Seccion: Actualizacion terapéutica

Ulcera péptica. Etiopatogenia
y tratamiento. Aspectos recientes.
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Hasta hace algunos afios se creia que, tanto las ilceras
gastricas como las duodenales, eran secundarias exclu-
sivamente a la accion agresiva de dcido y pepsina a nivel
de la mucosa gastroduodenal, a lo cual se debe su nombre
de ulceras pépticas. Hoy en dia se sabe que hay miiltiples
causas, tanto para la ulcera gastrica como para la
duodenal. En algunos casos la ilcera se desarrolla por un
exceso de acido y pepsina, en otros por anormalidades a
nivel de los factores defensivos de la mucosa, mientras
que en otros es debida a una combinacion de estos
factores. En ciertos casos, factores exdgenos como el uso
de antiinflamatorios no esteroides (AINES) y alteraciones
emocionales pueden llevar a una ulceracién. Por el con-
trario en otros pacientes predisposiciones genéticas pue-
den contribuir a este hecho.

Se sabe que la ilcera como tal es la manifestacién clinica
de un grupo de diversos desérdenes!. Hay un factor co-
min y es el hecho que las ilceras pépticas ocurren en una
mucosa expuesta a la secrecion de 4cido y pepsina. Todas
tienen tendencia a cicatrizar més rdpidamente cuando la
secrecion 4cida es neutralizada o inhibida2. Hay una dis-
minucién de la resistencia local en todos ellos. La diferen-
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ciacion histologica entre ilcera aguda o crénica depende de
la presencia de fibrosis en la iltima. Algunas lesiones
agudas tienen una relacién directa causa-efecto con diver-
sas sustancias como aspirina y en otros casos, la asocia-
ci6n con situaciones clinicas diversas como quemaduras,
rauma craneano, cirugia gastrica. Un grupo mayor de
ulceras agudas, no relacionado con medicamentos, es el
que esta formado por las llamadas ilceras de estrés, las
cuales se presentan asociadas frecuentemente con cirugia
mayor o complicaciones médicas graves2. En las ero-
siones agudas no hay reaccién epitelial y existe muy poca
inflamacion3. Estas lesiones no comprometen la muscu-
laris mucosa y, por lo tanto, no producen depresi6n
apreciable endoscépicamente. Sin embargo, algunas de
ellas pueden evolucionar hacia una ilcera e inclusive
producir perforacion2.

La ulcera duodenal y la géstrica tienen algunos factores en
comun, pero también presentan algunas diferencias bastan-
te claras. Ambas ocurren en la mucosa expuesta a la
secrecion de 4cido y pepsina. En las dos lesiones la pre-
sencia de acido es necesaria para su aparicién. Las dos
siguen un curso clinico cldsico de cicatrizacién y recu-
rrencia. La dlcera gastrica tiene, sin embargo, algunas
caracteristicas diferentes, como el hecho de ser mis fre-
cuente en personas de mayor edad, muchas veces asociada
con la presencia de otras enfermedades. Asimismo, las il-
ceras presentes en el cuerpo y en el fondo, en general se
asocian con una disminucién en la produccién de 4cido.
Con frecuencia se puede asociar la aspirina como un
factor etiolgico. La recurrencia, aunque presente, es me-
nor que en la ulcera duodenal2. Recientemente se ha
demostrado una influencia genética importante, tanto en
la ulcera géstrica como en la duodenal. Ocurren entre 2 y
2.5 veces més frecuentemente en familiares de pacientes
con ulceras gastrica o duodenal.

Los parientes de pacientes con iilcera géstrica tienen ma-



yor tendencia a desarrollar ilceras géastricas que duodena-
les. Asimismo, 1a dlcera duodenal ocurre en parientes de
ulcerosos duodenales més a menudo que en la poblacion
general4. Se encuentran frecuentemente elevaciones de pep-
sinégeno tipo I en el suero de pacientes con tlcera duode-
nal, asi como en familiares de éstos. Respecto a la aso-
ciacién de aspirina con la aparicién de ulcera, se demostrd
claramente que una dosis de aspirina, 4 veces al dia, se
asocié con ulceras géastricas de novo, pero no con ulceras
duodenales?.

En resumen, se puede decir que la dlcera gastrica ocurre en
personas mayores que la duodenal, frecuentemente por
encima de 60 afios. No hay una diferencia clara entre los
dos sexos y se asocia con otras complicaciones médicas
como las enfermedades respiratorias o cardiacas. Cuando
estd presente la asociacion con ilcera duodenal o cuando
la tlcera géistrica pertenece al antro distal, el compor-
tamiento clinico es el que se observa en las ulceras
duodenales?.

En cuanto a la dlcera duodenal, hay evidencia que esta en-
tidad comprende una serie de diversas alteraciones en las
cuales el resultado comiin es la aparicién de una ulcera,
generalmente en el bulbo duodenal. Como en la ulcera
gastrica, la historia natural es la de cicatrizacion y recu-
rrencia. Las complicaciones son semejantes a las de la
dlcera géstrica, con el agravante adicional de la aparicion
de estenosis, en algunos casos. Hay otro factor frecuen-
temente encontrado en la ilcera duodenal, y es la ocu-
rrencia del grupo sanguineo O, presente en 65% de los
casos en una serie contra 49% de los controles®. Se cree
que la elevacion de pepsinégeno I en el suero, docu-
mentada frecuentemente en familiares de pacientes con
dlcera duodenal, es transmitida de hombre a hombre’. La
tendencia a la recurrencia estid presente en ambos SeXos,
pero en algunas series se¢ ha estimado que e€s menor en
mujeres que en hombres. Sin embargo, la sobrevida es
semajante en ambos sexosd. Los mismos autores
encontraron una relacién entre el grado de acidez gastrica
y la recurrencia; si ésta era menor de 30 Mmol/hora, la
recurrencia era de 41% pero si era mayor de 30 Mmol,
ésta ocurrié en 65% de los casos. De los 58 pacientes en
los cuales hubo recurrencia, 11 estaban completamente
asintomaticos?.

Con los nuevos agentes terapéuticos y con la generaliza-
cién de la endoscopia en el manejo de la dlcera péptica, se
ha hecho posible determinar la frecuencia de recurrencias,
una vez la ilcera ha cicatrizado y, asimismo, evaluar la
efectividad de estos agentes en la prevencion de recu-
rrencias. Se ha logrado establecer que, una vez se haya ob-
tenido cicatrizacion de una ilcera, €sta puede recurrir en
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un porcentaje semejante a los que se presentan cuando no
ha habido tratamiento médico. Esta es una demostracion
de que la historia natural de la dlcera duodenal no se ha
modificado a través del tratamiento médico de la fase
incial8.10-12.

Por estudios en los cuales se ha hecho endoscopia al final
del tratamiento de pacientes con tlcera duodenal se ha
logrado encontrar una recurrencia asintomatica entre 10%
y 30% de los casos!3-15, Se desconoce €l mecanismo por
medio del cual reaparecen ilceras duodenales y persisten
sin producir sintomas. El factor més importante rela-
cionado con recaidas durante el tratamiento de mante-
nimiento a largo plazo con cimetidina, ha demostrado ser
el habito de fumarl!6. Una serie de estudios ha puesto en
evidencia también que el fumar reduce el porcentaje de
dlceras duodenales que cicatrizan con el tratamiento con
cimetidina y placebo!7-1%, Se ha demostrado, asimismo,
que la nicotina reduce la capacidad de la cimetidina y
ranitidina para inhibir la secrecién 4cida nocturna?0. El
mismo efecto desfavorable se ha demostrado durante el
tratamiento con antiicidos!?. La nicotina también au-
menta el tiempo durante el cual el pH del duodeno per-
manece por debajo de 3.52!. Asimismo se¢ documenté una

disminucién en la secrecion de bicarbonato concomitan-

temente. La acidez basal también se encuentra aumentada
mientras el individuo esta fumandoZ2.

Otros factores que se han considerado importantes,
asociados més que todo con un retardo en la cicatrizacion
de las lceras duodenales incluyen, ademas del cigarrillo,
el sexo masculino y mayor edad?3, Por el contrario, la
dieta, el alcohol, bebidas cafeinadas y, a su vez, café sin
cafeina, todos ellos estimulantes de la secrecion gastrica,
no tiene una relacion clara en el curso de la ulcera
duodenal?4,

En una serie después de 3 meses de tratamiento fallido
con cimetidina, a dosis de 1 g/dia en 66 pacientes, se con-
tinué el tratamiento con dosis entre 2 y 3 g. Después de
7.4 meses aproximadamente habia cicatrizado 50% de las
dlceras. El resto permanecié abierto, después de un total
de 9.4 meses de tratamiento con las dosis anotadas de ci-
metidinaS. En algunos casos, cuando ha habido falla
terapéutica, se ha utilizado otro bloqueador H,, aunque no
existe clara evidencia que haya superioridad de uno de
ellos sobre los otros?6, Otra alternativa es la combinacion
de un bloqueador H, con otra droga. Los tratamientos a
muy largo plazo en pacientes con el sindrome de
Sollinger-Ellison por periodos hasta de 7 afios, con dosis
altas de cimetidina entre 3 y 12 g y hasta 2 afios con
ranitidina, en dosis de 1 a 6 g diarios, indican que ambas
drogas son seguras, utilizadas por periodos largos en dosis
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altas, a pesar de algunos efectos secundarios?’28, Dichos
efectos a largo plazo fueron ginecomastia, sensibilidad ma-
maria € impotencia, con dosis muy altas de cimetidina,
los cuales fueron todos reversibles?. Ni la cimetidina ni
la ranitidina son mutagénicas o genotéxicas (carcinégenos
tempranos). Ambas pueden sufrir nitrosacion in vitro30-33,
Estos hallazgos in vitro no tienen importancia clinica,
pues las condiciones muy 4cidas requeridas y el exceso de
acido nitroso esencial para la nitrosacion de ranitidina no
estan presentes en el estomago3!.32 y el jugo gastrico de
pacientes tratados con ranitidina carece de actividad
mutagénica32. Tampoco se ha encontrado nitrocimetidina
en el jugo gastrico de pacientes durante la administracion
de esta droga®. Ninguna de estas dos drogas han pro-
ducido cancer en animales de experimentacion ni son
carcinégenas34-36; no hay evidencia alguna que produzcan
cancer gastrico en humanos?7,

Hoy en dia se dispone de varios agentes para el tratamien-
to de la ulcera péptica, siendo todos ellos efectivos en lo-
grar la cicatrizacion de ésta, después de 4 a 6 semanas de
tratamiento. Aun en pacientes bajo tratamiento con place-
bo, en los cuales se agregaron antidcidos solamente en
caso de dolor, se logré una cicatrizacion de 35% a 45% de
ulcera duodenal, después de 4 semanas38-4!., Los anti-
acidos, pilar en el tratamiento de la ilcera péptica, son
seguros, pero tienen algunos efectos secundarios38-42, Las
preparaciones con magnesio ocasionalmente pueden produ-
cir diarrea € hipermagnesemia. El hidr6xido de aluminio
tardiamente puede acarrear deplecion de fosfatos, al formar
en el intestino fosfatos de aluminio insolubles, que se
pierden en las heces, disminuyendo la absorcion de fosfa-
tos por la luz intestinal, por lo que pueden provocar, si la
ingestion es continua o si la dieta es pobre en fosfatos,
hipofosfatemia, hipofosfaturia e hipercalciuria, con la
aparicion de anorexia, astenia, osteomalacia, osteoporosis
y fracturas4344, Los antidcidos pueden alterar la absorcién
de otros farmacos, incluyendo la cimetidina; si se em-
plean conjuntamente, no deben ingerirse en forma
simultanea, permitiendo una hora entre uno y otro medica-
mento*®, El carbonato de calcio puede causar hiper-
calcemia y estimulacion de secrecion gastrica. Otras pre-
paraciones ricas en sodio pueden conducir a hipernatre-
mia?3,

El sucralfate no tiene una acci6n significativa de tipo anti-
acido sino que actia primordialmente sobre el criter de la
ulcera, formando una pelicula que la protege del 4cido y de
la pepsina. El compuesto es la sal de octosulfato de sucro-
sa ¢ hidroxido de aluminio. Cuando alcanza el estémago
con un pH de 3 6 4, se disocian algunos iones de hidréxi-
do de aluminio del octosulfato de sucrosa y la droga se car-
ga negativamente. Las moléculas de octosulfato de sucro-
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sa se polimerizan formandose un material pastoso. Se
cree que se requiere un pH de 3 6 4 por 1o menos para que
se active la sustancia. Sin embargo, la droga permanece
activa aun en el pH alcalino del duodeno. El sucralfate se
adhiere al tejido necrético, tanto del estémago como del
duodeno. Al parecer las moléculas de sucralfate, cargadas
negativamente, se adhieren a proteinas cargadas positiva-
mente como albimina, fibrinégeno, células de la mucosa
alteradas a nivel del criter ulceroso. La sustancia dismi-
nuye la actvidad péptica, protege la ilcera del 4cido y la
pepsina y adsorbe 4cidos biliares.

La droga posee un minimo efecto antidcido, y por lo
tanto, su capacidad neutralizante es muy baja, no siendo
éste entonces un factor importante en su mecanismo de
accion!. Tiene la ventaja que su absorcién es minima,
muy bien tolerada en general. El efecto secundario ocasio-
nalmente asociado es la presencia de constipacién?6. Se ha
demostrado una cicatrizacion de ilcera duodenal hasta de
80%, después de 4 semanas de tratamiento con dosis de 4
g al dia, con la modalidad de 1 g cuatro vecesal dia62 g
en la mafiana y 2 al acostarse4’. Se sabe que el sucralfate
forma una pelicula protectora sobre el lecho de la ilcera
que al parecer inactiva la pepsina, en menor grado 4cido,
fija sales biliares y estimula la sintesis de prostaglan-
dinas*3,

En resumen, la droga es segura y efectiva, tanto para el
tratamiento de la iulcera gastrica como duodenal v,
también para la prevencion de recurrencias.

En cuanto a los antidcidos, ha habido cambios recientes
en su dosificacion. Se ha logrado establecer que dosis me-
nores a las utilizadas convencionalmente logran una ade-
cuada cicatrizacion de la ulcera péptica. Surge la pregunta,
s1 la neutralizacién de 4cido es el unico factor relacionado
con dicha cicatrizacién. Se afirma entonces la presencia de
un efecto estimulante a nivel de la produccion de prosta-
glandinas®. Con las dosis actuales pequefias, utilizando
combinaciones de aluminio y magnesio de méds 0 menos
200 Mmols de capacidad neutralizante de dcido por dia, la
diarrea y la constipacién son semejantes a las encontradas
con placebo. Tampoco han aparecido otros sintomas
secundarios. El aluminio ha sido implicado como una
causa de alteraciones metabdlicas en pacientes con falla
renal. A su vez, algunos trabajos sugieren la posibilidad
de una relacién con la enfermedad de Alzheimer, al
haberse encontrado concentraciones altas de aluminio en
el cerebro de algunos pacientes con esta enfermedadsos!,
Otros autores niegan este hecho, no habiendo entonces
unanimidad al respecto5233,

En el momento se considera que dosis moderadas de hi-



dréxido de aluminio son seguras en pacientes que no tie-
nen falla renal’. Los antidcidos en capsulas, conteniendo
280 Mmols de capacidad neutralizante de acido, adminis-
trados 1 y 3 horas después de las comidas y al acostarse,
mostraron 81% de cicatrizacion en tlcera duodenal, com-
parado con 24% del grupo placebo’s. Esta dosis de antii-
cidos produce minimos efectos secundarios.

Resultados semejantes se obtuvieron con dosis muy bajas
de antidcidos (30 Mmols de capacidad neutralizante de an-
tiacido, 4 veces al dia, para un total de 120 Mmols por
dia)’6. Después de 4 semanas, 74% de los pacientes en el
grupo tratado demostré cicatrizacion de la ulcera duodenal,
en comparacion con 29% de pacientes que recibieron
placebo. Rydning et al57 administré 4 tabletas de antii-
cido por dia, con una capacidad neutralizante total de 120
Mmols, a pacientes con tlcera gastrica. Se obtuvo com-
pleta cicatrizacién en 67% de los pacientes que recibieron
antidcidos y solamente 25% de los que recibieron placebo,
demostrando también la marcada utilidad de dosis bajas de
antiicidos en cicatrizacién de ulcera gastricas’.

Un estudio reciente>® en 150 pacientes con tlcera duode-
nal, utilizando dosis bajas de antidcidos, una tableta 4
veces al dia, con capacidad neutralizante de 120 Mmols al
dia y comparado con una dosis de 800 mg de cimetidina al
acostarse demostré por endoscopia, al cabo de 4 semanas,
una cicatrizacién en 54 de 76 pacientes (71.1%) en el
grupo que recibi0 antidcidos, comparado con 58 de 74
pacientes (78.4%) en el grupo tratado con cimetidina. La
diferencia obtenida no se consideré estadisticamente
significativa y se concluyé que los efectos logrados con
dosis bajas de antidcidos fueron semejantes a los obte-
nidos con cimetidina.

También se ha logrado demostrar un efecto benéfico
considerable de los antidcidos en la prevencién de recu-
rrencia de ulcera duodenal a 1 afio. De 251 pacientes, a 62
se les administré un placebo, a 65 Maalox® 1 dosis en la
noche, a 60 Maalox® 2 veces al dia y a 64 cimetidina. Al
afio las recurrencias fueron de 53% en el grupo placebo,
42% en el grupo de Maalox® 1 dosis en la noche, 26%
en ¢l grupo de Maalox® 2 veces por dia y 29% en el gru-
po que recibié cimetidina’®. Las concentraciones utiliza-
das en este trabajo fueron las siguientes: Maalox Tc®
tabletas, hidréxido de aluminio 600 mg, hidréxido de mag-
nesio 300 mg, con capacidad neutralizante de 27 Mmols
por tableta. Por lo tanto, en el grupo que recibi6
Maalox® 2 veces por dia, la cantidad de antidcidos ingeri-
da diariamente correspondia a una capacidad neutralizante
de unos 162 Mmols por dia. La cimetidina se presentd en
capsulas de 200 mg con una dosis total de 400 mg en la
noche (Tagamet®). Con respecto a la prevencién de recu-
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rrencias a largo plazo con ranitidina, se demostré en un es-
tudio® una recurrencia de 8%, al cabo de 6 meses en el
grupo de pacientes que recibieron 150 mg de la droga en
dosis nocturna y de 42% en el grupo control al cual se le
administré placebo.

En cuanto a los bloqueadores H,, en los iltimos afios se
ha logrado establecer que dosis menores de cimetidina, o
sea 800 mg en la noche, son equivalentes a las dosis
convencionales en el tratamiento de ilcera gistrica o
duodenal. En un estudio de 315 pacientes con iilceras
duodenales se utilizaron esquemas de 400, 800 y 1600 mg
al dia de cimetidina o placebo. Al final de las 4 semanas
no se demostro superioridad de la dosis de 1600 mg sobre
la de 800 mg en la cicatrizacién de las ilcerasé!. Han
logrado efectos semejantes dosis de 150 mg 2 veces por
dia de ranitidinas2-64, Estos estudios nacieron de la demos-
tracion que lo mas importante en el tratamiento de la
ulcera péptica es la supresion de la acidez gastrica
nocturna. Esta modalidad permite indudablemente mayor
comodidad para el paciente, dosis menores de los
medicamentos y menor costo en el tratamientoSS. Las
reacciones secundarias que han ocurrido con estos com-
puestos han sido todas reversibles?9,

Mas recientemente se ha utilizado el omeprazol, un
potente bloqueador de 1a secrecion gastrica. Tiene accién
tanto a nivel de la secrecion nocturna de 4cido como sobre
la estimulada por pentagastrina. En un estudio’ se
obtuvo cicatrizacién de la ilcera duodenal en 41 de 43
pacientes al cabo de 4 semanas. Durante el tratamiento,
los efectos secundarios fueron leves y s6lo la niusea
marcada motivo el retiro de un paciente. Sin embargo, en
36 pacientes controlados a los 6 meses habia sintomas de
recurrencia en 16 de ellos, habiéndose demostrado una

nueva ulcera endoscopicamente en 11, erosiones en 2,y
duodenitis en 1.

No se cree necesaria ni conveniente la reduccién muy mar-
cada de la secrecion 4cida o la inhibicién completa de ella,
en el tratamiento de la ilcera péptica. La acloridria o
marcada hipocloridria puede promover crecimiento bacte-
riano como también produccién de nitrosaminas, reduc-
cién de nitratos a nitritos, fomentando teéricamente el
riesgo de carcinoma géstrico. El omeprazol produce hiper-
gastrinemia en humanos y al parecer la administracién
prolongada de la droga en ratas lleva a una hiper-
gastrinemia continua y a largo plazo, la cual se asocia
con tumores carcinoidesé’. El uso prolongado de cualquier
agente antisecretor potente se debe hacer con cautela,
hasta que exista mayor informacién clara sobre las
consecuencias de su empleo a largo plazof8. Tampoco se
ha demostrado que una disminucién marcada en la con-
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centracién de 4cido sea superior a la reduccion moderada

que se obtiene con otras drogas utilizadas en el tratamien-
to antiulceroso37.69,

Sin embargo, un estudio multicéntrico doble ciego®,
publicado recientemente y el cual incluyd 602 casos,
demostré una cicatrizacién de 96% de ilceras géstricas al
cabo de 8 semanas de tratamiento con 40 mg de ome-
prazol, de 89% con dosis de 20 mg por dia y de 85% en
los pacientes tratados con ranitidina 150 mg dos veces al
dia. Después de un periodo de observacion post-
tratamiento de 6 meses, las recurrencias fueron menos
frecuentes en el grupo que recibié 40 mg de omeprazol al
comienzo. Es interesante anotar los resultados en la
cicatrizacion de ulceras géistricas en pacientes tratados
concomitantemente con AINES. Al cabo de 8 semanas la
cicatrizacién fue de 95% con 40 mg de omeprazol, 82%
con 20 mg y de 53% en el grupo que recibi6 ranitidina.

La pirenzepina es un antagonista de los receptores musca-
rinicos, asi como lo es la atropina. Su estructura quimica
es similar a 1a de los antidepresivos triciclicos, pero con
cadenas laterales ionizables que la convierten en hidrofila
y, como consecuencia, no puede atravesar la barrera
hematoencefilica, no teniendo entonces efectos a nivel del
sistema nervioso central. Reduce 1a secrecion 4cida basal
y pricticamente no afecta las pupilas, vejiga o intes-
tino?>-71, A dosis terapéuticas disminuye en 50% la
secrecién 4cida basal y la estimulada hasta 50%-60%,
siendo los efectos antimuscarinicos menos frecuentes que
los observados con los agentes no selectivos’>’s,
Administrando 100 mg/dia se obtuvo marcada supe-
rioridad sobre el placebo, con cicatrizacion de ulcera
duodenal entre 70% y 90%48.74.75,

Los antidepresivos triciclicos también tienen un efecto a
nivel de bloqueo de receptores muscarinicos en las c€lulas
parictales. Basados en estos hallazgos, se han utilizado
en el tratamiento de la lcera péptical. Tienen obviamente
efectos propios de su molécula como antidepresivos, 10
cual los descalifica como medicacién antiulcerosa propia-
mente dicha.

Se cree que las sales de bismuto poseen una accion
protectora sobre el nicho ulceroso, y a su vez, una accion
antipéptica. En estudios comparativos se ha demostrado
una marcada eficacia sobre el placebo en el tratamiento de
dlcera duodenal, con cicatrizacién de 81% al cabo de
varias semanas. La leche y los antidcidos pueden interferir
con la accién de bismuto y deben tomarse al menos con
una hora de diferencia’®.

Las prostaglandinas E1 y E2 con sus andlogos sintéticos
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como el misoprostol, reducen la secrecién 4cida a nivel de
las células parietales, inhibiendo el segundo mensajero, el
AMP ciclico. También estimulan los factores defensivos
de la mucosa, incrementando el riego sanguineo y estimu-
lando la secrecién de bicarbonato y de moco. Son clara-
mente efectivas en el tratamiento de la ulcera péptica y en
la prevencion de recurrencias®.

La carbenoxolona es otra droga que ha sido utilizada para
el tratamiento de la dlcera péptica. Es sintetizada a partir
del 4cido glicirrico”. Sus mecanismos de accion son
variados y, el parecer, la sustancia aumenta la sobrevida
de células epiteliales en el estomago. En la rata modifica
el moco gastrico, haciéndolo hasta 80% mas vViSCOSO’8.
Al parecer también afecta la permeabilidad de la mucosa
gistrica a iones H. Inhibe la actividad péptica, pero no
posee un efecto antidcido™. La droga es efectiva en el
tratamiento, tanto de la ilcera géistrica como duodenal,
pero tiene efectos secundarios que limitan su uso,
consistentes en acciones de tipo mineralocorticoide, como
aumento de peso, edema, hipertension ¢ hipocalemia,
presentes entre 25%-30% de los pacientes tratados®.

El empleo rutinario de tranquilizantes en el tratamiento
del paciente con tlcera péptica, por el momento no esta
justificado. Estos agentes deben reservarse para casos €spe-
ciales que ameriten su utilizacién. El papel que juega el
estrés en la ilcera duodenal es controvertido2. La impor-
tancia que se le dio a este factor en su etiologia hace unos
afios ha sido refutadas!. Sin embargo, un estudio reciente
llevado a cabo en pacientes de sexo masculino con ulcera
péptica, para tratar de establecer el papel del estrés en esta
enfermedad demostrd, una vez mas, los multiples factores
que juegan papel en ella, como es el aumento en las cifras
de pepsinégeno en sangre, la historia familiar, asi como
el consumo mayor de tabaco y etanol en dicho grupo
investigado.

Se plantea el ejemplo de un paciente con una clara histo-
ria familiar de ulcera péptica y quien, al ser sometido a un
estrés, incremente sus posibilidades de desarrollar una
ilcera, si reacciona ante tal situacion con un Consumo

mayor de tabaco y/o de secrecién géstrica de acido®2.

El advenimiento de la endoscopia flexible y la posibilidad
de tomar muiltiples biopsias en iilceras gastricas ha modifi-
cado la conducta rigida que existia hace algunos afios, que
era de enviar el paciente a cirugia, si la ulcera no cicatriza-
ba en un periodo de 3-4 semanas, ante la posibilidad de
malignidad. Existe una alta correlacion, en manos de
endoscopistas experimentados, entre el aspecto benigno o
maligno de una ilcera y el diagnéstico histolgico. Sin
embargo, a pesar de que dicho aspecto sugiera benignidad,



deben tomarse varias biopsias de una ulcera y debe,
asimismo, llevarse a cabo una segunda endoscopia, des-
pués de varias semanas de tratamiento, para tener la segu-
ridad de que la ilcera ha cicatrizado. En la serie menciona-
da previamente de 602 pacientes, en 10 casos la ulcera
géstrica demostr6 ser maligna, a pesar de su aspecto
endoscépico de benignidad, y una segunda endoscopia y
biopsias demostraron malignidad en 5 casos adicionales
considerados como benignos inicialmentes, La reduccion
de tamafio no garantiza que la lesién sea benigna. El autor
estima que si el aspecto endoscépico en la ulcera es
sugestivo de malignidad y el resultado de patologia no lo
confirma, se debe repetir la endoscopia en pocos dias para
tomar nuevamente varias biopsias. En un estudio de
pacientes con carcinoma s€ encontraron una O mas
biopsias positivas en 79% de los casos en los cuales se
tomaron entre 3 y 5 muestras del tumor; en 96% entre 6
y 10 muestras y en todos los casos con 8 muestras. Estos
autores recomiendan, por lo tanto, tomar alrededor de 6
biopsias de una ilcera, considerando este numero como
adecuado para el diagndstico de benignidad o malignidad.
Estas deben incluir tomas de los bordes, una o dos de la
base y otras ligeramente lejanas a la lesion33.

Hay controversia en el momento acerca de la posible
relacién etiologica del Campylobacter pyloris en 1a ulcera
péptica y, légicamente, en cuanto al tratamiento de
pacientes con tlcera y presencia de esta bacteria en las
biopsias, con las combinaciones de sales de bismuto y
antibiéticos, empleadas para el tratamiento de gastritis
asociada con Campylobacter. Como se ha establecido, las
sales de bismuto tienen un efecto antiulceroso impor-
tante’6. Algunos autores han demostrado, en una serie
pequefia de pacientes con iulcera duodenal, una menor
recurrencia después de un afio de haber terminado el
tratamiento en €l grupo que recibid sales de bismuto y un
antibiotico, comparado con el de aquellos pacientes que
fueron tratados con cimetidina. Ninguno de los pacientes
recibid tratamiento de mantenimiento durante este periodo
de un afio de observacion®4. No esta definido en el mo-
mento, sin embargo, que el Campylobacter sea un factor
etiolégico de la ulcera péptica®s.

Otros afirman con mayor énfasis una probable relacion de
la bacteria con la ulcera péptica, poniendo como ejemplo
los efectos nocivos del Campylobacter sobre 1a mucosa
del estdmago y del duodeno, tales como infiltracién por
polimorfonucleares y linfocitos y la alteracion que ocurre
a nivel celular de la pared normal. Estos cambios
estructurales pueden reducir la resistencia de la mucosa y
facilitar el desarrollo de ilceras pépticas en personas
susceptibles86. Respecto a la dieta en el tratamiento del
paciente con ulcera péptica, los criterios rigidos que se em-
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pleaban hace unos afios, sobre la limitacion de miltiples
alimentos, se ha demostrado que, tanto éstos como
bebidas utilizadas frecuentemente en las dietas normales,
pueden consumirse en el paciente ulceroso sin efectos
deletéreos4. Es conveniente evitar €l uso de bebidas
acidas, cantidades grandes de café negro, licor y alimentos
que sean mal tolerados por el paciente, mas por el efecto
sintomético que por su influencia en el curso de la ulcera.
Es de suma importancia suspender el consumo de tabaco
por los efectos perjudiciales demostrados claramente en
diversos estudios!’-29,

Por iltimo, en cuanto al tratamiento médico, se debe re-
cordar que los objetivos que nos trazamos en el tratamien-
to de un paciente ulceroso son los siguientes: acelerar la
cicatrizacion de la ilcera, reducir el dolor, prevenir com-
plicaciones, evitar en lo posible o reducir la frecuencia de
recurrencias, disminuir los efectos secundarios del trata-
miento y tener con consideracion dentro de éste los costos
para el paciente.

Es importante que, dentro de la historia natural de la
ulcera duodenal en particular, los pacientes frecuentemente
siguen un curso con recurrencias durante afios. Algunos
autores han demostrado, sin embargo que la mayor parte
de los sintomas ocurren al comienzo de la enfermedad,
entre los primeros 5 y 10 afios, después de los cuales hay
una mejoria considerable. En la serie de Fry?®7, s6lo 5% de
los pacientes tuvo sintomas severos después de 10 afios
de enfermedad. Este y otros estudios demuestran que, si la
mayoria de los pacientes s¢ pueden manejar adecuada-
mente durante los primeros 10 afios, su futuro de alli en
adelante serd mucho mas benigno. Un estudio a largo
plazo de 2529 pacientes con ilcera gastrica 0 duodenal
demostré un prondstico igual al de la poblacién general;
asimismo la cirugia llevada a cabo para esta entidad no
tuvo influencia sobre el pronGstico®®.

Ante la reduccion en la tasa de recurrencias de ulcera pép-
tica, lograda con tratamiento de mantenimiento a largo
plazo en varios estudios, €s importante escoger algunos
pacientes en los cuales esta modalidad de terapia se
justifiques9.60,66,89-91, Algunos autores recomiendan acerta-
damente seleccionar como probables candidatos pacientes
que tienen un mayor riesgo de recurrencia Como
fumadores, aquellos con una historia de complicaciones 0
recurrencias previas y, obviamente, los que constituyen
un grupo de alto riesgo quinirgico®2,

El tratamiento quinirgico para la ulcera péptica s¢ ha
hecho menos frecuente en los udltimos afios?3%4, demos-
trandose en un estudio recientemente publicado una
reduccion considerable en las tasas de cirugia electiva para
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esta enfermedad, con una cifra de 49/100.000 habitantes/
afios entre 1956-1960, a una de 6/100.000 habitantes/afio
entre 1981-1985. La reduccion fue mayor en hombres con
ulcera duonenal, menor en mujeres y hombres con ulcera
gastrica y menor alin en mujeres con ilcera duodenal. El
cambio ocurrid antes del advenimiento de las drogas
nuevas empleadas en el tratamiento?4. Sin embargo, la
cirugia tiene indicaciones precisas como es el paciente
con una hemorragia muy severa, hemorragias pequeiias a
repeticion, estenosis o perforacion. También debe recu-
rrirse a la cirugia en pacientes en los cuales ocurren
multiples recaidas que producen incapacidad y obligan al
tratamiento médico excesivamente prolongado. Los proce-
dimientos quirirgicos llevados a cabo hoy en dia en la
mayor parte¢ de los casos son menos Invasivos, mas
fisiolégicos y con menos efectos secundarios. Se ha
hecho menos frecuente la gastrectomia subtotal como tal,
y se estin utilizando otros tipos de cirugia como la
vagotomia con antrectomia y la vagotomia mas un
procedimiento de drenaje como la piloroplastia. Cabe
destacarse también la facogotmia supraselectiva como una
cirugia segura, con baja recurrencia y pocas compli-
caciones.

En dos grandes series colombianas, la primera de ellas de
cerca de 200 pacientes (Gomez, P. & Vernaza, A.) y la se-
gunda de 504% no hubo mortalidad y la morbilidad fue
muy baja. En esta ultima, Orduz et al en una evaluacion
de 322 pacientes de este grupo, obtuvieron a largo plazo
resultados clasificados como Visick I (excelente) y Visick
II (bueno) en 94.09% de los casos, Visick III (aceptable)
en 3.41% y Visick IV (recidiva) en 2.5%. Este proce-
dimiento tiene la ventaja, dada su poca extension, de
permitir posteriormente una segunda intervencion de otro
tipo, en ¢aso necesario.

SUMMARY

A review of peptic ulcer disease is carried out including
new aspects related to its etiology as well as pertaining to
the new therapeutic modalitics in medical therapy. A
mention is also made regarding the new surgical
techniques 1n the last few years.
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