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RESUMEN

Antecedentes: La ulcera péptica representa un verdadero problema de salud por su gran
morbilidad. Se estimaba anteriormente que del 5 al 10%'~ de la poblacion mundial la
sufrian alguna vez en su vida. Y actualmente se considera del 15-20%°°787°,

Las causas principales de la ulcera péptica es por el uso prolongado de AINEs y la

infeccion de la bacteria Helicobacter pylori (H. pylon)'™.

Método: Se realizd una revision sistematica a través de un estudio descriptivo de la
revision de articulos cientificos de revistas Latinoamericanas buscadas en la literatura
bibliografica, medidas higiénico-dietéticas para la prevencion y tratamiento farmacoldgico
de la Ulcera péptica en un periodo comprendido de 1991 hasta el afio 2002.

Conclusiones: El diagnéstico de la ulcera péptica se determind en la mayoria de los casos
por endoscopia"19‘2528‘30'31‘50'55'56'61 .6?,68.70.?2.73,75.76-73

Generalmente las medidas higiénico-dietéticas no se especifican como un complemento al
tratamiento farmacoldgico de la ulcera péptica.

Helicobacter pylori afecta aproximadamente el 50% de la poblacién mundial®®**. Su
diagnéstico y control para erradicarla se realiza con pruebas invasivas y pruebas no
inVESiV3824'26'27'30'31'34'49'50'55'56'6?'58'?5-?9.

El tratamiento para erradicar H. pylon, actualmente es la terapia triple con omeprazol,
lansoprazol o pantoprazol mas amoxicilina y claritromicina, con indices de erradicacion
proximos al 90%. En recurrencias se utiliza una terapia cuadruple formada por ranitidina,
amoxicilina, metronidazol y foroxona dando una eficiencia de ermradicacion del
92cy°24.25.31 .49.6?,68.?2.73.76—79'

La ulcera gastroduodenal inducida por AINEs afecta aproximadamente el 40% de los
pacientes de una poblacién'®%"%

El tratamiento farmacoldgico de prevencion mas utilizado fue la ranitidina y sucralfato para
la ulcera duodenal; famotidina y misoprostol para la ulcera gastroduodenal. El tratamiento
de curacion y cicatrizacion mas empleado es el lansoprazol, omeprazol, pantoprazol y las

sales de bismuto (subsalicilato y subcitrato)®®'"+1419.20-23.25.27.2931-33.35
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INTRODUCCION

La Revision sistematica es un proceso de investigacion documental en el que se aborda
un tema en forma amplia, detallada y actualizada. Es una fuente importante de evidencia
valida.

Las variantes de las revisiones sistematicas son: Meta analisis, analisis critico de la
literatura y monografico.

En el trabajo realizado se demuestra el analisis critico de la literatura que consiste en
llevar a cabo una revision amplia y detallada de la literatura cientifica sobre un tema
especifico, con el fin de presentar una resefia critica de los estudios, para establecer

conclusiones, inconsistencias o clarificar controversias.

La Uulcera péptica representa un verdadero problema de salud por su gran morbilidad. Se
estimaba anteriormente que del 5 al 10% de la poblacién mundial la sufrian alguna vez en
su vida'?. Y actualmente se considera del 15-20%"%°.

El aumento porcentual de esta enfermedad es el principal interés de presentar esté
trabajo, considerando las causas que la inducen a través de la investigacion, este trabajo
muestra algunas evidencias recopiladas de la literatura y revision de articulos cientificos
de revistas Latinoamericanas, propuestos por expertos en la ulcera péptica con el objetivo
de disminuir los sintomas, suprimir la secrecién de acido clorhidrico, prevenir, curar o
cicatrizar, evitando recaidas y posibles compiicaciones”s. Pero la informacién obtenida no
fue suficiente en las medidas higiénico-dietéticas, ya que aproximadamente en un 92% de
los articulos revisados no las mencionan, por lo tanto tuvimos la necesidad de apoyamos
en revistas de uso comun para la poblacion (pag.Web), encontradas a través de Internet
como por ejemplo: Contusalud, En plenitud, Poder Net, Medix ,Guia practica Consumer,
Methodist*®® etc.

El tratamiento de la Ulcera péptica ha evolucionado significativamente en las ultimas
décadas gracias al conocimiento adquirido en el mecanismo de su patogénesis; desde la
modificacién en los habitos alimenticios y el reposo, pasando por los farmacos que
neutralizan la acidez gastrica y los que inhiben su secrecion antagonizando los receptores
H, hasta los sofisticados y selectivos inhibidores de la bomba de protones de la célula
parietal y los que incrementan la capacidad de defensa citomucoprotectora.



Los articulos encontrados fueron revisados, analizados y clasificados en tres grupos de

acuerdo a sus caracteristicas y contenido.

El primer grupo hace referencia a las medidas higiénico-dietéticas como medio de

prevencion de la Ulcera péptica'’1839404247.53.5462.78.79

El segundo grupo hace referencia a medidas generales, medidas higiénico-dietéticas y

tratamiento  farmacolégico para la Ulcera  gastroduodenal inducida por
A|NESS'9“11'14'15'20'21'22'29'30'35'36'38'61'62'69'78'79

Y el tercer grupo hace referencia a medidas higiénico-dietéticas y tratamiento
farmacologico para la ulcera causada por infeccion de la bacteria Helicobacter pylon (H.
pylon). La recurrencia de una ulcera causada por la bacteria Helicobacter pylon se evita
por la erradicacion de H. pylon la cual se considera que esta erradicada después de un
mes de haber terminado el tratamiento y es evaluada por pruebas invasivas y no

; ; 12,13,16,17.19,24,25,26,27,28,30,31,34 37,49,50 51,55 56,61,66.67,68,70,71,72,73,75,76,77.78,
invasivas'01213.16,17.19.24.25,26.27,28,30,31.34.37.49,5051.55.56.61.66.67,68,70,71.72,73,75,76,77.78,79.
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MARCO TEORICO

CONCEPTO DE ULCERA PEPTICA

Las ulceras son lesiones parecidas a un crater que se presentan en la piel o en una
membrana mucosa y son producidas por una condicibn maligna, infecciosa o
inflamatoria®®. La Ulcera duodenal es una lesién o erosién en el revestimiento del
duodeno®.

La Ulcera gastrica es una lesion o erosion en el revestimiento del estdémago®.

Es una pérdida de sustancias que ocurre en las regiones del tracto digestivo expuestas a
la accién del acido clorhidrico y la pepsina secretados por el estomago. Las pérdidas de
sustancia que no profundizan hasta la submucoca y que evolucionan progresivamente con
rapidez, imposibilitando la formacion de una cicatriz, reciben el nombre de Ulceras

pépticas”
ETIOLOGIA

En el pasado se creia que el estilo de vida y algunos alimentos causaban esta patologia.
La mayor parte de las teorias etiolégicas comienzan “De que la Ulcera péptica manifiesta
desequilibrio entre la accion agresiva de las secreciones acidas y pépticas y las fuerzas de
defensa que protegen la mucosa normal’. Puede argumentarse con légica que la ulcera
gastrica (del antro) resultan de la disminucion de los mecanismos de defensa y la Ulcera
duodenal (que incluyen las que ocurren en esoéfago, orificios de gastroenterostomia y
diverticulo de Meckel) son consecuencia de la accion destructiva por aumento de la
secrecion acida y péptica.

La ulcera se desarrolla cuando los jugos digestivos (el acido clorhidrico y la enzima
pepsina) dafan la capa que reviste el estdmago o el duodeno. Los jugos digestivos
descomponen y digieren los almidones, las grasas y las proteinas de los alimentos.

El estomago y el duodeno, sin embargo, estan formados especialmente por proteinas asi

que también pueden ser dafiados por estos acidos y enzimas'™.
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Los mecanismos productores de acido son los receptores de acetilcolina, histamina,
gastrina y la bomba de acido. Asi mismo, los factores de proteccion de la barrera mucosa
son el moco, las prostaglandinas, el bicarbonato, la reproduccion de las células epiteliales

y el flujo sanguineo.

Actualmente, los estudios muestran que la causa principal de las ulceras (el 80 % de las
Ulceras gastricas y el 90 % de las ulceras duodenales) se desarrollan como resultado de
una infeccion con una bacteria llamada Helicobacter pylon y en menor grado se deben a
la agresion de factores externos (especialmente los medicamentos antiinflamatorios no
esteroides, habitos alimenticios, estrés, etc.).**

Las tres divisiones del estbmago son fondo, cuerpo y antro. El fondo es la porcion
agrandada a la izquierda y por arriba de la desembocadura del eséfago. El cuerpo es la

porcidn central y el antro la porcion inferior. Figura No.1y 2

ULCERA
PEPTICA

Figura No.1. Localizacion de la ulcera gastrica y duodenal



capas
muysculares

cuerpo

g - antro

Figura No.2. Partes del estdmago
PATOGENIA DE LA ULCERA PEPTICA

La mucosa del estdmago y del duodeno es protegida normalmente de la accion
proteolitica del jugo gastrico y la invasion bacteriana por una barrera mucosa, que es una
capa de moco secretado por glandulas de las paredes epiteliales de la porcion inferior del
esofago hasta la porcion superior del duodeno. El moco contiene bicarbonatos que
neutralizan acido y otros mas que llegan a través del jugo pancreatico secretado en la luz
intestinal.

La produccion de moco es estimulada por la accion de prostaglandinas. Las células
parietales secretan acido clorhidrico en respuesta a estimulos de acetilcolina, gastrina e
histamina.

El proceso de digestion gastrica expone a los alimentos ingeridos a la pepsina y al acido
clorhidrico y los hace llegar en el quimo liquido fuertemente acido a través del piloro y de
ahi a la zona proximal del duodeno. La llegada del material acido inicia la secrecion rapida
de jugo pancreatico, que contiene grandes cantidades de bicarbonato, sustancia que
inhibe la secrecion gastrica y el peristaltismo para que las enzimas pancreaticas
secretadas cuenten con tiempo suficiente para llegar al duodeno y actuar en el quimo.



La ulcera cronica suele seguir un curso tipico, con sintomas caracteristicos, pero a veces
el prmer signo del trastorno es la hemorragia o la perforacion. Las ulceras se perforan en
la cavidad peritoneal o penetran en algun érgano vecino (el pancreas, por lo comuin) o
erosionan una arteria y causan hemorragia masiva. La melena es un signo frecuente de
ulceropatia péptica en los ancianos que se identifica en sus comienzos por heces
obscuras alquitranadas. Su aparicién puede sugerir hemorragia aguda o cronica de vias

gastrointestinales'™.

FRECUENCIA

*Aproximadamente uno de cada 10 personas desarrolla por lo menos una ulcera durante
su vida.

*Las Ulceras afectan aproximadamente a cinco millones de personas cada ano.

*Mas de 40.000 personas cada afio se someten a cirugia debido a los sintomas
persistentes o complicaciones de las ulceras.

*Cada ano aproximadamente 6.000 personas mueren de complicaciones relacionadas con
las ulceras.

*Las ulceras pueden desarrollarse a cualquier edad, pero son poco frecuentes entre |os

adolescentes y alin menos frecuentes en los nifios>>>.

CAUSAS
a) Infeccion por Helicobacter pylon.
b) Uso prolongado de los antiinflamatorios no esteroides.

OTROS FACTORES:
Habito alimenticio.
Tabaquismo.
Alcoholismo.
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SINTOMAS

- Dolor localizado en el epigastrio de tipo ardoroso y quemante. - Regurgitaciones.

- Pirosis - Aumento de apetito.
- Nauseas. - Pérdida de peso.

- Vémito. - Flatulencia

- Sensacion de vacio. - Anorexia

Desde el punto de vista clinico, la enfermedad ulcerosa es un padecimiento con diversas

manifestaciones se presenta en pacientes sintomaticos y asintomaticos.

También se le llama “sindrome ulceroso”.

Caracteristicas del dolor:

*Sitio: Epigastrio.

*Tipo: Ardoroso, sensacion de hambre dolorosa, sensacion de vacio, pungitivo, etc.

*Intensidad: Generalmente poco intenso, tolerable, molesto.

*Irradiaciones: Sin irradiaciones en el caso no complicado.

*Ritmo: Postprandial tardio (tres 0 mas horas después de comer) o preprandial.

*Periodicidad: Dolor periddico, tiende a presentarse varias veces al afo y cede
espontaneamente o con el tratamiento para volverse a presentar semanas 0 meses
después de manera caracteristica los periodos de dolor se van haciendo cada vez mas
frecuentes y los alivios cada vez mas cortos.

*Fenémenos que lo exacerban: Aumenta con el ayuno prolongado o con algunos
alimentos irritantes.

*Fenomenos que lo calman: Los alimentos, el vémito y los farmacos.

En general el sindrome tipico se observa en el sujeto con ulcera duodenal, en la ulcera

gastrica el enfermo tiende a presentar dolor mas pronto después de comer*®7

10



FACTORES DE RIESGO EN EL DESARROLLO DE LA ULCERA GASTRICA

- Disminucidn del peristaltismo, con retardo en el vaciamiento gastrico.
- Disminucién en el flujo sanguineo.

- Reflujo duodenal a estomago.

- Deteccion de Helicobacter pylon

- Antinflamatorios no esteroideos (AINES).

- Habitos: tabaquismo y alcoholismo

- Estrés.

- Antecedentes familiares.

- .Edad aproximada 50 anos.

FACTORES DE RIESGO EN EL DESARROLLO DE LA ULCERA DUODENAL

- Aumento de los estimulos de la secrecion gastrica e intestinal.

- Peristaltismo aumentado.

- Aumenta en volumen la secrecion gastrica (acido clorhidrico y pepsina).
- Hormonas.

- Metaplasia gastrica en el duodeno.

- Deteccioén de Helicobacter pylon

- Antecedentes familiares.

- Estrés.

- Edad aproximada 40 afios

RECURRENCIA

Si se mantiene el tratamiento con bloqueadores H,, se reducen los riesgos de recurrencia

y las complicaciones*®7°7¢,
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COMPLICACIONES

Los porcentajes aproximados de las complicaciones de la Ulcera péptica son*:

Hemorragia 25%
Penetracion 15 -25%
Perforacion 5%
Estenosis u obstruccion ---——-——-- < 5%

EL DIAGNOSTICO SE REALIZA POR EXAMEN:
a) Clinico o exploracion fisica.

b) Serie del tracto gastrointestinal superior (Gl).
c) Esofagogastroduodenoscopia (EGD).

SERIE DEL TRACTO GASTROINTESTINAL SUPERIOR (Gl)

Son placas de rayos X para examinar el eséfago, el estémago y el intestino delgado y se
realizan luego de que la persona ha tomado una suspension de bario (medio de
contraste).

Este examen puede hacerse en un consultorio médico o en el departamento de radiologia
de un hospital. Mientras el paciente esta sentado o de pie, su corazdn, pulmones y
abdomen se examinan con un fluoroscopio (rayos X especiales que proyectan imagenes
en una pantalla de television). Luego se le suministra una inyeccion de un medicamento
que retarda la actividad intestinal en general para que de esta manera puedan
radiografiarse las estructuras mas faciimente. Posteriormente, se le da una toma de 16 a
20 onzas de una leche malteada que contiene una mezcla de bario, asi el fluoroscopio
monitorea el paso del bario a través del eséfago, estdmago e intestino delgado. Se toman
imagenes con la persona en diferentes posiciones y el examen completo dura de 30 a 60
minutos®.

En el estudio radiolégico se deben considerar, la identificacion del crater ulceroso, los
cambios secundarios en esdéfago, en el estbmago o en el duodeno y el diagndstico
diferencial de ulcera gastrica y carcinoma. Pueden existir datos de edema, pliegues
confluentes o deformaciones secundarias a la cicatrizacion™.



En el bulbo duodenal existe deformacién muy acentuada con pseudodiverticulos y en
ocasiones estenosis pildrica.
Lesiones de menos de 3 mm son dificiles de demostrar, el 90% de las Ulceras se

diagnostican mediante estudio radioldgico*®°.

ESOFAGOGASTRODUODENOSCOPIA (EGD)

Es una prueba que abarca el examen visual del revestimiento del eséfago, estdmago y de
la porcion superior del duodeno mediante una camara pequena (endoscopio flexible de
fibra dptica) que se pasa a través de la garganta.

Se le administra al paciente un sedante y un analgésico. Un anestésico local en forma de
aerosol se aplica en la boca para suprimir la necesidad de toser o de nausea cuando se
introduzca el endoscopio. Para proteger los dientes y el endoscopio se introduce un
protector bucal y se deben retirar las protesis dentales removibles.

Se puede insertar una linea intravenosa para administrar medicamentos durante el
procedimiento y se le solicita al paciente acostarse sobre el lado izquierdo.

Después de que el reflejo nauseoso ha sido suprimido por el anestésico, se avanza el
endoscopio a través del esofago hasta el estbmago y duodeno.. Luego se introduce aire a
través del endoscopio para aumentar la visualizacion, se examina la superficie de la
mucosa enteral y se pueden tomar biopsias (muestras de tejido que son observada bajo el
microscopio) mediante el endoscopioe"’.

Cuando se ha examinado el area y se han tomado las biopsias, se retira el endoscopio y
se le pide al paciente que tosa para expulsar todo el aire. El examen dura de 30 a 60
minutos’®.

La exploracién endoscopica permite confirmar la presencia del nicho ulceroso, su tamaro,
bordes, profundidad, si existen pliegues confluentes y si en la mucosa que la rodea hay
edema y erosiones. Las biopsias son indispensables para descartar la presencia del
Helicobacter pylon y en los casos de Ulcera gastrica, la presencia de carcinoma. La
sensibilidad de la endoscopia para establecer el diagnostico es del 98% en manos
experimentadas. La endoscopia se considera el estudio de mas utilidad para establecer el

diagndstico®®47®.



Helicobacter pylori

Helicobacter pyloni afecta al 50% de la poblacion mundial. Esta bacteria ha sido
identificada como el agente causal de la ulcera péptica y se ha clasificado ademas como
carcinogeno tipo |. Como resultado de su interferencia con la secrecion de acido por el
estomago. Esta bacteria es capaz de generar deficiencias en la absorcion de nutrientes
que pueden comprometer el estado nutricional de los individuos afectados® .

Desde que Warren y Marshall describieron al H. pylon en 1983, es considerado como un
agente patégeno que favorece dafo a la mucosa gastroduodenal. Es un bacilo
multiflagelado gram negativo y microaerofilico que vive en la capa de la mucusa del
estdbmago, donde esta parcialmente protegido del acido clorhidrico. Esta bacteria segrega
ciertas proteinas que atraen a los macrofagos y neutréfilos produciendo inflamacion en la
zona afectada; produce ademas grandes cantidades de ureasa, la cual al hidrolizar la urea
neutraliza el acido del estbmago en su entomo, mecanismo por el cual se protege aun
mas del medio extemo. La bacteria segrega ademas proteasas, citotoxinas como
interleuquinas, factor de necrosis tumoral alfa, factor de activacion plaquetaria, interferon
gamma, especies reactivas de oxigeno, lipopolisacaridos y fosfolipasas que son las
principales responsables del dano de la mucosa que genera el H. pylon. Muy
recientemente ha sido identificado parte del mecanismo mediante el cual H. pylon es
capaz de sobrevivir en el medio acido del estomago. Sachs y colaboradores en mayo del
ano 2000 describieron una proteina que nombraron Urel, miembro de las amidoporinas
que regula la transferencia de urea del medio externo del estdmago hacia el citoplasma
del H. pylon mediante canales que atraviesan la membrana celular. Cuando el medio
externo es excesivamente acido, los canales incrementan 300 veces la cantidad de urea
que entra al citoplasma del H. pylon y ello resulta en la suficiente produccion de amonio
para neutralizar el periplasma (area entre las membranas extema e interna). Si la Urel no
se encuentra presente, una insuficiente cantidad de urea entra por esos canales y se
genera menos amonio. Sin la capacidad para neutralizar el propio periplasma el H. pylon
se hace vulnerable al pH del estomago. Este es su mecanismo de adaptacion, defensa y
sobrevivencia en esas condiciones hostiles® .

Algunos factores de virulencia del patégeno se han caracterizado por:

La ureasa que permite la colonizacion en el medio acido del estomago e induce dafio en

las células del epitelio gastrico.



La citotoxina (VacA). Aproximadamente el 50% de las cepas producen una citotoxina
vacuolizante, que produce la formacion de vacuolas en las células gastrointestinales. La
proteina codificada por el gen asociado con la citotoxina (CagA protein), que al igual que
VagA esta fuertemente asociada con el desarrollo de la Ulcera duodenal, gastritis atrofica y
cancer gastrico. Esta citotoxina vacuolizante es capaz de estimular la secrecion de
interleucina 8 y de generar una respuesta humoral especifica.

La catalasa que permite a la bactena resistir el ataque de las células inflamadas del

hospedero.

Todas las proteinas anteriores, son producidas por el H. pylon y absorbidas por el epitelio
gastrointestinal, lo que desencadena un grupo de sefales proinflamatorias que culminan
con el reclutamiento y activacion de las células inflamatorias.

Su cuadro clinico se caracteriza por dolor abdominal, nauseas, vomitos mucosos y

malestar general®’®.

Los factores del huesped que participan en la patogenia son:

a) Respuesta inmunolégica: La infeccion por H. pylori en la mucosa gastrica desencadena
una respuesta humoral y celular incapaz de eliminar la bacteria, la cual persiste toda la
vida a pesar del infiltrado inflamatorio que aparece en la mucosa y de la produccion de
anticuerpos.

b) Alteraciones en la funcién gastrica: La infeccidon aguda produce un periodo de
hiperclorhidria que propicia la colonizacidén por H. pylon. La infeccion se acompafa de
niveles elevados de gastrina tanto basales como la estimulacion y disminucion de los
niveles de somatostanina. Esto es secundario a la disminucion en las células D en el
antro del estdbmago. Por lo tanto la infeccidn eleva los niveles basales de &acido
estimulados por gastrina. Esto conlleva a una lluvia acida en el duodeno y promueve la
metaplasia gastrica y la formacién de ulcera duodenal.



MORFOLOGIA DE Helicobacter pylori

Helicobacter pylon es un bacilo gramnegativo de forma de espiral o helicoidal con 4 a 6
flagelos unipolares en sus extremos®'®.

Es un bacilo microaerofilico, mide de 2.5 a 4 micras de largo y de 0.5 a 1 micra de ancho.
Su cubierta es lisa. Tiene gran predileccion por las uniones epiteliales apretadas que son

ricas en urea.

CULTIVO Y CARACTERISTICAS DE CRECIMIENTO

Helicobacter pylon crece mejor a temperatura de 37°C en una atmdsfera microaerofilica.
El medio ideal para su desarrollo es agar chocolate o agar sangre. Su crecimiento es
evidente después de 3 dias y se caracteriza por formar colonias no pigmentadas de un
milimetro de diametro®*’. (Cuadro No.1)

Cuadro No.1. Caracteristicas bioquimicas de Helicobacter pylori

*FOSFATASA ALCALINA +
*CATALASA +
*OXIDASA +
*DNA-ASA 2
*UREASA *




HABITAT

Helicobacter pylon se encuentra en la capa mucosa del epitelio gastrico del estémago, en
epitelio de metaplasia gastrica, duodenal y esofagica y en mucosa gastrica ectopica de
otros sitios del tracto intestinal. Sin embargo, el antro gastrico parece ser el nicho
ecoldgico preferido para la colonizacion de Helicobacter pylori'®®.

El organismo penetra la capa mucosa multiplicandose cerca de la membrana apical de la
superficie de la célula epitelial cerca a las uniones intercelulares'®%. Algunos organismos
son adherentes y se fijan a la membrana plasmatica, otros se encuentran entre las células

epiteliales y pueden lograr un acceso a la lamina propia.

DIAGNOSTICO

Para Helicobacter pylon

PRUEBAS INVASIVAS:

a) Endoscopia. No existe una imagen patognomonica de la infeccién por H. pylon: sin
embargo, una imagen reticular y granular fina, a nivel del antro es muy sugestiva de
gastritis o Ulcera por Helicobacter pylon. El estudio debe de hacerse con un
endoscopio y pinzas perfectamente esterilizados. Deben tomarse como minimo tres
muestras de la mucosa del antro gastrico y una de fondo. De las tres muestras, una
es para la prueba de ureasa rapida y las otras para la identificacion histolégica y
cultivo. Las muestras del antro deberan tomarse de diferentes sitios para tener mas

pOSlbIIldad de aislar la bacteria4'5'13'19'24'25'26'27'28'30'31 ,33,37,48,50,55,56,61,67,68,70,72,73,75

b) Histologia. Helicobacter pylori se identifica en biopsias tefiidas con hematoxilina-
eosina. Se requiere cierta experiencia para identificarlo ya que su distribucién no es
uniforme. Se puede utilizar la tincion de Giemsa en muestras dudosas con las que la
sensibilidad y especificidad aumentan. Puede haber falsos negativos, particularmente
cuando existe inhibicidn de la produccidn de acido por el uso de medicamentos como
bloqueadores H,. Otra causa es la distribucion de la bacteria en parches. Los
cambios histologicos mas importantes son los de una gastritis antral folicular; sin

embargo, pueden ser ml'nim0513'25'26'2?'30'31'50'56'61'67'68'?0'72'?5.



c)

En nifos se encuentran células inflamatorias plasmaticas y linfocitos, asi como
algunos polimorfonucleares; a diferencia del adulto, la inflamacion es superficial y la
localizacién panmucosa soélo se encuentra en pocos casos.

Ademas de una metaplasia gastrica en pacientes con ulcera duodenal, hay un
aumento importante de las glandulas de Brunner como respuesta al aumento de
secrecion acida. El desarrollo de uicera duodenal debido al H. pylorn requiere la
existencia de metaplasia gastrica; pero en nifios, esta relacion es poco

usuaid.S. 13.28,30.33.37,45.68.

Prueba de ureasa rapida. Para esta prueba se utiliza la capacidad de producir ureasa
del H. pylon. El medio contiene urea, un indicador de color de pH (rojo fenol), un buffer
y un agente bacteriostatico para suprimir contaminantes que contengan ureasa. Se
coloca una biopsia de mucosa gastrica en el medio; si la bacteria esta presente se
desdoblara la urea y se produce un cambio de pH manifestado por un cambio de color
en el medio. La sensibilidad y especificidad son casi del 90%. Es barata, rapida y no
requiere una preparacion especial. La mayoria de las pruebas son positivas después
de una hora. La prueba tiene baja especificidad cuando se lee después de 24 h de
iniciada, y se obtienen falsas positivas debido a la presencia de otros organismos
productores de ureasa especialmente estreptococos y

estafi‘OCOC054'5'13'24'2&30'31 ,33,37,45,67,68,70,72,75

Cultivo. Es un método muy especifico pero poco sensible; la distribucion heterogénea
de la bacteria en el estdmago y su baja densidad podrian ser factores responsables de
error, se demostrd que el transporte rapido de la biopsia al laboratorio (menos de 2 h)
en solucion salina mantenida a temperatura ambiente es tan confiable como el uso de
medios especiales de transporte. Para aumentar la sensibilidad y especificidad de este
estudio se requiere la toma correcta de las muestras por endoscopia. Las colonias se
caracterizan por ser ureasa, oxidasa y catalasa positivas. Son pequenos y traslucidas,
de aproximadamente 1 mm de diametro. Este método se utiliza cuando se requiere

conocer la sensibilidad de la bacteria a los antibioticos™>13:2425.26.30,56.6870.72

Reaccién de polimerasa en cadena. La sensibilidad de esta reaccion fue del 94%
cuando se comparé con el estudio histolégico. Actualmente la prueba se puede llevar a
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cabo en suero, en saliva y en heces. Es un método diagndstico que requiere equipos
costosos profesionales muy especializados.
Es una técnica utilizada mas con fines de investigacion que como parte sistematica en

el diagndstico de H. pylon*>66788.75

PRUEBAS NO INVASIVAS

a)

Serologia. La determinacion del IgG en nifos es Util, con costo razonable y no es
agresivo. Mediante ELISA se detectan IgG o IgA dirigidas contra varios antigenos
especificos del H. pylon. La sensibilidad y especificidad superan el 90% vy la
erradicacion del H. pylon se asocia a una lenta pero progresiva caida en los titulos, de
modo que la mayoria de las pruebas seran negativas 6 meses 0 un afo después de

una ermradicacion efectiva®S:13.26:30.55.56.67.6870.75

Prueba del aliento con urea marcada. Es una prueba ideal para el diagnéstico de
infeccion y para el control de la erradicacion. Se basa en la gran capacidad de H. pylon
para desdoblar la urea en amonio y CO,. En esta prueba el Carbono 13 o Carbono 14
formara parte del CO; y presentara un incremento sobre el valor basal superior a 6
por minuto a los treinta minutos de la ingesta de la urea marcada con el '*C o "C
Ambas pruebas tienen una alta sensibilidad (90%) con especificidad en los mismos
niveles, en comparacion con otros medios diagnosticos. Tiene la ventaja de detectar
niveles bajos de H. pylori. Actualmente se prefiere la prueba con °C por ser menos
radioactiva. Se le considera el estandar de oro para determinar

erradicacion?®5:13:28:30.33.37.4568
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ERRADICACION DE Helicobacter pylori

Recientemente han sido introducidas terapias combinadas con tres o mas medicamentos
que muestran resultados prometedores para erradicar la bactera H .pylon. Los
compuestos que exhiben mejor actividad contra H. pylorn incluyen sales de bismuto,
metronidazol y derivados, amoxicilina, tetraciclinas, claritromiciana, furazolidona y los
inhibidores de la bomba de protones; omeprazol o lansoprazol.

En la actualidad, los regimenes terapéuticos aceptados incluyen la combinacion de sales
de bismuto (subcitrato o salicilato), metronidazol y tetraciclinas con un medicamento
inhibidor de la bomaba de protones. Con tales esquemas se alcanza una eficacia cercana
a 90%, en tratamientos de una semana de duracién®'. (Cuadro No.2).

Cuadro No.2. Esquema de erradicacion de Helicobacter pylori.

Esquema terapéutico Duracion Eficiencia estimada
Bismuto+Metronidazol+Tetraciclina 7 Dias 86-90%
Bismuto+Metronidazol+Tetraciclina 14 Dias 88-90%
Bismuto+ 7 Dias 94-98%
Metronidazol+ Tetraciclina+Omeprazol

Bismuto+Metronidazol+Amoxicilina 7 Dias 75-81%
Bismuto+Metronidazol+Amoxicilina 14 Dias 80-86%
Metronidazol+Omeprazol+Claritromicina 7 Dias 87-91%
Amoxicilina+ Omeprazol+Claritromicina 7 Dias 86-91%
Metronidazol+Omeprazol+Amoxicilina 7-14 Dias 77-83%

El indice de recidivas después del tratamiento es elevado, por lo que se debe establecer
una terapia de mantenimiento sostenida durante un ano.

El estudio endoscépico con biopsias es esencial en el control de los pacientes con ulcera
gastrica, para descartar una displasia o un carcinoma gastrico. Para demostrar la
presencia de Helicobacter pylon, se llevan a cabo endoscopia, cultivo, biopsia, histologia,
la prueba de la ureasa rapida y la prueba del aliento, determinacion de anticuerpos y

reaccion de la pO"mEfasa en cadena13'19'24'25'26'27'28'30'31‘34“950'55'56'61'67'68'70'72'73‘75



ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES (AINEs)
Los antiinflamatorios no esteroides mas utilizados son:
*Acido acetilsalicilico (AAS)

*Diclofenaco.

*Fenilbutazona.

*Ibuprofeno

*Indometacina

*Ketoprofeno.

*Naproxén.

*Piroxicam

Los antiinflamatorios no esteroides (AINEs) son farmacos muy activos, que producen
frecuentemente efectos indeseables y a veces graves.

Tienen su principal aplicacion en el tratamiento de trastornos de musculo esquelético
como la osteoartritis (artrosis) y artritis reumatoide. En general proporcionan un alivio
sintomatico del dolor y probablemente de la inflamacion, pero no modifican el curso de la
enfermedad.

La intensidad del efecto antiinflamatorio depende de la intensidad de la inhibicion de la
sintesis de prostaglandinas, pero la mayoria de los efectos indeseables también dependen

de esta accion®"%.

MECANISMO DE LAS LESIONES GASTRODUODENALES INDUCIDAS POR AINEs
Los AINEs lesionan la mucosa gastroduodenal por un mecanismo complejo. Localmente,
al ser acidos débiles, penetran en las celulas de la mucosa, donde se ionizan y originan
edema y hemorragia, lo que facilita la lesién de la célula parietal y limita el papel protector
del moco gastrico. No obstante, el principal mecanismo parece ser la inhibicion de la
cicloxigenasa (COX) relacionada con las concentraciones plasmaticas y la consiguiente
reduccion de la sintesis de prostaglandinas en la mucosa gastroduodenal.

Esto da lugar a un deterioro de los mecanismos protectores de la mucosa, como la
secrecion de moco y bicarbonato, asi como a un desplazamiento del metabolismo del
acido araquidénico hacia la formacién de leucotrienos, que también favorecen la aparicion
de lesiones ulcerosas.



Cerca de un 40% de los pacientes que reciben AINE pueden presentar erosiones y ulceras
superficiales, a menudo multiples y sobre todo en el antro.

Con menor frecuencia la lesién endoscopica es de ulcera profunda, a menudo crénica, que
puede ser debido exclusivamente al AINE o bien ser una reagudizacion de una Ulcera
péptica previa. Sin embargo, en caso de ulcera gastrica o duodenal no hay buena
correlacion entre los sintomas, la lesion endoscopica y el riesgo de complicaciones y esta
falta de correlacion es especialmente manifiesta entre los usuarios de AINE. Actuaimente
se cree que solo las ulceras profundas se complican, mientras que la relevancia clinica de
las lesiones superficiales generalmente observadas en estudios endoscopicos (como las
erosiones, petequias y microhemorragias) es dudosa, ya que no se ha demostrado que

evolucionen a verdaderas ulceras.

FACTORES DE RIESGO DE LA ULCERA GASTRODUODENAL INDUCIDAS POR
AINEs

*Utilizacion de AINEs a dosis elevadas y/o tiempo prolongado.

*Ancianos.

*Antecedentes de ulcera péptica.

*Administracion concomitante de méas de un AINE.

*Administracion concomitante de corticoesteroides o anticoagulantes.

Cuando se administra un AINE se debe prestar especial atencion a su toxicidad, sobre
todo la gastrointestinal, que puede manifestarse en forma de dispepsia, nauseas, vomitos,
ulcera péptica e incluso hemorragia gastrointestinal y perforacion intestinal, principalmente
en personas de edad avanzada. También tienen efectos indeseables sobre el rifidn,
pudiendo ocasionar retencidén hidrosalina, hipertension y antagonismo de los efectos de
los diuréticos y otros antihipertensivos, pudiendo precipitar una insuficiencia cardiaca. Su
uso prolongado puede ser causa de nefritis intersticial. También pueden ser causa de
toxicidad neurolégica (sobre todo la indometacina).



LAS MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS

Tienen como finalidad prevenir y proteger de las enfermedades gastroduodenales, las

cuales suelen producir perturbaciones del proceso alimenticio, bien sea por la frecuencia
anorexica 0 por nauseas, vomitos, dolores, ardores y en complicaciones (perforaciones y
sangrados). Pero también, es de dominio publico el hecho de que los excesos o0 anomalias
en el comer o en el beber producen trastornos digestivos (indigestion), sefalandose la
existencia de alimentos de facil, dificil o muy dificil digestién, por todo ello son necesarias
las reglas dietéticas que han sido en todas las epocas el elemento basico para corregir l0s

mas variados padecimientos del tracto gastrointestinal6'7,

Por dieta de proteccion gastroduodenal o de reposo gastrico, se entiende que todo
régimen alimenticio sea lo mejor tolerado posible, tanto fisica como quimicamente, por una
mucosa alterada, que ademas alivie el trabajo gastrico secretoriomotor y que diluya sus
jugos. Naturalmente que todo alimento que llega a la cavidad gastrica desencadena una
actividad motorasecretora, tratandose en este caso de escoger el tipo, la cantidad y el
ritmo de alimentacion mas convenientes en relaciéon con el padecimiento de Ulcera

péptica.®’

El comportamiento digestivo esta influido por la composicidon quimica, no sélo del alimento
crudo, sino también por las modificaciones que el proceso culinario le confiere. Las
proteinas sencillas, como las que tiene la leche o el huevo, poseen un alto poder de
neutralizacion de la acidez gastrica. Sin embargo, estos principios inmediatos son los que
con mas intensidad excitan la secrecion clorhidropéptica, aun cuando existen diferencias
entre ellos, ya que, por ejemplo, las proteinas camicas son mas estimulantes que las
lacteas. Las grasas, al reducir la movilidad gastrica, son los cuerpos que mayor tiempo
permanecen en el estdbmago, siendo en cambio los hidratos de carbono los que poseen
menor efecto neutralizador de la acidez, asi como los de menor permanencia gastrica,
contribuyendo poco a excitar la secrecion, con la excepcion de los azucares muy solubles.
En general, la mezcla de diferentes alimentos prolonga el proceso digestivo y la presencia
de especias, condimentos y de alimentos de sabor fuerte aumentan las secreciones

digestivas®’.



En cambio, las preparaciones sencillas, como el hervido o el vapor, facilitaran las
condiciones digestivas de los alimentos al ablandaros. Los liquidos abandonan mas
rapidamente la cavidad gastrica que los solidos y dentro de éstos, aquellos que poseen
particulas en mayor tamano lo hacen mas lentamente, siendo maxima la imitacion
mecanica de este tipo de alimentos, por lo que todos aquellos procedimientos que los
tituren o desmenucen mejoraran sus condiciones de digestibilidad al reducirlos a finas
particulas. En cambio, los alimentos con abundantes residuos duros y fibrosos, ricos en
celulosa y hemicelulosa, pueden actuar mecanicamente como abrasivos sobre mucosas
lesionadas.

ALIMENTOS QUE DEBEN EVITARSE:
Existe todo una serie de alimentos que deben evitarse durante la fase activa de un

proceso inflamatorio o ulceroso del tracto digestivo superior®’-'118:39.40.42.47.33.54.62.

*Alimentos condimentados, con especias, picantes y salsas.

*Asi como los caldos o extractos de came, conservas saladas, ahumados, los salazones,
escabeches y las cames gordas y grasas ricas en conjuntivo y cartilago

*Atun en conserva y mariscos.

*Quesos fermentados o agrios.

*Legumbres secas y enteras.

*Vegetales con mucho residuo fibroso, como la col, coliflor, repolio o lombarda.

*Pan integral y las semillas de grano entero.

*Las frituras y el empleo de aceites de freir o aquellos con alto grado de acidez.

*Las frutas acidas y sus zumo.

*Frutos secos.

*Pasteles y reposteria, especialmente las preparaciones con cremas y chocolate.
*Toda bebida alcohdlica, aun las de menor graduacién, como la cerveza y sidra.

*Las bebidas carbonatadas, café, té y refresco gaseoso.

ALIMENTOS RECOMENDADOS:

*Leche y lacteos.- Solo de manera temporal.

*Cames, pescado, huevos y sus derivados; cames con poca grasa, pescado blanco con
poca grasa, huevos revueltos o en tortilla o escalfados.



*Cereales, patatas y legumbres.- En relacion con las legumbres sélo en arroz o patata y
verdura.

*Verduras y hortalizas.- Suelen sentar mejor los purés que las verduras cocinadas enteras.

*Frutas frescas muy maduras no acidas, batidas, asadas o en puré.

*Bebidas.- Agua caldos diluidos e infusiones suaves.

*Grasas.- Aceite de oliva y semillas (girasol, maiz, soja) mantequilla y margarinas
vegetales en crudo se toleran mejor.

ALIMENTOS PERMITIDOS: (consumo moderado y ocasional)

*Leche y lacteos: Leche entera o total o parcialmente desnatada, segun necesidades,
yogures, cuajada, quesos poco maduros o fermentados, quesos fundidos, natillas y flan.

*Cames semigrasas, jamon york y serrano magros.

*Cereales: Cereales de desayuno no integrales, azucarados o con miel, segun tolerancia
individual.

*Bebidas: Zumos comerciales no acidos y fruta en almibar.

TIPOS DE DIETAS:
1) DIETA LACTEA.

La leche se sigue empleando como alimento basico en la alimentacion del enfermo
gastroduodenal a pesar de sus conocidos inconvenientes; aporte excesivo de grasa,
de sodio, calcio y no ser un buen neutralizante del acido. Pero su buena aceptacion y
digestibilidad, su facil administracion y el poder utilizarse como vehiculo de otros
alimentos (harinas, nata, mantequilla, huevo, azucar) la hacen seguir empleandose en
estos pacientes. En los casos muy agudos, con dolor intenso, anorexia, acidez y
nauseas e intolerancia al alimento, puede ser una verdadera solucion. La clasica dieta
de Sippy, basada en la administracion horaria de leche y nata con tomas de alcalinos
intercalados, que procura la neutralizacion continua del acido en el momento de su
produccion ha sufrido muchas modificaciones*®.



Una de ellas es ampliar a cada dos horas las tomas de leche, con la ingestion de
alcalinos media hora antes de cada una. Asi mismo, para evitar el alto aporte de
grasas, se puede emplear la leche descremada. El alto contenido sddico de una dieta
de este tipo puede originar inconvenientes en determinados pacientes (hipertensos,

cardiopatas).

Para aumentar su poder neutralizante pueden adicionarse aguas alcalinas o
agregarse un antiacido directamente, soluble o no, segun el caso y para mejorar su
sabor puede anadirse una pequefa cantidad de vainilla o azucararla muy
ligeramente.

Vencida la fase aguda, debe abandonarse este tipo de dieta, pues es altamente
carencial, mondtona y requiere una atencién constante®®.

2) DIETA INTERMEDIA U OVOLACTOFARINACEA.

Se usa durante el periodo subagudo de los ulcerosos, con molestias diversas, que
generalmente es bien tolerada y sigue teniendo a la leche como elemento basico.
Sera complementado con los siguientes alimentos:

*Derivados lacteos: yoghurt, requesén, nata batida y mantequilla.

*Huevos: cocidos.

*Productos de huevo y leche: natillas, flan, budines.

*Farinaceos: harinas finas precocidas, aroz cocido o con leche, puré de patata, asi
como patatas cocidas o al vapor.

*Pan blanco o tostado, bizcochos y galletas.

*Frutas: naturales maduras (platano) o mejor cocidas.

*gelatinas, helados de leche y flan.

Se daran en 5 a 6 tomas al dia de igual volumen. Este régimen puede mantenerse
hasta que disminuyan las molestia dolorosas y se tolere una alimentacion mas
completa. Si se prolongase mas de una semana, se dara un preparado

multivitaminico diariamente®>’ %%

26



3) DIETA BLANDA DE MANTENIMIENTO.

Tiene que seguirse durante un tiempo prolongado, debe ser equilibrado en principios
inmediatos y portar suficientes calorias, dentro de una alimentacion necesariamente
variada que permita al paciente escoger su menu entre varias opciones. A [os
alimentos permitidos en la dieta ovolactofarinacea se van a agregar paulatinamente
los siguientes:

*Cames magras, separando el gordo y la grasa visible (ternera, pollo, cordero o vaca
tiema), asadas, cocidas o al homo en jugo. sesos, criadillas, higado y lengua.
*Pescados blandos cocidos ( merluza, mero, lenguado, trucha) o fritos rebozados.
*Huevos cocidos o en tortilla. Verduras tiernas muy cocidas (acelgas, espinacas,
guisantes o zanahoria) y preparadas con poco aderezo (aceite, limon) o en crema con
leche o en puré>’4082

Se daran tres comidas principales ligeras y se intercalaran tres mas de alimento a
media mafiana, una merienda a media tarde y una ultima toma en la noche antes de
acostarse, de tal forma que el estbmago no permanezca vacio durante periodos de
mas de tres horas. A esta forma puede administrarse una dieta completa y

normocaldrica®’ 4062

4) DIETA AMPLIA O LIBERAL.
Es una dieta en la que sélo se hace especial hincapié en los alimentos estrictamente
prohibidos, quedando a criterio del paciente organizar su régimen con todos los
demas. Por lo tanto, existe una gran libertad dietética que hace que el régimen sea

facil de llevar, variado y mas completo desde el punto de vista nutritivo>’ %2

Actualmente la dieta del ulceroso es mas libre; se deben de evitar los alimentos de pH
muy acido o directamente irritantes, como el chile, citricos, la mayoria de las bebidas
alcohdlicas, etc.; también es conveniente evitar los alimentos con alto contenido de grasa
por que producen retraso en el vaciamiento gastrico, lo cual no es recomendable. La leche
y sus derivados deben ser evitados o limitados, ya que a pesar de la creencia popular, al

contener cantidades altas de calcio son capaces de producir un rebote de la acidez> %%,



MEDIDAS HIGIENICAS:

Las medidas higiénicas también tienen un papel importante en la prevencion de la Ulcera
péptica, sobre todo haciendo conciencia en el individuo que es un problema de salud y
que se puede prevenir o evitar complicaciones si coopera en el manejo de su enfermedad.
Es importante seguir unos consejos generales sobre la forma de preparar los alimentos y
su ritmo de administracidén, porque se ha comprobado que la 6ptima neutralizacion de la
acidez se obtiene con cierta cantidad de alimento en el estomago. Sin embargo, existe la
tendencia creciente, apoyada en estudios de doble ciego, de emplearia en la etapa activa
de la enfermedad ulcerosa (fase subaguda), siempre que se tolere el
alimentod.ﬁ.‘l! ,18,33.39.40.42-45.4?48,,53.54,58.62,63.69‘

* Al paciente se le entrega una lista con los alimentos que debe evitar y se le
insiste a que prepare las comidas en forma sencilla, prohibiéndose la
condimentacion excesiva.

* Debe hacer comidas ligeras.

* Comer con moderacion.

* Mantener un horario regular e intercalar pequefias tomas de alimentos entre
las mismas.

* Comera despacio y tranquilo, evitando la prisa y la masticacion insuficiente.

* Evitar el tabaco.

*  Evitar el alcohol.

* Evitar el estrés.



LOS OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DE LAS ULCERAS SON:
¢ Suprimir el dolor.
+ Suprimir la secrecidn gastrica
* Promover o acelerar la cicatrizacion.
+ Prevenir las recurrencias.
+ Evitar complicaciones.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Las estrategias farmacoterapéuticas tienen como finalidad:

Equilibrar los factores agresivos (secrecion de acido gastrico, pepsina, infeccién por
Helicobacter pylon) y los factores de defensa o citoprotectores (secrecion de bicarbonato,
secrecién de moco y produccion de prostaglandinas)z‘3,

El tratamiento farmacolégico restaura el equilibrio de la secrecion a través de los
siguientes mecanismos:

a) Los antagonistas de los receptores H; de la histamina.

b) Los inhibidores de la bomba de protones.

c) Los agentes citoprotectores para la proteccion de la mucosa gastrica.
d) Los antiacidos.

La propiedad amortiguadora neta de cualquier compuesto se determina por su capacidad
para neutralizar el acido gastrico y por la duracion de la permanencia del compuesto en el
estomago'™.



ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H; (Anti-H2)

Estos medicamentos bloquean la accion de la histamina sobre los receptores en la pared
estomacal y reducen la excrecion de acido, los farmacos que pertenecen a este grupo son:
La cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatidina que reducen la cantidad de acido producido
por el estémago y se asocian con un alivio mas prolongado de los sintomas'”.

Estas sustancias pueden originar una reduccion mayor de 90 % en la secrecion basal,
estimulada por la comida y por la secrecion de acido gastrico después de una sola dosis,
son un poco menos eficaces en disminuir la secrecion nocturna. Muchos estudios han
demostrado su eficacia para favorecer la mejoria de las ulceras gastricas y duodenal, asi
Como para prevenir su recurrencia.

La sola inhibicion del receptor para la histamina también reduce los efectos de la

acetilcolina y la gastrina.

La cimetidina es un inhibidor potente de la secrecion &cida, su vida media se aproxima a
dos horas, por lo que requiere un programa de administracion de cuatro tabletas al dia.
Puede administrarse dos veces al dia en dosis de 400 a 600 mg u 800 mg al momento de
acostarse. La obediencia del paciente es mucho mejor con la cimetidina que con los
antiacidos, pero se han descrito varios efectos colaterales importantes, como
azoospermia, ginecomastia, retarda el metabolismo microsémico hepatico de algunos
farmacos como warfarina, teofilina, diacepam y fenitoina, asi también causa toxicidad
reversible del sistema nervioso central.

La ranitidina y la famotidina son agentes con actividad mas prolongada y parece menos
probable que ocasionen algunos de los efectos colaterales de la cimetidina. Se presenta
cefalea en el 34 % de los pacientes que toman estos medicamentos. La ranitidina y
famotidina al parecer tienen menos efecto sobre el metabolismo hepatico de los faimacos
y la nizatidina ninguno.

La ranitidina como la nizatidina se pueden administrar en dosis de 150 mg, dos veces al
dia, o 300 mg al momento de acostarse. Para prevenir las recurrencias, es posible
administrar la mitad de las anteriores dosis nocturnas al momento de acostarse™™.
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INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES (I8P)

Este grupo de farmacos comprende al omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol y
esomeprazol. Este grupo suprime casi completamente la secrecion acida del estémago, lo
que en la mayoria de los casos previene e incluso elimina los sintomas durante un periodo
de aproximadamente 24 hrs. Una sola dosis diaria puede inhibir esenciaimente 100 % de
la secrecion de acido gastrico.

Los inhibidores de la bomba de protones sustituyen a los compuestos de bezimidazol que
inhiben de manera irreversible la bomba de protones en las células parietales gastricas
(H+ K+, ATPasa).

Todos son eficaces en el tratamiento a corto plazo (4 a 8 semanas) en la Ulcera gastrica y
duodenal, son eficaces a dosis reducidas para la prevencion de recurrencia de Ulceras
duodenales. Son superiores a los antagonistas de receptores H, y al misoprostol en la
curacion de la Ulcera péptica inducida por AINE.

El omeprazol es un agente muy potente, efectivo incluso en pacientes con Ulceras
resistentes al tratamiento y gastrinoma. Es una base débil y se acumula de manera
selectiva en el medio acido de la célula parietal. Es probable que haya efectos colaterales

a largo plazo, pero en la actualidad este farmaco es el inhibidor secretorio mas efectivo'”.

PROTECTORES DE LA MUCOSA GASTRICA

Hay varios agentes diferentes que mejoran, previenen o cicatrizan la lesion mucosa por
varios mecanismos.

Prostaglandinas: Los analogos de prostaglandinas de la serie E-1 (misoprostol) y E-2
(emprostil, arbaprostil y rioprostil) a dosis altas consiguen mediante inhibicion de la adenil-
ciclasa bloquear la secrecidon acida y a dosis bajas, mantienen un efecto citoprotector
similar al de las prostaglandinas endégenas. Misoprostol a dosis de 800 mg/dia (200 nug/6
h), ha demostrado reducir no sélo la frecuencia de Ulcera gastrica y ulcera duodenal, sino
también de reducir a la mitad la frecuencia de complicaciones.
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En el estudio MUCOSA, que compard el efecto de misoprostol, demostrd ser capaz de
reducir un 40% la frecuencia de complicaciones tras 6 meses de tratamiento, los
inconvenientes son la aparicion de diarrea y dolor abdominal hasta en un 30% y su

contraindicacion en mujeres embarazadas.

El mecanismo de accion del sucralfato es efectivo en el tratamiento de la enfermedad
ulcerosa duodenal y es el unico farmaco de uso clinico difundido en la actualidad que
actua al aumentar la resistencia. Es una sal de aluminio de sucrosa sulfatada que se
disocia en el ambiente acido del estémago.

La sucrosa se polimeriza y se une a las proteinas en el crater ulceroso, asi produce un tipo
de cubierta protectora que dura hasta seis horas. Inhibe la actividad péptica; se une y
concentra al factor endégeno basico de crecimiento, con lo que estabiliza y concentra esta
sustancia, importante para la cicatrizacién mucosa.

El hidroxido de aluminio que se libera puede tener cierto efecto antiacido adicional; se
absorbe poco de esta sustancia y sus efectos colaterales son minimos. Su mecanismo de
accion es local y tiene un efecto estimulante sobre la sintesis de moco, bicarbonato y
prostaglandinas®.

El acexamato de zinc: En estudio a corto plazo (un mes), este producto demostré reducir
la frecuencia de Ulcera gastrica y duodenal cuando se compard con placebo. No existen
estudios que valoren su eficacia a largo plazo.

El dosmalfato: Este farmaco, préximo a salir al mercado nacional, es un derivado
flavonoide que ha demostrado ser tan eficaz como misoprostol en la prevencion de ulceras
gastricas y duodenales en pacientes tratados con AINE, con una menor frecuencia de

efectos secundariso que las dosis efectivas de misoprostol"z'sz.

El bismuto coloidal recubre las proteinas expuestas. Tiene actividad contra H. pylon,
aunque casi siempre se emplea un tratamiento combinado para su erradicacién'”’.

LOS ANTIACIDOS
Los antiacidos orales, han demostrado ser ineficaces en la profilaxis de las lesiones
inducidas por AINE. Su utilidad se limita al alivio de los sintomas, sin prevenir o limitar el

desarrollo de lesiones mucosas. El méas utilizado es el hidroxido de aluminio™#®2.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Debido a que la ulcera péptica es una enfermedad muy comun y frecuente en paises
occidentales como: Argentina, Brasil, Chile, Colombia, Cuba, México, Venezuela y en
paises desarrollados como: Espafia y Estados Unidos, se han realizado estudios de
investigacion y experimentacion encontrando que son dos causas principales que la
provocan: La primera por infeccion de la bacteria Helicobacter pylon que afecta en un 50%
de la poblacién mundial y la segunda por el uso prolongado o abuso de aspirina y otros
antiinflamatorios no esteroides (AINEs) afectando a la poblaciéon en un 40% y una tercera
causa en menor porcentaje por el tabaquismo, alcoholismo y otros factores ambientales™’.

Debido a la alta frecuencia de las dos causas principales de la ulcera péptica se considera
necesario realizar una revision sistematica para conocer que medidas y tratamiento a dado
mejores resultados para prevenir, curar o cicatrizar, evitando complicaciones vy
recurrencias de esta enfermedad.

Por lo anterior es conveniente plantear las siguientes preguntas.

¢ Qué medidas higiénico-dietéticas se manejan para prevenir la Ulcera péptica inducida por
AINEs?
¢ Qué tratamiento farmacolégico es mejor para curar la Ulcera péptica provocada por
AINEs?

¢ Qué medidas higiénico-dietéticas se han aplicado para prevenir o curar la ulcera péptica
provocada por la infeccidn de la bacteria Helicobacter pylon?
¢ Que tratamiento farmacoldgico es mejor para curar la Ulcera péptica provocada por la

bacteria Helicobacter pylon?

Se reportaran los resultados del tratamiento mas actualizado y con mayor indice de
efectividad y seguridad.



OBJETIVOS

Identificar a través de una revision sistematica, las causas principales que provocan la
ulcera peptica y de esta manera obtener las medidas higiénico-dietéticas para prevenirla,
como complemento a un tratamiento farmacolégico adecuado y evitar posibles

complicaciones.

Analizar los articulos cientificos mas representativos en espariol, considerando un periodo
de 1991 al ano 2002, buscados en Internet y obtener una conclusion de las medidas
higiénico-dietéticas que se han estado utilizando para la prevencion y tratamiento
farmacoldgico de la ulcera péptica.

DISENO DE INVESTIGACION
El tipo de disefio es descriptivo a través de una revision sistematica.

La revision de articulos fue considerada de 1991 al afio 2002 en revistas Latinoamericanas
encontradas a través de intemet, el cual nos llevo a otros medios de Informacién como por
ejemplo: La base de datos de la Direccion General de bibliotecas, encontrando de esta
manera otras referencias, otros articulos en la bibliohemeroteca del Hospital General de
México, en Artemisa y otras en buscadores de Internet como: MEDLINEplus, Googles,
Yahoo y Altavista.



METODOLOGIA:

Revision sistematica de medidas higiénico-dietéticas para la prevencion y tratamiento

farmacologico de la ulcera péptica, utilizando como medio para la busqueda bibliografica

Intemet el cual nos llevo a diferentes fuentes de informacién como por ejemplo: La base

de datos de la Direccion General de Bibliotecas, encontrando de esta manera otras

referencias.

Se reqistro la bibliografia para facilitar la organizacion de la informacion. Tomando como

puntos principales:

1.- Se selecciond el tema (ulcera péptica).

2.- Se realizd una revisidn amplia y detallada de la literatura basica (libros de consulta,
enciclopedias, libros en espariol, diccionarios, etc.)' 289848

3.- Se realizd una revisién amplia y detallada de la literatura por especialidad a la que
pertenece y su relacién con otras especialidades (libros de gastroenterologia y
nutricién)*”.

4.- Se delimitd el tema y se especifico, con el fin de presentar una resefa critica de los
estudios, establecer conclusiones y evidencias (medidas higiénico-dietéticas para la
prevencion y tratamiento farmacolégico de la Ulcera peéptica). De acuerdo a las
principales causas que la provocan'7®,

5.- Se realiz6 una revision de articulos cientificos recientes y actualizados (se considerd un
periodo comprendido de 1991 hasta 2002), encontrados a través de Internet el cual
nos llevé a otras fuentes bibliograficas de Revistas Cientificas Latinoamericanas®’®.

6.- Se buscé la bibliografia que tenia cada revista y a su vez registraba otras referencias
que fueron utilizadas.

7.- Se buscaron las revistas indicadas en bibliohemerotecas (Hospital General de México),
Direccion General de Bibliotecas, Artemisa, MEDLINEplus y en diferentes buscadores

de Intemet como: Googles, Yahoo y altavista®’.

8.- Se analizé cada uno de los articulos encontrados®”®,

9.- Se clasificd cada uno de los articulos encontrados de acuerdo a su contenido y
caracteristicas.
a) Articulos que hacen referencia a la Ulcera péptica (medidas higiénico-

dietéticaS)1 1,18,33,39-42,44-48,53-54,58 ,62,63,69,79



b) Articulos que hacen referencia a medidas generales, medidas higiénico-dietéticas y
tratamiento farmacolégico para la Ulcera inducida por AINEs®®!1415.20-
24,2932 35,36,38.41,42 44-47 52-53,58,64-65,69,71,77.78,79

c) Articulos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas y tratamiento

farmacologico para la Ulcera causada por infeccién de Helicobacter pylon '

12,13,16,17,19,24,25,27 28,30,31,32-34,37 41 42 44-46 48 438 50,52 53,56 58 61,63 64,65 67-68,69,71 ,72,?7,?8,79‘

10.- Se compard cada uno de los articulos analizados con caracteristicas similares y se
obtuvo una conclusion.

11.- Se sefalaron los articulos que hacen referencia a medidas higienico-dieteticas como
complemento al tratamiento farmacoldgico en la Ulcera péptica.

12.- Se senalaron las medidas generales en la Ulcera inducida por AINES.

13.- Se sefalaron los famacos que ofrecen mayor efectividad y seguridad en la
prevencién, curacion y cicatrizacion de la Glcera péptica inducida por AINEs.

14 - Se sefialaron los tratamientos que ofrecen mayor efectividad y seguridad en la
erradicacion de Helicobacter pylon.

15.- Se realizé un cuadro indicando las referencias que mencionaban las caracteristicas
en cada uno de los articulos analizados, proporcionando el nimero de articulos en

cada clasificacion y el total.

(9]
(o)



RESULTADOS

En este trabajo se presentan algunas evidencias recopiladas de la literatura de articulos
cientificos, propuestos por expertos en la materia a fin de reducir sintomas,
complicaciones y evitar recaidas y a falta de informacion cientifica para las medidas
higiénico-dietéticas, fue necesario apoyamos en articulos de uso comun a la poblacion
(pag. Web) como por ejemplo: Contusalud, Guia Practica Consumer, Guia de
enfermedades, Methodist, Contusalud, Via tu salud, Latin Salud, Fisterra, Semanario,
Salud Familia, Enplenitud, Tu s@lud, etc.

Al realizar el analisis de los articulos encontrados hubo sorpresa y desconcierto porque
siendo una enfermedad tan comun presente en nifios, adolescentes y mas en adultos
haya tan poco material de investigacion y experimentacion en espafiol que menciona
medidas higiénico-dietéticas y tratamiento farmacoldgico para prevenir la Ulcera péptica.
Los articulos se clasificaron en:
a) Articulos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas en la ulcera
péptica.
b) Articulos que hacen referencia a medidas generales, medidas higiénico-
dietéticas y tratamiento farmacoldgico en la ulcera inducida por AINEs.
c) Articulos que hacen referencia en medidas higiénico-dietéticas y tratamiento
farmacolégico de la Ulcera causada por infeccion de la bacteria Helicobacter

pylori.

1.- Articulos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas en la ulcera
péptica.

Al analizar algunos articulos que hacen referencia a la dieta en el tratamiento de la ulcera
péptica, indican que la dieta no puede curar la Ulcera, pero si se debe dar un tratamiento
complementario a la terapia médica y farmacoldgica, ya que consigue evitar la irritacion de
la mucosa digestiva inflamada, suprimir el reflujo de jugos acidos de estdmago a eséfago y
disminuir el impacto y la secrecién gastrica acida, lo que favorece su cicatrizacion y la
resolucion de sus sintomas'®**3940 Tampién se indica que la dieta varia en funcién de

la persona y de la evolucién de la enfermedad®.



Ulcera en etapa aguda o en la que se manifiestan sus sintomas (necesita de una
alimentacion bajo control de especialistas), Ulcera en etapa de remisiéon o de evolucién
favorable y ulcera en fase de estado (cuando no hay sintomas). Para la Ulcera en etapa de
remision o de evolucion favorable se recomienda®®:

MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS PARA LA PREVENCION DE LA ULCERA PEPTICA

Los cambios en el estilo de vida que se proponen en la revision de articulos son'" 18333

42 44-48,53-54 58,62-63 69.

*Comer con regularidad y moderadamente.

*Evitar comidas que no se digieran facilmente.

*Evitar comidas excesivamente ricas en grasa.

*Disminuir las bebidas carbonatadas.

*Suspender el tabaco.

*Suspender el consumo de alcohol.

*Suspender el consumo de café.

*Suspender Té y chocolate.

*Comer pocas cantidades de alimento, consumir entre 4 y 5 comidas pequenas.

*Evitar pasar mucho tiempo sin alimento en el estomago.

*Evitar los alimentos con alto contenido de condimentos, jugos citricos y pan.

*Eliminar de la alimentaciéon aquellas sustancias que estimulan la presencia de lesiones
tumorales en el estdbmago (carcinogénesis gastrica) como las habas, raices duras,
alimentos que han sido quemados (ahumados), alimentos ricos en sal o nitratos.

*Se sugieren suplementos de tipo antioxidantes como la vitamina C o E y betacarotenos o
una alimentacién rica en alimentos que lo contengan (frutas y vegetales frescos).

*Se sugiere una dieta rica en fibra para reducir el riesgo de desarrollar ulcera y acelerar la
curacion de las existentes, por ejemplo manzana y las patatas que protegen la mucosa.

*Replantear el consumo de ciertos medicamentos, como los antiinflamatorios no
esteroides (evitar la aspirina que puede remplazarse con paracetamol)

*Los alimentos deben masticarse bien y no tragarios rapidamente.
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2.- Articulos que hacen referencia a medidas generales, medidas higiénico-
dietéticas y tratamiento farmacolégico en la Gicera inducida por AINEs.

Al analizar los articulos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas, medidas
generales y tratamiento farmacoldgico para prevenir la tlcera gastroduodenal, inducida por
antiinflamatorios no esteroides (AINEs). Indican que la medida de prevencion mas eficaz,
es no tomar A|NESa'g'H'14'15'20-24'29’32‘35'36'38‘41'42‘44-4?'52‘53'58'54'65‘59'?1,

Las conclusiones a las que llegaron fueron similares obtenidas a través de estudios de
investigacion y experimentacion en humanos y pacientes con problemas de reumatismo,

especifican en sus articulos lo siguiente: (Cuadro No.3)

Cuadro No.3. Medidas para prevenir o curar la ulcera inducida por AINEs

MEDIDAS  HIGIENICO-| *Evitar el café.

DIETETICAS *Evitar el alcohol.

*Evitar el tabaco.

*Evitar el picante y alimentos condimentados.

*Evitar comidas excesivamente ricas en grasa.

*Restringir el uso de AINE y prescribirlos sélo cuando haya una
indicacion clara

*En caso de dolor sin inflamacién, el farmaco de primera
eleccion es el paracetamol, tromadol e hidrocodona.

MEDIDAS GENERALES
*Si hay inflamacién y es necesario usar un AINE utilizar el
menos toxico (ibuprofeno) a dosis minima y eficaz.

*Los pacientes con algun factor de riesgo, como edad
avanzada (>70 anfos), con antecedentes de enfermedad
ulcerosa o de
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MEDIDAS GENERALES
(continuacion)

io de hemorragia digestiva, evitar en lo posible la combinacion
'de AINE con corticoesteroides, anticoagulantes orales, en
!enfermedades cardiovasculares y evitar combinaciones de 2 o
Emés AINE, dichos pacientes pueden beneficiarse con un
tratamiento preventivo.

*Evitar el empleo de AINE en pacientes con historia de ulcera;
de ser posible, indicar desde el inicio un inhibidor de la COX-2
por ejemplo: celecoxib, rofecoxib y el meloxicam que permiten
la seguridad gastrointestinal y que a dosis recomendada no
reducen la concentracion de prostaglandinas en la mucosa

gastrica.

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

*El misoprostol (200 ug/6 h) es propuesto como farmaco que

previene la tlcera gastrica y duodenal'®?"%7%°,

*El sucralfato (1 g/12 h) previene la recurrencia de la ulcera

duodenal en un 65-90%, mientras se continua el tratamiento de

“mantenimiento con Anti-H, o IBP®#*%

*La ranitidina (150 mg/12 h) previene la tlcera duodenal pero no

la gastrica'"®*,

'*La famotidina a dosis elevada (40 mg/12 h) es eficaz para

‘prevenir tanto la Glcera duodenal como la gastrica®*>>

*La cimetidina (600 mg/12 h) ha tenido gran eficacia en la
cicatrizacion de ulceras gastroduodenales®.
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TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO
(continuacién)

T

*El omeprazol (20 mg/dia) se considera el farmaco de eleccidon
por ser mas eficaz que ranitidina, sucralfato y misoprostol en
pacientes con ulceras de gran extension o lenta cicatrizacion

en las lesiones gastroduodenales inducidas por AINE?>2331.

*El pantoprazol (40 mg/12 h) se considera de eficacia similar o
ligeramente superior al omeprazol por la ausencia de
interacciones  farmacolégicas (ideal para enfermos

polimedicados)®>*'.

*El lansoprazol (30 mg/12 h) tiene la capacidad de
cicatrizacidon de las ulceras gastricas y duodenales en un
periodo de 4-6 semanas en ayunas diariamente'.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PARA LA ULCERA INDUCIDA POR AINEs:

El tratamiento faémacoldgico se basa en su efecto sobre los sintomas, la presencia de

lesiones en la mucosa gastroduodenal detectadas por endoscopia y principalmente la

causa. Su eficacia dependera de la seleccion del farmaco, del seguimiento del tratamiento,

de la dosis indicada para prevenir, cicatrizar curar o evitar recidivas de la ulcera péptica.

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H;

RANITIDINA:

*Es el farmaco mas usado en nuestro pais y Argentina, se utliza a nivel

hospitalario y ambulatorio®?

*Del ano 1991-1995 se utilizd en los tratamientos de mantenimiento prolongados,

a una dosis de 150 mg/24 h por la noche durante un ano, en ulcera duodenal para

prevenir recurrencias o complicaciones asociadas con patologias de alto riesgo y

en las que el tratamiento de erradicacion de H. pylon ha fracasado.
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Estos tratamientos deben tener su indicacion precisa, son caros y tienen efectos

adversos®'".

*En el ano 1998 se utilizd la ranitidina en la terapia cuadruple en la erradicacion
de la bacteria H. pylon a una dosis de 300 mg/dia por ocho semanas con
amoxicilina 1.5 g/dia, metronidazol 1.5 g/dia y furoxona de 300 mg/dia por cinco
dias, la cual fue altamente efectiva para la erradicacion y prevencion de la recidiva
de la Glcera duodenal®”.

“La Ranitidina de 150 mg/12 h se utilizé en 1997-1999 y 2002 para la prevencién
de la ulcera duodenal inducida por AINE, pero no de la ulcera gastrica y fue

eficaz #5859

FAMOTIDINA:
*En el afo 1998 y 2001 se demostré que la famotidina a dosis elevada de 40
mg/12 horas, era eficaz en la prevencion de la ulcera duodenal y gastrica inducida
por AINEs y en la cicatrizacion de la ulcera gastroduodenal. La dosis
recomendada para el tratamiento de la Glcera es de 20-40 mg/dia®***%**' Tiene
menor grado de interacciones que la cimetidina.

CIMETIDINA:

*En el afno 1998 se demostrd que la cimetidina aun a dosis elevada (800 mg/12 h)
en ocasiones no respondia en la cicatrizacion de las Ulceras gastroduodenales y
en muchos de los casos las ulceras recurrian presentando mas incidencia de
efectos adversos e interacciones medicamentosas, presenta también mejores
parametros farmacocinéticos, menor costo y mayores aplicaciones
terapéuticas®**. Es el primer medicamento comercializado de los antagonistas
H,, seguido de ranitidina, famotidina, nizatidina, roxatidina y ebrotidina. Estos dos
ultimos son los mas actuales y su experiencia clinica es mas limitada.



MISOPROSTOL:
*Del ano 1997 a 2001 el misoprostol a 200 ug/6 h parecid ser el farmaco de
eleccion ya que demostré su eficacia en la prevencién de Ulceras gastricas y
duodenales en pacientes tratados crénicamente con AINES, pero sus reacciones
adversas limitaron su uso. (diarrea en un 40% de los pacientes tratados y abortivo

en mujeres gestantes)?>?*2%%

SUCRALFATO:
*En el ano 1991 se realizd un estudio comparativo en donde se comprobaron
mayores porcentajes de cicatrizacion obtenidos con sucralfato con 4 g diarios que
los alcanzados con famotidina 40 mg diarios realizados a las 4 y 8 semanas de

tratamiento®.
INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES

En todos los articulos analizados hacen referencia a que los Inhibidores de la bomba de
protones (IBP) tienen mayor capacidad de cicatrizacion, prevencion y sobre todo evitan
recurrencias, que los antagonistas H; y citoprotectores (misoprostol y sucralfato).

OMEPRAZOL.:
*El omeprazol a 20 mg/dia, se sigue utilizando actualmente en la cicatrizacion de
la Ulcera gastrica y duodenal tanto en la Ulcera inducida por AINEs y combinado

con otros farmacos cuando la Ulcera es por infeccion de Helicobacter pylon'?2+*.

*En el aflo 1997 el omeprazol, se considerd que podria ser eficaz en la profilaxis

de las lesiones gastrointestinales inducidas por AINEs*>%%%.

*En el afio 1998, el omeprazol se considerd de eleccién para el tratamiento de la
ulcera gastrica y duodenal ya que se habia demostrado ser mas eficaz que la
ranitidina, el sucralfato y misoprostol en pacientes con ulcera y en tratamiento con
AINEs, especiaimente en aquellas de gran extensidn o lenta cicatrizacion®.
Induce una cicatrizacién mas rapida en los procesos ulcerogénicos que los Anti-

H,. Su via de administracidn es oral y endovenosa™.



En el afo 2001, los estudios del omeprazol sefalaron su eficacia en la prevencién
de complicaciones, en la prevencion de Ulcera gastroduodenal y el grado de
reduccion en la frecuencia de complicaciones es menor que el grado de reduccion
de ulcera gastroduodenal. Los estudios analizados demostraron que el omeprazol
(20 mg/dia) ofrece tasas de cicatrizacion superiores en un periodo de 14 dias.

LANSOPRAZOL:
*En el ano 1996 el lansoprazol a la dosis de 30 mg en ayunas diariamente se
considero superior a la ranitidina, porque la capacidad de cicatrizacion para la
Ulcera gastrica va del 87-100% a las 8 semanas y para la ulcera duodenal ha sido
alrededor del 90-100% a las dos semanas de los pacientes en 14 dias. No parece
presentar ventajas adicionales al omeprazol ya que dispone de una amplia
experiencia clinica. Presenta mejor biodisponibilidad pero mayor cantidad de

efectos adversos ',

PANTOPRAZOL:

*En el ano 1996 el pantoprazol se considero un nuevo IBP de la célula parietal
gastrica y demostré ser superior a la ranitidina en la curacion de la ulcera
duodenal activa'®. Tiene eficacia similar o ligeramente superior al omeprazol,
porque es mas estable en medio acido y presenta un potencial inferior de
interacciones®. Es uno de los farmacos que se usa por via oral y mas usado a
nivel hospitalario en urgencias por via endovenosa ya que se considera ideal para
enfermos polimedicados y con afecciones asociadas™.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

El objetivo es la prevencion de la recidiva sintomatica y la aparicion de
complicaciones en la Ulcera inducida por AINEs**#77787%_ge tilizan:

Cimetidina: Cicatrizacion 800 mg/ 24 h, mantenimiento 400 mg/24 h por la noche.

Ranitidina: Cicatrizacion 150 mg/12 h, mantenimiento la mitad de la dosis.

Famotidina: Cicatrizacion 20 mg/12 h, mantenimiento la mitad de la dosis.
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3.- Articulos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas y tratamiento
farmacoldgico para la ulcera péptica causada por infeccion de Helicobacter

pylori
Al analizar los articulos que hacen referencia para la erradicacion de Helicobacter pylon,
no dan informacioén suficiente para seguir medidas higiénicas y dietéticas para favorecer el

tratamiento farmacolégico. (Cuadro No.4)

Cuadro No.4. Medidas higiénico-dietéticas para prevenir Helicobacter pylori

*Medidas sanitarias eficientes en alimentos e higiene personal.
*El agua debe estar bien depurada (agua potable).

MEDIDAS  HIGIENICO-|*Las verduras y frutas sean de garantia.

DIETETICAS*' 4474882 I+Eyjitar el alcohol.

*Evitar el tabaco.

| *Evitar el café (aumenta |la susceptibilidad a H. pylon).

*Evitar el ajo, no ofrece beneficios contra H. pylon.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PARA LA ERRADICACION DE H. pyiori.

La Filosofia que prevalece en la actualidad, es la de combinar un bloqueador de la

secrecion acida con uno o dos antibidticos, las razones de esta asociacion son:

*Acelerar el proceso de curacion de la Ulcera y mejorar el apego al tratamiento, haciéndolo
tolerable para el enfermo, ademas al elevar el pH intragastrico en 24 horas (3 0 4 en los
bloqueadores H, y de 5.5 6 mas en los IBP), se busca incrementar la concentracion de
antibiéticos. En base a estos fundamentos, se han realizado multiples combinaciones con

resultados consistentes’’:

*Los Inhibidores de la bomba de protones se combinan con otros farmacos formando
terapias binarias, triples o cuadruples con la finalidad de erradicar la bacteria Helicobacter
pylon'®172425.31 (Cyadro No.5)



Cuadro No.5. Tratamiento de erradicacion para Helicobacter pylori con inhibidores

de la bomba de protones (IBP)

Terapia IBP Antibiético Antibiético  Eficiencia Duracion
Binaria Omeprazol Claritromicina 44% 7 dias
1994"" 20 mg/12 h 500 mg/8-12 h
Binaria Omeprazol Amoxicilina 79-85% 14 dias
1996"7 40 mg/dia 19/12h '

Binaria Omeprazol Amoxicilina 44% 7 dias
19967 20 mg/12 h 500 mg/6 h

Binaria Omeprazol Claritromicina 70-85% 14 dias
1996"7 40 mg/dia 500 mg/8 h

Triple Omeprazol Amoxicilina Metronidazol 80% 14 dias
1996"° 20 mg/12 h 750 mg /3/d 500 mg/3/d

Triple* Lansoprazol Amoxicilina Claritromicina 84% 10 dias
1998t 30 mg/12h 1g/12h 500 mg/12 h 85% 14 dias
Triple* Omeprazo‘l Amoxicilina Claritromicina 85% 7 dias
1998%*+ 20 mg/12 h 1g/12h 500 mg/12 h

Triple* Pantoprazol Amoxicilina Claritromicina 87.5-89.7% 10 dias
2000%°*'§ 40 mg/12h 1 g/ dia 500 mg/12 h

Tripe* Omeprazol Amoxicilina Claritromicina 90% 7 dias
200172 20 mg/12 h 1 g/ dia 500 mg/12 h

*Mejores resultados (primera opcidn), tDisefo aleatorio, $Disefio triple ciego comparativo,

. §Diserio prospectivo, fDisefio prospectivo simple ciego.
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continuacion cuadro No.5

Terapia IBP Antibiético Antibiético Eficiencia Duracion
Triple* Omeprazol 20 Amoxicilina Claritromicina  90% 7-14 dias
2000995 mg; 1000 mg/12h 500 mg /12 h

lansoprazol 30

mg o

pantoprazol 40

mg/12 h
Triple Omeprazol 20 Azitromicina Furazolidona 80% 7 dias
2002 mg/12 h 500 mg/noche 200 mg/3/dia

lansoprazol x3dias

30mg/ ho

pantoprazol 40

mg/12 h

*Mejores resultados (primera opcion)
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Tratamiento erradicador empleando antagonistas H, o sal de Bismuto. (Cuadros No.6)

Cuadro No.6. Erradicacion de Helicobacter pylori con antagonistas H, o sal de

bismuto
Terapia Anti-H; ¢ sal Antibiético Antibiotico Eficiencia Tiempo
de bismuto

Triple* Subsalicilato  Tetraciclina Metronidazol 94% 14 dias
1993'% de bismuto 500 mg. 4/dia 250 mg. 3/dia

2 tab. 4/d 6 Amoxicilina
Triple* Subsalicilato  Tetraciclina 500 Metronidazol 94% 7 dias
1994" de bismuto 30 mg/6 h 250 mg/6 h

mi/6 h
Triple* Subcitrato de  Tetraciclina o Metronidazol o 80-90% 2-4 sem
1994%° bismuto /12 h  Amoxicilina/12 h tinidazol/12 h
Binaria Busmuto Metronidazol 75% 14 dias
1995"
Unicat Subcitrato de 62% 6-8 sem
1996"° Bismuto

coloidal 120

mg/4 al dia
Binaria Subcitrato de  Tetraciclina 500 89% 14 dias
1996"7 bismuto 150 mg/12 hx4dias

mg/12 hx4 dias
Binaria Ranitidina Claritromicina 85-90% 4 sem.
19967 Citrato de 500 mg/8 h x 2

bismuto (RBC) semanas

400 mg/12 h

*Mejores resultados (primera opcion), TDisefo aleatorio.
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continuacion cuadro No.6

Teparia Anti-H° o salde Antibiético Antibidtico Eficiencia Duracion
bismuto
Triple*  Compuestode  Tetraciclina o Metronidazol 500 83% 7 dias
1996"°  bismuto 240 amoxicilina 500 mg/8 h
mg/12 h mg/6 h
Triple*  Ranitidina citrato Amoxicilina 500 Claritromicina 500 85% 7 dias
1999%"  de bismuto 400 mg/12 h mg/12 h
mg/12 h
Binaria  Ranitidina citrato Claritromicina 250 86% 7 dias
2001*  de bismuto mg/6 h
(RBC)
400 mg/12 h
Binaria  Ranitidina citrato Claritromicina 500 84% 7 dias
2001*"  de bismuto mg/12 h
(RBC) 400
mg/12h
Triple*  Ranitidina citrato Amoxicilina 500 Claritromicina 500 88% 7 dias
2002%®  de bismuto 400 mg/12 h mg/12 h

mg/12 h

*Mejores resultados (primera opcién)
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La erradicacion de H. pylon no afecta la recurrencia de Ulcera péptica con tratamiento de

AINE.(Cuadro No.7)

Cuadro No.7. Tratamiento erradicador de Helicobacter pylori antes del tratamiento

con AINEs, previene la ulcera péptica.

Terapia IBP o0 Salde Antibiético Antibiético AINEs Duracion y
bismuto eficiencia
Triplet Subcitrato de  Tetraciclina Metronidazol Naproxén 750 7 dias
1997'° bismuto 500 mg/6 h 500mg/6h  mgx8 sem
120 mg/6 h

Triple Omeprazol Amoxicilina Claritromicina Acido 7 dias
1998 20 mg/d 1g/M12h 500 mg/12 h  acetilsalicilico

Triple* Omeprazol 20 Amoxicilina Claritromicina Diclofenaco 80%

2002 mg/12 h 1000 mg/12 h 500 mg/12 h 100 mg x 6 7 dias

meses

*Mejores resultados (primera opcion), TDisefio aleatorio.



TRATAMIENTO RECURRENTE O DE RESCATE

La simple repeticion del mismo tratamiento generalmente no induce la erradicacion, se
obtienen resultados de aproximadamente del 50%. En el retratamiento se aconseja, a no
usar los nitroimidazdlicos y los macrolidos, en caso de que estas drogas ya hayan sido
empleadas en la terapéutica inicial.

La erradicacion de H. pylon se considera que esta erradicada a un mes después de
terminado el tratamiento. (Cuadro No.8)

Cuadro No.8. Tratamiento recurrente o de rescate

Terapia Anti-H, o Antibiético Antibiético Antibiético Eficiencia Duracion

IBP 0 bismuto
Cuadruple  Omeprazol Amoxicilina Metronidazol Bismuto 72% 14 dias
1995'
Cuadruple* Ranitidina Amoxicilina Metronidazol Furoxona 92% 8 sem.
1998%7 300 mg/d x 1.5g/dia  1.5g/d 300 mg/dia x

8 sem. 5 dias
Cuadruple  Omeprazol Amoxicilina Azitromicina Subcitrato  80% 6 dias
2002% 20 mg, 500 mg/3/d 500 mg/1/dx de bismuto

lansoprazol x6 dias 6 dias coloidad 120

30mg o | mg/3/dia

pantoprazol doble x

40 mg/24 h noche x 3 d

x6dias '
Cuadruple Omeprazol Tetraciclina Metronidazol Subcitrato 82% 14 dias
2002%° 20 mg, 500 mg/4 al 250 mg/4 al  de bismuto

lansoprazol dia dia coloidal 120

30mg o mg/4 al dia

pantoprazol

40 mg/12 h

x6dias

*Disefo prospectivo comparativo.
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TOTAL DE ARTICULOS DE REVISION DE ACUERDO A SUS REFERENCIAS. (Cuadro

No.9)
Cuadro No.9. Total de articulos de revision
Clasificacion de Articulos Articulos informativos o TOTAL
articulos experimentales documentales
Medidas higiénico- 39 18,40,42,47 53,54 ,62 8
dietéticas
Ulcera inducida por 8,9,14,15,30,61,62 20,21,22,29,35,36,38,61 17
AINEs 69 62
Ulcera por Helicobacter 16,19,24,25,27,28,30 10,12,13,17,26,37,49 30
pylon 31,34,73 50,51,55,56,61,66,67
68,70,71,72,75,76
Medidas higiénico- 33,43,46,48,63 5
dietéticas para
Helicobacter pylon
AINEs y Helicobacter 23,32,562,60,64,65,73 7
pylon
Medidas higiénico- 11,41,44,45,58,69,77,78,79 9
dietéticas, por AINEs y
Helicobacter pylon
TOTAL 19 57 76




CONCLUSIONES

Después de revisar las diferentes preguntas que se plantearon en el problema y sus
correspondientes resultados a través de cuadros sobre las medidas higiénico-dietéticas
para la prevencion y tratamiento farmacoldgico de la Ulcera péptica, se pueden emitir las
siguientes conclusiones, todas ellas basadas en una revision sistematica de la bibliografia:

*L.as medidas higiénico-dietéticas no pueden curar la ulcera, pero si es necesario un
tratamiento dietético y un cambio de habitos que complemente la terapia medica y
farmacologica, ya que consigue evitar la irritacion de la mucosa digestiva inflamada,
suprimir el reflujo de jugos acidos de estomago a esofago y disminuir la secrecién gastrica

acida, lo que favorece su cicatrizacién y la resolucion de sus sintomas'®40:42:47.33.54.62

*En el articulo ¢Dieta libre en la ulcera duodenal? a parte de la dieta libre también se
manejaron a los pacientes con cimetidina a dosis diarias de 1200 mg y se obtuvo una
reduccidon progresiva de la ulcera en un periodo de 3 meses, ademas se adicionaron
antiacidos y metoclopramida de acuerdo al cuadro clinico manifestado™.

*E| tratamiento farmacolégico se basa en su efecto sobre los sintomas, la presencia de
lesiones en la mucosa gastroduodenal detectados por endoscopia y principalmente su
causa. Su eficacia dependera de la seleccion del farmaco y del seguimiento del
tratamiento, de la dosis indicada para prevenir, cicatrizar, curar o evitar recidivas de la

tlcera péptica'’*.

*En los articulos publicados para la erradicacién de la bacteria Helicobacter pylon no se
dan indicaciones sobre medidas higiénicas y dietéticas, en algunos articulos Unicamente
se indica evitar el café alcohol, tabaco y ajo, asi como utilizar agua potable y verduras de
calidad, pero es muy importante que se especifiquen, ya que como resultado de su
interferencia con la secrecion de acido por el estomago, esta bacteria es capaz de generar
deficiencias en la absorciéon de nutrientes que pueden comprometer el estado nutricional
de los individuos afectados y vincularse con la aparicion de manifestaciones carenciales o

con el agente causal de enfermedades cronicas'®'213:16.17.1924252627,2830.31.34:37

M
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49.50315556616667687071 727375 36 menciona dichas medidas en los articulos que hablan de

ulcera péptica y H.pylon 3343464863

*La combinacion de un IBP, amoxicilina y un nitroimidazol, si se emplea con una
posologia cada 12 h y durante 7 dias, es menos eficaz que otras altemativas

terapéuticas?*?5:314967:68.72.73

*La asociacion de ranitidina-citrato de bismuto junto con dos antibidticos (claritromicina
mas amoxicilina o un nitroimidazol) puede incluirse dentro de los tratamientos

erradicadores de primera opcion®*3 678

*Las pautas de primera eleccion que se recomienda utilizar en Esparia son un IBP junto
con amoxicilina y claritromicina o ranitidina-citrato de bismuto asociada a estos mismos
antibidticos; en caso de alergia a la penicilina, la amoxicilina debera ser sustituida por
metronidazol.

*La duracion de una semana para la combinacién de un IBP, claritromicina y amoxicilina
es probablemente la mejor opcidon en estos momentos, si bien esta recomendacion esta

basada en estudios de coste-efectividad®” 7",

*E| tratamiento previo con un IBP no disminuye la eficacia posterior de las terapias triples
con estos antisecretores junto con dos antibiéticos, de lo que se deduce, en primer lugar,
que no es preciso suspender el tratamiento previo con IBP cundo nos planteamos un
intento erradic>H. pylon y, en segundo lugar, que se puede administrar un |BP
inmediatamente después de visualizar la lesién ulcerosa en la endoscopia, para

posteriormente afiadir los antibiéticos apropiados® %",

*Para obtener una elevada tasa de cicatrizacion ulcerosa duodenal es suficiente el empleo
de un IBP durante una semana, es decir, el periodo de administracion de los antibidticos.
Por otra parte, parece prudente que cuando se trate de un Ulcera gastroduodenal que
haya sufrido complicaciones se administren antisecretores hasta confirmar la erradicacion
de H.pylon.

i
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*En la practica clinica no parece necesaria la realizacion rutinaria del cultivo previamente
a la administracion de un primer intento erradicador, puesto que con el tratamiento
empirico (sin conocer las resistencias bacterianas) se obtiene la erradicacion del H.pylori

en un elevado porcentaje de los pacientes® ®7".

*Cuando ha fracasado el tratamiento con un [BP, claritromicina y amoxicilina se
recomienda como terapia “de rescate” una pauta durante 7 dias con un IBP, bismuto,
tetraciclina y metronidazol. Es probable que la combinacién de ranitidina-citrato de bismuto
junto con los antibiéticos represente en el futuro una alternativa valida como terapia “de

rescate”

*Pueden utilizarse indistintamente omeprazol, lansoprazol o pantoprazol dentro de las
terapias triple de erradicacion de Helicobacter pylori con dos antibidticos durante una

seman827,28,49.6?,68,71 .73.

*En la ulcera gastroduodenal inducida por AINES, se mencionan medidas generales que
indican la responsabilidad y el cuidado que se debe de tener al tomar o diagnosticar un
AINE como restringir su uso y prescribirlas sélo cuando haya una indicacion clara, si hay
dolor y no hay inflamacién utilizar el paracetamol, si es necesario utilizar un AINE elegir el
menos toxico. Aunque la medida mas segura es no tomar el AINE y si es muy necesario
por uso prolongado buscar otras alternativas como por ejemplo los inhibidores de la COX-
22023283981 por ejemplo celecoxib, rofecoxib y el meloxicam, es el primer paso para

prevenir las Ulceras causados por AINE®, etc.

*En la ulcera gastroduodenal inducida por AINE se recomienda el ibuprofeno por ser

menos toxico?>2328-36:6162

*En la Ulcera gastroduodenal inducida por AINEs se recomienda no combinar dos 0 mas

AINEs, no combinarlo con corticoesteroides y anticoagulantes orales®®2%2%306162

*En los esquemas de tratamiento para la prevencion mas empleados en la Ulcera

gastroduodenal inducida por AINEs son: Famotidina, misoprostol, nizatidina, ranitidina y

sucra Ifato20—22.29,35,36.38.61 62

=l
h



*En los esquemas de tratamiento para la prevencion de la ulcera gastroduodenal que se
encuentran en estudio desde 1999 es el dosmalfato (proximo a salir al mercado)**2**% y

acexamato de zinc.

*En los esquemas de tratamiento para la curaciéon y cicatrizacion de la Ulcera
gastroduodenal inducida por AINEs son: Cimetidina, omeprazol, lansoprazol, pantoprazol y

9,11,14,15,36,38 61,62 69

subcitrato de bismuto coloidal de produccidncubana y subsalicilato de

bismuto.

*En las medidas higiénico-dietéticas para prevenir la Ulcera inducida por AINE es evitar el
café, el alcohol, el tabaco, citricos, jitomates, consomés, comidas imitantes vy
excesivamente ricas en grasa, ya que NO favorecen la cicatrizacion de la lesiéon de la

Glcera'®*.

*La ulcera duodenal es mas frecuente que la Ulcera gastrica, por lo tanto en la mayoria de

los articulos se indica su prevencion y tratamiento (escasamente para la Ulcera gastrica).

*Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) tienen mayor efectividad en la prevencion,
cicatrizacion y recurrencias que los antagonistas H». Siendo el omeprazol el farmaco mas
utilizado, por su menor grado de interacciones y facil via de administracion, le siguen el

lansoprazol y pantoprazol?®%29.33862

*E| omeprazol tiene mayor efectividad de prevencion y cicatrizacion que el misoprostol,

ranitidina, famotidina y sucralfato en la Glcera gastrica y duodenal?®222%:35:3862

*La ranitidina es el farmaco mas utilizado a nivel hospitalario y ambulatorio en nuestro

pais y Argentina como tratamiento de mantenimiento®®%.

*Se encontraron de medidas higiénico-dietéticas, un articulo experimental y 7 articulos

informativos o documentales en la Ulcera péptica.

*Se encontraron de la Ulcera inducida por AINEs, 8 articulos experimentales y 9

informativosodocumentales.



*Se encontraron de la Ulcera peéptica por infeccion de H pylon , 10 articulos
experimentales y 20 informativos o documentales.

*Se encontraron § articulos que mencionan medidas higiénico-dietéticas en general y H
pylon.

*Se encontraron 9 articulos que mencionan en forma general medidas higiénico-dietéticas,
ulcera inducida por AINEs y ulcera por infecciéon de H. pylon.

*Se encontraron 7 articulos que mencionan Uulcera inducida por AINEs y Ulcera por

infeccién de H. pylon.

*Se realizd un estudio de caracter multidisciplinario, dirigido a comparar y determinar
frecuencia de positividad de diferentes pruebas diagnosticas. Resalta la utilidad del
antibiograma para H. pylori por epsilometria, en vitud de la existencia de cepas
resistentes. La determinacion de Anticuerpos contra H. pylori se manifestd como una
prueba, no invasiva, con aceptable sensibiidad y especificidad. Un diagnostico y
tratamiento oportuno para la infeccién por Helicobacter pylon propiciara disminucién de
uno de los principales motivos de consulta por sindrome dispépsico, con el consecuente

balance positivo para la salud™®.

TENDENCIA ACTUAL E INVESTIGACIONES FUTURAS SOBRE Helicobacter pyitori.
*Deben definirse las relaciones entre esta infeccion y la génesis de cancer estomacal, los
factores genéticos del huésped y los factores dietarios.

*El mejoramiento de las terapias de erradicacion estara en dependencia del desarrollo de
antibioticos mas eficaces y de vacunas terapéuticas.

*El interés actual se encuentra centrado en las manifestaciones extraintestinales de la
infestacion por H. pylon como son el retraso en el crecimiento corporal, la anemia
ferropénica, arteriosclerosis y migrana. Estos aspectos quedan en la actualidad en el

campo de lo controversial*®*>’,
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