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Definicion

Las tlceras pépticas son defectos focales en la superficie del tubo digestivo que se asocian con la presencia de acido gastricoy
pepsina. Se extienden a través de la muscularis mucosa, una delgada capa de musculo liso que separa la mucosa de la submucosa y de
la muscular propia. Debido a que se extienden hacia la pared intestinal, las tlceras pépticas tienen profundidad cuando se observan a
través de un endoscopio. La mayoria de las tlceras son redondas u ovales, pero algunas son lineales, triangulares o de forma
irregular. En la gran mayoria de los casos existe una sola tlcera a la vez. Cuando existe solo pérdida focal de las células epiteliales
superficiales, sin extension a través de la muscularis mucosa, la lesion mucosa es conocida como una erosion. Las erosiones son vistas
por los endoscopistas como rupturas de la capa mucosa, sin profundidad. En el otro extremo, una tlcera péptica puede extenderse a
través de la submucosa, la muscularis propia y la serosa, conectando la luz intestinal con la cavidad peritoneal (tlcera perforada), un
organo so6lido como el pancreas (dlcera penetrante) u otro 6rgano hueco como el intestino o las vias biliares (tlcera fistulizante).

Etiologia y patogenia

El estomago y el duodeno normales son capaces de resistir la autodigestion por 4cido y pepsina. Las tasas altas de secrecion 4cido-
pepsina o la reduccion de factores de resistencia mucosa pueden ocasionar una tlcera duodenal (lo mas comun en el bulbo duodenal)
o gastrica (generalmente en la porcion distal del estomago [antro]).

En raras ocasiones las tlceras pépticas pueden ocurrir en la segunda, tercera o cuarta porciones del duodeno (tlcera posbulbar) o
incluso en el yeyuno proximal. Normalmente las secreciones duodenal, biliar y pancreatica, alcalinas, neutralizan el dcido géstrico en
la segunda porcion del duodeno, pero cuando la secrecién de acido géstrico es muy alta (v.gr., en el sindrome de Zollinger-Ellison)
sobrepasa las secreciones alcalinas endogenas y causa ulceraciones posbulbares o yeyunales.

En los pacientes con cantidades patolégicas de reflujo gastroesofagico de acido-pepsina, pueden desarrollarse erosiones y tlceras
pépticas en la porcion inferior del eséfago. Las tlceras pépticas pueden ocurrir también cuando existe secrecion heterotopica de acido
y pepsina, como en el diverticulo ileal congénito (de Meckel).

Independientemente de la localizacion y la etiologia, las dlceras pépticas cronicas son semejantes desde el punto de vista patologico.
Ademas de la pérdida focal de las células epiteliales de la mucosa, las ulceras tienen cuatro capas caracteristicas en su base: necrosis
fibrinoide, exudado, tejido de granulacion y tejido fibroso, la capa méas profunda. Puede no existir la capa de granulacion y fibrosis en
los pacientes con tlceras agudas como las que ocurren en el caso de traumatismos, cirugias o enfermedades severas (dlceras por
estrés).

La etiologia de la mayoria de las tlceras pépticas atin no es clara, es especialmente interesante la pregunta de por qué una tlcera es
una lesion tan focalizada. Las tlceras pépticas requieren de la presencia de acido-pepsina. Sin embargo, rara vez el acido-pepsina solo
puede producir una tlcera, como en el sindrome de Zollinger-Ellison. En la mayoria de los pacientes debe existir otro factor
predisponente: infecciéon por Helicobacter pylori, uso de antinflamatorios no esteroides (AINE) o estrés [ver figura 1].
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ULCERAS POR H. PYLORI

La infeccion géstrica por H. pylori y la gastritis resultante [ver figura 2] son necesarias para el desarrollo de la mayoria de las tlceras
duodenales y muchas tlceras gastricas.'# La patogenia de las tlceras pépticas relacionadas con H. pylori no se comprende del todo.
Ninguna teoria explica por qué se desarrollan tlceras duodenales en algunos individuos infectados, tilceras gastricas en otros, y la
mayoria no tienen tulceras. Los pacientes con tlceras duodenales tienden a tener mas organismos en su duodeno, en especial cepas
cagA-positivas, que los pacientes infectados por H. pylori pero sin tlcera, y esta mayor densidad de organismos cagA-positivos suele
causar duodenitis en los pacientes con tlcera.” Existe una mucho mayor prevalencia de infecciéon por H. pylori en los pacientes con
tlcera duodenal y un poco menor en los pacientes con tlcera géstrica en relacion con los sujetos controles de la misma edad [ver
figura 3].° Ademas, la curacién de la infeccién por H. pylori con tratamiento antimicrobiano reduce en forma importante la
recurrencia de tlceras géstrica y duodenal.” ' Sin embargo, el mecanismo etiologico que relaciona la infeccién por H. pyloriy la
ulcerogénesis no se ha establecido atin por los siguientes motivos: (1) la ingestion voluntaria de H. pylori por dos personas ocasiond
infeccion géstrica por el organismo y gastritis, pero no tlceras; (2) se desarrollan tlceras, mas duodenales que gastricas, en solo el 10
a 20 por ciento de los individuos con gastritis por H. pylori,*° lo que implica que solo ciertas personas con factores de riesgo adicional
genéticos, anatoémicos, fisioldgicos o ambientales, estan predispuestos a sufrir tlceras, o que solo ciertas cepas de H. pylori son
ulcerogénicas; (3) H. pylori induce inflamacién difusa en el estémago,® pero la relacién mas estrecha entre H. pylori y las tilceras
pépticas se observa en tlceras del bulbo duodenal; (4) la infeccidon géstrica por H. pylori es tan comtn en mujeres como en varones,
pero la tlcera duodenal es dos a tres veces menos comun en mujeres. En este momento puede considerarse que H. pylori es el
principal factor de riesgo para las tlceras duodenal y géstrica, pero su sola presencia en el estbmago no es suficiente para causar
ulceras pépticas [ver figura 1a].
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ULCERAS POR AINE

En contraste con H. pylori, puede demostrarse con facilidad que los medicamentos antinflamatorios no esteroideos (AINE) causan
ulceras pépticas. La ulcerogenicidad de los AINE se ha establecido en forma experimental exponiendo animales, voluntarios humanos
y pacientes a estos medicamentos. Los estudios experimentales han sido corroborados por numerosos estudios de casos y controles y
estudios de autopsias. A diferencia de las tlceras pépticas relacionadas con H. pylori, que ocurren con mas frecuencia en el bulbo
duodenal, las tlceras por AINE tipicamente se presentan en el estbmago. Una tlcera géastrica o duodenal asociada con el uso de AINE
se clasifica como péptica, y suele cicatrizar con tratamiento antisecretorio de 4cido potente, incluso si se contintia el medicamento.
Los AINE pueden también causar tlceras en el yeyuno, ileon o colon, areas en las que existe muy poco o nada de acido-pepsina. Estas
tlceras en realidad no son tlceras pépticas.

La patogenia de las tlceras por AINE es multifactorial. El mecanismo més importante consiste en inhibir la cicloxigenasa-1 (COX-1),
la enzima que limita la velocidad de sintesis de prostaglandinas gastrointestinales (GI) [ver figura 1b]. Normalmente las
prostaglandinas protegen la mucosa GI del dafo al mantener el flujo sanguineo de la mucosa y aumentar la secrecion de moco 'y
bicarbonato. El bloqueo de la actividad de la COX-1 por los AINE reduce la sintesis de prostaglandinas y asi disminuye el flujo
sanguineo en la mucosa y la secrecion de moco y HCO,". La mayoria de los estudios sugieren que la gastritis por H. pylori no
aumenta el riesgo de tlcera gastroduodenal en personas que usan AINE. Se desarrollan tlceras pépticas diagnosticadas clinicamente
en alrededor del 2 a 4 por ciento de las personas expuestas a AINE por afio de exposicién. Se ha sugerido que la erradicacién de H.



pylori puede disminuir el riesgo de tlceras inducidas por el naproxen.'!

La mayoria de los AINE, incluyendo la aspirina, bloquean la COX-1.">'3 Incluso las dosis bajas de aspirina usadas para la profilaxis de
la enfermedad cardiovascular (75 a 325 mg/dia) son ulcerogénicas en los humanos.'* El amortiguamiento de la aspirina no tiene
efecto para reducir la lesién GI, pero las presentaciones con capa entérica si parecen disminuir la severidad del dafio.” Los salicilatos
no acetilados, como el 4cido salicilsalicilico, o salsalato, no bloquean la COX-1 y no son ulcerogénicos.

La magnitud en la que los efectos dafiinos de los AINE sobre el estomago son topicos en lugar de sistémicos no es clara. Muchos
AINE, como la aspirina, son 4cidos y se encuentran no ionizados en el ambiente 4cido del estbmago, en donde pueden absorberse e
iniciar el dafio a la mucosa gastrica. Sin embargo, los AINE o la aspirina administrados por via parenteral'® o transdérmica'” son
ulcerogénicos, lo mismo que los llamados profarmacos, como el sulindaco y el nabumetone. (Ninguno de estos dos farmacos inhibe
las prostaglandinas gastricas hasta que se metabolizan en su forma activa después de la absorcion GI). Las evidencias sugieren que el
dafio agudo a la mucosa por los AINE (i.e., hemorragias y erosiones, pero rara vez tlceras) es causado principalmente por los efectos
daninos topicos. La formacion cronica de tlceras, con frecuencia con complicaciones como hemorragia y perforacion, es resultado
principalmente del efecto sistémico sobre la sintesis de prostaglandinas por la mucosa GI.

Estudios epidemiolégicos sugieren que los AINE varian en su capacidad para causar tlceras,'® pero este tema se complica porque es
dificil comparar dosis equipotentes. El ibuprofén puede ser uno de los AINE mads seguros, pero solo a dosis bajas.'® Todos los AINE
de prescripcion médica o venta libre al piblico deben ser considerados ulcerogénicos, con un riesgo dependiente de la dosis y de otros
factores relacionados al paciente, como edad avanzada o antecedente de tlcera previa. Los estudios epidemiolégicos indican que el
mayor riesgo de tlceras por AINE se presenta al principio del tratamiento (entre el dia 7 y el 30 después del inicio) y que el riesgo
disminuye posteriormente.

A diferencia de la COX-1, la cicloxigenasa-2 (COX-2) es inducida y se expresa en sitios inflamatorios pero no en el tubo digestivo
normal.’® Es posible, pero no se ha probado, que los inhibidores selectivos de la cicloxigenasa-2, como el celecoxib y el rofecoxib,
tengan acci6én antinflamatoria y analgésica, y causen menos toxicidad GI (y renal) que los inhibidores actuales de la cicloxigenasa.'?*°
Sin embargo, la COX-2 puede tener un papel importante en la cicatrizacion de las tlceras, lo que puede constituir un problema

cuando se usen inhibidores especificos de COX-2.

Los esteroides, que bloquean la COX-2 pero no la COX-1, no se consideran ya ulcerogénicos cuando se emplean solos, aunque pueden
retrasar la cicatrizacion de una tlcera previa. Cuando los esteroides se emplean en combinacion con AINE, el riesgo de formacion de
una ulcera es mucho mayor que cuando se usan s6lo AINE.

ULCERAS EN EL GASTRINOMA U OTROS ESTADOS HIPERSECRETORES

Un gastrinoma es un tumor endécrino del pancreas o duodeno (casi siempre maligno) formado por células de gastrina (G). Los
gastrinomas causan alrededor del 0.1 por ciento de todas las tlceras pépticas (sindrome de Zollinger-Ellison). Las tlceras ocurren
sobre todo en el bulbo duodenal, pero también se observan en el duodeno posbulbar, el yeyuno, la porcién inferior del es6fago y el
estdbmago. Se presentan tlceras multiples en hasta el 25 por ciento de los casos de sindrome de Zollinger-Ellison.

Los pacientes con un gastrinoma tienen niveles circulantes elevados de gastrina [ver figuras 1c y 4], que acttia sobre los receptores
colecistoquininag (CCKg)/gastrina localizados en las células semejantes a enterocromafines (CSEC) dentro de la mucosa del cuerpo
del estbmago. Las CSEC liberan histamina, que actta sobre los receptores H, presentes en la membrana de las células parietales
vecinas para estimular (via una adenilato ciclasa mediada por monofosfato ciclico de adenosina [AMPc]) la secrecién de 4cido
clorhidrico por una bomba de protén tnico, la H*-K*-ATPasa. Aunque con menos importancia fisiologica, la gastrina también actta
en forma directa sobre los receptores CCKp/gastrina en las células parietales, aumentando los niveles de calcio en las células
parietales. Se desarrollan tlceras pépticas en el 95 por ciento de los pacientes con gastrinoma, y las tlceras duodenales son mucho
mas frecuentes que las gastricas.



Figura 4

Control de la secrecion de acido

La hipergastrinemia en los pacientes con sindrome de Zollinger-Ellison causa una tasa continua y alta de secrecién de HCl y pepsina,
incluso en condiciones basales (de ayuno), lo que supera la capacidad amortiguadora y de neutralizacién de los alimentos y las
secreciones del tubo digestivo alto, asi como los factores de defensa de la mucosa, ocasionando una tdlcera péptica [ver figura 1c] y en
muchos casos diarrea.

La mayoria de los pacientes con gastrinomas tienen tumores esporadicos. Sin embargo, alrededor del 20 a 30 por ciento tienen otras
caracteristicas que sugieren un sindrome de neoplasia endécrina multiple tipo I (MEN I), como hipercalcemia secundaria a
hiperparatiroidismo, adenoma hipofisiario o ambos. Las NEM I se heredan como un trastorno autosémico dominante.

Algunos pacientes con tlcera duodenal tienen hipersecrecion acida importante pero niveles séricos de gastrina normal. Pocos de
estos individuos tienen hiperhistaminemia causada por mastocitosis sistémica o leucemia basofilica crénica. Sin embargo, la mayoria
no tienen motivo conocido para la hipersecrecién acida (hipersecrecién acida basal idiopatica), aunque muchos estan infectados con
H. pyloriy la erradicacion del mismo puede disminuir la hipersecrecién 4cida basal.*

ULCERAS CRONICAS IDIOPATICAS

Hasta el 20 por ciento de las tlceras géastricas y duodenales cronicas son H. pylori negativas, AINE negativas y se asocian con
concentraciones de gastrina en suero normales. Estas tilceras se conocen como idiopéaticas.*? Algunos pacientes con este trastorno
pueden estar recibiendo AINE a escondidas.*

ULCERAS AGUDAS POR ESTRES

Las erosiones y tlceras gastroduodenales agudas son comunes en pacientes con enfermedades graves. Estos pacientes incluyen los
que han sufrido traumatismos severos, incluyendo lesion craneal (tlceras de Cushing) y quemaduras (tlceras de Curling), los
sometidos a procedimientos quirtrgicos importantes y los que tienen enfermedades graves, como choque séptico, insuficiencia
respiratoria que requiere ventilacién mecanica y falla hepatica o renal. A diferencia de las tlceras pépticas, las tlceras por estrés
tipicamente son asintomaticas, y muy rara vez causan dispepsia o dolor epigéstrico. Alrededor del 10 al 25 por ciento de los pacientes
con tlceras agudas por estrés sufren hemorragia no dolorosa del tubo digestivo alto de severidad variable. La hemorragia puede
manifestarse en la unidad de cuidados intensivos por aspirado nasogastrico obscuro (en pozos de café) o hematico, por reduccion del
hematocrito o por hipotension inexplicable.

La patogenia de las tlceras por estrés no se conoce bien. El comtn denominador parece ser la hipoxia tisular y acidosis, precipitada
por vasoconstriccién mucosa e isquemia. La hipoxia sistémica, la acidosis metabolica, la anemia y el menor gasto cardiaco con
frecuencia son factores que contribuyen. Una vez que se desarrolla hipoxia de la mucosa, se alteran los mecanismos de defensa de la
misma y las células que cubren el estomago y el duodeno se vuelven vulnerables al daiio por acido-pepsina.

Incidencia, prevalencia y factores de riesgo ambientales

En los Estados Unidos la enfermedad ulcerosa péptica afecta al 10 por ciento de los hombres y al 4 por ciento de las mujeres en algin
momento de su vida. El padecimiento es recurrente, por lo que la prevalencia es mucho mayor que la incidencia. La incidencia esta
influenciada por la edad (las personas mayores son més susceptibles que las jévenes) y el sexo (los varones mas que las mujeres). La
erradicacion de H. pylori del estbmago y duodeno reduce o elimina la gastritis y duodenitis y disminuye en forma importante las
recurrencias del padecimiento. Por lo tanto, la prevalencia de la tlcera duodenal y la tlcera gastrica debe eventualmente disminuir en
los Estados Unidos, en especial si se emplea en forma frecuente el tratamiento de erradicacion de H. pylori y si la reinfeccion con este
organismo sigue siendo un evento poco comun (alrededor de una reinfecciéon por 100 pacientes por afno).

Otro factor de riesgo ambiental para la tlcera péptica (ademas del H. pylori, AINE y estrés) es el tabaquismo.>® La erradicacion de H.



pylori en pacientes con tlcera que fuman parece ser suficiente para prevenir la ulceracion recurrente. Sin embargo, el tabaquismo
puede ser mas importante en la patogenia de la tlcera negativa a H. pylori. El alcohol puede causar lesion géstrica aguda
(generalmente hemorragica y no erosiva) pero no produce tlceras pépticas. Ademas del estrés fisico severo, que es un factor de riesgo

para las tlceras de estrés agudas, el estrés emocional parece ser un factor de riesgo para las tlceras pépticas cronicas.>*27

Diagnéstico
SINTOMAS

Las tlceras pépticas producen diversos sintomas, pero ninguno especifico de la enfermedad. Los pacientes con tlceras no
complicadas se quejan con frecuencia de dolor abdominal leve a moderado, por lo general en el epigastrio. Sin embargo, el dolor
puede localizarse en el cuadrante superior izquierdo o derecho del abdomen, la porcién inferior del térax (subxifoideo o subesternal),
la porcién media del abdomen o la espalda. El dolor suele ser profundo o quemante. Puede ocurrir a mitad de la noche, pero rara vez
se presenta al despertar por la mafiana. La molestia tipicamente se alivia con alimentos o antiacidos. No es posible distinguir los
sintomas de una tlcera duodenal de los de una tlcera géstrica. El dolor severo o un rapido incremento en el dolor sugiere una
complicacion ulcerosa (v.gr., perforacion o penetracion) u otro diagndstico (v.gr., pancreatitis aguda). Los sintomas dispépticos
asociados incluyen nausea, meteorismo, pirosis y eructos. Aunque puede ocurrir vomito en las tlceras pépticas no complicadas, que
puede aliviar el dolor en forma temporal, la presencia de vomito repetido sugiere una complicacién ulcerosa (v.gr., obstruccion al
tracto de salida gastrico) u otro diagnostico (v.gr., obstruccion intestinal).

Las tlceras pépticas son la causa mas comtn de hemorragia aguda del tubo digestivo alto. Por lo tanto, la presencia de hematemesis,
melena o ambos, incluso en un paciente sin antecedente de tlcera o sintomas dispépticos, debe sugerir la posibilidad de tlcera
péptica hemorragica. Algunos pacientes ulcerosos que reciben AINE por prescripcién médica o sin ella pueden no tener historia de
dolor sugestivo, quiza por el efecto analgésico de estos medicamentos. Otros pacientes con ulceras sangrantes pueden tener sintomas
dispépticos los dias o semanas previas, y las molestias disminuyen o desaparecen al presentarse el sangrado.

Ademas de revisar los sintomas del paciente y los factores de riesgo (en especial el uso de AINE y tabaquismo), debe obtenerse una
historia familiar. La historia positiva casi siempre puede atribuirse a infeccién intrafamiliar con H. pylori , uso de AINE o
tabaquismo. Sin embargo, en ausencia de estos factores de riesgo, la historia familiar de tlcera, hiperparatiroidismo, calculos renales
o tumores endécrinos debe alertar al clinico sobre la posibilidad de gastrinoma (sindrome de Zollinger-Ellison), con o sin sindrome
de NEM I autos6mico dominante.

SIGNOS

En la enfermedad ulcerosa péptica no complicada el examen suele ser normal. El dolor epigastrico, cuando existe, no distingue la
dispepsia causada por ulceras pépticas de la secundaria a otras causas.

Los pacientes que tienen tlceras complicadas con frecuencia presentan taquicardia e hipotension, que se exagera cuando el paciente
adopta una posicién erecta. Estos datos pueden significar la presencia una tlcera sangrante, una tlcera perforada con peritonitis o
una ulcera obstructiva con vomito persistente y depleciéon de volumen. El pulso y la presion arterial pueden dar informacién equivoca
sobre la magnitud de la contraccién del volumen si el paciente tiene hipertension crénica, enfermedad cardiovascular o recibe
medicamentos que pueden afectar estos parametros (v.gr., bloqueador beta adrenérgico o bloqueador de los canales del calcio). La
fiebre y la taquipnea sugieren la presencia de perforaciéon con peritonitis.

Debe brindarse atencion especial al estado mental del paciente, la piel y mucosas, corazéon, pulmones y, por supuesto, abdomen y
recto, que deben examinarse con gran cuidado. La resistencia involuntaria, rigidez, dolor de rebote y disminucién o ausencia de
ruidos intestinales sugiere una tlcera perforada con peritonitis. Estos datos pueden ser menos marcados o estar ausentes en los
pacientes muy jovenes, ancianos y que reciben esteroides o analgésicos opioides. La distension abdominal sugiere obstruccion del
vaciamiento géstrico o ileo. La presencia de liquido en el estdbmago sugiere obstruccioén o retraso al vaciamiento causado por ileo, en
especial si el paciente no ha comido en 6 horas. La presencia de melena o una prueba de sangre oculta en heces positiva sugiere
sangrado de la tlcera. Puede existir hematoquesia o evacuaciones de color marrén si la hemorragia es voluminosa y el transito
intestinal muy rapido. La detecciéon de melena, hematoquesia o heces de color marrén justifica la colocacion inmediata de una sonda



nasogéstrica para aspirar el contenido géstrico. Si éste es hematico, se confirma el diagnostico de hemorragia del tubo digestivo alto y
la posibilidad de una tlcera sangrante aumenta.

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Los resultados de los estudios de laboratorio son normales en la mayoria de los pacientes con tlceras no complicadas. El aumento en
la concentracion sérica de calcio sugiere la posibilidad de hiperparatiroidismo y NEM I con sindrome de Zollinger-Ellison, pero la
probabilidad de esta condicion antes de la prueba es tan baja en pacientes que presentan sintomas sugestivos de tlcera que no se
recomienda la medicion de rutina del calcio sérico. Si un paciente tiene historia familiar de tlcera o célculos renales, o historia
personal de calculos renales, esta justificado medir el calcio sérico, lo mismo que la concentraciéon de gastrina en suero en ayuno una
vez confirmada la dlcera y descartadas otras etiologias. Si el calcio sérico esta elevado debera solicitarse medicion de hormona
paratiroidea.

Los pacientes con tlceras complicadas tienen alteraciones significativas de laboratorio, que no son especificas de enfermedad
ulcerosa. Los enfermos con tlceras sangrantes tienen anemia y pueden tener leucocitosis leve. Los indices eritrocitarios (v.gr.,
volumen corpuscular promedio) tipicamente son normales. En las primeras horas después de una hemorragia aguda por la tlcera, la
concentraciéon de hemoglobina no reflejara por completo la severidad de la pérdida, hasta que ocurra una hemodilucion
compensadora o se administren liquidos intravenosos, como solucién salina. Por lo tanto, la frecuencia cardiaca y la presion arterial
son mejores indicadores de la magnitud de la pérdida sanguinea que la cuenta de eritrocitos. Los pacientes con tlceras sangrantes
tipicamente tienen azoemia, con relacion de nitrogeno de urea en sangre (BUN): creatinina mayor de 20:1, secundaria a la digestion y
absorcion intestinal de los componentes nitrogenados de la sangre junto con reduccion de la perfusion renal.

En los pacientes con tlceras perforadas y peritonitis, la salida del plasma hacia la cavidad peritoneal (denominado tercer espacio)
puede causar un aumento en el hematocrito por hemoconcentracion. La presencia de leucocitosis, bandemia o leucopenia deben
originar la sospecha de sepsis intrabdominal. Puede ocurrir acidosis lactica con aumento en la brecha aniénica como consecuencia de
un sindrome séptico o hipovolemia.

Los pacientes con obstruccion al vaciamiento gastrico tipicamente sufren alcalosis metabolica hipocalémica e hipoclorémica. Si la
pérdida del volumen es extrema puede existir acidosis metabolica lactica coexistente con brecha anidnica aumentada, lo que causa
que el aumento en la concentracion sérica de bicarbonato caiga a niveles normales o incluso bajos. También suele desarrollarse
hiponatremia leve a moderada en los pacientes con obstruccion gastrica. Son tipicas la azoemia prerrenal y la relacion
BUN:creatinina mayor de 20:1.

ESTUDIOS DE IMAGEN

Aungque la presencia de enfermedad ulcerosa péptica puede ser sugerida por la historia, examen fisico y estudios de laboratorio,
ninguno de éstos es suficientemente especifico. Las tlceras se diagnostican por endoscopia, radiologia o cirugia. Una vez hecho el
diagnoéstico, estudios adicionales permiten determinar su causa (v.gr., infecciéon por H. pylori , uso de AINE, gastrinoma o un cancer
enmascarado por una ulcera benigna).

Endoscopia

La endoscopia es el método més exacto de diagnosticar una tlcera péptica [ver figura 5]. La mayoria de los pacientes requieren
anestesia faringea local y sedacién con un agente intravenoso como el midazolam. Las ventajas de la endoscopia son su especificidad
cercana al 100 por ciento (son raros los resultados falsos positivos), sensibilidad mayor del 9o por ciento, y la facilidad y posibilidad
de obtener muestras de tejido para ayudar a determinar la etiologia de la tilcera. Sus desventajas son su costo, que esta
disminuyendo, y la posibilidad de eventos adversos serios. Las complicaciones mas serias de la endoscopia son la depresion
respiratoria, la perforacion del tubo digestivo y la hemorragia. La endoscopia es valiosa para diagnosticar y tratar tlceras sangrantes y
obstructivas, pero esta contraindicada en casos en los que se sospecha perforaciéon. Cuando se sospecha hemorragia o una tlcera
obstructiva, el estbmago debe intubarse y vaciarse con una sonda de diametro ancho antes del procedimiento para disminuir la
posibilidad de aspiracién broncopulmonar del contenido géstrico y facilitar la visualizacién endoscopica de las lesiones mucosas.



Figura 5

Evaluacién de los sintomas
ulcerosos

Radiologia

A pesar de su menor sensibilidad y especificidad en relacion con la endoscopia, la serie GI superior usando bario y aire (doble
contraste) suele ser preferida por los médicos de primer contacto en lugar de la endoscopia para pacientes con sospecha de una tlcera
no complicada. La serie GI superior ofrece un menor costo, mayor disponibilidad y menos complicaciones [ver figura 5]. Sin
embargo, en un paciente con dispepsia intensa o dispepsia no diagnosticada, la serie GI superior puede ser superflua porque un
estudio normal ameritar4 una endoscopia (esta tltima es mas sensible que la radiografia) y porque un estudio que muestre una tlcera
gastrica también requiere de endoscopia para obtener biopsias con objeto de descartar malignidad. Solo el hallazgo de una tlcera en
el bulbo duodenal en la serie GI superior evita realizar después una endoscopia [ver figura 6al.

Figura 6a

Ulcera duodenal: radiologia

Las radiografias simples del abdomen, el ultrasonido abdominal y las tomografias computadas pueden ser ttiles en pacientes que
presentan ulceras aparentemente complicadas, especialmente perforadas u obstruidas. La radiografia de térax de pie en un paciente
con una tulcera perforada puede mostrar aire libre intraperitoneal [ver figura 6b], tipicamente por debajo del hemidiafragma
derecho. Cuando las placas simples son negativas o dudosas, el neumoperitoneo puede diagnosticarse en ocasiones por ultrasonido o
TC. Estos estudios deben realizarse solo si el diagnostico de perforacion no es claro. Cuando existen signos obvios de peritonitis el
paciente debe ser referido con un cirujano. Los pacientes con obstruccion al vaciamiento géastrico pueden tener aumento del volumen
géstrico con detritos de alimento visibles en la radiografia simple de abdomen, serie GI superior, ultrasonido abdominal o TC.

Figura 6b

Ulcera duodenal: radiologia
DIAGNOSTICO QUIRURGICO
En ciertos pacientes no se realiza el diagndstico de tlcera sino hasta el momento de la cirugia. Entre ellos se incluyen a los enfermos
que acuden con un abdomen agudo en los que el diagndstico de tlcera perforada se realiza durante la laparotomia exploradora, los
pacientes con hemorragia GI superior abundante en los que es dificil por endoscopia visualizar y tratar la tlcera, y los pacientes con
una tulcera obstructiva con piloro en punta o estenosis duodenal, en los que no es posible pasar el endoscopio mas all4 de la estenosis.
TRATAMIENTO EMPIRICO SIN DIAGNOSTICO
Basandose en analisis de decisiones, se ha sugerido que el tratamiento empirico con antibidticos o medicamentos antisecretores,
antes o después de pruebas serologicas, puede tener mejor relacion costo-beneficio que el tratamiento guiado por un diagnostico
endoscopico exacto.?®29 Aunque este enfoque no invasivo puede ser atractivo, en especial en casos de atencién dirigida, no puede
adoptarse del todo hasta que sus beneficios se establezcan con claridad en estudios prospectivos, cuidadosos y basados en evidencias.

Pruebas para establecer la etiologia de la Glcera

PRUEBAS ENDOSCOPICAS



El endoscopista puede biopsiar el estbmago de un paciente con tilcera para determinar si existen organismos H. pylori .3°3* Estos
contienen grandes cantidades de ureasa, que degrada la urea en biéxido de carbono y amoniaco. Sila muestra de biopsia es colocada
en un medio que contiene urea y que también contiene un colorante sensible al pH, el cambio en el color indica que se esta
produciendo amoniaco. Esta prueba, llamada de ureasa rapida, tiene alta sensibilidad y especificidad (mayor del 9o por ciento) para
H. pylori. Sila prueba de ureasa rapida es negativa, debe enviarse una muestra independiente de la biopsia en formol al laboratorio
de patologia para su estudio histolégico. H. pylori puede ser detectado con tinciones de rutina de hematoxilina y eosina o, si es
necesario, con tinciones especiales [ver figura 2]. Adema4s, la presencia de gastritis crénica activa es virtualmente diagnostica de
infeccion por H. pylori, y su ausencia excluye la posibilidad de esta infeccion.

Otro procedimiento endoscopico 1til en un paciente ulceroso consiste en obtener biopsias multiples de los bordes y la base de la
ulcera para descartar malignidad. Esto se hace de rutina en las tlceras gastricas porque una de cada 25 a 50 tlceras gastricas de
apariencia benigna son malignas, generalmente adenocarcinoma. Las tlceras duodenales no deben biopsiarse a menos que se
localicen en una masa.

La endoscopia puede demostrar también un tumor neuroenddcrino (carcinoide) compatible con un gastrinoma, que se detecta por
tinciones especiales. Este tipo de tumor suele localizarse en el duodeno.

En un paciente con tdlcera y una prueba rapida de ureasa negativa, sin gastritis o neoplasias por historia, debe insistirse en el uso de
AINE. Algunos pacientes con tlceras relacionadas a AINE tienen erosiones, hemorragias subepiteliales, o ambas, que indican al
endoscopista la posibilidad de uso oculto o inadvertido de AINE.

PRUEBAS SEROLOGICAS

Existen disponibles varias pruebas de anticuerpos contra H. pylori que tienen una sensibilidad y especificidad mayores al 9o por
ciento si el paciente no ha recibido tratamiento previo para H. pylori.>®3' En los pacientes en los que se diagnostica una tlcera activa
por radiologia o cirugia y en los que no existe tejido géastrico disponible, la serologia para H. pylori puede ayudar a confirmar la
infeccion [ver figura 5]. AGn mas, en un paciente con enfermedad ulcerosa péptica actualmente inactiva la serologia puede ser ttil
para demostrar una infeccion previa.

En los pacientes con tlcera sin evidencia de infeccion por H. pylori o uso de AINE, debe medirse la concentracion sérica de gastrina
[ver figura 5] para investigar un gastrinoma (sindrome de Zollinger-Ellison). Si la concentracion sérica de gastrina es mayor de 1,000
pg/ml en un paciente con tlcera dudenal, se confirma el diagnostico de gastrinoma. Una elevacion modesta en la concentracion de
gastrina sérica en ayuno (mayor de 150 pg/ml pero menor de 1,000 pg/ml) sugiere un gastrinoma, pero debe realizarse una prueba
provocadora con secretina intravenosa (2 UI/kg). El aumento en la concentracion de gastrina en suero de més de 200 pg/ml después
de la administracion de secretina es muy sensible (90 a 95 por ciento) y especifica (mayor del 95 por ciento) para gastrinoma. En
condiciones ideales debe medirse la secrecién basal de 4cido o el pH para confirmar la secrecién 4cida en pacientes con tlceras e
hipergastrinemia, porque la aclorhidria o la hipoclorhidria pueden producir hipergastrinemia marcada como resultado de la pérdida
de retroalimentacion negativa del acido sobre la liberacion de gastrina [ver figura 4]. La medicién del pH gastrico en ayuno distingue
en forma inequivoca el gastrinoma (pH de 1 a 2) de la aclorhidria (pH 6 a 8), a menos que el paciente haya recibido un agente
antisecretor antes de la medicion del pH. Los pacientes con cancer gastrico o que reciben AINE pueden sufrir una tlcera gastrica y
tener aclorhidria o hipoclorhidria con hipergastrinemia. En estos pacientes puede diagnosticarse en forma errénea un gastrinoma si
no se realiza una historia cuidadosa, si no se mide la secrecion de acido gastrico o el pH y si no se biopsia la tdlcera.

Se ha usado la medicién de tromboxano B, en el suero (que mide actividad plaquetaria de COX-1) en laboratorios de investigacién

para demostrar uso oculto de AINE,>* pero el ensayo no esta atin disponible en forma general.
PRUEBAS DEL ALIENTO

Un método no invasivo para detectar H. pylori en el estomago, la prueba de urea en el aliento, se realiza con la ingestion de urea
marcada con carbono-13 (C*3) o C*4. Si existe en el estbmago H. pylori, que contiene ureasa en abundancia, la urea marcada se
convertira rapidamente en CO,'? 0 CO,'4, que puede ser detectado en muestras de aliento recolectadas durante los primeros 30 a 60

minutos después de la ingestion de la urea. La sensibilidad y especificidad de la prueba del aliento es comparable a la de la



serologia.?' En un paciente en el que no existe indicacion clinica de endoscopia, la prueba de urea en el aliento es una alternativa a la
serologia para demostrar infeccion por H. pylori [ver figura 5]. Sin embargo, debido a que los inhibidores de la bomba de protones
como el lansoprazol y el omeprazol pueden suprimir a H. pylori sin erradicarlo, debe evitarse el uso de estos medicamentos durante 2
semanas antes de realizar la prueba de urea en el aliento.

Debido a que la serologia es méas rapida, se prefiere a la prueba del aliento para el diagnostico inicial. La prueba del aliento es mas til
que la serologia para diagnosticar fracaso al erradicar a H. pylori o reinfeccion en pacientes previamente tratados, porque la serologia
suele permanecer positiva incluso después del tratamiento exitoso. Sin embargo, después de un afio una prueba de serologia negativa
indica erradicacion en forma confiable.

Diagnostico diferencial

El trastorno que se confunde mas con la tlcera péptica no complicada es la dispepsia no ulcerosa, y el padecimiento més serio que se
confunde con una tlcera péptica no complicada es el cincer gastrico.

La dispepsia no ulcerosa, o funcional, consiste en un complejo sintomatico semejante al presentado por los pacientes con tlceras
pépticas. Sin embargo, no existen tlceras u otras lesiones visibles cuando el paciente es sometido a endoscopia. La dispepsia no
ulcerosa incluye diversos trastornos heterogéneos y mal comprendidos atin. Algunos médicos, al no encontrar tlcera en el momento
de la endoscopia, realizan una biopsia gastrica para detectar H. pyloriy, si la biopsia es positiva, tratan la infecciéon. La utilidad de
este enfoque no es claro porque muchos estudios muestran poco o ningin beneficio sintomético después de la erradicacion exitosa
del H. pylori y la resolucién de la gastritis crénica activa.343° Sin embargo, es probable que existan algunos pacientes en los que la
gastritis por H. pylori sea la causa de la dispepsia. Debido a que en la actualidad no es posible predecir qué pacientes infectados por
H. pylori son sintomaticos, muchos médicos tratan a todos los pacientes dispépticos infectados por el organismo. No se ha
establecido la relacion costo-eficacia de esta medida. Muchos pacientes con dispepsia no ulcerosa parecen sufrir un trastorno en la
motilidad del tubo digestivo alto semejante al sindrome del colon irritable en el tubo digestivo bajo. Estos individuos pueden referir
plenitud abdominal, meteorismo posprandial, saciedad temprana y nausea, todos sugestivos de retraso en el vaciamieto gastrico. En
algunos de estos pacientes el uso de agentes procinéticos como la cisaprida o la domperidona pueden ayudar a aliviar los sintomas.
Como se mencion6 antes, los procedimientos endoscopicos y de radiologia pueden ser ttiles en el diagndstico diferencial de las
tlceras complicadas [ver tabla 1].

Tabla 1 Diagnostico diferencial de la enfermedad ulcerosa péptica

Presentacion Diagnéstico
Sospecha de tlcera no Dispepsia no ulcerosa, reflujo gastroesofagico, colico biliar, pancreatitis,
complicada angina de pecho
Ulcera sangrante Varices, desgarro de Mallory-Weiss, esofagitis, lesion vascular

(malformacion arteriovenosa, lesiéon de Dieulafoy, angiodisplasia)

Ulcera Perforada Apendicitis, pancreatitis, colecistitis, peritonitis bacteriana espontanea,
isquemia o infarto intestinal, diverticulitis

Ulcera penetrante Pancreatitis, desgarro muscular, disco vertebral herniado, calculo ureteral
Ulcera fistulizada Célculos vesiculares, neoplasia GI, enfermedad de Crohn, absceso
intrabdominal

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento antiulceroso son aliviar los sintomas con rapidez, permitir la cicatrizacion de la tlcera, evitar
recurrencias y disminuir las complicaciones relacionadas con las tlceras, la morbilidad (incluyendo la necesidad de cirugia), la



mortalidad y los costos totales. La estrategia general en un paciente con una tlcera debe ser tratar las complicaciones en forma
agresiva cuando existen, determinar la etiologia de la tlcera, suspender los AINE cuando esto sea posible, erradicar la infeccién por
H. pylori si existe o se sospecha, incluso si también existen otros factores de riesgo (v.gr., uso de AINE) y usar tratamiento
antisecretor de acido para cicatrizar la tlcera si no existe infeccién por H. pylori.

Si se diagnostica tlcera duodenal por endoscopia, la prueba rapida de ureasa de muestras obtenidas por endoscopia, con o sin
examen histologico, establecerd con confianza la presencia o ausencia de H. pylori.? Si se diagnostica una tlcera duodenal por
radiologia, se recomienda realizar una prueba serologica o de urea en el aliento para diagnosticar H. pylori antes de tratar al paciente

contra este organismo.2®

TRATAMIENTO DE LAS ULCERAS DUODENALES NO COMPLICADAS

Ulcera duodenal relacionada con H. pylori

La tlcera duodenal asociada con infeccion por H. pylori de certeza o muy probable amerita tratamiento antimicrobiano porque el
tratamiento exitoso se asocia con disminucién importante de las recurrencias.”® El tratamiento antimicrobiano suele ser empirico y
no basarse en resultados de cultivos o pruebas de sensibilidad antimicrobiana in vitro.

Ningun agente antibiotico aislado se asocia con una tasa de éxito aceptablemente alta contra H. pylori. Se requieren combinaciones
de medicamentos y cinco han sido autorizadas por la Food and Drug Administration de los EUA [ver tabla 2].%” H. pylori se ha
adaptado a vivir en el estdbmago acido y los agentes antisecretores de acido potentes facilitan su erradicaciéon. Los compuestos de
bismuto, asi como los inhibidores de la bomba de protones, suprimen el crecimiento de H. pylori. Sin embargo, los compuestos de
bismuto y los inhibidores de la bomba de protones no erradican per ser a H. pylori del estdbmago, por lo que con frecuencia se
emplean junto con antibidticos.



erradicacion

74 % (60-85%)

92% (80-98%)

71% (63-77%)

Compuestos 40 mg t.q.d. por 14 dias | 30 mg b.i.d. por 14 dias 400 mg b.i.d. por 28 dias’ | Bloqueador de 20 mg b.i.d por 10 dias
antisecretorios | después 20 mg g.d. por los receptores
Omeprazol 14 dias H2 [ver tabla 3]
lansoprazol
Blogqueador de
receptores
H2
Antibidticos 500 mg t.i.d. por 14 500 mg b.i.d por 14 dias 500 mg b.i.d o t.i.d. por 14 | 500 mg qg.i.d por | 500 mg b.i.d por 10 dias
Claritromicina | dias dias 14 dias 1,000 mg b.id. por 10
Amoxicilina 1,000 mg b.i.d por 14 dias 250 mg g.i.d. dias
Metronidazol por 14 dias
Tetraciclinas
Compuestos - - 400 mg b.id por 28 dias’ 525 mg (dos -
de bismuto tabletas
Citrato masticables
Subsalicilato q.i.d. por 14
dias)
Tasa de 64 % (51-76%) 86% (76-94%) 72% (65-79%) 82% (70-92%) 90% (80-96%)

77% (61-89%)

77% (64-86%)

(IC 95%)* 78% (67-88%)
Nombres Prilosec, Biaxin Prevpak Tritec Biaxin Helidac mas -
comerciales bloqueador de

(en EUA) los receptores

H2 (v.gr.,Zantac)

bismuto, metronidazol, tertraciclina
Claritromicina RBC-ranitidina, citrato de bismuto, claritromicina

*Administrador como ranitidina-citrato de bismuto.
*Para cada esquema se reportan las tasas de erradicacion en dos o tres estudios independientes realizados en los EUA, estas tasas corresponden a

pacientes de protocolo (evaluados). Los resultados usados en los andlisis de intento de tratamiento son menos impresionantes. Por ejemplo, con el
esquema OAC. las tasas de erradicacion (de intento de tratar) fueron de 83% (74-91%), 69% (57-79%) y 73% (61-82%). BMT-subsalicilato de
LAC-lansoprazol, amoxicilina, claritromicina OAC-omeprazol, amoxicilina, claritromicina OC-omeprazol,

Se han estudiado numerosos esquemas mdiltiples para erradicar a H. pylori, pero ninguno es claramente el de eleccién.” Los agentes antimicrobianos

incluyen metronidazol, tetraciclina, amoxicilina y claritromicina. Los esquemas mas populares son de 14 dias, aunque los de 10 dias también pueden ser

eficaces. Un esquema de 2 semanas que consiste en el inhibidor de la bomba de protones omeprazol y claritromicina es muy adecuado, pero es

costoso y su tasa de éxito es de solo 64 a 74 por ciento. El esquema de dos semanas con tres farmacos, que incluye lansoprazol, claritromicina y

amoxicilina se asocia con una tasa de éxito cercana al 90 por ciento. El autor prefiere este esquema por la tasa de éxito y la relativa facilidad de su

administracion. Es posible que el esquema de una semana con omeprazol, amoxicilina o metronidazol y claritromicina sea tan eficaz como los

esquemas mas prolongados.®®

No son raros los efectos adversos como la diarrea, generalmente leve. Los médicos deben conocer sobre la posibilidad de interacciones

medicamentosas si el paciente esta recibiendo otros medicamentos (v.gr., cardiotoxicidad si se usa cisaprida con claritromicina). Si el paciente tiene una



Ulcera sintomatica activa, debe continuarse el medicamento antisecretor en menor dosis por 2 a 4 semanas después de terminados los agentes

antimicrobianos.

Cuando el paciente ha terminado el tratamiento para una Ulcera duodenal no complicada asociada a H. pylori, es adecuado vigilarlo clinicamente sin
confirmar la erradicacion, porque la mayoria de los pacientes cumplidos habran sido curados en forma adecuada [ver figura 7). Un paciente con una
Ulcera duodenal relacionada con H. pylori que no recurre sintomaticamente en 2 afios después del tratamiento antimicrobiano esta probablemente

curado. Con frecuencia la serologia se ha negativizado para este momento.*?

Figura 7

Manejo de la Ulcera duodenal y
gastrica asociada a H. pylori

Las personas en las que los sintomas recurren durante los primeros 2 afnos después del tratamiento deben ser evaluadas por medio de endoscopia
(para buscar ulceras recurrentes y persistencia o reinfeccion con H. pylori) o por medio de una prueba de urea en el aliento. La causa mas comun de
ulcera recurrente en pacientes tratados es el fracaso para erradicar el organismo. Esté indicado el retratamiento de estos pacientes [ver adelante,
Manejo de las Ulceras duodenales o gastricas intratables]. Son causas mas raras de recurrencia la hipersecrecién de acido (v.gr., sindrome de Zollinger-

Ellison), el uso de AINE vy la reinfeccion por H. pylori.
Ulcera duodenal negativa para H. pylori

En el caso poco comun de un paciente con Ulcera duodenal que es negativa para H. pylori debe considerarse el uso de antinflamatorios o la existencia
de un gastrinoma (sindrome de Zollinger-Ellison).?® Los pacientes con Ulcera duodenal que estan recibiendo AINE deben suspenderlos cuando esto es
posible. Al mismo tiempo, debe administrarse un medicamento antisecretor de acido por 4 a 8 semanas [ver tabla 3. La tasa esperada de cicatrizacion

con este tipo de tratamiento es de 85 a 95 por ciento.



Blogueadores delos | Cimetidina** 800 mg por la Retrasa el metabolismo de la
receptores Hy* noche o0 400 mg | warfarina, teofilina, fenitoina,
b.i.d. diacepam y otros®
Ranitidina** 300 mg por la Minimas
noche o 150 mg
b.i.d
Nizatidina** 300 mg por la Minimas
noche o 150mg
b.i.d
Inhibidores de la Famotidina** 40 mg por la Minimas
bomba de protones" noche o0 20 mg
b.i.d
Omeprazol 20 mg al dia Retrasa el metabolismo del
diacepam, warfarina y fenitoina"
Lansoprazol 15 mg al dia Minimas

* Los pacientes con gastrinoma (sindrome de Zollinger-Ellison) suelen requerir dosis mucho més altas
de medicamentos antisecretores de las mencionadas en esta tabla.

* Uso durante 4 a 8 semanas en el tratamiento de la Ulcera duadenal y 6 a 12 en la ulcera gastrica.
Las Ulceras duodenales que no cicactrizan en 8 semanas y la gastricas que no cicatrizan en 12
semanas se consideran intrabables.

** LA dosis debe reducirse en pacientes con insuficiencia renal. Se usan la mitad de la dosis para
mantener la cicatrizacion, que por lo general se administra por la noche.

° Los inhididores de la bomba de protones no estan autorizados por la FDA para usarse en los
pacientes con Ulceras gastrica, pero son eficaces. No se requieren ajustes en la dosis en pacientes
con insuficiencia renal.

" LA mayoria de estas interacciones son menores y sin relevancia clinica, sin embargo, se aconseja
tener precaucion al respecto.

Los pacientes con Ulcera duodenal como parte del sindrome de Zollinger-Ellison deben ser tratados al inicio con una dosis alta de inhibidores de la
bomba de protones, seguido de dosis de mantenimiento guiadas por la medicion de &cido gastrico. Si no existe evidencia de metastasis hepaticas en la
TC abdominal, est4 justificado realizar una laparotomia exploradora para resecar el gastrinoma en un intento de curacion. El ultrasonido endoscépico es

una prueba preoperatoria muy sensible para detectar gastrinoma en el pancreas, lo mismo que el gamagrama de radiontclidos con ocredtido.

La gran mayoria de las Ulceras duodenales, independientemente de la causa, cicatrizan después de 8 semanas de tratamiento con inhibidor de la

bomba de protones o bloqueadores de receptores H,. Con frecuencia se prescriben antiacidos para aliviar los sintomas ulcerosos.

En los raros casos de Ulcera duodenal es prudente que, después de que la Ulcera ha cicatrizado con un agente antisecretor de acido, el paciente reciba
dosis de mantenimiento de bloqueador de los receptores H, en el momento de acostarse para reducir las recurrencias. Los inhibidores de la bomba de
protones también son eficaces para prevenir las recurrencias, pero no han sido autorizados en los Estados Unidos para este fin. No es necesario
confirmar la cicatrizacién de la Ulcera duodenal por endoscopia o radiografias antes de disminuir la dosis de medicamento antisecretor a una dosis de

mantenimiento.

TRATAMIENTO DE LAS ULCERAS GASTRICAS NO COMPLICADAS



Ulcera géstrica relacionada con H. pylori

Las Ulceras gastricas asociadas con H. pylori deben tratarse también con antibiéticos [ver tabla 2].%'° Debido a que las Ulceras géstricas son mayores
que las duodenales, tardan mas en cicatrizar. Por lo tanto, después de la administracion de los antibidticos, el paciente debe ser tratado con un agente
antisecretor de acido [ver tablas 3 y 4] por 4 a 8 semanas adicionales. Los pacientes con Ulceras gastricas deben ser vigilados por medio de endoscopia
hasta que se logre la cicatrizacion completa, de modo que no se pase desapercibido un cancer gastrico ulcerado. Deben obtenerse biopsias gastricas
durante la endoscopia de seguimiento para determinar si se ha logrado la erradicacion de H. pylori [ver figura 7a)]. Los pacientes con historia de Ulcera
gastrica no complicada que esta inactiva deben ser evaluados para detectar infeccion por H. pylori por serologia o prueba de urea en el aliento, y si los

resultados son positivos deberan ser tratados para prevenir recurrencias de la Glcera.
Ulcera gastrica relacionada a AINE

Un mayor porcentaje de Ulceras gastricas que duodenales es causado por el uso de AINE o son idiopaticas.® El tratamiento para las Ulceras géstricas
activas relacionadas con AINE incluye la administracién de medicamentos antisecretores gastricos [ver tablas 3 y 4] asi como la suspension de los AINE.
Las tasas de cicatrizacién con bloqueadores de los receptores H, e inhibidores de la bomba de protones son semejantes si se suspenden los AINE; la
accion de los inhibidores de la bomba de protones puede ser ligeramente superior, pero también son mas costosos. Sin embargo, en los casos en los
que no es posible suspender los AINE, se han reportado tasas mucho mas altas de curacion con dosis altas de un inhibidor de la bomba de protones

(v.gr., 40 mg/dia de omeprazol) que con una dosis habitual de un bloqueador de los receptores H, (v.gr., 300 mg/dia de ranitidina).®

MANEJO DE LAS ULCERAS DUODENALES O GASTRICAS INTRATABLES
Ulceras que no cicatrizan

Un tipo de Ulcera intratable es la Ulcera duodenal o gastrica que no cicatriza en el periodo de tiempo esperado. Las Ulceras refractarias a farmacoterapia
son raras, y en la mayoria de los casos la prolongacion del tratamiento con medicamentos antisecretor gastrico, el aumento en la dosis, o ambas
medidas, permitiran la cicatrizacién. Las causas de no cicatrizacion incluyen poco cumplimiento de los medicamentos, un estado de hipersecrecion
acida que requiere dosis mas altas de las acostumbradas de terapia antisecretora, uso continuo de AINE e infeccion persistente por H. pylori. Con

frecuencia existen combinaciones de estos y otros factores (v.gr., tabaquismo y estrés).

El poco cumplimiento de los medicamentos requiere educacion del paciente y considerar la posibilidad de cirugia electiva. Debe investigarse la
posibilidad de un estado hipersecretor de acido por sindrome de Zollinger-Ellison determinando la concentracién de gastrina sérica en ayuno. Los
médicos deben estar al tanto de que los medicamentos antisecretores (en especial los inhibidores de la bomba de protones) pueden elevar un poco los
niveles de gastrina en suero (a 150 a 600 pg/ml).*° La demostracién definitiva de un estado hipersecretor acido (analisis gastrico) requiere de la medicién

cuantitativa del acido gastrico. Siempre que sea posible deben suspenderse los AINE.

La infeccion persistente por H. pylori es secundaria a poco cumplimiento de los medicamentos o a cepas resistentes a los farmacos. H. pylori puede ser
resistente a metronidazol y con menos frecuencia a claritromicina; no se ha reportado resistencia a tetraciclinas o amoxicilina. En las Ulceras intratables
el cultivo de la biopsia gastrica en busca de H. pylori seguido de pruebas de sensibilidad antimicrobiana puede guiar el retratamiento. En ausencia de
esta informacidn, el paciente debe ser tratado nuevamente durante 15 dias con un inhibidor de la bomba de protones, amoxicilina o tetraciclina, y
claritromicina o metronidazol (eligiendo los antimicrobianos que el paciente no haya recibido antes). Algunos médicos agregan una preparacion de

bismuto a este esquema [ver tabla 2].
Recurrencias frecuentes de la tlcera

Otro tipo de dificultad terapéutica lo representa el paciente con recurrencias frecuentes (por lo menos 3 por afio). Este tipo de complicacién ocurre
principalmente cuando no se ha erradicado con éxito a H. pylori (requieriendo retratamiento) o, con menos frecuencia, al reanudar el tratamiento con
AINE o cuando existe un estado hipersecretor. En ocasiones las Ulceras idiopaticas recurren en forma frecuente y los pacientes que presentan estas
recurrencias requieren tratamiento de mantenimiento de por vida con blogueadores de los receptores H,. Algunos de estos pacientes pueden elegir
someterse a cirugia (vagotomia de células parietales para la Ulcera duodenal o antrectomia para la Ulcera gastrica) en lugar de tomar medicamentos de

por vida.

Ulceras sangrantes



La prioridad en un paciente con sospecha de una Ulcera péptica sangrante es estabilizar los signos vitales con reposiciéon de volumen. Esto se logra
mejor en una unidad de cuidados intensivos. Si el paciente tiene cardiopatia severa, la vigilancia hemodinamica ayudara en la sustitucion de liquidos y

sangre.

Una vez que el paciente esta clinicamente estable, se realiza una endoscopia Gl superior diagndstica. Si se encuentra una Ulcera que sangra en forma
activa o con un vaso visible, la lesion se trata endoscopicamente, por inyeccion de epinefrina o solucion salina o por aplicacién de calor con una sonda
o un electrodo bipolar. El tratamiento endoscépico es Util para controlar el sangrado en alrededor del 90 por ciento de los pacientes, el otro 10 por
ciento es referido para cirugia si continda el sangrado. Se obtienen biopsias géastricas aleatorias en el momento de la endoscopia para realizar una

prueba rapida de ureasa y, en caso necesario, para estudio histoldgico.

Una vez demostrada la Ulcera puede iniciarse un bloqueador de los receptores H, por via intravenosa, aunque no existe evidencia de que esto reduzca
el resangrado temprano. En cuanto se reanuda la ingesta oral se cambia el tratamiento a un inhibidor de la bomba de protones, que en condiciones
ideales se administra en dosis altas (v.gr., omeprazol, 40 mg por dia, o lansoprazol, 30 mg por dia). Si la prueba rapida de ureasa o la histologia es
positiva para H. pylori, el paciente recibe por lo menos dos antibidticos (v.gr., claritromicina y amoxicilina), ademas del inhibidor de la bomba de
protones, por lo menos durante 14 dias [ver figura 7b]. El inhibidor de la bomba de protones se contindia en la misma dosis hasta que se repite la
endoscopia, alrededor de 6 semanas después para la Ulcera duodenal u 8 para la géstrica. Si la nueva endoscopia muestra cicatrizacioén de la Ulcera y

desaparicion del H. pylori por la prueba rapida de ureasa y la histologia, el riesgo de resangrado es muy bajo,*!-44

y el tratamiento puede suspenderse.
Casi siempre esta prohibido el uso posterior de AINE, y si éste es absolutamente necesario, debe administrarse junto con misoprostol o un inhibidor de

la bomba de protones.*®

Si la Ulcera cicatriza pero aun existen organismos H. pylori, el paciente puede ser tratado de nuevo en forma empirica o dejarse en tratamiento de
mantenimiento con un bloqueador de los receptores H,, Si la Ulcera no cicatriza, es probable que exista infeccion persistente por H. pylori. En ciertas
circunstancias el tejido gastrico puede ser cultivado para H. pylori, cuando existe la facilidad para ello, de modo que pueda determinarse la sensibilidad
antibidtica antes del retratamiento. Por Ultimo, si la Ulcera no ha cicatrizado a pesar de la erradicacion de H. pylori, de evitar el uso de AINE o descartar

un estado hipersecretor, se considerara la posibilidad de cancer. Deben obtenerse muestras de biopsia de la Ulcera, en especial si es gastrica.

El paciente con una Ulcera péptica sangrante negativa para H. pylori por prueba rapida de ureasa e histologia, casi siempre tiene una Ulcera relacionada
con AINE. Cuando es posible se suspenden los AINE y se administra un inhibidor de la bomba de protones en dosis alta (v.gr., 40 mg de omeprazol)
durante 8 semanas para la Ulcera gastrica o 4 a 6 semanas para la Ulcera duodenal. Suele estar indicado repetir la endoscopia para evaluar la
cicatrizacion de una Ulcera gastrica, y si no ha cicatrizado, se biopsia. Es motivo de controversia si debe repetirse la endoscopia 4 a 8 semanas después
para evaluar la cicatrizacion de una Ulcera duodenal sangrante relacionada con AINE. El autor repite la endoscopia solo si el paciente ha tenido una
hemorragia importante (que requirié transfusion). Una vez que se demuestra que la Ulcera cicatrizé y el paciente ya no recibe AINE, no se requiere mas
tratamiento a menos que el paciente reanude AINE o aspirina, incluso aspirina en dosis bajas. En estos casos, el andlogo de prostaglandina E,
misoprostol (200 pg q.i.d.) ofrece una proteccién modesta contra la hemorragia posterior.*®* No existen evidencias de que el tratamiento de sostén con
un inhibidor de la bomba de protones evite resangrados posteriores de las Ulceras relacionadas con AINE. Siempre deben evitarse los AINE en

pacientes con Ulceras que han sangrado.

Los pacientes con Ulceras sangrantes idiopaticas y que cicatrizan con un medicamento antisecretor deben recibir un bloqueador de los receptores H,

por tiempo prolongado, aunque su eficacia no se ha demostrado. Existen evidencias de que el tratamiento de sostén con el bloqueador de receptores

H, ranitidina es eficaz para prevenir el resangrado por Ulceras duodenales.*®

Ulceras perforadas

Cuando se demuestra o sospecha en forma intensa una viscera perforada, debe iniciarse con antibidticos intravenosos de amplio espectro que cubran
bacilos aerdbicos gram negativos, enterococos y anaerobios como Bacteroides, y después se realiza cirugia para cerrar la perforacion con un parche de
epiplén. Si el cirujano no realiza una biopsia gastrica transoperatoria, se usa la prueba seroldgica o la de urea en aliento para diagnosticar infeccidn por
H. pylori. Muchas Ulceras perforadas se asocian con uso de AINE mas que con infeccion por H. pylori.”*® Independientemente del estado para H.
pylori, deben administrarse medicamentos antisecretores durante 6 a 8 semanas después de la cirugia. Posteriormente se realiza endoscopia para

evaluar la cicatrizacion. En el momento de la endoscopia se investiga la erradicacién de H. pylori por medio de prueba répida de ureasa e histologia.



Ulceras
relacionadas con
H.pylori

Agentes antisecretores
[ver tabla 3]

Antibidticos [ver
tabla 2]

Muy buena relacion costo-
eficacia,®® demostrar la
cicatrizacion en la Ulcera
gastrica, demostrar la
erradicacion H.pylori en la
Ulcera , duodenal o gastrica
complicada y en las
intratables.

Ulceras

Agentes antisecretores

Misoprostol (600-

La diarrea puede limitar el

con sindrome de
Zollinger-Ellison y
otros estados de
hipersecrecién

de protones en dosis
altas

bomba protones,
ajustada para
mantener la
secrecion basal de
acido<5-10 mEg/h

relacionadas con (los inhibidores de la 800 mg/dia) o cumplimiento en pacientes
AINE bomba de protones omeprazol (20 tratados con misoprostol,
tienen mayor efecto mg/dia)*:53 evitar su uso durante el
antisecretor que los embarazo (causa abortos). el
blogueadores de los omeprazol no esta
receptores Hy) [ver autorizado aun por la FDA
tabla 2] para la prevencién de las
Ulceras relacionadas con
AINE
Ulceras asociadas Inhibidor de la bomba Inhibidor de la Considerar la laparatomia

exploradora (guiada por
estudios de imagen
adominal) para eliminar
gastrinomas facilmente
resecables cuando sea
posible, considerar el
sindrome de NEM | (presente
en el 20 a 30 % de los

casos)?’

Ulceras idiopaticas

Blogueador de los
receptores Hy o
inhibidor de la bomba
de protones

Blogueador de los
receptores H, por

la noche

Vagotomia de células
parietales para la Ulcera
duodenal intratable y la
antrectomia para la Ulcera
gastrica intratable

Ulceras de estrés
(Ucly

Blogueador de los
receptores H, por via
1.V.

¢ Angiografia?

¢ Cirugia?

Blogueador de los
receptores H, por

via V. o sucralfato
intragastrico o
antiacido
intragastrico.

Mantener un pH por arriba de
4 con bloqueador de los
receptores H, o anticido, la
infusién 1.V. continua es
superior a los bolos I.V.

* Los inhibicores de la bomba de protones IV (v.gr., pantoprazol) ain estan en investigacién para su

autorizacion por la FDA

NEM I- Sindrome de neoplasia endécrina multiple tipo | AINE - farmacos antinflamatorios no esteroides

Hasta el 10 por ciento de las Ulceras gastricas perforadas son cancer. El cirujano debe intentar realizar biopsia o resecar la Ulcera en el momento de la
reparacion. Si no se realiza ésto, es imperativo practicar una endoscopia posoperatoria con biopsia antes de dar de alta al paciente del hospital o en

cuanto sea posible.



La mortalidad para los pacientes con Ulceras pépticas perforadas es de 5 a 10 por ciento. Los factores asociados con mayor mortalidad incluyen retraso
en el diagnostico y tratamiento de la perforacion, edad avanzada, condiciones comoérbidas, como padecimientos cardiacos, pulmonares o hepaticos,

inmunodeficiencia y neoplasia avanzada.

Un pequefio nimero de pacientes con Ulcera péptica perforada posible o probable mejoran rapidamente antes de la cirugia. Otros rechazan la cirugia o
son malos candidatos para ella. En estas circunstancias, el tratamiento no quirdrgico (ayuno total, liquidos intravenosos, electrolitos, antibidticos de
amplio espectro como ticarcilina-clavulanato, y succion nasogéstrica) constituye una alternativa a la cirugia. Comparado con el tratamiento quirdrgico, el
tratamiento conservador se asocia con mas complicaciones abdominales (v.gr., abscesos), menos complicaciones pulmonares (v.gr., atelectasias) y una

mortalidad semejante.*®

Ulceras obstructivas

Una vez que una Ulcera obstructiva se diagnostica por endoscopia, debe colocarse succion nasogastrica y administrar liquidos intravenosos, electrolitos
y un bloqueador de los receptores H,. Si existe una Ulcera activa asociada con edema, el vaciamiento gastrico mejoraré al ceder el edema y cicatrizar la
Ulcera. Este proceso puede requerir varios dias a semanas. Por el contrario, si la obstruccion es causada por cicatrizacion de Ulceras previas, no se
resolvera con estas medidas. En algunos pacientes es dificil determinar si es el edema o la fibrosis el proceso que contribuye a la obstruccion del
vaciamiento gastrico. Debido a que la obstruccion puede resolverse con el tiempo, debe considerarse administrar nutricion parenteral. Esto previene o
disminuye el catabolismo tisular durante el periodo de espera y también induce un balance positivo de nitrégeno, que puede ser benéfico si no se logra

aliviar la obstruccién y el paciente requiere de cirugia.

Puede usarse una prueba de carga con solucién salina para guiar el tratamiento. Treinta minutos después de infundir 750 ml de solucion salina isoténica
en el estdbmago a través de la sonda nasogastrica, se aspira el contenido gastrico (solucion salina mas secreciones). Un retorno de menos de 200 ml
indica vaciamiento gastrico normal de liquidos y un buen pronéstico; la obtencion de 200 a 400 ml es indeterminada y de mas de 400 ml sugestiva de
obstruccion importante que requerira intervencion. La repeticion de la prueba de solucion salina cada uno o dos dias brinda informacion al médico

sobre si se esté resolviendo la obstruccion.

Si la obstruccién se resuelve en 5 a 7 dias, se retira la sonda nasogastrica y el paciente comienza a alimentarse, con vigilancia clinica. Se inicia un

inhibidor de la bomba de protones o un bloqueador de los receptores H, por via oral en cuanto sea posible. No deben usarse procinéticos gastricos

(v.gr., cisaprida o metoclopramida). Por lo menos el 50 por ciento de los pacientes cuya obstruccion se resuelve con tratamiento médico conservador
presentaran otra obstruccion en alrededor de un afio. No se sabe si el tratamiento de rutina de la infeccion por H. pylori reduce esta alta tasa de
recurrencia. A diferencia de la hemorragia o perforacion, la obstruccion suele ser una complicacién tardia de la enfermedad ulcerosa. Por lo tanto, es
mas probable que la erradicacion de H. pylori en los pacientes con enfermedad ulcerosa sea eficaz para la prevencion primaria de la obstruccién y no
para la secundaria. También los AINE pueden causar obstruccién al vaciamiento gastrico, por lo que deben evitarse. El tratamiento endoscépico es una
opcién para el paciente cuya obstruccién no se resuelve con el tratamiento conservador.®® Usando balones inflables colocados en guias de alambre es
posible dilatar un piloro o duodeno estendético bajo guia fluoroscoépica, aunque pueden ocurrir complicaciones como una perforacion. La dilatacion con
balén por via endoscépica, cuando es factible, es solo una medida temporal y rara vez evita la cirugia. Por lo tanto, la obstruccion que recurre después
del tratamiento médico o endoscdpico requerird de cirugia. La piloroplastia, la gastroenterostomia y la reseccidon méas gastroenterostomia son las
cirugias mas populares para la Ulcera obstructiva. La piloroplastia y gastroenterostomia tipicamente se combinan con una vagotomia para disminuir la

posibilidad de recurrencia de la Ulcera.

Ulceras fistulizadas

Las Ulceras géstricas o duodenales asociadas con fistulas deben biopsiarse para excluir neoplasias. Las Ulceras benignas se tratan al inicio como una
Ulcera no complicada [ver figura 7a). Debe prescribirse un agente antisecretor, idealmente un inhibidor de la bomba de protones, junto con antibiéticos si
existen organismos H. pylori. La cicatrizacion de la Ulcera puede asociarse con cierre de la fistula. Si la fistula persiste, esta justificada su reseccién
quirdrgica solo si existen sintomas significativos (v.gr., diarrea importante en un paciente con una fistula gastrocolénica o colangitis en un paciente con
una fistula duodenocolédoca).

Ulceras agudas por estrés

El tratamiento de las Ulceras y erosiones agudas por estrés sangrantes incluye transfusion sanguinea y el manejo de la enfermedad subyacente. La



utilidad de los medicamentos antisecretores intravenosos, como los bloqueadores de los receptores H,, para el tratamiento de las Ulceras por estrés
sangrantes no es claro.®' El tratamiento endoscépico no suele ser curativo porque casi siempre las lesiones son muiltiples. En casos raros se intenta la
angiografia visceral con embolizacién de un vaso sangrante importante. La reseccién quirdrgica (i.e., gastrectomia) para la hemorragia continua o

resangrado importante se usa como Ultimo recurso y se asocia con muy alta mortalidad.

Debido a las graves consecuencias de las Ulceras de estrés y la falta de un tratamiento eficaz, los pacientes de alto riesgo en unidades de cuidados
intensivos deben recibir tratamiento profilactico para las Ulceras por estrés. Los pacientes con el mayor riesgo de sangrado son los que tienen falla
organica multiple y que reciben asistencia ventilatoria. La incidencia de hemorragia significativa en este grupo de pacientes se reduce del 10 a 25 por
ciento al 1 a 5 por ciento con el uso profilactico de antiacidos intragastricos u orales, sucralfato o bloqueadores de los receptores H, por via intravenosa
en infusién continua.?" Un estudio sugiere que la ranitidina es mas eficaz que el sucralfato para prevenir el sangrado en los pacientes con ventilacién
mecanica.* El autor prefiere el uso de bloqueadores de los receptores H, por su facilidad de administracién, la capacidad de vigilar el pH gastrico para
evaluar su eficacia (el objetivo es mantener un pH > 4), y su eficacia demostrada en numerosos estudios. La dosis de bloqueador del receptor H, debe
reducirse cuando existe insuficiencia renal. En el futuro, los inhibidores de la bomba de protones de administracion intravenosa pueden sustituir a los
bloqueadores de los receptores H, para la profilaxis de las Ulceras sangrantes, pero los primeros ain no estan disponibles y su eficacia no se ha

demostrado.

Reconocimientos
Figuras 1,3,5 y 7 Marcia Kammerer.
Figura 2 Cortesia del Dr. Edward Lee.
Figura 4 Dimitry Schidlovsky.
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Figura 1 Etiopatogenia de las Ulceras pépticas ( a ) Helicobacter pylori induce una gastritis
superficial, activa, difusa y crénica, por lo general en todo el estbmago. ( b ) Los antinflamatorios no
esteroides (AINE) bloquean la cicloxigenasa-1 (COX-1) para disminuir la cantidad de
prostaglandinas gastroduodenales (PG) sintetizadas a partir de su precursor, el &cido araquidénico
(AA). (¢ ) El gastrinoma en el pancreas o duodeno secreta grandes cantidades de gastrina en forma
continua en la circulaciéon. Las concentraciones elevadas de gastrina en suero actian sobre los
receptores CCK B /gastrina sobre las células semejantes a enterocromafines (CSEC) para liberar
histamina. La histamina actta sobre los receptores H 2 en las células parietales y principales para
aumentar la secrecion de HCI y pepsina.
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Figura 3 Prevalencia de infeccion por H. pylori Prevalencia de infeccion por H. pylori evaluada por
biopsia endoscopica e histologia de la mucosa. Las barras azul obscuro representan pacientes con
Ulcera activa (13 duodenal y 13 gastrica). Las barras grises indican pacientes cuyas Ulceras estaban
inactivas (20 duodenal y 23 gastricas). Las barras azul claro representan 26 sujetos controles de la
misma edad. Ninguno de estos pacientes recibian aspirina o AINE. 5



Figura 2a Helicobacter pylori Muestras de biopsia del estbmago tefiidas con hematoxilina y eosina
que demuestran ( a ) gastritis crénica activa con algunos organismos H. pylori que se observan
apenas en la luz de una glandula y (b ) gastritis activa crénica con méas organismos H. pylori .

Figura 2b Helicobacter pylori Muestras de biopsia del estomago tefiidas con hematoxilina y eosina
que demuestran ( a ) gastritis crénica activa con algunos organismos H. pylori que se observan
apenas en la luz de una glandula y (b ) gastritis activa crénica con méas organismos H. pylori .
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Figura 4 Control de la secrecion de acido Varios estimulos pueden regular la secreciéon de &cido
hacia la luz gastrica por la célula parietal. Estos estimulos llegan a las células parietales a través de
nervios (neurécrino), células endécrinas (endocrino) o células adyacentes (parécrino). El
pensamiento, vista, olfato y gusto de los alimentos actGa a través del sistema nervioso central y el
nervio vago para liberar acetilcolina adyacente a los receptores colinérgicos-muscarinicos 3 en la
célula parietal, lo que aumenta el calcio celular (Ca 2+ ) y activa la bomba de protones (ATPasa de H
+ -K +) para aumentar la secrecién de H + . La estimulacion vagal-colinérgica también actta sobre
células oxinticas semejantes a enterocromafines (CSEC) para liberar histamina que, a través de
receptores H 2 en las células parietales adyacentes, aumentan el monofosfato ciclico de adenosina
(AMPc). A su vez, el AMPc estimula la secrecion de H + . El estimulo vagal activa también la
liberacion de gastrina hacia la sangre por medio de la estimulacion directa de la célula antral de
gastrina (G) por el péptido liberador del neurotrasmisor no colinérgico de gastrina y por la inhibicién
acetilcolinérgica de la célula antral de somatostatina (D), eliminado asi el efecto inhibitorio de la
somatostatina sobre la célula antral G. La célula antral G es también estimulada en forma potente
por la proteina de la dieta en el estobmago. El principal blanco de la gastrina liberada en la sangre
desde las células G son las células oxinticas CSEC, a través del receptor de CCK B /gastrina. La
gastrina actua también sobre el receptor de la célula parietal CCK B /gastrina, aumentando el Ca 2+
celular. La CSEC oxintica y la célula antral G son inhibidas por las células D adyacentes. El principal
estimulo que activa a la célula D es la colecistocinina (CCK), que se libera a la circulacion desde el
intestino delgado por estimulo de las grasas y proteinas de la dieta. La CCK estimula a las células D
a través de los receptores CCK A que no reconocen a la gastrina. Por lo tanto, la CCK ayuda a
detener la secrecion de H + cuando el alimento entra al intestino delgado, actuando a través de las
células gastricas D. También, el H + luminal suspende la liberacién de gastrina de las células G y
estimula a las células antrales D para secretar somatostatina (retroalimentacion negativa). La
distensién gastrica (no demostrada) estimula la secrecion de H + al activar los reflejos neurales,
tanto cortos como largos (vagal-vagal), que liberan acetilcolina cerca de las células parietales y al
péptido liberador de gastrina cerca de las células G. Las lineas continuas indican estimulacion, las
punteadas indican inhibicion.
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Figura 5 Evaluacion de los sintomas ulcerosos Estudio del paciente con sintomas ulcerosos
recientes 0 no diagnosticados refractarios a una prueba terapéutica con dosis habituales de un
bloqueador de los receptores H 2 o con sintomas recurrentes cuando se suspende este tratamiento.

Figura 6a Ulcera duodenal: radiologia (a) Serie Gl superior en la que se usa doble contraste (bario y
aire), que muestra una coleccion redondeada de bario en una Ulcera (flecha) en el bulbo duodenal
de un paciente con dispepsia (Ulcera duodenal no complicada). ( b ) Radiografia de térax de pie que
muestra aire por debajo del hemidiafragma derecho (neumoperitoneo) de un paciente con abdomen
agudo por una ulcera duodenal perforada.



Figura 6b Ulcera duodenal: radiologia (a) Serie Gl superior en la que se usa doble contraste (bario y
aire), que muestra una coleccion redondeada de bario en una Ulcera (flecha) en el bulbo duodenal
de un paciente con dispepsia (Ulcera duodenal no complicada). ( b ) Radiografia de térax de pie que
muestra aire por debajo del hemidiafragma derecho (neumoperitoneo) de un paciente con abdomen
agudo por una ulcera duodenal perforada.
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Figura 7 Manejo de la Ulcera duodenal y géastrica asociada a H. pylori Enfoque de tratamiento y
vigilancia de un paciente con una Ulcera duodenal o gastrica no complicada ( a ) o complicada ( b )
asociada con infeccion gastrica por H. pylori. El tratamiento de mantenimiento consiste en
administracion nocturna por largo plazo de un bloqueador de los receptores H 2 [ ver tabla 3 ].



