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ULCERA PEPTICA

INTRODUCCION

M. OROZCO

La ulcera péptica es la resultante de un
imbalance entre los factores agresivos (acido,
pepsina) y los factores defensivos (barrera
mucosa) que, gracias a los avances cientificos
y tecnoldgicos, se ha comprendido mejor en
sus aspectos fisiopatologicos, bioquimicos,
inmunolégicos e histolégicos y en cierto
grado hasta en la prevencidn de los pacientes
predispuestos.

Probablemente en nuestro pais no exista
una cuantificacién de las repercusiones so-
cioeconémicas de la ulcera péptica, porque
las estadisticas no nos permiten valorar acer-
tadamente sus implicaciones, pero segura-
mente sus efectos directos e indirectos inciden
en la economia, especialmente a nivel ins-
titucional. Basta echar una ojeada a lo que
sucede en los Estados Unidos en donde, de
acuerdo a recientes publicaciones, cada afio
hay numerosas hospitalizaciones para el
tratamiento de pacientes con ulcera péptica y
gran numero de intervenciones quirurgicas,
con elevados costos institucionales y per-
sonales. En 1977, 81.000 personas fueron in-
capacitadas para trabajar a causa de la ulcera
péptica con un costo aproximado de 600
millones de délares en su tratamiento.

Estd demostrado que se han producido;
cambios dramaéticos en los patrones de la ul-
cera péptica; las hospitalizaciones y las muer-
tes han disminuido en las dos ultimas dé-
cadas; en la pasada, la disminucién fue de un
43% para la ulcera duodenal y de un 9% para
la tulcera géastrica. La disminucién en el
numero de hospitalizaciones puede no indicar
una reduccion en la incidencia de la ulcera,
pero refleja cambios en su conocimiento, en
los avances diagndsticos y en la efectividad de
los tratamientos. Lo anterior también influye
en la disminucidon de las complicaciones, es-
pecialmente la perforacidn y el sangrado. Ac-
tualmente la mayoria de los pacientes pueden
ser tratados ambulatoriamente.
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La relacion de la ulcera duodenal y la ul-
cera gastrica es en hombres de 6:1 y en mu-
jeres de 2,5:1.

La edad de presentacion de la tlcera se
ha establecido para la duodenal entre los 25 y
75 afios y para la géastrica entre los 55 y 65
afios.

Las variedades étnicas en la prevalencia y
en el cuadro clinico de la ulcera, constituyen
una evidencia epidemiologica de heteroge-
neidad. Aunque la ulcera duodenal es mas
comun que la gastrica, la proporcion varia en
el mundo; por ejemplo, la ulcera gastrica es
mas frecuente en el Japdén y la ulcera duo-
denal mas frecuente en la India.

Los investigadores han hecho énfasis en la
frecuencia de una historia familiar positiva en
parientes cercanos de los pacientes con ulcera
duodenal. Se ha visto que pacientes menores
de 20 afios con ulcera duodenal presentan una
fuerte historia familiar y presencia del grupo
sanguineo O. El gen para el grupo sanguineo
A esta asociado con una a tres posibilidades
de desarrollar ulcera gastrica. Varias familias
estudiadas e investigaciones en gemelos
monocigotos indican mas probabilidad de ul-
cera duodenal en los parientes de los primeros
grados de consanguinidad de enfermos con
ulcera duodenal.

El concepto de heterogeneidad genética es
sostenido por evidencias acumuladas de que
hay multiples formas de ulcera péptica, cada
una con bases genéticas y patogénicas di-
ferentes. Hay, ademads, formas de la tulcera
péptica asociadas a sindromes genéticamente
heredados como la adenomatosis endocrina
multiple tipo I, la mastocitosis sistémica y la
amiloidosis tipo IV.

En la ulcera duodenal se han descubierto
altos niveles circulantes de pepsindgeno tipo
I, el cual es heredado como rasgo autosémico
dominante. Cerca del 40% de los parientes
cercanos de pacientes con pepsindgeno I
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elevado, presentan evidencia clinica de tlcera
duodenal.

Se han esbozado dos teorias para explicar
el sustrato genético de la ulcera:

I. La tlcera duodenal es debida a la
adicion de multiples genes que actuan en con-
junto, los cuales predisponen a la tulcera
(teoria poligenética).

II. Hay maultiples formas de ulcera pép-
tica, cada una con bases genéticas diferentes
(teoria heterogenética). Esta es la mas acep-
tada, porque la hipdtesis poligenética sugiere
que toda ulcera es el efecto de una enfer-
medad con fisiopatologia y tratamiento si-
milares en todos los casos, en contraste con la
teoria heterogenética en la cual la implicacion
de los factores genéticos y patogénicos di-
ferentes hace que la fisiopatologia y el tra-
tamiento difieran en los pacientes con ulceras
de tipos diferentes.

Sin embargo, se dista mucho de tener una
absoluta claridad sobre el problema. Se in-
vocan numerosos mecanismos fisiopatold-
gicos en la aparicion de la ulcera, pero lo cierto
es que se impone una predisposicion de los
pacientes, porque en muchos casos las cifras y
los aspectos que se invocan en su produccidn se
encuentran en personas que no desarrollan ul-
cera.

Durante muchos afios se hablo y se con-
tinia hablando de que los mecanismos ba-
sicos en la producciéon de la ulcera son el
acido y la pepsina. Continua vigente el pos-
tulado de Schwartz: "Si no hay &cido, no
hay ulcera". Se han conocido mejor sus
mecanismos de accion, pero con el conven-
cimiento de que existen otros factores que de
hecho se mencionan y que en un futuro mas o
menos proximo pueden dar mas luz a estos
aspectos.

El estudio de la mucosa gastrica con téc-
nicas microfotograficas y colorimétricas y los
estudios inmunoquimicos y enzimoldgicos
pueden llegar a ser una de las pautas mas
precisas del comportamiento celular en la
mucosa gastrica bien sea por estimulos hor-
monales o neurales.

Transcurrieron 55 afios desde que en
1906 Edkin presentd pruebas de la presencia
de la gastrina, hasta 1961 en que Gregory y
Tracy confirmaron y ampliaron sus acciones.
Hoy se descubren a diario hechos importantes
con relacion a la fisiopatologia de la tlcera y
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se espera que en corto término haya claridad
sobre los multiples interrogantes que todavia
se plantean en la historia natural de la tlcera.

La tlcera péptica, como la mayoria de las
entidades médicas, tiene un lenguaje do-
minante: sus sintomas. Durante muchos afos
este lenguaje fue confuso y debia responder a
una serie de entidades con concomitancia sin-
tomatica o que podrian deberse a compli-
caciones de la misma ulcera. Los avances en
los procedimientos para el diagnostico de la
ulcera péptica pueden haber reducido el
numero de casos identificados como tal. Con
el advenimiento del estudio radiolégico con
doble contraste y la endoscopia, ahora son
diagnosticados los casos que antes podian
identificarse como duodenitis, gastritis, reflu-
jo gastroesofagico, hernia hiatal, etc.

La endoscopia ha contribuido a dilucidar
la propia entidad, con sus caracteristicas,
asociacién con otra patologia, o a descartar
otros procesos. Ayuda a agilizar y a precisar
las conductas y permite el control y el se-
guimiento del paciente, como también es qutil
en el tratamiento de complicaciones como el
sangrado a través de la fotocoagulacién por
rayos laser.

Han transcurrido muchos afios y la
presencia del acido para el desarrollo de la 1l-
cera continua siendo un factor primordial. En
base a lo anterior, toda conducta médica o
quirargica debe ir dirigida a controlar la
acidez, bien sea frenando su produccién o
neutralizando el 4acido ya existente, y a
proteger la mucosa gastrica de la accion
deletérea del acido. Aunque tedricamente es-
tos objetivos han pretendido llevarlos a cabo
todos los tratamientos médicos del pasado, en
la practica no han operado, porque ni los an-
tiacidos alcanzan a producir una neutrali-
zacion adecuada, ni los anticolinérgicos
reducen la produccion de acido a niveles
ideales de inactividad, ni las dietas propuestas
han cumplido esos objetivos. Entonces hoy, a
la luz de mejores conocimientos de la fisio-
patologia y en especial ds los mecanismos de
produccién del acido clorhidrico, nos sorpren-
de que tratamientos incompletos y aun con-
tradictorios e irracionales fueran a su vez los
que condujeran a la cicatrizacion de la ulcera.
Los nuevos aspectos que se invocan como
mecanismos productores de la ulcera péptica,
abren nuevas perspectivas terapéuticas mas
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racionales y que en un futuro préximo estaran
a nuestro alcance para un manejo mas ade-
cuado del paciente con ulcera péptica.
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FISIOPATOLOGIA

L. G. MAYORAL

La clasificacion que divide a las ulceras
pépticas en gastricas y duodenales es obso-
leta. Probablemente, las ulceras gastricas del
antro distal, las gastricas prepildricas y las ul-
ceras duodenales constituyen una misma en-
fermedad multifactorial (1-3). Siendo la ul-
cera gastrica proximal una enfermedad di-
ferente, Rotter, defensor de la teoria de la
heterogeneidad genética, propone una cla-
sificacion mas amplia (4). La ulcera péptica es,
en realidad, un sindrome (1-8).

ENFERMEDAD ULCEROSA
ANTRO-PILORO-DUODENAL (UAPD)
En la enfermedad ulcerosa antro-piloro-
duodenal (UAPD) existen anomalias fisio-
patologicas que pueden agruparse en: 1)
hipersecrecion de acido clorhidrico; 2) hiper-
secrecion de pepsina; y 3) anomalias de los
mecanismos de defensa duodenales.

1. Hipersecrecion de dcido clorhidrico
(HC1). Se presentan en ella una serie de al-
teraciones, a saber:

a) Mayor capacidad de secrecion. Cau-
sada por un aumento de las células parietales
(CP); tiene bases genéticas y adquiridas
demostradas, segun las clasicas contribu-
ciones de Cox (1952) (9) y de Card y Marks
(1960) (1). Los mas importantes estudios
genéticos que sustentan esta teoria son: el
hallazgo de un mayor numero de CP en
parientes de pacientes con UAPD que en nor-
males (11-13); la mayor frecuencia de UAPD
en gemelos monocigdticos que en dicigoticos
(14, 15); la aparicién mas frecuente de UAPD
en pacientes de grupo sanguineo "O", es-
pecialmente en los llamados "no secretores"

(16-18); la demostracion de una relacion
directa entre las concentraciones séricas
aumentadas de pepsinégeno I y una mayor
capacidad secretora, segun los clasicos es-
tudios de Samloff y colaboradores en la
década de los afios 70 (19-21); finalmente, la
existencia de enfermedades transmitidas en
forma autosdémica dominante acompafadas
de UAPD, como el sindrome de Werner
(adenomas endocrinos multiples tipo I,
MEAI), el sindrome de Neuhauser (22-25) y la
mastocitosis (26). Rotter presenta en su ar-
ticulo (4) otras evidencias de la regulacion
genética de una mayor capacidad secretora.

Como factores adquiridos se han demos-
trado los siguientes: el hecho de que la obs-
truccién pilorica lleva a una mayor produc-
cion de gastrina, a un mayor efecto tréfico
sobre las CP y a una hiperplasia de dichas
células (27); este fendmeno no solo es visible
en ratas experimentalmente, sino también en
el sindrome de Zollinger-Ellison (1, 28). Mas
recientemente se ha postulado que la duracion
de la enfermedad ulcerosa conlleva a un
aumento progresivo de la capacidad secretora
(29).

b) Mayor estimulacion de las CP. Este
aumento se refiere no s6lo a la rata de se-
crecion basal y alarata de secrecidn nocturna
promedio, mas altas que en los pacientes nor-
males segun los clasicos estudios de Varén
(30), sino también al hecho de que la relacion
secrecion basal/secrecion estimulada es ma-
yor en algunos pacientes con UAPD (pa-
cientes con hipersecrecion idiopatica basal)
que en normales (31). Estos hallazgos
no pueden explicarse simplemente por un
aumento en la masa de células parietales,
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teniendo que postularse una mayor esti-
mulaciéon. Esta podria producirse por una
serie de factores como: mayor estimulacidon
vagal, mayor estimulacion por gastrina;
posible estimulacién por otro(s) secretago-
go(s) distinto de la gastrina; por histamina o
por calcio. Consideremos la evidencia para
cada una de estas hipdtesis.

Estimulacion vagal (mayor impulso vagal
secretor). Algunos autores se preguntan si el
tono vagal estd aumentado en ciertos pacien-
tes (31); esta pregunta no es facil de respon-
der porque es imposible medir el tono vagal.
Otros han descrito troncos vagales mas
gruesos en pacientes con UAPD que en nor-
males (32), pero estos estudios requieren
mayor confirmacién. Por otro lado, la res-
puesta secretora de HC1 a la alimentacién
simulada, no es mayor en pacientes con
UAPD que en normales, hecho que tedri-
camente negaria un aumento del tono vagal
(33). Persisten interrogantes como: jcausan el
estrés y la ansiedad una mayor secrecion en
pacientes con UAPD que en individuos nor-
males? (31-34); ;qué efectos puede tener el es-
trés que sean mediados por el vago? (31).

Estimulacion por gastrina. Los niveles
séricos de gastrina son normales en pacientes
con UAPD (35, 36). Su concentracion antral
es también normal (37) aunque en otros
trabajos se la ha hallado aumentada (38). Los
niveles séricos de gastrina postprandial son
mayores en UAPD que en normales, como
muestran Korman (39) y Walsh y Grossman
(40). También se ha considerado anormal la
respuesta inhibitoria a la liberacion de gas-
trina por la acidificacién antral (41, 42). Es
posible que exista un defecto en una o varias
de las formas moleculares de gastrina que se
encuentran en el ser humano (G17, G34, etc.)
(43). Una serie de sindromes que se acom-
pafian de UAPD, cursan con hipergastri-
nemia como el de Zollinger-Ellison, la hiper-
plasia antral de las células gastrinicas (G), la
obstruccidon pilérica y algunos con un ca-
tabolismo de la gastrina anormal (insuficien-
cia renal cronica y resecciones masivas del in-
testino) (44).

Secretagogos no gastr2nicos. Sus excesivos
niveles sanguineos pudieran jugar un papel
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estimulante (45). Se ignora si la bombesina,
tetradecapéptido que parece poseer la ca-
pacidad de estimular la liberaciéon de gastrina,
actua en este sentido (46, 47).

Histamina. Se consideran los casos en que
se presenta exceso de histamina, por ejemplo,
en la mastocitosis sistémica (26).

Calcio. Estd demostrada la mayor inci-
dencia de UAPD en los sindromes de hiper-
calcemia, hiperparatiroidismo, adenomas en-
docrinos multiples, etc. (48).

¢) Mayor sensibilidad de las CP. Los pa-
cientes con ulcera duodenal (UD) requieren
menos pentagastrina para alcanzar la mitad
de la maxima estimulacién normal, como si
las CP estuvieran mdas sensibilizadas para
producir mayores niveles de secrecidon ante
menores niveles de estimulantes (49, 50). Se
desconoce si este hecho se debe a un aumen-
to del tono vagal, a niveles disminuidos de
inhibidores tales como secretina, GIP, co-
lecistoquinina, etc., o a una rata disminuida de
eliminacion de gastrina o pentagastrina. Lo
que es evidente es que grupos de pacientes con
UD en ayuno son mas sensibles que los nor-
males a infusiones exdgenas, ya sea de gastrina
sintética, G17 o de pentagastrina, lo que
corrobora una mayor sensibilidad de las CP a
los estimulantes de tipo gastrinico.

Estos pacientes presentan también una
mayor sensibilidad al estimulo producido por
los alimentos; es decir, en la mayoria, aunque
no en todos los estudios, los pacientes con UD
liberan mas gastrina en su plasma como res-
puesta a una comida hiperproteica, que los
pacientes normales o controles; sin embargo,
no se sabe el mecanismo que explique estos
hallazgos. Es posible que estén relacionado
con un defecto en la inhibicion de la liberacidon
de gastrina, por un pH bajo o por acidificaciéon
antral o bulbar, como se discute mas adelante.

d) Disminucion en los factores inhibi-
torios que obran sobre las células parietales.
Esto ser4 discutido méas adelante (ver numeral
3).

2. Hipersecrecion de pepsina. Este es el
segundo gran grupo de mecanismos que existe
en los pacientes con UD. Ellos responden a
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los mismos estimulos que actuan para la
secrecion de HC1 (51-58).

3. Anomalias en los mecanismos de defen-
sa duodenales. En los pacientes con UAPD
los pH basales y postprandiales en el bulbo
son mas bajos que en los individuos normales
(59). En ellos hay una mayor duracion de este
pH bulbar mas bajo en los momentos post-
prandiales (44). También, la rata de vacia-
miento gastrico es anormal, tanto para sélidos
como para liquidos (60-63). El acido, al llegar
al duodeno, no frena eficientemente el va-
ciamiento como sucede en pacientes normales,
por disminucién de la actividad eléctrica basal
del estomago (64). En los pacientes con UAPD
la proteina ingerida pasa muy rapidamente al
duodeno, perdiéndose asi su efecto buffer.
Hay una mayor carga de acido en el duodeno
en respuesta a las comidas (65, 66). Hay tam-
bién en estos pacientes un rapido vaciamiento
de liquidos y de sélidos, es decir, una falla al
freno de la actividad eléctrica normalmente
causada por la acidificacion duodenal. Hay
una falla en la inhibicidén, no solo de la mo-
tilidad sino también de la secrecion de HC1; en
efecto, normalmente existen una serie de
inhibidores de esta ultima: secretina, VIP,
GIP, somatostatina y polipéptido pancreatico
(PP), cuyos papeles exactos en la regulacion de
la secrecion de HC1 se desconocen aun. Una
posible anomalia en la secrecidon o en la sen-
sibilidad o respuesta a estos inhibidores podria
teoricamente redundar en una hipersecrecion
de HC1. Por ejemplo, la somatostatina inhibe
directamente la secrecion de HC1 y puede
inhibir la liberacion de gastrina a la circula-
cion. Una menor liberacion y/o respuesta a la
somatostatina podria contribuir a la hiper-
secrecion de acido gastrico en pacientes con
UAPD (1).

Existen ademas otras alteraciones de los
mecanismos de defensa, como son: una
neutralizacién anormal del HC1 que llega al
duodeno por el bicarbonato duodenal: si bien
los pacientes con UAPD secretan iguales can-
tidades de bicarbonato en respuesta a la
secretina (37), estos pacientes secretan menos
cantidades de bicarbonato en respuesta al
acido instilado en el duodeno (67). Es bien
conocido y muy importante el papel que
juega la nicotina en la secrecion de bicar-
bonato pancreatico: la disminuye, igualmente
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en UAPD y en normales (68). No existe un
defecto en la liberacion de secretina, cuyos
niveles basales, postprandiales y post-
acidificaciéon duodenal, son normales en
pacientes con UAPD (69).

ULCERA GASTRICA (UG)

En su estudio se destacan: 1) factores
anatomicos; 2) factores fisioldgicos; 3) gas-
tritis concomitante; 4) factores geograficos y
socioecondmicos; 5) factores hereditarios y
drogas.

1. Factores anatomicos. La mayoria de las
UG ocurren en las uniones de los diferentes
tipos de mucosa (70, 71), siendo su locali-
zacion mas frecuente en la unidn fundico-
antral, especialmente en el lado antral. En un
estudio, 475 de 499 UG aparecieron en el lado
antral, adyacentes a la mucosa oxintica (72).
En los 24 pacientes cuyas UG estaban en otros
lugares, la mayoria tenian otras ulceras gas-
tricas o duodenales concomitantes en las
uniones de mucosa o en islas de mucosa antral
en la mucosa oxintica.

Oi y colaboradores (72) estiman que un
factor regulador de la localizacidon de las UG
es la disposicion de los haces musculares de la
submucosa, y el otro seria las condiciones de
lamucosa,' 'teoria de la doble regulacion.

La mayoria de las UG se localizan sobre la
curvatura menor y para explicarlo se han
mencionado: a) la ausencia del plejo vascular
submucoso en dicha zona; b) la orientacidn
del reflujo duodeno-gastrico preferencial-
mente a lo largo de esta curvatura; c) la re-
plicacion celular ineficiente en dicha region;
d) un mayor desgaste anatémico por el paso
preferencial del liquido o semisolido a lo lar-
go de esta via; y, e) postulado por Oi y co-
laboradores, el papel de la superposicién de
los haces musculares oblicuos en la sub-
mucosa de esta zona. Otro factor ana-
tomico es el postulado por Dragsted y
Woodward, confirmado por Lieberman y
col. (73, 74), quienes describen hipertrofias de
la pared antral, difusas o localizadas, cer-
canas o distantes al sitio de la ulceracion,
nodulares o difusas,que comprometerian par-
cial o totalmente la circunferencia antral.
Postulan para esta alteraciéon varias causas,
entre ellas el dafio biliar cronico, que con-
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duciria a una motilidad anormal y por ella a
una perpetuacion del reflujo duodeno-
gastrico.

2. Factores fisioldogicos, a) Flujo san-
guineo en la mucosa gdstrica. Se ha pensado
por mucho tiempo que este factor juega un
papel determinante no sélo en la génesis de las
UG sino también en las erosiones agudas de la
mucosa (75); es un determinante critico en la
preservacion de la superficie mucosa cuando
la atacan sustancias que rompen la barrera a
la retrodifusion de H+. Son clasicos al respec-
to los estudios de Moody y col. (5). Han
demostrado varias circunstancias en que el
flujo juega un papel importante: la dismi-
nucién del flujo sanguineo conduce a ero-
siones cuando se la expone a HC1 0,15 N, en
forma aguda; ILa infusiéon directa de endo-
toxina de E. Coll causa una disminucién en el
flujo sanguineo y una mayor difusién de H+,
lo cual lleva a erosion; la exposicion de la
mucosa a acido acetilsalicilico, sales biliares,
alcohol, HC1 al 0,14 N, aumenta el flujo san-
guineo, la difusion de H+y la formacion de
erosiones; una disminuciéon en el flujo con
aumento concomitante en la retrodifusion de
H+ lleva a un profundo dafio ulceroso de la
mucosa. Todo esto explica como breves pe-
riodos de hipotension en los pacientes llevan a
la formacion de erosiones en corto tiempo.

Por el contrario, el aumento en el flujo
sanguineo parece jugar un papel protector
que posiblemente se lleva a cabo por varios
mecanismos, como son: la mas rapida re-
mocidn de iones H+ el aporte de mayor can-
tidad o concentracién de sustancias buffer y
el aporte de mayor cantidad de prostaglan-
dinas con accion citoprotectora de la mucosa.
El flujo sanguineo capilar normalmente
aumenta durante la secrecion y en respuesta a
los estimulos emocionales (3). La mucosa
puede volverse isquémica facilmente durante
la hipotensién por derivaciéon de la sangre
hacia la submucosa por anastomosis arte-
riovenosas. Los estimulos simpaticos y las
catecolaminas abren estas anastomosis y los
parasimpaticos y el vago, las cierran. Cier-
tamente, las alteraciones del flujo son pri-
mordiales en la génesis de las ulceras agudas y
muy probablemente juegan un papel, al
menos permisivo, en la génesis de las ulce-
raciones cronicas.
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b) Secrecion de HCI. La mayoria de los
pacientes con UG tienen una respuesta se-
cretoria basal a los estimulantes igual o menor
que los normales (76). Unos pocos tienen
mayor secreciéon. Cuando la UG estd en el
cuerpo, las ratas de secrecion de HCI son
menores que las normales y cuando est4 en las
regiones antrales o prepildricas, sus valores se
asemejan a las de aquellos pacientes con UD.
Para que haya ulceracion debe haber acido,
asi sea en poca cantidad. Asi, en la anemia
perniciosa con gastritis atrofica severa y en
pacientes cuyos estomagos han sido irradia-
dos, 1aUG es rara.

Se estima que las UG del cuerpo tienen
menores valores de secrecion de HCI por la
presencia concomitante de gastritis atrofica
cronica (GAC) (77). También se ha postulado
una mayor retrodifusion de H. en una
mucosa parcialmente alterada por la GAC
(78). Pero una mayor retrodifusion no explica
por si sola la hipoclorhidria (79). Los niveles
séricos de gastrina son mayores en pacientes
con UG que en normales (80). Ello se debe
probablemente a la falta de inhibicion que
sobre la secrecién de gastrina antral ejerce un
pH antral menor, como se ve en otros pacienr
tes.

¢) Mucus gdstrico. El mucus forma una
capa viscosa adherente que cubre la superficie
luminal del estémago. Lo forman macro-
moléculas de estructura compleja (2-5).
Proporciona lubricacion contra el dafio fisico
y tiene una minima capacidad de neutrali-
zacion del HCI. Protege la mucosa subyacen-
te de la accion acido-péptica, retardando el
contacto de los factores digestivos con el
liquido ligeramente alcalino secretado por las
células epiteliales y dejandolas en contacto
con un liquido neutral o ligeramente alcalino,
independientemente de la concentracién de
H+ en la luz gastrica. Habitualmente, resiste
bien la hidrolisis enzimatica, pero a pH bajo,
se disminuye la formacion del gel de mucus,
lo que conduce a la floculacion y a la apa-
ricion del mucus visible. jJuegan un papel en la
UG las anormalidades cualitativas o cuan-
titativas de su secrecion? En situaciones de
dafio a la barrera mucosa, el mucus aumenta
y su localizacion en "capa quieta" en la
superficie permite un aumento de dicha capa
(81). Este espesor mayor de la capa permite
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que la producciéon de NaHCO3 en la mem-
brana apical sea mas efectiva en el mante-
nimiento de un pH neutral, o casi neutral, en
esta region (82, 83). Asi pues, el mucus en
"capa quieta" sobre las células luminales
constituye un importante elemento de defen-
sa, especialmente contra sustancias que
causan dafio a la barrera, tanto las aridas
(HC1) como aquéllas que necesitan de un
medio 4cido, como la aspirina, los acidos
grasos y las sales biliares. No se ha sustentado
el que los esteroides alteren la estructura del
mucus gastrico, pero la aspirina si produce
una gran reduccion en la rata de secrecion de
mucus (3).

d) Barrera mucosa y retrodifusion de HCI
La barrera entre la luz géstrica y el espacio in-
tersticial celular estd formada por las pare-
des apicales de las células epiteliales y la
zonula  occludens (tight junctions) entre
dichas células. La membrana celular de las
paredes apicales esta compuesta por una capa
lipidica doble con proteinas intermezcladas en
su interior. Se absorben pobremente los
materiales ionizados, pero los materiales no
ionizados y los solubles en lipidos son ab-
sorbidos con facilidad. Normalmente, hay un
gradiente de concentracidén entre los iones de
la mucosa y los del lumen gastrico. Evita la
retrodifusiéon de Na desde la mucosa al lu
men, y la de acido desde el lumen,a la mu-
cosa. Puede ser alterada por varias sustan-
cias, como son la aspirina, el etanol, el vi-
nagre (Acido acético) y los acidos biliares (84).
En la mucosa alterada, sale Na hacia la luz y
retrodifunde H+.El H*que entraa la
mucosa causa liberacion de histamina, au-
mento de la permeabilidad capilar, edema,
liberacion de proteinas plasmaticas, dafio
capilar, hemorragia y, finalmente, ulcera-
cién. Igualmente se aumenta la motilidad
(85), se libera histamina (86, 87), se estimula
la secrecion de pepsindgeno (88) y la secrecion
de 4cido, ya sea por la histamina o por el
reflejo colinérgico (89). Aumenta el flujo san-
guineo (90) y la vasodilatacion. En resumen,
la retrodifusidon secundaria a la ruptura de la
barrera causa severo dafio funcional e his-
tologico en la mucosa.

e) Replicacion celular. Normalmente Ia
mucosa gastrica pierde medio millén de
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células por minuto, que se reemplazan acti-
vamente a partir de células mucosas del
cuello, con un tiempo promedio de genera-
cién de 2 a 6 dias. Las células aumentan su con-
tenido en mucus a medida que migran hacia la
superficie. Se desconoce el control detallado a
este nivel. La administracion prolongada de
pentagastrina en ratas produce hiperplasia de
las células parietales (91) que se asocia a
una mayor sintesis de proteinas, ADN,
ARN y resulta en una mayor capacidad
secretora (92). Esto se inhibe por la adminis-
tracidén prolongada de secretina, que inhibe la
produccion de gastrina. En el sindrome de
Zollinger-Ellison la hiperplasia masiva de la
mucosa se debe a la hipergastrinemia. Todo
ello indica que la gastrina juega un papel
trofico en el mantenimiento de la mucosay de
la replicacion celular normales en el estd-
mago, contribuyendo asi a mantener normal
la masa de células parietales. En pacientes con
UG, se ha descrito una alta rata de pérdida de
células mucosas, cosa que cede al desaparecer
la UG (93) y estudios mas recientes han con-
firmado ésto (94). Hay una mayor actividad
mitética en ellos (95), comparados con nor-
males (96). Quizas las células mucosas en UG
sean inmaduras, lo que explicaria la menor
cantidad de mucina histoldgicamente visible
(95). Lo dificil es determinar si estos cambios
se deben a la UG o a la GAC concomitante
(97). El ayuno, la vagotomia y el ACTH o
cortisona disminuyen la rata de curacién en
ulceras experimentales (3).

f) Reflujo duodeno-gdistrico (RDG). El
piloro humano es un esfinter verdadero,
fisiolégicamente definible (98, 99). Se da gran
importancia al posible papel del RDG en la
patogenia de la UG y de la gastritis. Para ex-
plicarlo se ha postulado un funcionamiento
anormal del piloro en la UG (100, 101), vi-
sible atin en estudios fluoroscdpicos con bario
(102). Este funcionamiento anormal se define
por: un RDG aumentado en UG (103), pre-
siones esfintéricas basales menores (101) o
iguales que las normales (100), falla de la
acidificacion duodenal para aumentar Ila
presion esfintérica (100) y falla de la adminis-
traciéon duodenal de aceite de oliva o de
aminoacidos para aumentar las presiones, a
menos que se acidifiquen previamente las
soluciones instiladas (104). La presion pi-
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lorica de reposo es normal en la UD, pero
menor que la normal en la UG solitaria, o en
la UG-UD combinadas (101).

Ademas de la disfuncidn pildrica, se pos-
tula otro factor regulador del RDG enlaUG;
es una regulacion normal de la descarga biliar
al duodeno: normalmente el duodeno esta
vacio y cuando le llega acido, cesa la descarga
biliar (105). En la UG hay reflujo del con-
tenido duodenal con bilis al estdmago ain en
el momento de la acidificacion duodenal
(106).

El principal agente nocivo del contenido
duodenal es la bilis (acidos biliares) aunque
no puede descartarse el papel coadyuvante del
jugo pancreatico y de la lisolecitina (107,
108). Los conjugados de acidos biliares son
mas abundantes en la UG que en controles
(109). Se postulan dos mecanismos para el
dafio causado por ellos: alteracion del reves-
timiento mucoso protector por la accidn
detergente de los acidos biliares y aumento de
la permeabilidad a los iones H+. Probable-
mente actuan ambos mecanismos. El reflujo
biliar no es, con todo, el factor principal: la
UG es rara tras resecciones gastricas, si-
tuacion en que se produce mucho reflujo
(110); la colestiramina que captura los acidos
biliares, no es un buen tratamiento de la UG
ni de la gastritis por reflujo (111-112). La ul-
tima palabra aun no esta dicha.

3. Gastritis. Se ha escrito mucho sobre la
relacion de la gastritis y la UG, pero las cosas
aun no estdin completamente claras. Es
frecuente que la UG aparezca en estomagos
que presentan gastritis, aunque éste no es
siempre el caso (113). La UG de los pacientes
que reciben aspirina puede aparecer en
mucosa normal (114). El tipo de gastritis que
se observa en estdmagos que tienen UG puede
ser muy variable: gastritis atréfica crdnica
(GAC), gastritis superficial, gastritis aguda
difusa, gastritis antral (GA). Es muy probable
que la localizacidon geografica juegue un papel
en determinar cual de ellas es la que esta
presente. Se describen casos con gastritis
difusa o simplemente localizada alrededor de
la UG (70, 115). En general, las UG proxi-
males, altas, del cuerpo, se acompafian de
gastritis mas difusa y extensa (77) y las bajas,
distales, de gastritis mas localizadas. Algunos
estudios sugieren cuando ambas lesiones se
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descubren a la vez, que la gastritis es la lesion
inicial (77); sin embargo, hay quienes opinan
que la UG es la causa de la gastritis (70), aun-
que esta opinidn estd en minoria. El que haya
gastritis no implica necesariamente la ulterior
aparicion de UG. En un estudio prospectivo
en pacientes con GAC, en Finlandia, ninguno
desarrolld UG en 20 afios consecutivos (116).
Se han publicado, finalmente, aseveraciones
contradictorias: que la UG cicatriza mas
rapidamente cuando esta rodeada de GAC
(117, 118), que cicatriza mas facilmente cuan-
do no hay GAC concomitante (119) o que la
GAC concomitante impide que la UG ci-
catrice (120).

4. Factores geograficos Y socioeco-
nomicos. Juegan un papel aun no total-
mente esclarecido en la apariciéon de la UG.
Hay mayor incidencia en paises industria-
lizados, pero en surafricanos de raza negra la
incidencia es minima (121). La UG es mas
frecuente que la UD entre mineros de los An-
des peruanos, en pescadores de Noruega y en
japoneses (122). Es rara en Israel (123). No
existe evidencia sobre una diferente incidencia
en las diversas clases sociales (124-125), con
excepcion de las mujeres con alta ingesta de
aspirina en Australia. Se ha cuestionado el
papel de la "tensién nerviosa" al hallarse
igual incidencia de UG entre ejecutivos y no
ejecutivos (127) y entre médicos y no médicos
(128).

5. Factores hereditarios )} drogas. Para
una mayor informacion se recomienda la lec-
tura de las citas 2, 3 y 5.
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DIAGNOSTICO

J. CAMPOS

Manifestaciones clinicas. La sintomato-
logia evocadora consiste en la secuencia de
epigastralgia-comida-alivio-epigastralgia. Sin
embargo, Edward y Coghill (1) han infor-
mado que el alimento o el antidcido pueden
desencadenar o aumentar el dolor en el 25%
de los casos. Por otra parte, la ulcera en ac-
tividad puede ser asintomatica y so6lo ma-
nifestarse por perforacion o hemorragia,
generalmente favorecidas por la ingestion de
antiinflamatorios. Aunque estd sujeto aun a
discusion, la aparicion del dolor postprandial
es habitualemnte mas precoz en la tlcera gas-
trica que en la duodenal (2 horas vs. 4 horas).
El dolor puede durar de 30 minutos a 2 horas
y en ausencia de tratamiento el enfermo lo
presenta diariamente, a la misma hora y
durante una a cuatro semanas. En ocasiones
puede ocurrir una simple molestia epigastrica,
fatiga o hambre dolorosa, o acidez postpran-
dial tardia. Otras veces el dolor puede presen-
tarse en la region umbilical o en el hipocondrio
derecho. Excepcionalmente, puede presentar-
se unicamente dolor dorsal con el ritmo co-
nocido y cuando aparece esta irradiacion, debe
sospecharse penetracion de la ulcera al pan-
creas.

Los pacientes con ulcera gastrica refieren
epigastralgia descrita como intensa, persis-
tente y de tipo calambre y en las dos terceras
partes de los pacientes ocurre irradiacidon dor-
sal, esternal o al abdomen inferior. La
nausea, el vomito, la sialorrea y la pérdida de
peso pueden ser frecuentes. La hemorragia se
presenta durante la historia natural de la en-
fermedad en un 25% de los casos (2). La
diferencia clinica con el cancer gastrico es
muy dificil. El examen fisico ayuda unica-
mente en casos de carcinomatosis y ni la
localizacion ni el tamafio son parametros
confiables.

La presencia de epigastralgia nocturna vy,
generalmente, su ausencia en la mafiana son
caracteristicas de la ulcera duodenal. Otros
sintomas inespecificos tales como agrieras,
eructos y fenomenos dispépticos son rela-

tivamente frecuentes en otras alteraciones
digestivas. El vomito no es habitual en la ul-
cera no complicada y su aparicion debe hacer
pensar en un trastorno de la evacuacion gas-
trica por dafio pilérico. La diarrea puede ob-
servarse en casos de marcada hipersecrecion
acida y puede, excepcionalemnte, presentarse
sintomatologia biliar en algunos pacientes
con ulcera penetrada.

Cuando coexiste la gastritis se puede
asociar con ardor postprandial precoz y si
coexiste reflujo  gastroesofagico puede
aparecer pirosis. Sheppard y col. (3), al es-
tudiar 100 pacientes con ulcera gastrica y 150
con ulcera duodenal activas confirmadas por
endoscopia, no encontraron diferencia clara
en los sintomas y Greenlaw y col. (4) no
pudieron distinguir clinicamente la ulcera
duodenal de la gastroduodenitis en un 40% de
pacientes con ulcera duodenal activa.

El examen fisico de un enfermo con tlcera
no complicada es normal salvo por la fre-
cuente epigastralgia despertada a la palpa-
cion.

Diagnosticar una ulcera por la respuesta
favorable al tratamiento médico es peligroso
porque sintomas correspondientes a otro tipo
de patologia, en ocasiones mas graves que la
misma ulcera, pueden también mejorar. Si la
sintomatologia es atipica y ni la radiologia ni
la endoscopia detectan la ulcera debe inves-
tigarse otro tipo de lesion.

La ulcera gastrica se confirma por ra-
diologia y/o por endoscopia. El valor de estos
métodos, asi como el de la clinica, es direc-
tamente proporcional al entrenamiento, a la
destreza, a la experiencia, al interés y a las
facilidades del examinador.

Radiologia. El estudio radiografico debe
ser completo y la compresion dosificada sobre
un estomago repleto facilita la visualizacion
de los nichos de las caras del estomago y de
los pliegues gastricos periulcerosos. El nicho
se ve de perfil cuando se localiza sobre una de
las curvas y sale francamente de la pared
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aproximandose a la curvatura por una de-
presion leve debida al halo del edema. Puede
existir en la base una banda nitida transversal
correspondiente al limite entre el nicho y el
edema. Cuando el nicho se ve de frente
aparece como una opacidad redonda, muy
bien delimitada, rodeada de una zona de
limites difusos correspondiente al edema.

El nicho se acompafa de signos indirectos
de los cuales el mas importante es la conver-
gencia de pliegues que guardan su identidad
hasta llegar al edema o al nicho. A menudo
existe una incisura de la curvatura mayor en-
frente y a la altura de la ulcera en el cuerpo, o
una retraccion de la pequeiia curva horizontal

cuando la tulcera se localiza en el angulo..

Luego de curada la tlcera algunos signos in-
directos pueden persistir.

El gran progreso de la radiologia del trac-
to digestivo superior comienza en 1966 con
Ichikawa y Shirakabe (5), pioneros de la téc-
nica del doble contraste. Salter y col. (6) en un
estudio sobre 118 pacientes gastrectomizados
comparan los resultados de la endoscopia y de
la radiologia por doble contraste para detec-
tar ulcera recurrente y obtienen una corre-
lacion en el 89% de los casos y concluyen que
gracias a esta técnica la radiologia ha ad-
quirido un aceptable grado de certeza diag-
ndstica. Lavelle y col. (7), sobre 206 pacientes
estudiados por radiografia convencional y
por doble contraste y bajo el arbitraje de la
endoscopia, encuentran que la deformidad
del bulbo duodenal se puede detectar en un
porcentaje mayor con el doble contraste. Sin
embargo, no encontraron diferencia para la
deteccién del nicho duodenal. Finalmente,
Stevenson (8) manifiesta que gracias a su
utilizacidén creciente, s6lo en pocos pacientes
con radiografias normales se encuentran le-
siones en el estudio endoscdpico.

Endoscopia. el aspecto endoscopico es el
de una pérdida de sustancia de la mucosa, de
forma redonda u ovalada, con bordes lisos,
regulares y edematosos y el fondo de la ulcera
recubierto por fibrina blanco-grisacea. La
convergencia de pliegues es generalmente
evidente. La endoscopia permite precisar la
morfologia, practicar biopsia y/o citologia
dirigidas y detectar patologia asociada ines-
perada. Ante el hallazgo de una tulcera gas-
trica, el piloro y el bulbo deben ser explorados
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por la posible asociacién con una ulcera
duodenal o con una deformidad pildrica o
bulbar.

Nord (9), al estudiar 32 adolescentes, en-
contr6 una relacion tulcera gastrica/tlcera
duodenal de 17:11. El diagndstico de ulcera se
hizo en un 70% de los casos, en tanto que el
endoscopico lo logréo en un 97%. La ra-
diologia detecté el 89% de las ulceras
duodenales y sélo el 50% de las gastricas.

Kill y Anderson (10), en un estudio com-
parativo entre radiologia y endoscopia sobre
173 pacientes dispépticos, concluyen que la
eficiencia de los dos métodos es independiente
del orden de su ejecucion, siendo la de la en-
doscopia superior y al considerar los costos
la recomiendan como método de predilec-
cién. A igual conclusion llegan Rodriguez y
col. (11) en un estudio sobre la relacion costo-
eficiencia entre la radiologia y la endoscopia
al encontrar que esta ultima suministra mas
informacion a menor costo y recomiendan, en
pacientes hospitalizados, independientemente
de la comodidad del enfermo, la prioridad en
la practica de la endoscopia.

La experiencia personal (12) muestra que
en 185 ulceras gastricas diagnosticadas por
endoscopia, la radiologia fallé en el 21,5% de
los casos y que en 111 ulceras duodenales vis-
tas por endoscopia la radiologia fallé en el
19%.

La etiologia de la hemorragia digestiva
varia de acuerdo al grupo de enfermos que
consulta a cada centro gastroenteroldgico
debido al interés del estudio de una patologia
particular. Vemos entonces, que la originada
en ulceraciones gastricas varia entre el 10% y
el 68%. En un estudio cooperativo de 282
autores (13) practicado en 2.097 pacientes con
hemorragia, la endoscopia de emergencia
logré el diagndstico en el 91,9% de los casos,
correspondiendo a las ulceraciones gastricas
el 29,6%, a la ulcera gastrica el 21,9% yala
ulcera duodenal el 22,8%; esto contrasta con
un estudio personal (14) de 196 pacientes con
hemorragia digestiva en el cual las ulcera-
ciones gastricas sélo representaron el 11%, la
ulcera gastrica el 34% y la duodenal el 18%.
Finalmente, Storey y col. (15) han logrado
detectar en una alta proporcion los vasos san-
grantes de las tlceras y pronosticar en esta
forma la probable recidiva hemorragica.
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Cuando el diagnostico radiolégico de ul-
cera del bulbo duodenal es evidente, la prac-
tica de la endoscopia reside en el interés de
buscar patologia asociada. Si el diagnostico
radiologico no se logra, es necesaria la endos-
copia para precisar la patologia bien sea en
bulbos radiolégicamente normales o, por el
contrario, en los bastante deformados pero
sin nicho visible, especialmente en individuos
con sintomatologia digestiva atipica.

A menudo es dificil precisar la ubicacién
de la tlcera pildrica ya que pueden aparecer
discordancias entre la interpretacién endos-
copica, la radiolégica y la localizaciéon his-
tolégica real.

Cuando la ulcera es postbulbar, el diag-
nostico radiologico y endoscdpico es facil. Su
presencia evoca siempre una gran hiperse-
crecion. Su localizacion en el duodeno distal
y/o en el yeyuno, excepcion hecha del an-
tecedente de la toma combinada del tiazidico
y sales de potasio, se observa inicamente en el
sindrome de Zollinger-Ellison.

Pueden presentarse ulceras multiples; en
el bulbo duodenal se pueden encontrar una
ulcera sobre la cara anterior y otra sobre la
cara posterior. En el estomago, las ulceras
multiples generalmente dobles han sido in-
formadas en un 2% a 6% de los casos y su
evolucion es generalmente similar a la de la
ulcera unica. En individuos con una ulcera
gastrica se encuentra deformidad bulbar o ul-
cera duodenal evolutiva en el 20% al 42% de
los casos. Inversamente, una ulcera gastrica
esta presente aproximadamente en el 15% de
los sujetos con tulcera duodenal. Lo maés
frecuente es que la ulcera duodenal preceda
cronoldgicamente a la gastrica y se piensa que
una alteracion en la evacuacidén, ocasionada
por la tulcera duodenal, favorece la génesis de
la ulcera gastrica.

Con motivo de esta actualizacion presento
mi experiencia sobre un estudio prospectivo
referente a 3.006 endoscopias del tracto
digestivo superior, el cual muestra que de 398
pacientes con ulcera gastrica el 16,8% presen-
té ulceras multiples y, a nivel duodenal, sobre
227 pacientes con ulcera la multiplicidad fue
del 8,8%. En esta misma serie la asociacion
de ulceras duodenal y gastrica sélo fue obser-
vada en 7 pacientes. La Ttlcera gastrica
asociada a reflujo duodeno-gastrico y/o al
hallazgo de un piloro amplio se encontroé en el
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5,8% y a deformidad bulbar o piloro-bulbar
en el 7,8%.

En este mismo estudio se practicd biopsia
a 179 pacientes con ulcera gastrica; la his-
tologia confirmoé el diagndstico y fundamen-
talmente descarto el cancer en todos ellos. Al
analizar 109 pacientes con cancer gastrico
diagnosticado por endoscopia, la biopsia
correspondiente s6lo lo confirm6é en un
86,24%.

Generalmente las fallas correspondieron a
tumores muy extensos, con gran inflamacion
y necrosis y en los cuales no existié duda en la
interpretacion endoscopica. En esta misma
revision encontramos dos casos con gastritis
focal severa en los cuales el analisis histo-
logico falld, al informarlos equivocadamente
como cancer.

Ademas de la recomendacién de la endos-
copia en el diagndstico y control de la ulcera
gastrica, debe practicarse en todo paciente
sintomatico con radiografias normales, en
pacientes con diagndstico radiologico de ul-
cera duodenal pero con sintomas disimiles o
con crisis demasiado frecuentes y en pacientes
programados para cirugia electiva de ulcera.
Obviamente, todo caso de cancer o con duda
radiologica debe tener la confirmacién endos-
copica y en lo posible histolégica y/o cito-
logica. La otra indicacion formal y prioritaria
de la endoscopia es durante la hemorragia
digestiva alta en la cual la radiologia sélo
logra detectar algo mas del 50% de las
etiologias, por lo cual su practica se ha aban-
donado salvo en casos excepcionales.

Adicionalmente a la biopsia y a la cito-
logia ya reconocidas, es de interés el uso de
los colorantes vitales. Los mas utilizados son el
lugol en el eso6fago, el rojo congo en el es-
tomago y el azul de metileno en el duodeno,
en base a que acentuan los relieves de la
mucosa, informan sobre la naturaleza his-
toquimica del epitelio y sobre su indemnidad,
asi como sobre sus funciones de absorcién o
de secrecion (12, 16, 17).

La determinacion del pH a diferentes
niveles del tracto digestivo superior, durante
la endoscopia, permite detectar el grado de
acidez global o focalizada. Al parecer su prin-
cipal interés reside en el estomago y se re-
comienda para detectar fundamentalmente la
metaplasia intestinal (18, 19).
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Laboratorio. La secrecion géastrica es en
promedio mas alta en los pacientes con tulcera
duodenal que en aquéllos con tulcera gastrica.
Debe titularse en los siguientes casos de ulcera
duodenal: presencia de diarrea, signos ra-
diolégicos de hipersecrecion gastrica con fun-
cién pilorica normal, aumento del espesor
radiolégico de los pliegues géastricos, duo-
denales y/o yeyunales, rebeldia al tratamiento
médico, previa a cirugia electiva y en presen-
cia de endocrinopatia asociada, especialmente
el hiperparatiroidismo o el adenoma hipo-
fisiario. El hallazgo de una produccidén acida
basal superior a 15 mEq/h debe plantear sis-
tematicamente el diagnostico de un sindrome
de Zollinger-Ellison (20). La titulacion de la
acidez selecciona los pacientes para la deter-
minacién de la gastrinemia, técnica preconi-
zada por Walsh y Grossman (21) la cual,
ademas de ser util en la diagnostico del sin-
drome de Zollinger-Ellison, permite el diag-
ndstico de hiperplasia de las células G del an-
tro o el de antro retenido como consecuencia
de antrectomia incompleta durante la practica
del Billroth II.

Las determinaciones en suero de pepsi-
ndégeno circulante por radioinmunoanalisis
se correlacionan muy bien con la capacidad
de secrecién maxima de acido en el estomago.
La combinacién de valores altos de pepsi-
ndgeno y de gastrina en el suero esta general-
mente presente en el sindrome de Zollinger-
Ellison. Por otra parte, la combinacién de
gastrina alta y de pepsinogeno bajo es comun
en los casos de atrofia de la mucosa gastrica.

La determinacion de la hemoglobina del
hematocrito, de la calcemia, la clasificacion
del grupo sanguineo y la busqueda de sangre
oculta en las heces deben ser rutinarios en
pacientes con presencia o sospecha de tulcera.
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TRATAMIENTO MEDICO

F. T. GARCIA

La tulcera péptica crénica es un grupo
heterogéneo de desérdenes clinicos con mul-
tiples causas genéticas, ambientales y diversas
anormalidades fisiologicas, bioquimicas, in-
munologicas e histoldgicas. Muchas de estas
anormalidades tienen una manifestacion
clinica en comun: la ulceracion de la mucosa
gastroduodenal producida por el HCI y Ia
pepsina. En consecuencia, las medidas te-
rapéuticas estan dirigidas a reducir la acidez
gastrica. Aunque existe abundante evidencia
clinica y experimental para considerar a la ul-
cera duodenal y a la gastrica como enfer-
medades diferentes, el tratamiento antiul-
ceroso es esencialmente el mismo.

OBJETIVOS

Los objetivos de la terapia antiulcerosa
son la cicatrizacion de la ulcera, la prevencion
de recurrencias y la prevenciéon de compli-
caciones. Para lograr los objetivos anteriores
se utilizan las siguientes medidas terapéuticas.

DROGAS QUE REDUCEN
LA ACIDEZ GASTRICA

Antidcidos. Los antidcidos han sido y
siguen siendo el tratamiento convencional
para el tratamiento de la ilcera péptica por su
reconocida eficacia y por sus pocos efectos
colaterales (Tabla 1).

Los trabajos realizados con gel de hi-
droxido de aluminio han mostrado un efecto
benéfico en la cicatrizaciéon de la ulcera gas-
trica y duodenal muy similar al producido por
la cimetidina. Los estudios doble ciego
realizados para determinar las dosis tera-
péuticas de los antidcidos, han revelado que
los antidcidos administrados 1 hora y 3 horas
después de las comidas, fueron efectivos para
alcalinizar el pH intragastrico durante 3 a 4
horas. Las dosis recomendadas, tanto para la
ulcera duodenal como para la gastrica son de
30 cc de antidcido en suspension, 1 horay 3

horas después de las principales comidas del
dia, repitiendo las dosis al acostarse y tam-
bién durante la noche si despierta el paciente.
Como las tabletas de antidcidos no tienen la
misma capacidad neutralizante que la pre-
paracion en suspensidon, su empleo debe
abandonarse en el tratamiento de la enfer-
medad ulcerosa gastroduodenal.

Efectos colaterales. La administracion in-
tensiva y prolongada de hidroxido de alu-
minio puede producir los siguientes trastor-
nos clinicos: 1) estrefiimiento: cuando se pres-
criben preparados comerciales que contienen
hidroxido de aluminio solamente; 2) diarrea:
esta complicacion se presenta cuando se
utilizan preparados de hidroxido de aluminio,
asociados con una buena cantidad de laxantes
(6xido o trisilicato de magnesio); 3) inter-
ferencia con la absorcién de drogas: los an-
tiacidos pueden interferir con la absorcién in-
testinal de las siguientes drogas: isoniazida,
rifampicina, hierro, digitdlicos, tetraciclina y
otros antibidticos; 4) interferencia con la ab-
sorcion de fosfatos: la disminuciéon de los
niveles séricos de fosfatos por una deficiente

Tabla 1. Drogas quereducen laacidezgastrica(1).

| Clasificacion Mecanismos de acclon

| Antiacidos
| Hidroxido de aluminio con
oxido o trisilicato de magnesio

Neutralizan la acidez gastrica.

Inniben la secrecion del HCI
al bloquear la accién de la his-
tamina en los receptores H2.

Antagonistas de los receptores
H2 delahistamina

Cimetidina (SKF)
Ranitidina (Glaxo}

Benzimidazoles
H-149/94
H-93/69

| 93479 (SKF)

‘ Agentes triciclicos Reducen la acidez gastrica por
Pirenzepina su efecto anticolinérgico.
Anticolinergicos Reducen la acidez gastrica por

su efecto anticolinérgico.

Bloquean la secrecién del HCI
inhibiendo la H/K - ATP ASA.
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absorcion, secundaria a la presencia del
hidroxido de aluminio en el lumen intestinal,
favorece la aparicidén de una insuficiencia car-
diaca congestiva refractaria a todo trata-
miento, en pacientes con este tipo de enfer-
medad cardiovascular; 5) interferencia en el
tratamiento de ascitis y edemas: algunos
preparados comerciales contienen cierta can-
tidad de sodio como un contaminante. Esta
situacion dificulta el tratamiento de la ascitis
y los edemas en pacientes con estos proble-
mas, asociados a la ulcera péptica; 6) de-
presién mental: los antidcidos pueden pro-
ducir depresion mental por un aumento de la
absorcion del magnesio como laxante aso-
ciado al hidroxido de aluminio, sobre todo en
pacientes con insuficiencia renal.

Duracién del tratamiento. Con el sur-
gimiento y la contribucidon de la endoscopia
gastrointestinal alta se ha logrado mejorar el
indice de exactitud diagndstica en la ulcera
péptica. Lo mismo se ha obtenido para la
evaluacidn terapéutica de los antidcidos y las
otras drogas. La administracidon frecuente de
hidréxido de aluminio en las dosis recomen-
dadas anteriormente, permite la cicatrizacidon
de las ulceras duodenal y géstricaentre4a 6y
2 a 3 semanas, respectivamente. La esofagitis
péptica en pacientes con o sin hernia hiatal se
resuelve en unas 3 a 4 semanas y la gastritis
medicamentosa o por alcohol, en 2 a 3 se-
manas.

Antagonista de los receptores H2 de la
histamina (cimetidina). La aparicidon de esta
nueva droga ha modificado la evolucién
natural de la enfermedad, al aliviar rapi-
damente los sintomas, acortar el periodo de
cicatrizacién y disminuir la incidencia de las
recaidas y las complicaciones. Investigaciones
clinicas bien controladas (estudio doble ciego)
han demostrado que la cimetidina es efectiva
en la cicatrizacion de la tlcera duodenal en un
60-90% de los pacientes ambulatorios en 4 a 6
semanas de tratamiento, contra un 43% del
grupo que recibié el placebo. Sin embargo,
los resultados obtenidos en pacientes con ul-
cera gastrica benigna que recibieron cime-
tidina no han sido tan concluyentes. Algunos
estudios han mostrado que la droga exhibe un
mayor porcentaje de curacion, comparada
con el placebo, pero otros estudios son con-
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tradictorios. En pacientes con esofagitis pép-
tica por reflujo, con o sin hernia hiatal,
tratados con cimetidina, se observo un 62%
de curacion contra un 9% del grupo con el
placebo. La droga también resultd efectiva en
pacientes con el sindrome de Zollinger-
Ellison, cuando se us6 por un periodo de 2
afnos a la dosis de 1,5 a 2,0 gramos por dia. Se
logré controlar el dolor, reducir la acidez gés-
trica, suprimir la diarrea y la cicatrizacidon de
las tulceras. En un estudio doble ciego se
utilizé la cimetidina en el manejo de pacientes
con hemorragia gastrointestinal alta por ul-
cera péptica o en coma hepéatico. Se observo
que los pacientes que recibian la droga por via
endovenosa sangraban mucho menos (4%)
comparativamente con el 52% de incidencia
de nuevas hemorragias en el grupo sin la
cimetidina. El efecto de la cimetidina en la
prevencion de la recurrencia de la ulcera
duodenal ha sido evaluado en varios estudios.
Estos han demostrado que la administracion
de 400 mg de cimetidina en la mafiana y en la
noche durante 6 a 12 meses, previene la re-
currencia de la ulcera duodenal en un 87%
con la drogay s6lo en un 53% con el placebo.

Efectos colaterales. Los analisis de las
reacciones adversas durante los estudios
clinicos de la ulcera péptica, a corto plazo (4 a
8 semanas), mostraron una incidencia de
1,5% en el grupo que recibio cimetidina com-
parativamente con un 1,2% en el grupo
placebo. Los efectos colaterales mas frecuen-
tes fueron diarrea, erupciones no especifi-
cadas, cefalea, somnolencia, mareos, cansan-
cio y dolores musculares. Los analisis en los
estudios a largo plazo por periodos hasta de 1
afno mostraron que la incidencia total de efec-
tos colaterales observada con la terapia
prolongada, fue similar a la del uso a corto
plazo (22% para la cimetidina y el 15% en el
grupo placebo).

Nuevos antagonistas. Recientemente se
han desarrollado varios antagonistas de los
receptores H2 de la histamina, con estructura
quimica diferente a la cimetidina. Estos com-
puestos son la ranitidina (Glaxo) y el 93479
(SKF). Ambas sustancias son mas potentes y
reducen por mucho mas tiempo la acidez gés-
trica que la cimetidina, por lo cual su uso en
pacientes con ulcera duodenal seria muy ven-
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tajoso debido a que las dosis serian mucho
menores y con una frecuencia de 1 a 2 veces
en el dia, para obtener una respuesta tera-
péutica similar a la de la cimetidina. Un es-
tudio clinico reciente de tlcera duodenal
tratada con ranitidina, mostré6 que esta
droga administrada 2 veces al dia era tan
efectiva como la cimetidina en 4 dosis diarias.
Aunque los hallazgos preliminares obser-
vados en los estudios clinicos mencionados
anteriormente permiten afirmar que la ra-
nitidina y el producto 93479 ofrecen grandes
ventajas terapéuticas cuando se las compara
con la cimetidina, existe, sin embargo, la
posibilidad de que estas nuevas drogas
produzcan diferentes reacciones adversas o
efectos colaterales mas téxicos. Por lo tanto,
se requieren de mas estudios clinicos bien
controlados para encontrar las respuestas a
estos interrogantes.

Agentes triciclicos (pirenzepina). La
pirenzepina ha sido usada en pacientes con
ulceras duodenal y gastrica, resultando ser
mas efectiva que el placebo, segin estudios
clinicos realizados principalmente en Europa.

Anticolinérgicos. La efectividad de estos
medicamentos no ha sido investigada en es-
tudios clinicos doble ciego con un control en-
doscépico bien estricto de la cicatrizacion de
la tlcera duodenal. Por consiguiente, el en-
tusiasmo por estas drogas ha ido desapare-
ciendo en los ultimos afios. Sin embargo, al-
gunos autores los recomiendan en pacientes
con el sindrome de Zollinger-Ellison para
aumentar el efecto terapéutico de la cime-
tidina.

Benzimidazoles. Una nueva clase de agen-
tes antisecretores de reciente aparicidon son los
benzimidazoles substituidos. Estas nuevas
drogas tienen la particularidad de ejercer su
efecto selectivamente en las células parietales,
sin afectar a ninguna otra parte del organis-
mo; esta ventaja abre un campo terapéutico
ilimitado en el tratamiento de la enfermedad
ulcerosa gastroduodenal.

Drogas que aumentan las defensas de la
mucosa. Aun no se ha determinado el papel
que juega la disminucidn de la resistencia de
la mucosa gastrica y duodenal en la pato-
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génesis de la ulcera péptica. Por lo tanto,
como la investigacion en este campo es muy
escasa, solamente unas pocas drogas se han
evaluado clinicamente (Tabla 2).

Compuestos de bismuto coloidal. Estas
drogas ejercen su efecto antiulceroso forman-
do una capa protectora, al unirse los pre-
parados de bismuto con el tejido necrético de
la tlcera. El compuesto mas usado es el di-
citrato tripotasico de bismuto con el cual se
ha demostrado un efecto superior al del
placebo en la cicatrizacion de las ulceras
duodenal y géstrica.

Disacaridos sulfatados. El mecanismo de
accion de estas drogas (sucralfato, glicopép-
tido) es similar al de los compuestos de bis-
muto y se afirma también que absorben las
sales biliares. En algunos estudios se ha
demostrado que los disacaridos sulfatados han
sido mas eficaces en la cicatrizacion de la ul-
cera duodenal que el placebo, con un efecto
similar al de la cimetidina, pero no superior
al de los antiacidos.

Prostaglandinas. La mucosa gastrica pro-
duce dos tipos de prostaglandinas, particu-
larmente la E2 y la 12. Las prostaglandinas
tipo E2 afectan especialmente las funciones
gastrointestinales. Inhiben la secrecion acida
del estomago, previenen la formacién de las
ulceras y aceleran la cicatrizacion de las ul-
ceras gastricas y duodenales. Ademas, es-
timulan la secrecién de los fluidos intestinales

Tabla 2. Drogas que aumentan la resistencia de la mucosa (1).

Clasificaciéon Mecanismo de accién

Disacaridos sulfatados
Sucralfate

Reducen la acidez y
bloquean la pepsina.
Protegen la tlcera al unirse
al tejido necroético.

Compuesto de bismuto coloidal
Dicitrato tripotasico de bismuto

Se une al tejido necrético de
la ulcera.

Actividad antipéptica.
Prostaglandinas (E2) Inhiben la secrecion de HCI.
Reducen la secrecion de
pepsina.

Reducen la concentracion
sérica de la gastrina.

Tienen un efecto protector
de las células.

Aumentan el flujo
sanguineo de la mucosa.
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y ejercen un efecto protector sobre las células
intestinales.

Las propiedades de estas sustancias para
proteger la mucosa gastrica tienen las siguien-
tes caracteristicas: 1) su capacidad de protec-
cion administradas por via oral es 3 veces més
efectiva que por via parenteral (oralmente la
accion empieza al minuto, por via subcutanea
a los 5 minutos). 2) El efecto protector dura
mas de 2 horas, aproximadamente. 3) Las
dosis efectivas son extremadamente pe-
quenas. 4) Ni la cimetidina, ni los antiacidos,
ni ninguna otra droga antiulcerosa, previene
la necrosis gastrica.

Se han propuesto los siguientes mecanis-
mos por medio de los cuales las prostaglan-
dinas ejercen su efecto protector sobre las
células gastricas: 1) estimulacion de la se-
crecién mucosa. La administraciéon de pros-
taglandinas E2 a ratas y perros, aumentd la
cantidad y la viscosidad del moco en el jugo
gastrico. La presencia de abundante moco es-
peso y viscoso puede proteger fisicamente a la
mucosa de agentes nocivos presentes en el
lumen del estdomago y puede retardar la
penetracion de ciertas sustancias quimicas
hacia el interior de la mucosa. 2) Proteccion
celular: este efecto puede ser de gran be-
neficio en el tratamiento de las enfermedades
gastrointestinales caracterizadas por infla-
macion y necrosis, incluyendo las tlceras gas-
trica y duodenal, varias formas de gastritis y,
quizas, las enfermedades inflamatorias intes-
tinales. En humanos, la prostaglandina E2
previno la hemorragia gastrica causada por
aspirina e indometacina y evitd la exfo-
liaciéon celular de la mucosa gastrica pro-
ducida por etanol al 40%. Estos ejemplos han
sido la primera demostracion del efecto
protector de las células por parte de las pros-
taglandinas en el hombre. Un estudio doble
ciego realizado en pacientes con ulcera gas-
trica que recibieron la 15, 15-metil prosta-
glandina E2, reveldé que este compuesto tenia
un efecto benéfico al aumentar la incidencia
de cicatrizacion en el grupo tratado. Para
determinar su eficacia como droga antiul-
cerosay conocer sus efectos colaterales se ne-
cesitan mas estudios clinicos bien controlados.

Dietas especiales y leche. Desde 1960,
varios estudios clinicos han demostrado que
ningun tipo de dieta especial con énfasis en la
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leche y sus derivados resulta en una mayor in-
cidencia de cicatrizacion de las ulceras gas-
tricas y duodenales. Por el contrario, el uso
de estas dietas lacteas con crema pueden com-
plicar la salud de los pacientes al producir un
aumento de peso y favorecer la aparicion de
enfermedades cardiovasculares (infarto del
miocardio). Por consiguiente, actualmente se
recomienda un régimen alimenticio consisten-
te en seis pequefias comidas blandas y bien
balanceadas, repartidas en el dia.

Tabaco, alcohol y café. Muchos estudios
han demostrado que los pacientes ulcerosos
fuman mas que los controles y que el habito
de fumar esta estrechamente relacionado con
una mayor incidencia de ulcera péptica, por
los efectos farmacoldgicos que ejerce la ni-
cotina sobre la mucosa gastrica y duodenal.
Por un lado, esta sustancia altera la resisten-
cia de la mucosa por disminucién del flujo
sanguineo y relaja el piloro permitiendo el
reflujo de bilis al interior del estomago. Por
otra parte, la nicotina inhibe aproximada-
mente el 50% de la secrecion de bicarbonato
del pancreas, que es el encargado de neu-
tralizar la carga acida (HC1) que bombea el
estomago al duodeno. En otro estudio se ob-
servd que el tabaco retardaba la cicatrizacidon
de la ulceracion y que contribuia a la persis-
tencia y a una mayor recurrencia de la ulce-
ra gastrica entre fumadores. En base a las
consideraciones anteriores, se recomienda
prohibir el uso del cigarrillo durante y des-
pués del tratamiento médico antiulceroso. El
uso del café tomado en cantidad excesiva
también debe prohibirse porque la cafeina es
un estimulante de las células parietales. Las
bebidas alcohodlicas en exceso, ademas de ser
estimulantes de la acidez gastrica, deterioran
la barrera de las células. Sin embargo, al-
gunos autores opinan que el consumo social
pero restringido de caféy alcohol no esta con-
traindicado en el tratamiento convencional de
la tlcera péptica por el efecto relajante y
placentero que producen.

Drogas ulcerogénicas. La aspirina, la in-
dometacina, la fenilbutazona, los salicila-
tos, los esteroides y otras drogas anti-
inflamatorias tienen un efecto ulcerogénico
reconocido. Estas drogas deterioran la ba-
rrera de las células, haciendo la mucosa sus-
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ceptible a la autodigestion y menos resistente.
Estas drogas también contribuyen a la he-
morragia gastrointestinal por ulcera o gas-
tritis en forma aguda y cronica. También
existe evidencia clinica que indica que estas
drogas retardan la cicatrizacion de las ulceras.
Hoy en dia es imperativo suspender estas
drogas cuando sea posible en los pacientes ul-
Cerosos pero, en caso contrario, es necesario
administrar simultaneamente antiacidos en
las dosis recomendadas.

ESTRES

Es indudable que existen factores psi-
cologicos que resaltan en la personalidad de la
mayor parte de los pacientes con tulcera
duodenal. La mayoria de los médicos estan de
acuerdo en que existe un buen numero de
pacientes en quienes la enfermedad ulcerosa
tiene un gran componente psicosomatico. Pero
a la vez, estan conscientes de que en los otros
pacientes existen otros factores etiologicos ul-
cerosos diferentes al estrés. Por lo tanto,
aceptando que la mente jugara un papel sig-
nificativo en el desarrollo de la ulcera, su im-
portancia patoldgica permanece todavia des-
conocida.

PROBLEMAS EN ELL TRATAMIENTO
MEDICO

El tratamiento médico de la ulcera péptica
tiene los siguientes objetivos: aliviar los sin-
tomas; cicatrizar la ulcera; prevenir las re-
currencias (es decir, mantener las tulceras
cicatrizadas); y, prevenir las complicaciones
(hemorragia, perforacion, estenosis y muer-
te). Cuando estos objetivos no se pueden
cumplir, se presentan varios problemas
médicos inherentes a la misma enfermedad
que se analizaran a continuacion.

Dolor. Un buen numero de pacientes con-
tintan con dolor después de que la tlcera
duodenal ha cicatrizado, segun evidencia en-
doscoépica. El dolor puede persistir como con-
secuencia de anormalidades en el vaciamiento
gastrico que no se corrigen con la terapia an-
tiulcerosa o debido a la presencia de una
esofagitis persistente. En otros casos el dolor
puede ser secundario a gastritis o duodenitis
por drogas, a giardiasis o estrongiloidiasis, o
a una enfermedad pancreatica (pancreatitis
cronica) o de la vesicula biliar. Deben con-

ULCERA PEPTICA

siderarse también otras causas de tipo car-
diovascular o un compromiso en otros sis-
temas diferentes al digestivo.

Cicatrizacion. En un estudio clinico en
pacientes con ulcera duodenal, se observd que
al final del tratamiento, la tercera parte de
ellos estaban libres de sintomas, pero la ulcera
persistia segun evidencia endoscdpica. Por
consiguiente, no se puede confiar en la de-
saparicion del dolor para afirmar que la tlcera
ha cicatrizado. Cuando la tulcera persiste a
pesar del tratamiento adecuado, los pacientes
deben recibir terapia prolongada y tener con-
troles endoscopicos periddicos porque estan
expuestos a la perforacion o a la estenosis. Sin
embargo, en algunos pacientes las ulceras no
cicatrizan debido a una terapia inadecuada
por el empleo de drogas poco eficaces, a falta
de colaboracion o a factores econdomicos que
impiden cumplir con la terapia intensiva y
prolongada. En muchos casos la persistencia
de las ulceras se debe a otras enfermedades
sistémicas asociadas a la ulcera péptica, o
suele deberse a la presencia de un carcinoma
ulcerado o de un linfoma. Si una ulcera
duodenal no cicatriza, puede ser la manifes-
tacion clinica de un gastrinoma (Zollinger-
Ellison) o de un hiperparatiroidismo.

Recurrencia. El problema mas serio que
existe en el manejo de pacientes con ulcera
péptica es la alta incidencia de recurrencias, a
pesar de las medidas terapéuticas actuales.
Algunas veces, la recidiva ocurre a las pocas
semanas y otras se presenta después de varios
meses de haber terminado el tratamiento con
las drogas analizadas en la presente revision.
En algunos estudios las cifras de recurrencia
han sido del 80%, segun confirmacidn clinica
y endoscdpica, siendo la tercera parte de ellas
asintomaticas. Por consiguiente, no existe en
la actualidad ninguna droga que cure la tlcera
péptica, pero si se puede suprimir la tendencia
de las ulceras a recurrir después de que se ha
logrado su cicatrizacién. La cimetidina es la
unica droga que puede controlar las recidivas
cuando se ha administrado a largo plazo, de 6
meses a 1 afio, segiin lo demuestran los resul-
tados de 15 estudios doble ciego realizados en
Europa.

Ulcera gastrica. La ulcera gastrica se trata
de manera similar a la tlcera duodenal, aun-
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que sean enfermedades diferentes. Pero en
pacientes con ulcera gastrica siempre se debe
considerar que la ulcera es maligna, hasta que
se demuestre lo contrario. Por lo tanto, todos
los esfuerzos deben estar dirigidos a descartar
un proceso maligno. Los pacientes deben
tener una evaluacion diagndstica cuidadosa
que incluya una gastroscopia, biopsias
adecuadas de la lesion y un tratamiento inten-
sivo antiulceroso durante 2 a 3 semanas. Si la
ulcera es benigna, el nicho desaparecera al
final de la terapia pero, si encontréles endos-
copicos o radiologicos el tamaifio del nicho se
reduce poco o su apariencia no se modifica
mayor cosa, el paciente debe operarse lo mas
pronto posible.

Manejo de las complicaciones. El manejo
de pacientes con las complicaciones mas
frecuentes de la ulcera péptica, la hemorragia
gastrointestinal, la estenosis pilorica y la per-
foracidon, ha sido extensamente tratado en la
literatura médica. En los ultimos 5 afios han
surgido técnicas modernas para el control de
la hemorragia aguda por ulcera péptica, como
la fotocoagulacion con rayos laser o la elec-
trocoagulacion de la lesion sangrante a través
de los procedimientos endoscopicos.

Investigaciones terapéuticas futuras. Es
muy probable que en los préximos afios sur-
giran nuevos tratamientos antiulcerosos, es-
pecialmente a partir de los nuevos antagonis-
tas de los receptores H. de la histamina. Sin
embargo, a medida que se conozca mas sobre
el control de la acidez gastrica de origen ner-
vioso, endocrino y hormonal (gastrina) sedes-
cubriran nuevas drogas antisecretorias. Tam-
bién se perfeccionardn nuevos compuestos
como los benzimidazoles que actiian especifica
y selectivamente sobre las células parietales,
con pocos efectos colaterales. En el futuro cer-
cano, también habra mas informacion dis-
ponible sobre las defensas de la mucosa, lo
cual permitira desarrollar nuevos métodos y
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mecanismos protectores. Un tipo especial de
prostaglandinas (E2) promete ser el candidato
terapéutico ideal dentro de muy corto tiempo,
cuando en los nuevos preparados se suprima la
estructura molecular responsable de los efec-
tos colaterales (ej: la diarrea). También se
conoceran nuevos compuestos que estimulen
la renovacion celular y prevengan la destruc-
cion de la mucosa (ej: factores enddgenos de
crecimiento celular).
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COMENTARIOS

M. OROZCO

Aunque la hospitalizacién por tlcera pép-
tica y las complicaciones de la misma han dis-
minuido en los ultimos afos, no es cierto, sin
embargo, que esta reduccién se deba a la no
aparicion de nuevos casos de ulcera péptica.
Se debe a cambios en otros factores tales
como la severidad de la enfermedad, los ras-
gos genéticos asociados a la tlcera duodenal y
la hiperpepsinogenemia tipo I, que es el mas
prominente.

La ulcera péptica pertenece a un grupo
heterogéneo de desordenes con multiples
causas genéticas y ambientales; una manifes-
tacion de la diversidad de la enfermedad ul-
cerosa es la variedad de anomalias fisioldgicas
encontradas en los pacientes.

La fisiopatologia de la ulcera péptica con-
tinda siendo un campo apasionante y de im-
portantes avances. A pesar de los numerosos
conocimientos sobre los mecanismos hor-
monales, locales y genéticos involucrados en
su produccion queda por explicar qué fac-
tores desencadenan esos mecanismos y los
revierten después de producir sus efectos, con
terapéuticas simples o aun sin ellas.

El diagnéstico de la ulcera péptica se ha
logrado individualizar de otras entidades que
producen igual cuadro sintoméatico gracias a
la radiografia con doble contraste y a la en-
doscopia, con lo cual también es posible
evaluar la efectividad de los tratamientos y el
manejo mas racional de las complicaciones.

El tratamiento del paciente con ulcera
péptica es médico mientras no se presenten
complicaciones y tiene nuevos horizontes con
el mejor conocimiento de los mecanismos in-
volucrados en la producciéon de la tlcera. Sin
embargo, en la actualidad la base continua
siendo la tradicional: control o neutralizacién
de la produccién de acido.

El uso de nuevos medicamentos como los
bloqueadores de los receptores H2 tiene las
mismas bases de prevencion, frenando la ac-
cion del acido clorhidrico, pero con efectos
mas profundos y prolongados y logrando el
control de la recidiva ulcerosa, frente a la
vagotomia con drenaje, que lo ha logrado en
mas alto porcentaje.

Queda por esclarecer qué factores adi-
cionales se median a través del nervio vago y
qué otros aun ignorados desempefian un
papel importante en la produccion de la ul-
cera.

En corto tiempo nuevos tratamientos
seran conocidos, por el desarrollo y eva-
luacion clinica de nuevos antagonistas de los
receptores H2. Con el conocimiento de los
controles neurales y endocrinos y el control de
la secrecion acida y hormonal con la gastrina,
quizas se produzcan nuevas drogas antise-
cretoras como sustitutos de las benzimida-
zoles que actuan especificamente en la célu-
la parietal. Existen ademds medicamentos
capaces de mejorar la defensa de la barrera
mucosa mediante mecanismos citoprotec-
tores, como son las prostaglandinas. Estas
parece que son las candidatas a cumplir un
papel importante ya que estimulan la se-
crecion de moco, aumentan el flujo san-
guineo, actuan en el transporte del sodio y es-
timulan la produccién de adenosin monofos-
fato.

La falta de tratamiento en un porcentaje
de casos no ha sido obstaculo para que la ul-
cera cicatrice.

Con base en estas apreciaciones la ulcera
péptica debe tratarse en forma individuali-
zada, sin rigores médicos, dietéticos, ni
medicamentosos, haciendo énfasis en el as-
pecto emocional del paciente y no interesan-
dose tanto en la lesion ulcerosa sino en la en-
fermedad tal como se presenta y varia en per-
sonas de tipo y temperamentos diferentes, asi
como difieren las condiciones de vida coti-
diana. En cada caso el juicio clinico no se
basara en la presencia de una ulcera sino en la
interpretacidn integral del paciente; el médico
actuara como la mas importante terapéutica
con adecuada dosificacion, teniendo en cuen-
ta que al paciente hay que entenderlo y com-
prenderlo con todo lo que es suyo, en el cam-
po de sus emociones, sus conflictos y su ser.

Dr. Mario Orozco: Jefe. Unidad de Gastroenterologia; Profesor
Titular, Facultad de Medicina, Universidad de Caldas, Manizales.
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