior a 1 no son
consideradas para el estudio.
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FIGURA N° 23

Peso utilizado en el estudio.
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4.3.2. INTERVENCION.

Las intervenciones se realizan aproximadamente a la misma
hora para respetar el ritmo circadiano de las ratas.

En primer lugar , se realiza una incisidén longitudinal y
por capas a nivel de la linea media abdominal.

A continuacidédn , se exponen las visceras y se realiza un
examen general de la cavidad abdominal. Seguidamente, se
procede a la identificacidén del esdfago y a su diseccidn.

Después de 1la determinacién del pH expuesta en el
apartado anterior, se procede a la realizacidn de las diversas
técnicas.

I. Control.

En este grupo , las ratas son anestesiadas con la misma
dosis y farmaco que en el resto de los grupos. una vez
anestesiadas se colocan en tablas tal y como hemos indicado
anteriormente y se procede a realizar una incisidén media
abdominal, examen de la cavidad, comprobando que no existen
alteraciones macroscdpicas; toma del Jjugo gastrico para
cuantificar el pH ( Al igual que en los otros grupos , esta
toma se hace previo clipaje de la regidén pildrica de forma que
se evite el reflujo duodeno-pancredtico). Por ultimo , se
procede a la sutura por capas y cierre de la cavidad abdominal
y mantenimiento de las ratas en sus jaulas individuales con la
misma alimentacidén que el resto. ’

II. Vagotomia troncular.

Después de anestesiar las ratas y tras 24 horas de ayuno,
se procede a la realizaciédn de la laparotomia media abdominal.
Después del examen general de la cavidad abdominal se expone
el eséfago, para ello se separan las porciones del higado que
lo ocultan y se tracciona distalmente el estdémago. A
continuacidén se procede a la determinaciédn del pH tal y como
se ha indicado anteriormente.

Bajo 1la visidén de microscopio éptico se exponen tres
milimetros de nervio vago anterior y se seccionan . De la misma
forma procedemos con el vago posterior.( FIGURA N2 25).

Finalmente , se procede al cierre por planos de la cavidad
abdominal.
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FIGURA N° 25.

1-Esquema de la vagotomia troncular
2-Foto de la vagotomia troncular.
Seccion del tronco vagal anterior
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III. Vagotomia de células oxinticas.

Se realiza apertura de la cavidad media abdominal de
aproximadamente 2 cm. de longitud en direccién caudal desde el
apéndice xifoides. Se realiza el examen general de la cavidad
abdominal y se procede a la toma del pH. A continuacidn se
expone el esdéfago y se identifica la rama del nervio vago
izquierdo, la rama que inerva el fundus y la que inerva la
regién del antro-piloro. Dichas ramas, que participan en la
secrecién de &cido, son ligadas con ligaduras 5/0.

A continuacidén se realiza una traccidén del estdmago hacia
arriba sobre la curvatura mayor y de ese modo se consigue
exponer la curvatura mayor, se 1dentifican las ramas que
inervan el cuerpo gé&strico y se ligan de la misma forma.

( FIGURA N° 26).
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IV. Seromiotomia.

Después de la laparotomia media vertical, se procede a la
determinacidén del pH . Posteriormente, se expone la pared del
estdémago tras separar el higado hacia arriba. La serosa y las
capas musculares oblicuas y <circulares son incididas
paralelamente a la curvadura menor géstrica desde el antrc a
la parte mas alta del fundus. Una vez seccionada la capa
muscular se realiza hemostasia con catgut 4/0.( FIGURA N° 27).
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V. Gastrectomia lineal anterior.

Una vez realizada la laparotomia media y la determinacién
del pH, se fijan dos puntos que traccionan sobre el fundus vy
el angulo gastrico, delimitando asi la linea de gastrectomia.
Se coloca una pinza hemostédtica entre ambas, seccionéndose el
tejido redundante que implica toda la pared géastrica anterior,
con un bisturi. Posteriormente se realiza hemostasia con
puntos en "U" con seda 5/0.( FIGURA N°28).
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4.3.3. MANTENIMIENTO POSTOPERATORIO Y CONTROLES.

Una vez concluida 1la intervencién , se procede al
control postoperatorio , medicién del pH del jugo gastrico.
(FIGURA N°29).

Se procede posteriormente a la liberacidén de los puntos
de fijacidén en la tabla y a la reanimacién libre en su jaula.
Dieta libre.

Todos los grupos de ratas que se han establecido seglin el
tipo de intervencidén se dividieron en dos grupos . Uno de
estos grupos se sacrificd entre cuarenta y noventa dias
después de la intervencidén y el otro noventa y uno y ciento
cincuenta. (En las sucesivas referencias a estos grupos ,
hablaremos de <90 dias y >90 dias)

El dia de la intervencidn para el sacrificio, se realiza

una nueva medicidén del pH del jugo gastrico, asimismo se
procede al control del peso.
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FIGURA N° 29

Imagenes del pHmetro utilizado en el estudio; cubetas; sonda;
sondaje gastrico.
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4.3.4. PREPARACION PARA EL SACRIFICIO Y SACRIFICIO.

Las ratas son sometidas a ayuno durante 24 horas para
posteriormente ser sacrificadas.
El dia de la intervencidén , las ratas son anestesiadas de

nuevo con pentotal sédico ( dosis: 40 mgr/ Kgr peso), Vv
colocadas en las tablas en la posicidén anteriormente
descritas.

A continuacidén se realiza una incisidén en la linea media
abdominal de las mismas caracteristicas que la realizada en 1la
anterior intervencidén y se procede al examen de las visceras.

La sonda nasogastrica es nuevamente colocada y se realiza
la aspiracién del contenido gastrico previo clipaje de 1la
regidén pilérica.

El sacrificio se 1lleva a cabo mediante la inyeccidn
intraperitoneal de una dosis elevada de pentotal sddico.

( aproximadamente 15-20 ml).

Se procede a la extirpacidén de las piezas anatédmicas
duodeno, yeyuno, ileon 3% colon para su estudio
anatomopatoldégico.

En la FIGURA N° 30, se muestra una de las piezas de
reseccidén correspondiente a yeyuno.
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FIGURA N° 30

Pieza de reseccidn. Yeyuno.
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4.3.5. PREPARACION PARA EL ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO.

Las plezas resecadas son lavadas y fijadas en formol al
1 % debiendo permanecer en el mismo al menos durante 24 horas.

Una vez completada 1la fijacidén , procedemos a la
inclusién en parafina. Para ello, utilizaremos cassettes vy
capsulas como los que se ven en la FIGURA N °31. Los blogues
de parafina obtenidos mediante 1la inclusidén vy posterior
enfriamiento por congelacidn estan en condiciones de ser
cortados al microtomo.

Las secciones se realizan con el microtomo a un grosor
aproximado de cinco micras. Dichas secciones son estiradas en
el bafio de flotacién y colocadas en los portas. Para la
completa extensidén de la preparacidédn se impregna el porta con
una solucidén mezcla de alcohol y agua.

Finalmente, las preparaciones son tefiidas con
hematoxilina-eosina segin el procedimiento:

-1~ Xilol, 20 minutos.

-2-Alcohol 100% , 5 minutos.

-3-Alcohol 96%, 5 minutos.

-4-Alcohol 70%, 5 minutos.

-5-Lavado con agua abundante.

-6-Tincidén con hematoxilina.

-7-Lavado abundante con agua.

-8-Se aflade carbonato de litio hasta que se produzca el
viraje a azul.

-9-Lavado con agua.

-10~Tincidén con eosina durante 1 & 2 minutos.
~-11-Lavado con agua.

-12-Alcchol 60% , 2 minutos.

-13- Alcohol 96% , 2 minutos.

-14- Alcchol 100% , 2 minutos.

-15- Xilol hasta el momento de montar.
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FIGURA N° 31

Cassetes utilizados en la inclusidén de las piezas.
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4.3.6. ESTUDIOS CLINICOS.

Se procede al peso de las ratas en el momento
preoperatorio e inmediatamente antes del sacrificio. Hallamos
la media de los pesos preoperatorios y en el sacrificio.

Se realizan estudios de la mortalidad en cada uno de los
grupos.

4.3.7. ESTUDIOS DE SECRECION.

Valoracién de la evolucidén de la secrecidn en cada uno de
los grupos de ratas a lo largo del estudio. ( Preoperatorio,
postoperatorio, sacrificio ).

4.3.8. ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO.

A. ESTUDIOS MACROSCOPICOS.

Estudioc de las adherencias producidas por las distintas
intervenciones; valoracién de las dilataciones géstricas
halladas; presencia de masas; signos de infeccidén y presencia
de puntos intolerados.

B. ESTUDIOS MICROSCOPICOS.

Las piezas son observadas al microscopio optico. El
estudio anatomopatoldgico consiste en la observacién de 1la
posibles alteraciones estructurales de cada una de las
regiones del aparato digestivo , duodeno, yeyuno, ileon, y
colon vy en cada uno de los grupos establecidos segun tipo de
intervencién ( I. Control, II. Vagotomia Troncular, III.
Vagotomia de células oxinticas, IV. Seromiotomia, V.
Gastrectomia lineal anterior) y tiempo de supervivencia tras
la misma ( 90 y mas de 90 dias).

En cada una de dichas regiones, se valora:

A. Alteraciones estructurales:
-Grosor de la mucosa.

-Tamafio de las vellosidades.
-Profundidad de las criptas.

120



B. Infiltrado inflamatorio.

- Tipo.
- Localizacién.

El ntmero de células inflamatorias nos impide,
al igual que en el apartado anterior, realizar un contaje
numérico de las mismas. Se opta por establecer los siguientes
niveles:

0. Nivel de infiltrado normal respecto a la
situacidn control.

1. Nivel de infiltrado aumentado de forma leve con
respecto a la situacién control.

2. Nivel de infiltrado aumentado moderadamente con
respecto a la situacidén control.

3. Nivel de infiltrado aumentado considerablemente
respecto a la situacién control.

C. Diferencias regionales:

En el estudio de 1las diferencias regionales
(duodeno, yeyuno, ileon, colon),que se produce
tras la realizacién de las diversas técnicas ,
consideramos:

Incremento medio = Media del tamaiio obtenido
tras la realizacidén de la técnica - Media del
tamafio en la situacién control.
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4.4. METODO ESTADISTICO.

Los datos resultantes del estudio son analizados con el
programa estadistico SPSS.

En primer lugar, se efectla una prueba de normalidad en
todas las variables.

En las variables que se ajustan a una distribucidén normal
se realizan test paramétricos; aquellas que no se ajusten a
distribuciones normales se someten a test no paramétricos.

Entre los test paramétricos se aplican las pruebas-T para
variables independientes \Y% pruebas-T para variables
relacionadas.

En los casos en los que se utilizan test no paramétricos,
se aplica el test Mann-Whitney U.

La variable infiltrado, tal y como se ha explicado en el
apartado del método anatomopatoldgico, es cuantitativa ordinal.
Para su andlisis estadistico wutilizamos las tablas de
contingencia. Se realiza una Chi-Cuadrado y se estudia el
coeficiente de Fisher en las tablas 2x2 y el coeficiente de
Likelihood en el resto.

En todos los casos, se considera valor estadisticamente
significativo: p < 0.05.
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5.- RESULTADOS.



5. RESULTADOS

5.1. RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS CLINICOS.

- Incremento de peso. En general todas las ratas
experimentaron un ligero incremento de peso, siendo mayor el
mismo en aquellas ratas pertenecientes al grupo control. No se
aprecian diferencias significativas entre las sometidas a
distintas intervenciones ni entre las que vivieron diferentes
pericdos de tiempo.

La media del peso de las ratas al inicio del estudio fue

de 225 gramos ; en el momento del sacrificio la media del peso
fue de 351, 66 gramos.

- Indice de Mortalidad. Los resultados obtenidos en
relacién a la mortalidad se expresan en la tabla n°l.
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TABLA N° 1

En la tabla se muestra la distribucién de las ratas
utilizadas en el estudio.

De las 150 ratas iniciales se han utilizado 135; el resto
fue eliminado por presentar pH inferiores a 1.

La mortalidad obtenida por grupos de técnicas, expresada
en %, es:

Control: 11,1%; wv.t.: 20,6%; v.c.0.,17,8%; s.t.,31%;
g.t.1.,33,3%.

Las 22 ratas eliminadas, lo han sido por diferentes
motivos:

Reflujo biliar evidente, alta sospecha de técnica
quirdrgica mal realizada.
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5.2. RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS DE SECRECION.

Se han comparado los resultados obtenidos tras 1la
valoraciébn del pH preoperatorio, postoperatorio y en el
sacrificio de 1los distintos grupos, salvo en los grupos
controles, en los cuales no se considera el valor
postoperatorio ya que necesariamente dicho valor, no varia en
relacién al preoperatorio.

Los resultados, tal y como veremos detalladamente a
continuacién, nos demuestran que todas las técnicas
antisecretoras consiguen disminuir la secrecidén &cida. Cuando
se comparan los pH postoperatorios tras las diversas técnicas,
no se encuentran diferencias estadisticamente significativas
salvo entre los grupos sometidos a seromiotomia mas vagotomia
troncular posterior y los grupos sometidos a gastrectomia
lineal anterior; en concreto entre 1los dos grupos due
sobrevivieron mads de 90 dias a 1la intervencidén; el de
Gastrectomia lineal anterior presenta un pH mayor.

En general, dicha reduccién se mantiene e incluso
disminuye en el momento del sacrificio en aquellas ratas que
sobreviven menos de 90 dias mientras que en las que sobreviven
mas de 90 dias, los resultados nos indican que las secrecién
dcida comienza a aumentar. (No existe diferencia
estadisticamente significativa en ninguna de las técnicas).

A continuacién, describimos detalladamente los resultados
obtenidos en todos y cada uno de los grupos:

I) GRUPO CONTROL

En el grupo control, existe una excepcidn con respecto a
los otros grupos: en este grupo sélo obtenemos dos medidas del
pH; preoperatorio y al sacrificio. Ello es debido a que al no
existir manipulacién alguna en la intervencién, no debe variar
el pH postoperatorio.
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I.A. APROXIMADAMENTE 90 DIAS DE SUPERVIVENCIA.

RATAS N°1l N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pH 1,63 2,16 2,19 2,34 4,1 2,88 2,16 2,52
pre
PH 3,8 2,03 2,45 1,96 3,73 2,41 3,02 1,86
sc

MEDIA DE pH PRE= 2,49

MEDIA DE pH SC=2,656.

TABLA N° 2

En la tabla superior se muestran los valores de los pH
obtenidos del subgrupo del grupo control que sobrevivid un
periodo igual o inferior a 90 dias tras la intervencién. Tal
y como hemos explicado anteriormente , en este caso cada rata
posee unicamente dos valores.

Cada una de las ratas constituyentes del citado subgrupo,
ha sido numerada con numeros naturales consecutivos.

Debajo de la tabla , se expresan las medias de los pH pre
y sacrificio.
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I.B. MAS DE 90 Dias.

RATAS |N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
PH 2,71 1,92 2,38 2,83 3,95 2,93 2,14 2,7
pre

PH 2,56 2,15 2,39 4,59 2,55 1,74 2,33 2,6
sc

MEDIA DE LOS pH PRE=2,702
MEDIA DE LOS pH SC= 2,602.

TABLA N° 3

En la tabla superior se muestran los valores de los pH
obtenidos en el subgrupo del grupo control que ha sobrevivido
un periodo superior a los 90 dias post-intervencién.
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II) VAGOTOMIAS TRONCULARES.

A continuacién se exponen mediante tablas, las medidas de
los valores obtenidos en cada una de las ratas de los dos
subgrupos que han sido sometidos a Vagotomia troncular.

En cada una de las ratas hemos hecho la medicién del pH

en tres momentos distintos: preoperatorios, postoperatorios y
en el sacrificio.
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II.A) ALREDEDOR DE LOS 90 DIAS.

RATAS | N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pH 2,33 2,79 3,32 2,4 2,56 1,81 2,87 2,14
PRE

pBH 3,31 3,19 4,07 2,62 4,41 2,34 3,42 4,01
POST

pH 3,72 3,37 4,09 3,28 4,52 3,01 4,03 2,73
SC.

MEDIA DE LOS pH PRE= 2,528
MEDIA DE LOS pH POST=3,421.
MEDIA DE LOS pH SC = 3,594.

TABLA N° 4

En la tabla se expresan los resultados de 1los pH
obtenidos en el subgrupo de las ratas sometidas a Vagotomia
troncular que sobrevivié un periodo igual o inferior a 90 dias
: preoperatorio, postoperatorio, sacrificio.

Debajo de la tabla, se expresan las medias de los citados
PH.
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II.B). MAS DE 90 Dias.

RATAS | N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pH 2,27 4,34 2,45 2,78 2,22 1,4 2,16 2,03
PRE

pH 4,12 3,81 4,31 3,16 2,78 3,23 3,01 2,79
POST

pHE 2,4 3,01 4,16 2,01 3,93 3,19 3,13 4,2
SC.

TABLA N°5

MEDIA DE LOS pH PRE=2,456
MEDIA DE LOS pH POST=3,401

MEDIA DE LOS pH SC. 3,25

En la tabla se expresan los valores de los pH obtenidos
de la ratas sometidas a vagotomia troncular

en el subgrupo
que sobrevividé mads de 90 dias a la intervencién.

Cada rata tiene asignados tres valores distintos de pH;
son los obtenidos en el momento preoperatorio, postoperatorio,
y en el sacrificio.

Debajo de 1la tabla,

se expresan las medias de los ph
obtenidos en los tres momentos distintos.
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III) VAGOTOMIAS DE CELULAS OXINTICAS.

A continuacidn , se expresa mediante tablas 1los
resultados de los valores de pH obtenidos en los dos subgrupos
de ratas sometidos a vagotomia de células oxinticas.

Debajo de cada tabla se expresan los valores de las
medias obtenidas en cada subgrupo y en los distintos periodos.
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III.A)ALREDEDOR DE 90 DIas.

RATAS | N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pH 2,95 1,94 2,4 2,45 2,36 1,84 2,16 3,46
PRE

pH 4,63 2,5 2,71 4,12 2,86 2,24 2,37 4,2
POST

pH 2,08 4,11 3,43 4,31 3,19 2,68 3,52 4,24
SC.

MEDIA DE LOS pH PRE=2, 445
MEDIA DE LOS pH POST= 3,204
MEDIA DE LOS ph SC. = 3,445

TABLA N° 6

En la tabla n°6 mostramos los valores de los pH obtenidos
en los momentos preoperatorios, postoperatorios y sacrificio
del subgrupo de las ratas sometidas a vagotomias de células
oxinticas que sobrevivié un periodo igual o inferior a 90
dias.

En la zona inferior a 1la tabla podemos observar las
medias de los pH en los distintos periodos.

132



IIIB) MAS DE 90 Dias.

RATAS | N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pH 2,61 2,04 3,3 2,37 1,69 2,43 2,12 3,83
PRE

pH 3 2,24 3,91 2,63 2,48 4,07 2,63 3,24
POST

pH 2,31 3,7 2,55 3,99 3,45 2,7 1,8 5,27
SC.

MEDIA DE LOS pH PRE=2,549
MEDIA DE LOS pH POST=3,025
MEDIA DE LOS pH SC. =3,223.

TABLA N°7

En la tabla n° 7 se expresan los valores obtenidos de los
pH de las ratas sometidas a vagotomia de células oxinticas que
fueron sacrificadas después de los 90 dias de realizada 1la

intervencién .

En la zona inferior se expresan los valores de las medias

en cada uno de los periodos.
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IV) SEROMIOTOMIA.

A continuacibén , se expresan mediante tablas los valores
de secrecién -medidos como pH- obtenidos en las ratas
pertenecientes a cada uno de los subgrupos de ratas que han
sido sometidas a seromiotomia.

Al igual que en los grupos precedentes , debajo de cada
tabla , pueden observarse los valores de las medias obtenidas
en cada subgrupo y en las distintas tomas de pH.
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IV A)ALREDEDOR DE 90 Dias.

RATAS | N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pPH 2,7 2,25 3,61 2,79 2,16 3,19 1,62 2,81
PRE

pH 3,96 4,42 3,94 3,14 3,11 3,42 3,54 3,33
POST

pH 2,91 3,48 3,48 2,83 4,15 3,61 2,1 2,42
sC

MEDIA DE LOS pH PRE= 2,641
MEDIA DE LOS pH POST= 3,607
MEDIA DE LOS pH SC. = 2,991

TABLA N°8

En la tabla n°8 mostramos 1los valores de pH
obtenidos en los distintos periodos -pre, post y sacrificio-
de las ratas pertenecientes al subgrupo sometido a
seromiotomia que vivié durante un periodo igual o inferior a
90 dias.

Debajo de la tabla ,pueden observarse los valores de
las medias en los distintos periodos.
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IV.B) MAS DE 90 Dias

RATAS | N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pH 3,04 2,23 1,83 2,84 2,68 2,1 2,96 2,57
PRE

PH 3,37 2,48 2,64 3,12 3,98 2,28 3,02 2,49
POST

pH 3,28 2,24 3,35 3,13 2,76 2,31 3,19 2,87
sC

MEDIA DE LOS pH PRE=2,531
MEDIA DE LOS pH POST=2,922
MEDIA DE LOS pH SC = 2,891

TABLA N° 9

En la tabla n°® 9 se expresan los valores de los pH
obtenidos pre, post-operatoriamente y en el momento del
sacrificio en las ratas que han sido sometidas a seromiotomias
y que sobrevivieron a la intervencidén un periodo superior a
los 90 dias.

Al igual que en las tablas anteriores, podemos

observar las medias de los valores preoperatorios,
postoperatorios y en el sacrificio.
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V) GASTRECTOMIA LINEAL.

A continuacidén , pasamos a describir los resultados de
secrecién ,medidos mediante el ph , de la misma forma a como
lo hemos realizado en los grupos anteriores.
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V. A) ALREDEDOR DE LOS 90 DIAs.

RATAS | N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pH 1,77 3,15 2,92 2,69 2,17 1,65 2,45 2,92
PRE

pH 3,31 4,26 4,45 4,41 3,7 2,45 3,66 4,05
POST

pH 3,53 2,45 4,37 4,64 4,46 2,65 4,41 5,25
sC

MEDIA DE LOS pH PRE= 2,465
MEDIA DE LOS pH POST= 3,786
MEDIA DE LOS pH SC = 3,97

TABLA N° 10

En la tabla n°® 10 se expresan los valores de los pH
obtenidos en los periodos preoperatorios, postoperatorios, y
sacrificio de las ratas sometidas a gastrectomias lineales
anteriores y que fueron sacrificadas en un periodo igual o
inferior a los 90 dias postoperatorios.

En la zona inferior, se observan las medias de los pH en
las tres medidas de la secrecién.
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vV B) MAS DE 90 bpfas.

RATAS | N°1 N°2 N°3 N°4 N°5 N°6 N°7 N°8
pH 2,1 2,17 3,5 3,64 1,74 2,24 2,49 |2,32
PRE

pH 3,2 3,92 4,31 3,59 3,6 2,78 3,54 3,09
POST

pH 5,45 4,46 2,12 3,32 4,05 2,49 4,6 3,83
sc

En la tabla n°
obtenidos en los periodos preoperatorios,

MEDIA DE LOS pH PRE = 2,525
MEDIA DE LOS pH POST = 3,5
MEDIA DE LOS pH SC = 3,79

TABLA N° 11

11, se expresan los valores de los pH

postoperatorios, y

sacrificio de las ratas sometidas a gastrectomias lineales y
que sobrevivieron a la intervencién un periodo superior a 90

dias.

En la zona inferior se observan las medias de los pH
obtenidos en cada uno de los periodos.
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MEDIAS DE ILOS pH PRE Y POST.

GRUPOS DE RATAS CON PERIODOS DE SUPERVIVENCIA
INFERIORES A 90 DIAas.

4

3,8 [ 3,6075

3,6 3,421

3,4

3,2
31

2,82,656 2 641
2,6 49 2920 o445 _— 246
24 -
2.2~ ’ ' '

control v.t. V.C.O. s.t. g.t.l

TECNICAS QUIRURGICAS

T

3,784

il

3,204

T [ T | T _l T

L® ] ]

pHpre pHpost

DIAGRAMA N° 1

Medias de los pH pre y post intervencién.La linea azul representa los pH pr
y la amarilla , los pH post. (Se eligidé al azar el grupo de ratas qu
sobrevivié menos de 90 dias, para este estudio no tienen porqué existi
diferencias entre los dos grupos).

En el grupo control hemos utilizado la media del pH sacrificio ya que es

exactamente la misma.

El analisis estadistico, realizado <con pruebas -T para variabl
relacionadas,nos demuestra que no existen diferencias en el grupo control.
En el resto de los grupos, 1las diferencias son estadisticament

significativas con valores de p<0,05. En concreto; para la vagotomi
troncular el valor es p= 0,005 ; v.c.o. , p=0,008; s.t. , p=0,008 ;g.t.1l.
p=0
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MEDIAS DE LOS pH POST.

COMPARACION ENTRE TECNICAS
pH POST

4 s
3.8 [
36,
34|
32
3T

3,786

1421 3,401

2,8 ‘ ' ‘ '
v.t<90 v.c.0.<90 s.t<90 g.t.I.<90
vi>90 vc.0>90 st>90 g.t1.>90

TECNICAS QUIRURGICAS
pHpost

DIAGRAMA N° 2

Medias de los resultados obtenidos al estudiar los pH post. tras las
distintas técnicas.

El analisis estadistico , realizado con pruebas -T , nos confirma que
no existen diferencias estadisticamente significativas entre ellas.
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MEDIAS DE LOS PH EN EL SACRIFICIO.
COMPARACION ENTRE LOS DOS PERIODOS DE SUPERVIVENCIA.

pH SC

42
4
3,84
36
3,4
3,2
3
2&8 | | | |
Tt V.C.O. s.t. g.tl.

TECNICAS QUIRURGICAS
<90 dias >90 dias

3,97

DIAGRAMA N° 3

Medias de los resultados obtenidos tras el estudio de
los pH en el sacrificio.

Con la linea azul representamos los pH sacrificio de
las ratas que sobrevivieron menos de 90 dias a las
intervenciones; con la amarilla, representamos los de
los grupos que sobrevivieron mas de 90 dias.

Tras el andlisis estadistico, realizado con pruebas T,
se comprueba que no existen diferencias significativas
entre ninguno de los grupos.
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5.3. RESULTADOS ANATOMOPATOLOGICOS.

5.3.1. RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS MACROSCOPICOS.

I. Grupo control.

Las adherencias entre visceras que se visualizan en los
otros grupos de intervencién son minimas o inexistentes.

Se halldé una rata que presentaba una gran masa abdominal
de naturaleza desconocida.

IT. Vagotomia troncular,

En la mayoria de las ratas de este grupo, se observa gran
dilatacién del estémago.( FIGURA N°32).

Asimismo, se pueden observar, miltiples adherencias entre
higado y estdémago. En ocasiones aparecen adherencias al
esbfago.

En el grupo de >90 dias , se han encontrado dos casos de
puntos intolerados a nivel de la herida operatoria.

III. Vagotomia de células oxinticas.

Aparecen adherencias entre higado y cara anterior del
estbémago en la mayoria de las ocasiones. El tamafio del estdmago
suele ser normal salvo en un caso en el cual aparece una gran
dilatacidén y posteriormente se comprueba que se trata de una
coleccibédn purulenta.

IV. Seromiotomia.

En algunos casos de este grupo se observan perforaciones
aisladas intraviscerales. El1 tamafio del estbédmago suele ser
normal. Se observan adherencias entre higado y cara anterior
del estdbmago.

V. Gastrectomia lineal.
En las gastrectomias lineales suele observarse gran

dilatacion del estémago y algunas adherencias viscerales entre
higado y cara anterior del estdémago.
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FIGURA N° 32

Dilatacidén del estdémago en una rata que fue sometida a
vagotomia troncular.
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5.3.2. RESULTADOS AL MICROSCOPIO OPTICO.

A. ALTERACIONES ESTRUCTURALES.

En las tablas n°® 12- 29, se expresan los resultados
obtenidos en el estudio del tamafio de las vellosidades,
profundidad de las criptas y grosor de la mucosa en todos los
grupos de ratas establecidos y en cada una de las regiones del
intestino ( no se representan los valores correspondientes al
colon porgue son siempre invariables respecto al control).

En cada tabla se representan los resultados
correspondientes a grupos de 40 ratas (igual periodo de
supervivencia), en una determinada regiédén intestinal.

Se expresa en forma de valor numérico, ( n°® de ratas que
se sitla en cada uno de los intervalos - patrones establecidos
en el método) y en forma de %, ( % de ratas que se situan en
cada uno de ellos).

Los resultados representados en las tablas son comparados
en los diagramas de dos formas distintas.{ En ambos casos, el
anédlisis estadistico se realizd mediante la aplicacién del test
U- Mann Whitney):

1- Resultados obtenidos en cada regién intestinal al
realizar las distintas técnicas y en relacidén a vellosidades,
criptas y mucosas.

En los diagramas n°® 4,5,6,7,8 y 9 se comparan los
resultados obtenidos, con respecto al grosor de mucosa, tamafio
de vellosidades y profundidad de las criptas, en relacidén a los
valores controles.

El diagrama n°® 4, compara los resultados obtenidos en el
estudio de los duodenos de los grupos de ratas, que
sobrevivieron menos de 90 dias tras las distintas
intervenciones, con respecto al control. Se observa un aumento
en el grosor de las mucosas y en el tamafio de las vellosidades
que alcanzan su valor maximo tras la v.t.

El diagrama n° 5, compara los resultados obtenidos en el
estudio de los duodenos de 1los grupos de ratas, que
sobrevivieron mas de 90 dias, tras las distintas intervenciones,
con respecto al control. Al igual que en el anterior, se observa
un aumento en el tamafio de las vellosidades y mucosas, sobretodo
tras la v.t. y la v.c.o., mientras que las criptas permanecen
practicamente invariables respecto a la situacién control.

El diagrama n°® 6 , compara los resultados obtenidos en el
estudio de 1los yeyunos de 1los grupos de ratas que fueron
sacrificados en un periodo inferior a 90 dias tras las
intervenciones con respecto a 1los controles.Se observan
moderados incrementos en el grosor de la mucosa y tamafio de las
vellosidades.

El diagrama n°® 7 compara los resultados obtenidos tras el
estudio de los yeyunos en los grupos de ratas que sobrevivieron
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mas de 90 dias a las intervenciones con respecto al control.

El diagrama n°® 8 compara los resultados obtenidos tras el
estudio de los ileon en los grupos de ratas que sobrevivieron
menos de 90 dias a las distintas intervenciones con respectoa
la situacién control.

El diagrama n® 9 compara los resultados obtenidos tras el
estudio de los ileon de los grupos de ratas que sobrevivieron
mas de 90 dias a las distintas intervenciones con respecto al
control.

2- Resultados segin el tiempo de supervivencia.

En los diagramas n°® 10-18, se comparan los resultados
segln el tiempo de supervivencia ( <90 dias y > 90 dias).

En el diagrama n° 10 se comparan los resultados obtenidos
con respecto al tamafio de las vellosidades duodenales, tras
aplicacién de las distintas técnicas quirargicas, en los dos
periodos de tiempo estudiados.

Los resultados obtenidos con respecto a la profundidad de
las criptas duodenales, tras la aplicacién de las distintas
técnicas quirtrgicas, en los dos periodos de tiempo estudiados
son comparados en el diagrama n°® 11.

El grosor de la mucosa duodenal, en relacién a los dos
periodos de tiempo y tras la aplicacién de las diferentes
técnicas quirdrgicas es comparado en el diagrama n° 12.

En el diagrama n°l3 se comparan los resultados obtenidos
con respecto al tamafio de las vellosidades yeyunales, tras la
aplicacién de las distintas técnicas quirlrgicas, en los dos
periodos de tiempo estudiados.

Los resultados obtenidos con respecto a la profundidad de
las criptas yeyunales, tras la aplicacién de 1las distintas
técnicas quirargicas,en los periodos de tiempo estudiados se
comparan en el diagrama n° 14.

El grosor de la mucosa yeyunal,tras la aplicacién de las
distintas técnicas quirlrgicas, en los dos periodos de tiempo
estudiados es comparado en el diagrama n° 15.

En el diagrama n® 16 se comparan los resultados obtenidos
con respecto al tamafic de las vellosidades ileales, tras 1la
aplicacién de las distintas técnicas quirdrgicas, en los dos
periodos de tiempo utilizados.

Los resultados obtenidos en el estudio de la profundidad
de las criptas ileales, tras la aplicacidén de las distintas
técnicas quirargicas, en los dos periodos de tiempo estudiados
se comparan en el diagrama n° 17.

El grosor de la mucosa ileal, tras la aplicacién de las
distintas técnicas quirdrgicas, en los dos periodos de tiempo
estudiados se compara en el diagrama n° 17.
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VELLOSIDADES 0.5-1 mm. 1-1.5 mm. > 1.5 mm
CONTROL 8(100%)
V.T. 4( 50%) 4(50%)
V.C.0 8(100%)
S.T. 3(37,5%) 5(62,5%)
G.T.L 5(62,5%) 3(37,5%)
TABLA N° 12.
Resultados obtenidos tras los

anatomopatolédgicos,

antisecretoras,

en relacién a la
expresadas en mm.,y observadas al

vellosidades duodenales,
microscopio 6ptico.

a menos de 80 dias

estudios

, en un grupo de 40
ratas tras la aplicacidén de distintas técnicas quirtrgicas

longitud

las
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CRIPTAS | 0.25-0.5mm. | 0.5-0.75mm. >0.75mm
CONTROL 8 (100%)

V.T. 8 (100%)

V.C.0 8 (100%)

S.T 8 (100%)

G.T.L 5 (62,5%) 3(37,5%)

TABLA N° 13.

Resultados de los estudios de Anatomia Patoldgica
obtenidos a menos de 90 dias en un grupo de 40 ratas, tras
la aplicacién de distintas técnicas quirGrgicas
antisecretoras, en relacién a 1la profundidad de 1las
criptas duodenales, expresadas en mm. Yy Observadas al
microscopio optico.
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MUCOSA 0.75-1.5 mm., [1.5-2.25 mm. >2.25 mm.
CONTROL 8(100%)

V.T 4(50%) 4(50%)
vV.C.0 8(100%)

S.T. 3(37,5%) 5(62,5%)
G.T.L. 5(62,5%) 3(37,5%)

TABLA N° 14

Resultados de los estudios anatomopatolédgicos,
obtenidos a menos de 90 dias en un grupo de 40 ratas tras
la aplicacién de distintas técnicas quirtrgicas
antisecretoras, en relacidén al grosor de la mucosa del
duodeno, expresado en mm.; observados al M.O.
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VELLOSIDADES 0.5-1 mm. 1-1.5 mm. >1.5 mm.
CONTROL 8(100%)
V.T. 8(100%)
V.C.O. 1(12,5%) 7(87,5%)
S.T. 8(100%)
G.T.L. 6(75%) 2(25%)
TABLA N° 15

Resultados de los estudios anatomopatoldgicos

obtenidos a mas de 90 dias,
distintas
en relaciédén

realizacién

antisecretoras,

de

vellosidades duodenales,

M.O.

a la

en un grupo de 40 ratas tras la
técnicas

quirdargicas

longitud de
expresadas en mm.,observadas al

las
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CRIPTAS 0.25-0.5 mm. [0.5-0.75 mm. > 0.75mm.
CONTROL 8(100%)
V.T. 8(100%)
V.C.0 4(50%) 2(25%) 2(25%)
S.T. 8(100%)
G.T.L 6(75%) 2(25%)

TABLA N° 16

Resultados de los estudios anatomopatolégicos ,
obtenidos a més de 90 dias, en un grupo de 40 ratas, tras
la aplicacién de distintas técnicas quirtrgicas
antisecretoras, en relacidén a la profundidad de las criptas
ducdenales, expresadas en mm.,y observadas al M.O.
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MUCOSA 0.75-1.5 mm. |[1.5-2.25 mm. }>2.25 mm.
CONTROL 8(100%)

V.T. 8(100%)

V.C.O. 3(37,5%) 3(37,5%) 2(25%)
S.T. 8(100%)

G.T.L. 6(75%) 2(25%)

TABLA N° 17

Resultados de los estudios anatomopatolégicos,
obtenidos a mas de 90 dias en un grupo de 40 ratas, tras la
aplicacidn de distintas técnicas quirargicas
antisecretoras; en relacién al grosor de la mucosa
duodenal, expresados en mm. y observados al M.O.
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VELLOSIDADES | 0.5- 1 mm. 1- 1.5 mm. > 1.5 mm
CONTROL 8(100%)
V.T. 2(25%) 6(75%)
V.C.0 4(50%) 4(50%)
S.T. 3(37,5%) 5(62,5%)
G.T.L 8(100%)

TABLA N° 18

Resultados de los estudios anatomopatolégicos,

obtenidos a menos de 90 dias en un grupo de 40 ratas,
la aplicacién de
antisecretoras,
vellosidades yeyunales,

M.O.

diversas
en relacidén a la

expresadas en mm.,

técnicas

tras
quirurgicas
longitud de 1las

y oObsevadas al
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CRIPTAS 0.25-0.5 mm. 0.5-0.75mm > 0.75 mm

CONTROL 8 (100%)

V.T 6 (75%) 2 (25%)
V.C.0 8 (100%)
S.T. 8 (100%)
G.T.L 8 (100%)

TABLA N° 19

Resultados de los estudios anatomopatoldgicos
obtenidos a menos de 90 dias, en un grupo de 40 ratas,
tras la aplicacién de distintas técnicas quirGrgicas
antisecretoras, en relacidén a la profundidad de las criptas
yeyunales, expresadas en mm. y observadas al M.O.
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MUCOSA 0.75-1.5 mm {1.5-2.25 mm > 2.25 mm
CONTROL 8(100%)
V.T. 2(25%) 6(75%)
V.C.O0. 4(50%) 4(50%)
S.T. 3(37,5%) 5( 62,5%)
G.T.L. 8(100%)

TABLA N° 20

Resultados de los estudios anatomopatolédgicos,
obtenidos a menos de 90 dias , en un grupo de 40 ratas,
obtenidos tras la aplicacién de distintas técnicas
quirurgicas antisecretoras, en relacidén al grosor de la
mucosa yeyunal, expresado en mm., observados al M.O.
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VELLOSIDADES 0.5-1 mm. 1-1.5 mm. >1.5 mm.
CONTROL 8(100%)
V.T 6(75%) 2(25%)
V.C.0 4(50%) 4(50%)
S.T. 7(87,5%) 1(12,5%)
G.T.L 5(62,5%) 3( 37,5%)
TABLA N° 21

Resultados anatomopatolégicos obtenidos
90 dias , en un grupo de 40 ratas,
distintas técnicas quirtrgicas antisecretoras,
a la longitud de las vellosidades yeyunales,

mm., y observadas al M.O.

a mas de
tras la aplicacidén de

en relacién

expresadas en
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CRIPTAS 0.25-0.5 mm. §0.5-0.75mm. >0.75mm
CONTROL 8(100%)

V.T 8(100%)

V.C.0 6(75%) 2(25%)

S.T. 5(62,5%) 3(37,5%)

G.T.L 7(87,5%) 1(12,5%)

TABLA N° 22

Resultados de los estudios anatomopatoldgios

obtenidos a mas de 90 dias en un grupo de 40 ratas, tras la

aplicacién de diversas técnicas quirurgicas antisecretoras,

en relacidén a la profundidad de las criptas yeyunales

expresadas en mm., Yy observadas al M.O.

14
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MUCOSA 0.75-1.5 mm. {1.5-2.25 mm {>2.25 mm.
CONTROL 8(100%)
V.T. 6(75%) 2(25%)
V.C.0. 5(62,5%) 3(37,5%)
S.T. 7(87,5%) 1(12,5%)
G.T.L. 5(62,5%) 3(37,5%)

TABLA N° 23

Resultados anatomopatoldgicos obtenidos a més de
90 dias en un grupo de 40 ratas, tras la aplicacién de
diversas técnicas quirGrgicas antisecretoras, en relacidn
al grosor de la mucosa yeyunal, expresado en mm.,y
observado al M.O.
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VELLOSIDADES

C.5-1 mm.

1-1.5 mm

>1.5 mm.

CONTROL

8(100%)

V.T.

8(100%)

8(100%)

5(62,5%)

3(37,5%)

8(100%)

TABLA N°¢ 24

Resultados de los estudios anatomopatoldgicos,

obtenidos a menos de 90 dias en un grupo de 40 ratas,
diversas

la aplicacién de

antisecretoras,
vellosidades del ileon,

M.O.

en relacidén a

expresadas en mm.,

técnicas

tras
quirGrgicas
longitud de 1las

y Observadas al
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CRIPTAS 0.25-0.5 mm. 0.5-0.75 mm > 0.75 mm
CONTROL 8(100%)
V.T. 8(100%)
v.c.o. 8(100%)
S.T. 8(100%)
G.T.L. 6(75%) 2(25%)

TABLA N°¢ 25

Resultados de los estudios anatomopatolédgicos,
obtenidos a menos de 90 dias en un grupo de 40 ratas , tras
la aplicacidn de distintas técnicas quirtrgicas
antisecretoras, en relacién a la profundidad de las criptas
del ileon, expresadas en mm., y observadas al M.O.
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MUCOSA 0.75-1.5 mm. {1.5-2.25 mm. > 2.25 mm
CONTROL 8(100%)
V.T. 8(100%)
v.C.0. 8(100%)
S.T. 4(50%) 4(50%)
G.T.L. 8(100%)

TABLA N° 26

Resultados obtenidos tras el estudio
anatomopatoldgico, a menos de 90 dias en un grupo de 40
ratas , tras la realizacién de 1las distintas técnicas
quirtrgicas antisecretoras, en relacidén con el grosor de la
mucosa ileal, expresado en mm., y observados al M.O.
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VELLOSIDADES | 0.5-1 mm. 1-1.5mm [ > 1.5 mm.
CONTROL 8(100%)
V.T. 8(100%)
v.C.oO. 8(100%)
S.T. 6(75%) 2(25%)
G.T.L. 8(100%)

TABLA N° 27

Resultados anatomopatoldgicos, obtenidos tras el
estudio , a mads de 90 dias en un grupo de 40 ratas tras la
aplicacién de distintas técnicas qguirargicas
antisecretoras, en relacidén con la longitud de las
vellosidades 1ileales, expresadas en mm.,y Observadas al M.
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CRIPTAS 0.25-0.5 mm 0.5- 0.75 mm |> 0.75 mm
CONTROL 8(100%)

V.T. 8(100%)

V.C.0. 7(87,5%) 1(12,5%)

S.T. 8(100%)

G.T.L. 8(100%)

TABLA N° 28

Resultados de los estudios anatomopatoldgicos
obtenidos, a mas de 90 dias en un grupo de 40 ratas, tras
la aplicacién de distintas técnicas quirdrgicas
antisecretoras, en relacidén con la profundidad de las
criptas ileales, expresadas en mm., y observadas al M.O.
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MUCOSA 0.75-1.5 mm. 1.5-2.25 mm. > 2.25 mm.
CONTROL 8(100%)
V.T. 8(100%)
vV.C.o. 8(100%)
S.T. 6(75%) 2(25%)
G.T.L. 8(100%)

TABLA N° 29

Resultados de los estudios anatomopatoldgicos
obtenidos a més de 90 dias, en un grupo de 90 ratas, tras
la aplicacién de distintas técnicas quirdrgicas
antisecretoras, en relacidén al grosor de la mucosa,
expresado en mm.,y observados al M.O.

164



< 90 DiAS. DUODENO.

IIICRWWAS

________________________________________ VELLOSI-
: .MUCOSA
2 Lo
1,5 |
1 =
05 |
0
CONTROL V.C.O. G.T.L.
V.T SEROM.
TECNICAS QUIRURGICAS
DIAGRAMA N° 4

Se representan los resultados obtenidos al
estudiar criptas, vellosidades y mucosas duodenales en cada
uno de los grupos de ratas que sobrevivieron menos de 90
dias a las distintas intervenciones quirtrgicas.

Se observan aumentos importantes, en todas las
técnicas, respecto al tamafioc de las vellosidades. Dicho
aumento es mayor en las ratas sometidas a V.T., seguidas de
las sometidas a V.C.O.

En el andlisis estadistico, realizado con U-Mann-
Whitney, se observa:

-Vellosidades. Existe diferencia estadisticamente
significativa con respecto al control, en todos los grupos
excepto al sometido a G.T.L.. En el resto de los grupos,
las diferencias fueron: V.T., p=0,0002; V.C.0., p= 0,0002;
S.T., p=0,0379.

-Criptas. No existe diferencia estadisticamente
significativa con respecto al grupo control en ninguno de
los grupos estudiados.

-Mucosa. Existe diferencia estadisticamente
significativa con respecto al control, en todos los grupos
excepto el sometido a G.T.L.. En el resto de los grupos,
las diferencias fueron: V.T., p=0,0003; V.C.0., p= 0,0001;
S.T., p=0,009.
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DUODENO.>90 DIAS

.CRIPTAS

VELLOSIDADES

1.5

05

0

CONTROL V.C.O. GTL.
V.T. SEROMIOT.
TECNICAS QUIRURGICAS

DIAGRAMA N°5

Se representan los resultados obtenidos al estudiar
las criptas , vellosidades y mucosas duodenales en cada uno
de los grupos de ratas que sobrevivieron mas de 90 dias a
las intervenciones.

Se observa un incremento del tamafio de las
vellosidades y mucosas sometidas a V.T. y V.C.0O. mientras
que las criptas permanecen practicamente iguales a los
controles, con la excepcidén del grupo sometido a V.C.0O. en
el que se aprecia un ligero aumento.

El andlisis estadistico, realizado co U-Mann - Whitney
demuestra:

- Vellosidades: Existe diferencia estadisticamente
significativa, p < 0,005, con respecto al control, en los
grupos sometidos a V.T. (P=0,0002), y V.C.0. ( p= 0,0019).
En el resto de 1los grupos, no existe diferencia
significativa.

- Criptas. No existe diferencia estadisticamente
significativa en ninguno de los grupos.

- Mucosa. Existe diferencia estadisticamente
significativa con respecto al control en 1los grupos
sometidos a V.T.( p =0,0001), V.C.0. (p =0,0102). En el
resto de los grupos, no existe diferencia.
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YEYUNO < 90 Dias

B criptas
O vellosidad.
B mucosa

control vt V.C.0. s.t. g.tl
TECNICAS QUIRURGICAS

DIAGRAMA N° 6

Se representan los resultados obtenidos en el estudio
de criptas ,vellosidades , y mucosas yeyunales de los grupos
de ratas que sobrevivieron menos de 90 dias a las distintas
intervenciones quirurgicas.

Se observa un ligero incremento de vellosidades vy
mucosas de las ratas sometidas a V.T. y V.C.0.. Asimismo,
se observa un pequefio aumento en la profundidad de las
criptas de las ratas sometidas a V.T. siendo el resto de los
grupos normales.

Los grupos sometidos a G.T.L., practicamente no
experimentan cambios respecto al control.

El andlisis estadistico, realizado con pruebas U-Mann
-Whitney demuestra que:

-Vellosidades. Se encuentra diferencia estadisticamente
significativa respecto al control, ( p<0,05) en los gruppos
sometidos a V.T., (p= 0,0027); Vv.C.0., ( p= 0,0253); S.T.,
( p= 0,009).

-Criptas. No existe diferencia significativa en ninguno
de los grupos respecto al control.

-Mucosa. Existe diferencia significativa, con respecto
al control en los grupos sometidos a V.T., ( p= 0,0027);
v.C.0., ( p= 0,0253) ; s.T. , ( p= 0,009).
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YEYUNO. > 90 Dias
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Ovellosid.
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DIAGRAMA N°7

Se representan los resultados obtenidos tras el estudio
de las vellosidades, criptas y mucosas yeyunales en los
grupos de ratas sometidos a distintas intervenciones y que
sobreviven mas de 90 dias a las mismas.

- Criptas . No existen diferencias estadisticamente
significativa respecto a los controles.

- Vellosidades. Los grupos sometidos a V.T. y S.T.,
experimentan un ligero aumento de tamafio respecto al control
que no es estadisticamente significativo. El grupo de la
V.C.0., experimenta un aumento de tamafio estadisticamente
significativo. ( p= 0,0253).

- Mucosa. Las mucosas experimentan ligeros aumentos
respecto al control en todos los grupos aunque , en ninguno
de ellos los cambios son significativos desde el punto de
vista estadistico.
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DIAGRAMA N° 8

Se representan los resultados obtenidos tras el estudio
de las criptas, vellosidades y mucosas ileales de los grupos
de ratas sometidos a las distintas intervenciones
quirdrgicas y que sobrevivieron menos de 90 dias a la
intervencién.

En general, no se observan cambios salvo en las

vellosidades de las ratas sometidas a S.T.( No son
significativos estadisticamente) y en la mucosa de las ratas
sometidas a la misma técnica (estadisticamente

significativos, p = 0,0253).
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ILEON.< 90 Dias

B CRIPTAS
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TECNICAS QUIRURGICAS
DIAGRAMA N° 8

Se representan los resultados obtenidos tras el estudio
de las criptas, vellosidades y mucosas ileales de los grupos
de ratas sometidos a las distintas intervenciones
quirdrgicas y que sobrevivieron menos de 90 dias a la
intervencién.

En general, no se observan cambios salvo en las

vellosidades de las ratas sometidas a S.T.( No son
significativos estadisticamente) y en la mucosa de las ratas
sometidas a la misma técnica (estadisticamente

significativos, p = 0,0253).
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ILEON. > 90 Dias
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DIAGRAMA N° 9

Se representan los datos obtenidos tras el estudio de
las vellosidades, criptas y mucosas ileales de los grupos de
ratas que fueron sometidos a distintos tipos de
intervenciones y que sobrevivieron mas de 90 dias a las
mismas.

No se observan cambios en las estructuras estudiadas
salvo en las correspondientes a los grupos sometidos a S.T.
donde existe un ligero incremento en el tamafio de las
vellosidades y mucosas. Ninguno de los mencionados cambios
es estadisticamente significativo.
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ESTUDIO DE LAS VELLOSIDADES DUODENALES.

EN LA GRAFICA SE COMPARAN LOS RESULTADOS
SEGUN EL TIEMPO DE SUPERVIVENCIA.

16 <90 dias
i :
>90 dias
14 | -
12 I
1 -
0,8 -
0.6 | | | ] |
control v.t. V.C.0. s.t. g.t.l

TECNICAS QUIRURGICAS.

DIAGRAMA N° 10

Representacidén grafica de los resultados obtenidos al
estudiar las vellosidades duodenales de los distintos grupos
de ratas.

Se comparan los resultados segin el tiempo de
supervivencia.

Se observa un incremento de tamafio en las vellosidades
de las ratas sometidas a V.T., que disminuye con el tiempo.
( Estadisticamente significativo, p=0,0253). En la
seromiotomia, se produce también una diferencia de tamarfio,
con una p=0,009.Dicha diferencia aparece en las demas
técnicas siendo de escasa importancia.( No diferencia
significativa).
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ESTUDIO DE LAS CRIPTAS DUODENALES

EN LA GRAFICA, SE COMPARAN LOS RESULTADOS
SEGUN EL TIEMPO DE SUPERVIVENCIA.

0,52 <9¥as
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DIAGRAMA N° 11

Representacidon grafica de los resultados obtenidos al
estudiar las criptas duodenales de los distintos grupos de
ratas.

Se comparan los resultados segun el tiempo de
supervivencia.

Se observa que el tamafio de 1las criptas es
practicamente invariable en todos los grupos, salvo el
sometido a V.C.0. ( p= 0,0269), que sobreviven mas de 90
dias y en el cual se observa un ligero incremento y los
grupos sometidos a G.T.L., en los cuales existe un ligero
incremento que permanece invariable con el tiempo.
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ESTUDIO DE LA MUCOSA DUODENAL

COMPARACION DE LOS RESULTADOS SEGUN
PERIODOS DE SUPERVIVENCIA.

<90 DIAS
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>90 DIAS
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1 l | ]
CONTROL VT. VCO. ST G.TL

TECNICAS QUIRURGICAS.

DIAGRAMA N° 12

Representacidn grafica de los resultados obtenidos al
estudiar las mucosas duodenales en los distintos grupos de
ratas.

Se comparan los resultados segun el tiempo de
supervivencia.

Se observa un incremento en el grosor de las mucosas,
mas acusado en los grupos sometidos a V.T., que disminuye
con el tiempo( p=0,0253);en el grupo sometido a S.T., la
diferencia es , al 1igual que en el grupo anterior,

estadisticamente significativa ( p= 0,009).En el resto de
los grupos, no existe diferencia estadisticamente
significativa
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ESTUDIO DE LAS VELLOSIDADES YEYUNALES

COMPARACION DE LOS RESULTADOS SEGON
PERIODOS DE SUPERVIVENCIA.

12 <90 DIAS
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DIAGRAMA N 13

Representacidén grafica de los resultados obtenidos al
estudiar las vellosidades yeyunales en los distintos grupos
de ratas.

Se comparan los resultados segin el tiempo de
supervivencia.

Se observa un incremento generalizado del tamafio de las
vellosidades, mas acusado en los grupos que sobrevivieron
menos de 90 dias , con la excepcién de los correspondientes
a G.T.L. en los que se observa que el tamafio de las
vellosidades es igual al control en el primer periodo
aumentando ligeramente en el segundo ( la diferencia no es
estadisticamente significativa).

En los grupos sometidos a V.T., las diferencias son
estadisticamente significativas con un valor de p = 0,04. Lo
mismo ocurre entre los grupos sometidos a S.T., con un valor
de p= 0,0455.
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ESTUDIO DE LAS CRIPTAS YEYUNALES

COMPARACION DE LOS RESULTADOS SEGUN
TIEMPO DE SUPERVIVENCIA.
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DIAGRAMA N°14

Representacidén grafica de los resultados obtenidos tras
el estudio de las criptas yeyunales en los distintos grupos
de ratas.

Se comparan los resultados segun el tiempo de
supervivencia.

La profundidad de 1las criptas experimenta cambios
minimos con respecto a la situacién control en ambos
periodos de supervivencia.

Las diferencias mostradas en la grafica no son en
ninguin caso estadisticamente significativas.
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ESTUDIO DE LAS MUCOSAS YEYUNALES.

COMPARACION DE LOS RESULTADOS SEGUN
TIEMPO DE SUPERVIVENCIA.
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DIAGRAMA N° 15

Representacién grafica de los resultados obtenidos tras
el estudio de las mucosas yeyunales de los distintos grupos
de ratas.

Se comparan los resultados segin el tiempo de
supervivencia.

Se observa un incremento generalizado del grosor de las
mucosas en todas las ratas sacrificadas a menos de 90 dias
a excepcidn del grupo de G.T.L. que mantiene un grosor igual
al control.

En el grupo de las intervenidas después de 90 dias,
este incremento disminuye con la excepcidén de G.T.L. donde
existe un aumento de grosor.

Al comparar ambos periodos se observa una tendencia a
la disminucién del grosor, estadisticamente significativo en
VeTe ¥ SaTus

En la G.T.L., la tendencia anterior se invierte, aunque
con resultados no significativos desde el punto de vista
estadistico.
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ESTUDIO DE LAS VELLOSIDADES ILEALES.

COMPARACION DE LOS RESULTADOS SEGUN
PERfODOS DE SUPERVIVENCIA.

0,95 <90DIAS
i =
0,9 | >90 DIAS
Eve
0,85 |-
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CONTROL VT. V.CO. ST GTL.
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DIAGRAMA N°16

Representacidén grafica de los resultados obtenidos tras
el estudio de las vellosidades ileales en los distintos

grupos.
Se comparan los resultados segun el tiempo de
supervivencia.

Se observan vellosidades iguales a la situaciédn
control, sin diferencias respecto a los periodos de
supervivencia, salvo en los grupos sometidos a S.T., donde
existe un ligero incremento que se hace menor en el grupo de
mayor supervivencia. En todos los casos, las diferencias son
no significativas.
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ESTUDIO DE LAS CRIPTAS ILEALES

COMPARACION DE LOS RESULTADOS SEGUN
PERIODO DE SUPERVIVENCIA.
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DIAGRAMA N°17

Representacién grafica de los resultados obtenidos, en
relacién a la profundidad de 1las criptas, segun los
distintos periodos de supervivencia.

Se observa que las criptas permanecen practicamente
constantes en todos los grupos salvo en dos excepciones:

En los grupos sometidos a G.T.L. , existe una
disminucién al aumentar la supervivencia.

En los grupos sometidos a V.C.0. , existe un aumento en
el tamafio de las criptas al aumentar la supervivencia.

En ambos casos, el analisis estadistico nos demuestra
que no existen diferencias significativas.
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ESTUDIO DE LAS MUCOSAS ILEALES.

COMPARACION DE LOS RESULTADOS SEGON
PERIODOS DE SUPERVIVENCIA.
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DIAGRAMA N°18

Representacidén de los resultados obtenidos tras el
estudio de las mucosas ileales de los distintos grupos.

Se comparan los resultados segun los distintos tiempos
de supervivencia. ’

Se observa que el grosor de la mucosa es igual que el
de la situacién control salvo en el grupo sometido sometido
a S.T., donde existe un ligero incremento que se hace menor
cuando aumenta la supervivencia.

El andlisis estadistico nos demuestra que la diferencia
no es significativa.
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Las figuras n°°® 32-43 , expuestas en las p&ginas
siguientes, corresponden a imiagenes de fotografias, tomadas al
microscopio 6ptico, de las distintas preparaciones realizadas,
tal y como se plantea en el apartado del método.

Como se ha expuesto en apartados anteriores, hemos obviado
fotografiar muestras del colon porque no hemos encontrado
alteraciones estructurales demostrables.

Las fotografias han sido tomadas a distintos aumentos del
microscopio 6ptico: cuatro, diez y veinte.

La figura n° 33 corresponde al duodeno tras la vagotomia
troncular y en ella se observa gran aumento del tamafio de la
mucosa a expensas de las vellosidades.

La figura n° 34 corresponde al yeyuno tras la vagotomia
troncular.Se puede observar aumento del grosor de la mucosa y
del tamafio de las vellosidades.

La figura n° 35 correponde al ileon tras la realizacién de
vagotomia troncular. Se observa un aumento del grosor de la
mucosa que es considerablemente menor al hallado en las dos
figuras anteriores.

La figura n°® 36 corresponde a una preparacidén obtenida
tras la vagotomia de células oxinticas a nivel de duodeno. Al
igual que en la vagotomia troncular, se puede observar aumento
de la mucosa a expensas fundamentalmente de las vellosidades.

La figura n° 37 corresponde al yeyuno tras la vagotomia de
células oxinticas. Se observa discreto aumento de la mucosa y
una dilatacién vascular en submucosa.

En la figura n°® 38 (correspondiente a duodeno tras
seromiotomia) se observa una dilataciédn vascular a nivel de la
submucosa. No es posible constatar el aumento de grosor de la
mucosa debido al aumento al que estd tomada la fotografia -20
aumentos-.

La figuras n°® 39 y 40 corresponden a yeyuno e ileon tras
seromiotomia. Puede observarse que el tamafio de las mucosas es
practicamente igual a la situacién control.

En la figura n°® 41 se observa la imagen obtenida de una
preparacidédn correspondiente al duodeno de una rata que fue
sometida a gastrectomia lineal anterior. Existe un 1ligero
aumento de la mucosa que practicamente es despreciable.

En la figura n° 42 se observa la imagen correspondiente al
yeyuno de una rata que fue sometida a gastrectomia 1lineal
anterior. El aumento de las vellosidades y del grosor de la
mucosa es practicamente despreciable.

La figura n® 43 corresponde al ileon de una rata que fue
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sometida a gastrectomia 1lineal anterior.El tamafio de 1las
vellosidades y el grosor de la mucosa es igual a la situaciédn
control.
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tras age troncular. Se observa aumento del
le la mucosa y dilatacidén wvascular en submucosa,
tos) . - 2- Submucosa.
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FIGURA N° 34.

Yeyuno tras vagotomia troncular. Se observa aumento del
grosor de la mucosa. (La imagen estd tomada a 4 aumentos).
1-Mucosa; 2- Submucosa; 3-Muscular; 4- Serosa.
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FIGURA N° 35.

Ileon tras vagotomia troncular. Se puede observar como
el aumento de la mucosa y de las vellosidades es
practicamente despreciable en comparacidén con los observados
en las imagenes anteriores.( Imagen tomada a 10 aumentos).

1- Mucosa; 2- Submucosa; 3- Muscular; 4- Serosa.
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FIGURA N° 36

Imagen del duodeno tras la realizacidén de vagotomia de
células oxinticas. Se observa aumento del grosor de 1la
mucosa y del tamafio de las vellosidades. ( 4 aumentos).

1- Mucosa; 2- Dilatacidn vascular.
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FIGURA N° 37.

Yeyuno tras la realizacidn de vagotomia de células oxinticas.
Discreto aumento del grosor de la mucosa. (4 aumentos).
1.- Vellosidad; 2.- Cripta.
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FIGURA N° 38.

Imagen del duodeno tras seromiotomia anterior. (20
aumentos) .

1- Mucosa; 2- Submucosa; 3- Muscular.
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FIGURA N° 39.

Yeyuno tras seromitomia anterior. ( 20 aumentos).
1.- Mucosa; 2.- Submucosa; 3.- Muscular.
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FIGURA N° 40

Ileon tras seromiotomia anterior. Discreto aumento de la

mucosa y abundante infiltrado inflamatorio. ( 10 aumentos).
1- Mucosa; 2- Submucosa.
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FIGURA N° 41.

Duodeno tras gastrectomia lineal anterior. (4 aumentos).
1- Mucosa; 2- Submucosa.
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FIGURA N° 42.

Yeyuno tras gastrectomia lineal anterior.( 4 aumentos).
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FIGURA N°

43,

on tras gastrectomia lineal anterior.

10 aumentos).
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B. INFILTRADO INFLAMATORIO.

A continuacién se exponen los resultados obtenidos , tras
el estudio anatomopatoldégico , en relacidédn a la presencia de
infiltrado en las distintas regiones intestinales de las ratas
Yy tras las diversas técnicas quirtrgicas antisecretoras
aplicadas.

Dicho infiltrado fue siempre linfocitico, situandose a lo
largo de todo el espesor intestinal aunque de forma preferente
en la mucosa.

Recordamos los parametros establecidos en el método para
la evaluacién de dicho infiltrado:

0. Nivel de infiltrado normal respecto a la
situacién control.

1. Nivel de infiltrado aumentado de forma leve con
respecto a la situacién control.

2. Nivel de infiltrado aumentado moderadamente con
respecto a la situacién control.

3. Nivel de infiltrado aumentado considerablemente
respecto a la situacién control.

En las tablas n°® 30-37 vy diagramas n°® 19-26 se detallan
los resultados obtenidos tras el estudio de infiltrado
inflamatorio.

El andlisis estadistico se ha realizado mediante la
aplicacidén del test Chi- Cuadrado, consideréandose
significativos los valores de p < 0,05,

En el duodeno de las ratas que sobrevivieron menos de 90
dias a las intervenciones; el 75% de las sometidas a v.t., el
62,5% de las sometidas a s.t. y el 50% de 1las g.t.l.,
presentaron infiltrados leves( tabla n°® 30 y diagrama n°l19). En
estos mismos grupos y en la regién yeyunal, los resultados
fueron del 62,5% en las v.t.,50% en las v.c.o., 62,5% en s.t.
y 50% en las g.t.l. en 1o referente a infiltrados leves. En el
37,5% de las sometidas a g.t.l., dicho infiltrado fue moderado
( tabla n°® 31 y diagrama n°® 20). En el ileon, el 50% de las
v.t. presentd infiltrado leve; en las sometidas a s.t., el
37,5% fue leve y el 37,5% moderado; en las g.t.l. hallamos un
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un 75% de ratas con infiltrados leves ( tabla n°® 32 y diagrama
n° 21). En el colon, el infiltrado aparece sélo en forma leve
y unicamente en el 62,5% de las ratas sometidas a s.t. y el
25% de las g.t.l. (tabla n°® 33 y diagrama n°® 22).

En los grupos de ratas que sobrevivieron mé&s de 90 dias,
los infiltrados variaron desde ausencia hasta incrementos
considerables:

En los duodenos de las ratas sometidas a v.t., encontramos
un 25% de infiltrados leves y otro 25% moderado. En las v.c.o.,
el 75% presentd infiltrados leves mientras que en el 12,5%,
dicho infiltrado fue moderado. En las s.t., encontramos
infiltrados de todos 1los grados repartidos en iguales
porcentajes. En las g.t.l., hallamos uUnicamente un 32,5% de
infiltrados leves (tabla n°® 34 y diagrama n®°23).

En los yeyunos, las ratas que fueron sometidas a v.t.,
presentaron infiltrados leves en un 50% de las mismas vy
moderados en el 25%.En las sometidas a v.c.o., los resultados
fueron del 75% de infiltrados leves y 12,5% moderados. En las
s.t. aparecen resultados de todos los grados repartidos en
porcentajes idénticos. El 100% de las g.t.l. presentd
infiltrados leves (tabla n°® 3% y diagrama n°® 24).

En la regidén ileal los infiltrados hallados fueron siempre
leves: 50% en las v.t., 50% en las v.c.0.,100% de las s.t y 75%
de las g.t.l. (tabla n° 36 y diagrama n°® 25).

En el colon, 1las ratas sometidas a v.t presentaron
infiltrados de todos 1los grados repartidos en iguales
porcentajes, las v.c.o0. y las s.t. un 25% de infiltrados leves
respectivamente, y las g.t.l un 37,5% (tabla n°® 38 y diagrama
n® 26).

Las figuras n°® 44- 47, corresponden a fotografias de
diferentes preparaciones en las que se observan infiltrados
inflamatorios en distintas regiones intestinales:

En estas fotografias se muestran infiltrados inflamatorios
que aparecen en el duodeno tras la realizacidén de v.c.o.
(FIGURA N° 44); en la submucosa del yeyuno de una rata que fue
sometida a v.t.(FIGURA N° 45); en la submucosa del ileon de una
rata sometida a v.t. (FIGURA N° 46) y en el colon de una rata
que fue sometida a g.t.l. (FIGURA N° 47).
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DUODENO 0 1 2 3
CONTROL 8(100%)
v.T. 2(25%) 6(75%)
v.c.o. 8(100%)
S.T. 3(37,5%) | 5(62,5%)
G.T.L. 4(50%) 4(50%)
TABLA N° 30.

Resultados del estudio anatomopatoldégico, obtenidos a
menos de 90 dias en un grupo de 40 ratas, tras la aplicacién
de distintas técnicas quirtirgicas antisecretoras, en
relacién a la presencia de infiltrado inflamatorio a nivel
del duodeno.
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YEYUNO 0 1 2 3
CONTROL 8(100%)
V.T. 3(37,5%) 5(62,5%)
v.C.0. 4(50%) 4(50%)
S.T. 3(37,5%) 5(62,5%)
G.T.L. 1(1z2,5%) 4(50%) 3(37,5%)

TABLA N° 31.

Resultados obtenidos tras el estudio anatomopatolédgico,
a menos de 90 dias en un grupo de ratas, tras la aplicacién
de las distintas técnicas quirurgicas antisecretoras, en
relacién al infiltrado inflamatorio presente en yeyuno.
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ILEON 0 1 2 3
CONTROL 8(100%)

V.T. 4(50%) 4(50%)
v.C.0. 8(100%)

S.T. 2(25%) 3(37,5%) 3(37,5%)
G.T.L. 2(25%) 6(75%)

TABLA N°¢ 32.

Resultados de los estudios anatomopatolégicos
obtenidos, a menos de 90 dias en un grupo de 40 ratas, tras
la aplicacién de 1las distintas técnicas quirargicas
antisecretoras, en relacién al infiltrado inflamatorio
presente en el ileon.
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COLON 0 1

CONTROL 8(100%)

V.T. 8(100%)

v.C.0 8(100%)

S.T. 3(37,5%) 5(62,5%)

G.T.L 6(75%) 2(25%)
TABLA N° 33

Resultados de los estudios anatomopatcldgicos

obtenidos ,a menos de 90 dias en un grupo de 40 ratas, tras
la aplicacién de distintas técnicas quirargicas
antisecretoras, en relacién al infiltrado inflamatorio

presente en el colon.
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DUODENO Y 1 2 3
CONTROL 8(100%)
V.T 4(50%) 2(25%) 2(25%)
v.C.0 1(12,5%) 6(75%) 1(12,5%)
S.T. 2(25%) 2(25%) 2(25%) 2(25%)
G.T.L 5(67,5%) 3(32,5%)
TABLA N° 34.
Resultados de 1los estudios anatomopatolédgicos ,
obtenidos a mds de 90 dias , en un grupo de 40 ratas, tras
la aplicacién de distintas técnicas quirtrgicas

antisecretoras,

inflamatorio en la regién del duodeno.

en relacién con la presencia de infiltrado
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YEYUNO 0 1 2 3
CONTROL 8(100%)

V.T. 2(25%) 4(50%) 2(25%)

v.C.0. 1(12,5%) 6(75%) 1(12,5%)

S.T. 2(25%) 2(25%) 2(25%) 2(25%)
G.T.L. 8(100%)

TABLA N°
Resultados de los estudios anatomopatoldgicos

14

obtenidos a mas de 90 dias en un grupo de 40 ratas, tras la
aplicacién de distintas técnicas quirGrgicas antisecretoras,
en relacién con la presencia de infiltrado inflamatorio en

yeyuno.
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ILEON 0 1 2 3
CONTROL 8(100%)
V.T. 4(50%) 4(50%)
V.C.0. 4(50%) 4(50%)
S.T. 8(100%)
G.T.L. 2(25%) 6(75%)
TABLA N° 36.

Resultados obtenidos tras el estudio anatomopatolédgico,
a mas de 90 dias, en un grupo de 40 ratas, tras la
aplicacidén de distintas técnicas quirGrgicas antisecretoras,

en relacién a la presencia de infiltrado inflamatorio en el
ileon.
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COLON 0 1 2 3
CONTROL 8(100%)
V.T. 2(25%) 2(25%) 2(25%) 2(25%)
v.C.0O. 6(75%) 2(25%)
S.T. 6(75%) 2(25%)
G.T.L. 5(62,5%) 3(32,5%)
TABLA N° 37.

Resultados obtenidos tras el estudio anatomopatolédgico,
a mas de 90 dias ,

aplicacién de distintas técnicas quirirgicas antisecretoras,

en relacidén con el infiltrado inflamatorio,

colon.

en un grupo de 40 ratas,

tras la

presente en el
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ESTUDIO DEL INFILTRADO DUODENAL

GRUPOS QUE SOBREVIVIERON
MENOS DE 90 Dias

CONTROL -
VT, 2 6
V.C.O. 2
ST T
GTL. gi

0 2 - 6 8 10
INFILTRADO
moO

Presencia de infiltrado valorada considerando:
0 = ausencia 1 = leve

2 = moderadoe 3 = intenso

DIAGRAMA N° 19

Estudio del infiltrado inflamatorio a nivel duodenal en
los grupos de ratas sacrificados antes de 90 dias.

Se observa infiltado leve en los grupos sometidos a
V.T, S.T., y G.T.L.; siendo mas constante en el primer grupo

Al comparar estadisticamente los distintos grupos con
respecto al control hallamos:

Diferencia significativa en el grupo de V.T.
(P=0,00699); y en el grupo de S.T. ( p=0,02).
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ESTUDIO DE INFILTRADO YEYUNAL

GRUPOS QUE SOBREVIVIERON
MENOS DE 90 DiaAs

CONTROL

VT

V.C.O.

ST

G.TL.

10
INFILTRADO
EoO1M2

Presencia de infiltrado valorada:
0 = ausencia 1 = leve

2 = moderado 3 = intenso

DIAGRAMA N° 20

Estudio del infiltrado yeyunal en los grupos de ratas
sacrificados antes de 90 dias. Se observan infiltrados leves
y moderados en los grupos sometidos a G.T.L.En el resto de
los grupos los infiltrados son leves.

Al analizar la diferencia estadistica con respecto al
control encontramos :

Diferencia significativa n V.T. ( p= 0,02); S.T.
G.T.L. ( p= 0,0035).

( p= 0,02)
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ESTUDIO DEL INFILTRADO ILEAL.

GRUPOS QUE SOBREVIVIERON
MENOS DE 90 Dias

CONTROL
V.T.
V.C.O.
S.T.
G.T.L.
10
INFILTRADO
Eol1M2

Presencia de infiltrado valorada:
0 = ausencia 1 = leve

1 = moderado 2 = intenso

DIAGRAMA N° 21

Estudio del infiltrado inflamatorio a nivel del ileon
en los grupos de ratas sacrificados antes de 90 dias.

Se observan infiltrados leves y moderados en las ratas
sometidas a S.T. y leves en las sometidas a G.T.L.

El andlisis estadistico respecto al control nos

demuestra que:
Existe diferencia en el grupo sometido a S.T. ( p= 0,002) y

el grupo sometido a G.T.L. ( p = 0,00049).
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ESTUDIO DEL INFILTRADO DEL COLON.

GRUPOS QUE SOBREVIVIERON
MENOS DE 90 Dias

CONTROL 4
VT 2
V.C.O. 8
S.T. = 5
G.TL. . l ®

0 2 E 6 8 10
INFILTRADO
Eol

Presencia de infiltrado inflamatorio valorada:
0 = ausencia 1 = leve

2 = moderada 3 0 intensa

DIAGRAMA N° 22

Estudio del infiltrado inflamatorio a nivel del colon
en las ratas sacrificadas antes de 90 dias.
Se observan infiltrados leves en los grupos sometidos

a S5.F. ¥y 6G.T.5.
Al estudiar la diferencia estadistica respecto al

control encontramos:
Diferencia significativa en el grupo sometido a S.T. (

p=0,02)



ESTUDIO DEL INFILTRADO DUODENAL
GRUPOS QUE SOBREVIVIERON

MAS DE 90 Dfas

CONTROL
V.T.
V.C.O.
S.T.
G.TLL. |

2 4 6 8 10
INFILTRADO

HoO1H2E3

Presencia de infiltrado wvalorada:

0 = ausencia 1 = leve

1 = moderada 3 = intensa

DIAGRAMA N° 23

Estudio del infiltrado duodenal en los grupos de ratas

sacrificados después de 90 dias.
Se observan infiltrados leves en las sometidas a V.T,

v.C.0., G.T.L.,

y moderado-intenso en las sometidas a S.T.

Al estudiar la diferencia estadistica respecto al

control encontramos:
Diferencia significativa en V.T. ( p=0,03), V.C.O.

( p=0,00035), S.T. ( p= 0,006).
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ESTUDIO DEL INFILTRADO YEYUNAL.

GRUPOS QUE SOBREVIVIERON
MAS DE 90 Dias

CONTROL
V.T.
V.C.O.
ST
G.TL. '8
0o 2 4 6 8 10
INFILTRADO
Ho[l1M2M3

Presencia de infiltrado valorada:
0 = ausencia 1 = leve

2 moderada 3 =intensa

Il

DIAGRAMA N° 24.

Estudio del infiltrado inflamatorio a nivel yeyunal de
las ratas sacrificadas después de 90 dias.

Se observan infiltrados 1leves en G.T.L.;leves vy
moderados en V.T. y V.C.0.; leves-moderados-intensos en S.T.

Al estudiar la diferencia estadistica respecto al
control encontramos:
Diferencia significativa en V.T. ( p= 0,00227), V.C.0 ( p=
0,00035),s.T. (P= 0,00681), G.T.L.( P= 0)
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ESTUDIO DEL INFILTRADO ILEAL.

GRUPOS QUE SOBREVIVIERON
MAS DE 90 Dias.

CONTROL
VT,
V.C.O.
S.T 8
GTL. | s 6
0 2 4 6 8 10
INFILTRADO
Eo[l1

Presencia de infiltrado valorada:
0 = ausencia 1 = leve
2 = moderada 3 = intensa

DIAGRAMA N° 25

Estudio del infiltrado inflamatorio a nivel ileal en
los grupos de ratas sacrificados después de 90 dias.

Se observan infiltrados leves en todos los grupos.

Al analizar las diferencias estadisticas respecto al
control encontramos:

Diferencia significativa en el grupo sometido a S.T.
( p= 0,00016) y en el grupo sometido a G.T.L. ( p= 0,00699).
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ESTUDIO DEL INFILTRADO DEL COLON.

GRUPOS QUE SOBREVIVIERON
MAS DE 90 pfas

—8
V.T.

—

g.7, [EEEy—
Lm0

CONTROL

0 2 4 6 8 10
INFILTRADO
Ho[01H2M3

Presencia de infiltrado valorada:

0 = ausencia 1 = leve

2 = moderada 3 =intensa

DIAGRAMA N° 26.

Estudio del infiltrado inflamatorio del colon en los
grupos de ratas sacrificados después de 90 dias.

Se observan infiltrados en todos los grupos.En el grupo
sometido a V.T., los infiltrados son leves, moderados e
intensos.

Al estudiar la diferencia estadistica respecto al
control, uUnicamente se encuentra en el grupo de V.T.
(P=0,006).
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FIGURA N° 46.

Infiltrado inflamatorio en 1ileon tras S.T. (10

aumentos) . .
1- Mucosa; 2- Submucosa; 3- Muscular; 4- Serosa.
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FIGURA N° 47.

Infiltrado inflamatorio en colon tras G.T.L.



C. Diferencias regionales.

En las tablas n°°® 38~ 43, se representan los valores
obtenidos al estudiar las diferencias respecto a los controles
de vellosidades, <criptas y mucosas. Se ha obviado 1la
representacién de 1la diferencia regional en relacién al
infiltrado al no encontrarse diferencia cuantificable.

En general, en todas las estructuras estudiadas se observa
una mayor alteracidén a nivel duodenal que va decreciendo a lo
largo del tubo digestivo hasta llegar a la situacién control a
nivel del colon.

Los diagramas n°® 27,28,29,30,31,32 representan las
diferencias regionales en <cada una de 1las estructuras
estudiadas. Las técnicas han sido representadas con lineas de
diferentes colores: azul para 1la v.t.,amarillo para la
v.C.0.,r0jo para la s.t. y verde para la g.t.1l.

En los diagramas n°® 27 vy 30, se observan los
comportamientos de las vellosidades en los dos periodos (<90
dias y >90 dias). En ambos grupos las vellosidades estan en
situacién control a nivel del ileon con todas las técnicas
menos con la seromiotomia.

En los diagramas n°® 29 y 31, se representa la variacidn
regional de las mucosas en los dos periodos. Al igual que en
el caso anterior,se llega a la situacién control a nivel del
ileon en todas las técnicas excepto en la seromiotomia.

En el estudio de las criptas no aparecen diferencias
resefiables ( diagramas n°® 28 y 31).
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ESTUDIO DE LAS VELLOSIDADES.

Tabla comparativa de las diferencias regionales

V.T. [V.CO. ST |GTL.

DUODENQ |0,750 0,50 |0,25| 0,15

YEYUNO (0375 025 |0,25| 0,00

ILEON 0,000/ 0,00 |015| 0,00

COLON 0,000/ 0,00 {0,00| 0,00

TABLA N° 38

En la tabla se representan los incrementos respecto al
control del tamafio de las vellosidades en 1las distintas
regiones intestinales estudiadas y segun 1las distintas
técnicas quirGrgicas empleadas.

Los datos corresponden a los grupos de ratas que
sobrevivieron menos de 90 dias a la intervencién.

Los incrementos se han calculado segin la férmula:
Incremento= vellosidad tras técnica - vellosidad control.

En 1los calculos de 1ls incrementos hemos obviado las
posibles diferencias regionales que pudieran exstir en los
controles al ser minimas.
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ESTUDIO DE LAS CRIPTAS

Tabla comparativa de las diferencias regién

vV.T.|v.C.0;S.T. |G.T.L.

DUODENO 0,000, O 0,015 0,025

YEYUNO 10,125, 0O |0,000; 0,000

ILEON 10,0000 O 0,000 0,025

COLON 0,000 O 0,000 0,000

TABLA N° 39

En la tabla se representan los incrementos respecto al
control de la profundidad de las criptas en las distintas
regiones intestinales estudiadas, y segin las distintas
técnicas quirGrgicas empleadas.

Los datos corresponden a grupos de ratas que
sobrevivieron menos de 90 dias a la intervencién.

Los incrementos se han calculado segin la férmula:

Incremento= Cripta tras técnica - Cripta control.

En los célculos de los incrementos hemos obviado las
posibles diferencias regionales que pudieran existir en los
controles al ser minimas.
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ESTUDIO DE LA MUCOSA

Tabla comparativa de las diferencias regionales.

V.T.iv.C.0.|S.T. |G.T.L.

DUODENO| 1,125 0,750 0,465 0,275

YEYUNO | 0,475 0,375 0,500 0,000

ILEON 0,000 0,000 0,375 0,000

COLON 0,000 0,000 0,000 0,000

TABLA N° 40

En la tabla se representan los incrementos respecto al
control del grosor de la mucosa en las distintas regiones
intestinales y segun las distintas técnicas quirargicas
empleadas.

Los datos corresponden a 1los grupos de ratas que
sobrevivieron menos de 90 dias a la intervencién.
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ESTUDIO DE LAS VELLOSIDADES

Tabla comparativa de las diferencias regionales

V.T. |V.C.0.|S.T.|G.T.L.

DUODENO | 0,500 0,12 0,000 0.125

YEYUNO | 0,125 0,25 0,050 0,120

ILEON 0,000 0,00 0,125 0,000

COLON 0,000 0,00 0,000 0,000

TABLA N° 41

En la tabla se representan los incrementos respecto al
control del tamafio de las vellosidades en las distintas
‘regiones intestinales estudiadas y segin 1las distintas
técnicas empleadas.

Los datos corresponden a 1los grupos de ratas que
sobrevivieron mas de 90 dias a la intervencidn.

Los incrementos se han calculado segin la siguiente
férmula:

Incremento= Vellosidad tras técnica - vellosidad control.

En 1los calculos se han obviado 1las diferencias
regionales que pudieran existir en los controles al ser
minimas.
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ESTUDIO DE LAS CRIPTAS.

Tabla comparativa de las diferencias regionales.

V.T.|Vv.C.0.|S.T. |G.T.L.

DUODENO 0 0,125 0,000 0,025

YEYUNO 0 0,025 | 0,025 | 0,005

fLEON 0 0,025 | 0,000 | 0,000

COLON 0 0,000 | 0,000 | 0,000
TABLA N° 42.

En la tabla se representan los incrementos respecto al
control de la profundidad de las criptas en las distintas
regiones intestinales estudiadas y segin 1las distintas
técnicas quirdrgicas empleadas.

Los datos corresponden a los grupos de ratas que
sobrevivieron mas de 90 dias a la intervencién.

Los incrementos se han calculado segin la férmula:
Incremento= Cripta tras técnica - cripta control.

En los <calculos se han obviado 1las diferencias
regionales por ser minimas.
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ESTUDIO DE LA MUCOSA.

Tabla comparativa de las diferencias regionales.

v.T. vV.C.0.|S.T.|G.T.L.

DUODENO | 0,775 1,280 0,000 0,125

YEYUNO | 0,175 0,575 0,625 0,475

ILEON 0,000 0,000 0,250 0,000

COLON 0,000 0,000 0,000 0,000

TABLA N° 43.

Representacién de los incrementos repecto al control
del grosor de la mucosa en las distintas regiones
intestinales estudiadas y segun las distintas técnicas
quirirgicas empleadas.

Los datos corresponden a los grupos de ratas que
sobrevivieron mds de 90 dias a la intervencién.

Los incrementos se han calculado segin la férmula:
Incremento= Mucosa tras técnica - mucosa control.

En los calculos se han obviado las posibles diferencias
regionales en los controles por ser minimas.
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ESTUDIO DE LAS VELLOSIDADES.

Diagrama comparativo de las

diferencias regionales.
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DIAGRAMA N° 27.

Se representan los incrementos con respecto al control
de las vellosidades.

En el diagrama se comparan los cambios experimentados
por los citados incrementos en las distintas regiones
estudiadas. Los datos corresponden a grupos de ratas que
sobrevivieron menos de 90 dias a la intervencién.
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ESTUDIO DE LAS CRIPTAS
Diagrama comparativo de las diferencias

regionales.
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DIAGRAMA N° 28.

Diferencias regionales en relacién a la profundidad de las
criptas en los grupos de ratas que sobrevivieron menos de 90
dias a las distintas intervenciones.
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ESTUDIO DE LA MUCOSA

Diagrama comparativo de las diferencias

regionales
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DIAGRAMA N° 29.

Diferencias regionales con respecto al grosor de las
mucosas y segun las distintas técnicas utilizadas.

Los wvalores corresponden a los grupos de ratas que
sobrevivieron menos de 90 dias a la intervencidn.
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ESTUDIO DE LAS VELLOSIDADES

Diagrama comparativo de las diferencias

regionales.
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DIAGRAMA N° 30.

Diferencias regionales en relacidén al tamafio de las
vellosidades y seguin las distintas técnicas.

Los datos corresponden a los grupos de ratas que
sobrevivieron mas de 90 dias a las intervenciones.
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ESTUDIO DE LAS CRIPTAS.

Diagrama comparativo de las diferencias

regionales.
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DIAGRAMA N° 31.

Diferencias regionales en relacién a las criptas y
segin las distintas técnicas quirdrgicas.

Los datos corresponden a los grupos de ratas que
sobrevivieron mas de 90 dias a la intervencién.
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ESTUDIO DE LA MUCOSA.

Diagrama comparativo de las diferencias

regionales.
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DIAGRAMA N° 32.

Diferencias regionales en relaciédn al grosor de las
mucosas y segun las distintas intervenciones quirtrgicas.

Los datos corresponden a los grupos de ratas que
sobrevivieron mas de 90 dias a la intervencién.
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6.- DISCUSION.



6. DISCUSION.

El desarrollo del tratamiento quirurgico del ulcus péptico
gastroduodenal, ha discurrido paralelamente a los avances
experimentados en la investigacién en la fisiopatologia de 1la
enfermedad ulcerosa asi como en los resultados alcanzados con las
diversas técnicas a largo plazo.

A finales del siglo pasado se propone la gastrectomia para
el tratamiento de la enfermedad ulcerosa, como representante de
las ideas predominantes en dicho momento.

Desde que en 1943 Dragstedt® y Owens publicaron los dos
primeros casos de wulcus duodenal tratados con Vagotomia
Troncular, se reinicia el tratamiento electivo con la préactica
de la vagotomia que ya habia sido propuesta aunque sin éxito por
Latarjet!!® (1922) y Klein'?®°(1929).

Posteriormente, basados en el progresivo conocimiento
anatémico del nervio vago y de 1la fisiopatologia ulcerosa
gastroduodenal, se produce una evolucidén en los procedimientos
vagotémicos volviéndose cada vez mas selectivos, con la idea de
limitar la secrecidén y evitar la necesidad de drenaje gastrico.

Con la practica de la vagotomia troncular surgen problemas,
ya que la inervacién vagal abdominal no sdélo produce 1la
estimulacién de las células oxinticas géstricas para producir
dcido, sino que mantiene el tono muscular gastrico, lo que
contribuye a su motilidad y a los movimientos de expulsidn
gastrica.

Asimismo, el resto de las visceras abdominales eran privadas
de su inervacién vagal, sin estar implicadas en el propio proceso
ulceroso, proporcionando con ello mads morbilidad afiadida.

Griffith vy cols.?, en 1957, siguiendo los estudios
realizados por Franksson® en 1948 y por Jacksén en 1949,
practicaron experimentalmente vagotomia gastrica con resultados
esperanzadores lo que motivdé posteriormente, en 1962, a su
practica en la clinica humana.

Holle y Hart®, en 1967, limitan la vagotomia al estdémago
afiadiendo una piloromiotomia extramucosa.

En 1969, Burge!® practica la primera vagotomia sin drenaje,
objetivando en la clinica curacién lesional con una minima
morbilidad y nula mortalidad.

Esta técnica se incorpora progresivamente en diferentes
paises.
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En nuestro pails los primeros autores en realizarla son
Dovale’ (1973), Narbona'!?* (1973), De Miguel!?® (1974).

Entre los objetivos alcanzados por la vagotomia de células
oxinticas sin drenaje destacan la curacidén del proceso ulceroso
con minimos efectos colaterales, vaciamiento adecuado y minimo
reflujo biliar. Todo ello <conlleva a que 1los sindromes
postvagotomias y las alteraciones fisiopatoldgicas sean minimas.

En los afios siguientes , se pretendidé mantener las ventajas
obtenidas con esta técnica a la vez que se ensayaron técnicas
mas rapidas como son la seromiotomia anterior mas vagotomia
troncular, vagotomia transgastrica o Gastrectomia 1lineal
anterior.

Actualmente es posible 1la realizacién de las citadas
técnicas por via laparoscépica & 7-86/87,98.117,

En el presente estudio, hemos querido profundizar en el
conocimiento de las alteraciones producidas por las técnicas
antisecretoras '"clasicas" entre las que se encuentran la
vagotomia troncular y la vagotomia de células oxinticas y las
técnicas mas recientes entre las que se encuentran la
seromiotomia y la gastrectomia lineal anterior.

En relacién a la modificacién de las secrecidn &acida,
podemos afirmar que todas las técnicas consiguen disminuir dicha
secrecién ( diagramas n°® 1,2). De todas ellas, la gastrectomia
lineal anterior es la que consigue una mayor reduccidn, aunqgue
estadisticamente no existen diferencias significativas entre las
técnicas utilizadas.

En el momento del sacrificio, si examinamos 1los grupos
globalmente sin tener en cuenta el tiempo de supervivencia,
continua esta tendencia a la disminucién.

Cuando comparamos los periodos de supervivencia, observamos
que esta tendencia a la reduccidén disminuye en todos los grupos;
el pH es mayor en el sacrificio de aquellas ratas que
sobrevivieron menos de 90 dias a las distintas intervenciones.
( diagrama n°® 3).

En un estudio presentado por Kaminishi®?® en 1992, en el que
realiza vagotomias tronculares con dos variantes (un grupo
acompafiado de drenaje y otro de by-pass), se observa como las
ratas sacrificadas a las treinta semanas, en el grupo de 1las
sometidas a wvagotomia troncular mas drenaje, presentan un pH
inferior a 1las sacrificadas a las doce semanas de la
intervencién. La anterior diferencia es mayor en el grupo de las
sometidas a vagotomia troncular més by-pass.
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Torres Melero® realizé un estudio en el que se valord la
acidez gastrica tras la realizacidén de vagotomias de células
oxinticas acompafiadas de reperitonizacién de la pared. En dicho
estudio se demostrdé que la acidez gastrica decrecia
progresivamente hasta la 6® -7® semana y que a partir de este
momento, dicha secrecidédn comienza a aumentar progresivamente.

En 1992, Goémez Ferrer’® presentd un estudio comparativo
entre la seromiotomia acompafiada de vagotomia troncular posterior
y la gastrectomia lineal anterior en el que demuestra que esta
Ultima consigue mayores reducciones de acidez. Las mediciones
fueron efectuadas en el momento inmediatamente posterior a las
intervenciones.

En general, todos los autores /7% demuestran que la
préctica de las diferentes técnicas mencionadas, consiguen una
reduccién, mayor o menor, de la secrecidén gastrica acida del
mismo modo que ha sido demostrado en nuestro estudio.

Coincidimos con Gémez Ferrer ¢ en la afirmacién de que la
reduccién de la acidez géstrica es mayor en el grupo de las
sometidas a gastrectomia lineal anterior.

Cuando se compara esta reduccidén con los diversos periodos
de supervivencia, 1los resultados coinciden con los observados en
nuestro estudio; 1la reduccidén conseguida en el momento del
postoperatorio tiende a disminuir a medida que aumenta el tiempo.

En relacién a los resultados de los estudios

macroscépicos, podemos afirmar que el dato mas constante es la
aparicién de adherencias. Dichas adherencias se situdan
preferentemente entre el higado y la cara anterior del estémago.
Al compararlas con el grupo control observamos un incremento en
su frecuencia de aparicidén que es mayor en las ratas sometidas
a vagotomia de células oxinticas, algo inferior en la vagotomia
troncular. En el resto de los grupos, seromiotomia, gastrectomia
lineal anterior; la presencia de estas adherencias es minima.

Los estudios consultados en relacidén con la aparicidén de
adherencias!? demuestran que la presencia de estas, se incrementa
al aumentar el tiempo operatorio y la manipulacidén sobre 1la
cavidad abdominal.

En relacién a los resultados obtenidos en el estudio de las
modificaciones estructurales, en nuestro estudio hemos
encontrado un incremento generalizado del grosor de la mucosa y
del tamafio de las vellosidades con mantenimiento, practicamente
constante, asi como aumento de la profundidad de las criptas.
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Estos resultados difieren de los obtenidos por otros
autores consultados que previamente habian estudiado las
modificaciones del intestino tras las vagotomias:

Algunos de ellos ' han encontrado signos de atrofia de
mucosa y vellosidades, acompafiados de disminucién en la
profundidad de las criptas. Junto a estos resultados, otros
autores hablan de ausencia de modificaciones en las citadas
estructuras.

Examinados dichos estudios, podemos observar cémo 1los
cambios producidos por 1las técnicas antisecretoras han sido
valorados en periodos relativamente cortos y siempre inferiores
a 60 dias.

En nuestro estudio hemos pretendido valorar, precisamente
los cambios producidos a medio y largo plazo: entre 50 y 90 dias
y 91-150 dias.

Si examinamos 1los cambios producidos en las distintas
regiones estudiadas, vemos como:

En relacién con las modificaciones estructurales observadas
en el duodeno, podemos observar que:

Las ratas pertenecientes a grupos que sobrevivieron entre
50 y 90 dias, experimentaron un aumento del grosor de la MUCOSA
gue se produjo a expensas del crecimiento de las VELLOSIDADES,
mientras que la profundidad de las criptas permanecid invariable
respecto a la situacién control.

Al examinar las distintas técnicas quirGrgicas, comprobamos
que el mayor incremento se produjo en el grupo de ratas que fue
sometido a vagotomia troncular. Las ratas sometidas a vagotomia
de células oxinticas habian experimentado un incremento de las
mismas caracteristicas, aunque ligeramente inferior. La misma
situacién se repitidé en las sometidas a seromiotomia vy
gastrectomia lineal anterior.

En los grupos de ratas que sobrevivieron entre 91 y 150
dias, las sometidas a vagotomia troncular continuaron siendo las
que presentaron un mayor tamafio de vellosidades y grosor de
mucosas.

Al comparar los distintos periodos de supervivencia,
observamos:

En relacién al tamafio de las VELLOSIDADES, vemos que estas
disminuyen ligeramente al aumentar la supervivencia. El grupo de
ratas sometidas a seromiotomia, que sobrevive durante un periodo
de 91-150 dias aproximadamente, es el que mas proéximo se
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encuentra respecto a la situacidn control.

Las CRIPTAS duodenales practicamente permanecen igual al
control en los dos periodos de supervivencia, salvo un caso
aislado, en las vagotomias de células oxinticas, donde existe un
aumento en la media profundidad de las criptas de las ratas que
sobreviven mas de 90 dias. Dicho incremento, aunque significativo
en relacién al control, es de escasa importancia en el conjunto
y creemos que los resultados podrian equipararse al resto al
aumentar el tamafio de la muestra.

La MUCOSA duodenal se encontrdé més engrosada en el grupo
que sobrevivid menos de 90 dias disminuyendo, practicamente en
el mismo grado, en las ratas que sobrevivieron mas de 90 dias.

Los estudios consultados, en los que se valoran las

alteraciones producidas en el duodeno, se refieren a periodos de
supervivencia inferiores a 60 dias o no refieren con claridad
cudles fueron los periodos estudiados:
Ucar'?® presentd, en 1988, un estudio realizado en perros,
en el que se realizan diversas técnicas quirurgicas, entre ellas
la vagotomia troncular. Sin aclarar los periodos de supervivencia
utilizados en el estudio, encuentran una atrofia de las
vellosidades duodenales, criptas y mucosa que comenzaria a volver
a la situacién control en los 3-6 meses siguientes a 1la
intervencién.

En la misma linea, se habia manifestado Ortega Bevi& !?, en
un estudio presentado anteriormente, realizado en ratas a las que
sometid a vagotomia troncular y valoré con periodos inferiores
a 60 dias. En este estudio aparece atrofia de las vellosidades
duodenales sin que se citen alteraciones tanto a nivel de criptas
como de la mucosa.

En el YEYUNO de las ratas sacrificadas antes de 90 dias, se
encontrd un aumento en el tamafio de las vellosidades asi como del
grosor de la mucosa junto con valores normales de las criptas,
salvo en el grupo de las ratas sometida a vagotomia troncular,
donde existe un ligero incremento, que no es significativo, en
la profundidad de las criptas.

Los citados cambios , existen en todas las intervenciones
salvo en la gastrectomia lineal anterior, donde los valores son
similares a los controles.

En los grupos que sobrevivieron mas de 90 dias, continud

existiendo un ligero incremento de las vellosidades y mucosa en
las sometidas a vagotomia troncular y vagotomia de células

232



oxinticas, aunque de menor valor.
Los cambios en relacién a las criptas no son significativos.

En un estudio publicado por Vazquez, en 1976, en el que se
valoraron los cambios a nivel del yeyuno a los quince dias de la
intervencién, no se encontrd ninguna alteracidn .

Municio®®®, realizé un estudio experimental en el que valord
las posible existencia de alteraciones a nivel de duodeno,
yeyuno, ileon, colon y pancreas en diversos periodos de tiempo
(7,15,30,60 dias) no encontrando ninguna alteracién.

En el ILEON, las alteraciones citadas anteriormente en el
resto de las regiones, van disminuyendo volviéndose a la
situacidén control, en todos los grupos excepto en los sometidos
a seromiotomia.

En los estudios del COLON, no encontramos alteracidén alguna.

Comc se puede observar, los autores anteriormente
consultados, discrepan en relacién a los cambios estructurales
producidos por las técnicas antisecretoras. Los periodos
utilizados en sus estudios son siempre iguales o inferiores a 60
dias.

Esta ultima seria , desde nuestro punto de vista , la razén
principal por la que en ningun caso hablan de recuperacidén o
incluso de reacciones compensadoras tras las técnicas citadas
pues, s6lo Ucar'?® expone una posible vuelta a la situacién
control a los tres-seis meses de la intervencién.

Pensamos que nuestros resultados son debidos a la reacciédn
compensadora que experimentan los intestinos después de 1la
seccidén vagal.

Dicha reaccidén serd mayor cuanto mayor haya sido la pérdida
de inervacién vagal. En nuestro estudio, el mayor aumento se
consigue con la vagotomia troncular.

Existen estudios en los que se comparan los cambios
producidos, tras 1la realizacién de diversas técnicas de
vagotomia, la evolucién de otros paradmetros entre los que
destacan la degranulacién de mastocitos, las células G y D.

En este sentido, Alcalde Escribano®® publicéd, en 1995, un
estudio acerca de la degranulacidén mastocitaria en la submucosa
de la rata tras vagotomia troncular a corto, medio y largo plazo
en el que se demostrd que las consecuencias de la vagotomia
sobre la degranulacién mastocitaria dependen del tiempo
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transcurrido después de la misma, de forma que en la primera
semana se producia una disminucién en las &reas secretoras para
posteriormente, observar una recuperacién en dicha degranulacién
, sobretodo a partir de los 90 dias y m&s aun , a partir de 120
dias. En el citado estudio se concluye que la evolucidédn de la
degranulacién tras vagotomia, es biféasica.

Del mismo modo, Landa Garcia® estudié, en 1995, las
influencias de 1la vagotomia troncular sobre la poblacién de
células G y D en diversos periodos de tiempo demostrando que las
células G experimentan un primer incremento a los siete dias de
la intervencién para posteriormente disminuir su presencia al mes

de la intervencién. Sin embargo, aquellos grupos que
sobrevivieron mads de 120 dias, experimentaron una reaccién
compensadora, c¢on incrementos muy significativos. Estos

resultados les permitieron afirmar que a largo plazo, se produce
una hiperplasia de células G tras la vagotomia troncular. No
demostraron cambios en las poblaciones de células D.

Los estudios que realizamos, en las ratas que sobrevivieron
periodos superiores a noventa dias, demuestran que la citada
reaccidén compensadora tiene una tendencia a la reduccidén al
aumentar los periodos de supervivencia con lo que podemos afirmar
que existiria una vuelta a la situacién previa a la denervacién.

No hemos encontrado estudios comparativos en relacidén a las
modificaciones estructurales del intestino originadas por las
técnicas antisecretoras mas recientes. Probablemente la razén
esté en la menor incidencia de sindromes postvagotomias
desarrollados tras estas técnicas. En nuestro estudio hemos
apreciado diferencias importantes en este aspecto, la vagotomia
troncular es la técnica que mas modificaciones comporta.

Sin embargo, se han realizado experiencias en las que se
constata 1la existencia de modificaciones estructurales, no sélo
tras la realizacidén de técnicas antisecretoras sino también con
todas aquellas que conllevan manipulacién en la cavidad
abdominal. A continuacién comparamos nuestros resultados, en
cuanto a modificaciones estructurales, con los obtenidos por
otros autores que realizan otras técnicas:

En un estudio acerca de los cambios morfoldgicos producidos
en yeyuno e ileon tras la realizacién de bypass yeyunoileal en
ratas con periodos de supervivencia de tres meses, publicado por
Carreras®, se demostrd que en el ileon funcionante se producia
una reaccién compensadora consistente en un aumento del numero
de glandulas y mayor altura de las vellosidades.

Tamames®?, en 1990, estudié la influencia del by-pass

yeyuno-ileal sobre el colon de ratas observando un aumento en el
grosor de su pared, a expensas de la mucosa.
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Asimismo los estudios relacionados con las resecciones
intestinales!®® demuestran que después de estas resecciones, el
intestino remanente, experimenta una reaccidén compensadora con
hipertrofia de las vellosidades y de las estructuras musculares.

En el estudio realizado por Ucar'®, al que nos hemos
referido anteriormente; se comparan los resultados con varias
técnicas quirurgicas: vagotomia troncular bilateral, gastrectomia
Billroth I, gastrectomia Billroth II, vagotomia mas Billroth I,
vagotomia mé&s Billroth II. Las alteraciones son maximas en
aquellas técnicas que 1implican reseccidén en cuanto a
modificaciones del flujo sanguineo, no asi en relacién a las
alteraciones estructurales en donde la relacidén es justamente la
inversa.

Los resultados anteriores fueron, en su dia, objeto de
amplia controversia. En 1964, Johnstone publicdé un estudio®* en
el cual, tras un periodo de 14 afios tras la realizacidn de
gastrectomias, no se encontraban modificaciones en el yeyuno y
en los casos en los que existian, estas se trataba de atrofias
de mucosa y vellosidades. Hay que seflalar que dicho estudio
utilizaba en una muestra de pacientes muy pequeflas y que 1los
resultados no eran significativos.

Los estudios anteriores nos llevan a reconsiderar la idea
que, en un principio existia, de que las modificaciones
estructurales son debidas a la alteracidén en la inervacién vagal.
Segln los estudios anteriores, esta no seria la UGnica razén ya
que cualquier técnica que conlleve manipulacién del tubo
digestivo tal como resecciones gastricas, intestinales, by-pass
yeyuno-ileales, podrian originar modificaciones similares. '

Otros autores, sugieren una tercera razdn para estas
modificaciones; relacionando los cambios producidos después de
la vagotomia con alteraciones en el flujo sanguineo.

De esta forma, Padula y col!®®, en 1969, relacionaron la
disminucién del flujo inmediatamente después de la vagotomia con
la formacidén de atrofias en las vellosidades.

Otros, entre los que destacan Shaw y Maynard'®®, han
realizado experimentos que consisten en oclusién crénica de una
arteria mesentérica con 1o que conseguian producir alteraciones
mucosas y diarreas -al igual que ocurre tras la realizacidn de
vagotomias~-. De esta forma, queda claro que la isquemia
originaria efectos parecidos a la vagotomia.

Barreiro'?” demuestra que esta isquemia postvagotomia es

maxima a las ocho semanas pero ha desaparecido totalmente a las
dieciséis semanas de la intervencién; en esta fase, tal y como
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hemos observado, 1la reaccidén compensadora estd en pleno
desarrollo.

En otros experimentos®® en los que las ratas son sometidas
a isquemia durante algin periodo se ha comprobado que la
normalizacién de la mucosa intestinal se produce a las 48-72
horas (si la isquemia durdé una hora). Si dicha isquemia se
prolongdé mas de tres horas, la recuperacién tardard al menos una
semana. Suponemos que la isquemia o disminucién de flujo
producida por una vagotomia es de mayor duracidén lo que
explicaria la mayor duracién del periodo de recuperacién.

En cuanto a la diferencia regional, queda claro gque tanto
en periodos de supervivencia cortos, en los que existiria una
cierta tendencia a 1la atrofia, como en 1los periodos de
supervivencia mayores, en los gque la tendencia seria hacia la
hipertrofia compensadora; las mayores alteraciones se producen
en las primeras regiones del intestino delgado (duodeno) para
practicamente no existir variacién alguna a nivel del colon.

La explicacién a esta ultima diferencia es estudiada por
Pérez Garcia®®® desde el punto de vista de la isquemia: Examinadas
las distintas sensibilidades de las regiones intestinales a la
isquemia, encuentran una mayor sensibilidad en el intestino
delgado que en el grueso. Esto nos explicaria, en parte la mayor
alteraciédn encontrada en los primeros tramos del intestino
delgado y la ausencia de alteracidén en el colon.

Entre los objetivos de este estudio, se encontraba el
analizar las posibles causas de los sindromes postvagotomias.

En este sentido, todos los autores coinciden en afirmar que
la gravedad de estos sindromes va decreciendo paulatinamente a
medida que aumenta el tiempo post-operatorio. La razdn es clara,
pasado el primer periodo, se habria conseguido hacer desaparecer
los cambios iniciales, sobretodo la atrofia vellositaria, para
encontrarse en una situacién totalmente inversa. La citada
reaccidédn compensadora serd responsable de la desaparicidn de los
sintomas y del répido incremento de peso. Dicho incremento de
peso se ha producido en todos los grupos de ratas observados.

En relacién a los estudios referentes al infiltrado

inflamatorio tal y como puede verse en las tablas n°® 30-37 y
en los diagramas n°® 19-26, el infiltrado ligeramente mayor en
las ratas que tuvieron mayores periodos de supervivencia, (sin
encontrar diferencias estadisticas).El tipo de infiltrado hallado
fue siempre linfocitico.
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En un estudio publicado por Loscertales y cols.!¥® en el que
examinan, la existencia de infiltrado inflamatorio crdénico en el
estémago después de diferentes intervenciones, demuestran que
dicho infiltrado aumenta a medida que 1lo hace el tiempo
postoperatorio. Al examinar las distintas técnicas encuentran
mayor presencia de infiltrado en aquellas técnicas que suponen
mayor manipulacién y tiempo operatorio.

Se puede afirmar que la presencia de este infiltrado es
debida a la manipulacién sufrida por la cavidad abdominal en las
distintas intervenciones quirtrgicas.

En lo referente a los indices de mortalidad obtenidos en
nuestro estudio:

La técnica con menor mortalidad es la vagotomia troncular.
La seromiotomia y la gastrectomia lineal anterior son las
técnicas que han mostrado una mayor mortalidad. La razén,
probablemente deriva de 1la necesidad de mayor manipulacién
gastrica y la implicacién de reseccidédn en estas técnicas.
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7.CONCLUSIONES.

1. Todas las técnicas antisecretoras aplicadas ( vagotomia
troncular, vagotomia de células oxinticas, seromiotomia vy
gastrectomia lineal anterior), consiguen reducir la secrecién
gadstrica &acida.

2. Esta reduccién de la secrecidédn &cida gastrica se
mantiene en el tiempo del estudio, aunque existe una tendencia
a aumentar sin significacién desde el punto de vista
estadistico.

3. La Gastrectomia 1lineal anterior es la técnica que
consigue mayores reducciones en la secrecidn acida géstrica
y la seromiotomia la que menos; en ninguno de los dos casos
existe significacién estadistica.

4. Los estudios anatomopatoldgicos,demuestran que tras la
realizacidén de todas las técnicas se desarrolla una reaccién
hipertrbéfica que afecta a 1la mucosa, fundamentalmente a
expensas de las vellosidades .Asimismo,hallamos un considerable
aumento del infiltrado inflamatorio (Sin diferencias
estadisticamente significativas entre las técnicas).

5. La reaccién hipertréd6fica es mayor tras la vagotomia
troncular, ligeramente inferior en la vagotomia de células
oxinticas, y mucho menor en la seromiotomia y la gastrectomia
lineal anterior.

6. La reacciédn hipertréfica se mantiene en el grupo
sacrificado después de los 90 dias aungque se puede observar
tendencia a la disminucidén en todas las técnicas.

7. No se ha encontrado relacién entre el grado de reacciébdn
hipertréfica y la reduccidédn de la secrecidn acida gastrica.

8. En todos los grupos se observa mayor alteraciédn de las
regiones proximales del intestino (duodeno fundamentalmente)
que va decreciendo progresivamente de forma que en el colon no
se halla ninguna alteracién demostrable.
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9. La "diferencia regional"podria ser responsable de la
mayoria de los sindromes postvagotomias encontrados en los
humanos. Son las primeras zonas del intestino delgado, las
encargadas de absorber la mayoria de los nutrientes y por ello,
las responsables de la mayoria de estos sintomas.

10. La mortalidad fué mayor en los grupos sometidos a
gastrectomia lineal anterior y seromiotomia.

11. Las cuatro técnicas se pueden considerar validas en
relacidén a la disminucidn de la secrecidn gastrica acida. La
gastrectomia lineal anterior conlleva una mayor reduccién de
la secrecidén gastrica &acida junto con un menor indice de
modificaciones estructurales en el intestino delgado aunque
presenta el inconveniente de una elevada mortalidad.la
vagotomia troncular y la v.c.o. continGan siendo validas en la
reduccidén de la secrecidn acida y tienen la ventaja de la menor
mortalidad.Por Gltimo, la seromiotomia presenta pocas
alteraciones estructurales pero tiene los inconvenientes de la
elevada mortalidad y la menor reduccidén de la secrecidn &cida
gastrica.
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ABREVIATURAS UTILIZADAS:
Cols.: Colaboradores.
G.T.L.:Gastrectomia lineal anterior.
PH pre: pH pre- operatorio.
pH post: pH post-operatorio.
PH sc: pH sacrificio.
S.T. : Seromiotomia.
V.C.0. :Vagotomia de células oxinticas.

V.T. : Vagotomia Troncular.
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