
Avances en el manejo de úlcera péptica* 

l. Introducción 

Luis Martín-Abreu" 

La úlcera péptica ha sido siempre imaginada 
como el resultado de una guerra de sitio: la pared 
gastroduodenal es la fortaleza atacada por las 
turbasasediantes: alimentos, alcohol, medicamen- 
tos, jugo biliar, ácidogástrico y a últimas fechas, se 
ha de reconocerun microbio agresor. Porotro lado, 
la heróica muralla defensora, representada por la 
barrera mucosa en la que reside la acción protec- 
tora y que, en cuanto es vencida permite la activi- 
dad directa del ácido sobre las células desprote- 
gidas, lesionándolas. 

Claro está que la fragilidad de la barrera no 
depende sólo de la acción agresiva de esos ele- 
mentos, sino también de su integridad física y 
anatómica y, lo que ya desde Pavlov conocemos 
como decisiva: la acción que el mundo de las 
emociones imprime en la actividad secretora y el 
comportamiento motor y vascular del estómago. 

En el diagnóstico es quizá donde ha evoluciona- 
do más el conocimiento; la radiología ha venido 
desarrollando una tecnología cada vez más preci- 
sa, con más finura en la detección de alteraciones. 
Laendoscopia, conuna sensibilidad y especificidad 
muy elevada ha venido a ser el apoyo fundamental 
en el diagnóstico, yaque nosólo "ve" la alternativa, 
sino que otorga la precisión diagnóstica de los 

estudios histológicos y bacteriológicos, además, 
puede ser en muchos casos la via terapéutica. 

En el capítulo del tratamiento, el tiempo ha ido 
sedimentando diversas corrientes de moda que 
muchas veces no obedecieron más que a capri- 
chos personales sin el más mínimo criterio objeti- 
vo. Así, las mil y una dietas y las decenas de 
fármacos milagrosos que hemos visto pasar en los 
últimos 40 años, con más frecuencia con resulta- 
dos poco gratificantes, pero siempre contando con 
la omnipresencia de un gastrectomizador y un 
vagotomizador a ultranza, prestos a efectuar su 
función mutiladora. 

En los últimosaños, apartirdeladvenimiento de 
medicamentos que tienen efectos extraordinarios 
sobre la producción ácida del estómago, la aplica- 
ción de antibióticos para la erradicación del 
Helicobacfer pylod, la posibilidad de tratar local- 
mente las lesiones sangrantes a través del 
endoscopio y el desarrollo de técnicas quirúrgicas 
mejor cimentadas en la base científica, se ha 
determinado un diagnóstico más preciso, un con- 
trol del curso de la enfermedad y, sobre todo, 
cambiado el panorama terapéutico de una manera 
asombrosa. 
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11. El diagnóstico y el manejo endoscópico 
Juan Manuel Blancas-Valencia 

En la actualidad, el diagnóstico de úlcera péptica 
se establece primordialmente por endoscopía, 
debiendo ser considerada la serie esofago- 
gastroduodenal un estudio complementario. con 
indicaciones bien precisas. 

La sensibilidad de la endoscopia para el diag- 
nóstico de la úlcera péptica (UP), ya sea gástrica 
o duodenal, es superior al 95%. En cuanto al 
diagnóstico diferencial, éste debe hacerse princi- 
palmente con el carcinoma, en este punto sabe- 
mos que la serie esofago-gastroduodenal, no va a 
diagnosticar los carcinomas gástricos en un por- 
centaje que va de 3 a 5%, por lo que no lo hace un 
estudio ideal si se compara con el estudio 
endoscópico, el cual tiene una sensibilidad y 
especificidad más elevadas. 

Por otra parte y con el descubrimiento del 
Helicobacter pylon, germen causal de la gastritis 
crónica de tipo B, la endoscopia con biopsia es el 
único método que nos permite identificar este 
gérmen, dato de gran interés e importancia, prin- 
cipalmente en lospacientres que presentan úlcera 
duodenal, debido a la asociación tan alta de 
recidivas en estos pacientes. 

Estos hechos son los que podemos mencionar 
como avances en el diagnóstico de la UP. 

La endoscopia tiene otras ventajas sobre los 
otros métodosde diagnósticode la UP, comoes un 
diagnóstico preciso dealgunas de las complicacio- 
nes de esta enfermedad, como la hemorragia 
secundaria a UP, ya que además de establecerun 
diagnóstico anatómico, permite establecer un pro- 
nóstico para recidivas de hemorragia, según los 
hallazgos endoscópicos. El principal avance en 
esta complicación lo constituye el hecho de poder 
realizar el tratamiento de las lesiones que presen- 
tan hemorragia activa, al momento de establecer 
el diagnóstico. 

En el aspecto diagnóstico existe una clasifica- 
ción endoscópica, denominada de Forrest, la cual 
ha sido modificada y que permite establecer un 
pronóstico en cuanto a posibilidad de resangrado 
por UP. Tiene tres divisiones y son las siguientes: 

I Si hay hemorragia activa. 
la UP con hemorragia arterial. 
lb UP con hemorragia escasa o venosa. 

II Sin hemorragia activa pero con signos de 
sangrado. 

Ila UP con vaso visible. 
Ilb UP con coágulo adherido a su super- 

ficie. 
III Sin hemorragia y sin signos de hemorragia. 

El riesgo de sangrado para las lesiones tipo I es 
altoy se calcula queva de un 60% a 90%, en el tipo 
II va de 30% a 60% y en el grupo Ill el riesgo es del 
O al 10%. 

El avance más importante en el manejo de las 
complicaciones de la UP, lo constituye sin duda el 
manejo endoscópico, ya que a través de este 
podemos aplicarvarias alternativas para controlar 
la hemorragia, entre las que podemos mencionar 
el laser, la electrocoagulación, la sonda térmica y 
la inyección. En general con estos métodos se 
obtienen resultados similares en el control de la 
hemorragia por UP, reportándose en forma global 
éxito del 90%, disminución de los dias de estancia 
hospitalaria y disminución de la morbi-mortalidad. 

De los métodos arriba señalados, el más barato 
y quizá por eso el más utilizado, es la inyección, ya 
sea de sustancias esclerosantes o de factores de 
coagulación, los cuales según diferentes estudios 
controlados, tienen igual efectividad. 

En México, para fines prácticos en todos los 
hospitales donde se realiza endoscopia, se dispo- 
ne del método de inyección y sólo algunos hospi- 

3 8 Gac Méd Méx Vol. 132 No. f 



tales muy seleccionados disponen deotra alterna- 
tiva terapéutica de las arriba mencionadas. 

Finalmente el diagnóstico de las otras compli- 
caciones de la UP deben de realizarse mediante la 
serie esofago-gastroduodenal, estas complicacio- 
nes son la estenosis, la penetración y la perfora- 
ción. En estas complicaciones la endoscopia debe 
sercomplementaria en las2 primeras y se mencio- 
na que está contraindicada en la última. 

En cuanto a la estenosis, en la actualidad 
disponemos de balones hidrostáticos o neumáti- 
cos, para el tratamiento de la misma. En forma 
aguda, los efectos benéficos de la dilatación de la 
estenosis péptica se reportan tan altos como del 
90%, sin embargo, no todos los autores han logra- 
do reportar estos indices de efectividad. El proble- 
ma real y serio lo constituye el manejo a largo 
plazo, ya que la recidiva de estenosis es tan alta 

como del 60% y los resultados son muy contradic- 
torios, por lo que será necesario realizar estudios 
complementarios que evaluen en forma objetiva 
los resultados a largo plazo. Las complicaciones 
que resultan de la dilatación de las estenosis son 
alrededor del lo%, siendo las principales la hemo- 
rragia y la perforación. 

En conclusión podemos mencionar que la 
endoscopía es el método de diagnóstico ideal en 
los pacientes con sospecha de UP, es además 
muy importante en el diagnóstico y el manejo de la 
hemorragia digestiva, ya que el tratamiento 
endoscópico ha logrado mejorar la sobrevida, 
disminuyendo la morbi-mortalidad y finalmente en 
el manejo de las estenosis; a pesar de los buenos 
resultados que se obtienen a corto plazo, faltan 
estudios a largo plazo que permitan definir la 
utilidad real de este tipo de manejo. 

III. Helicobacter pylori y úlcera péptica 
Margarita Dehesa-Violante' 

Úlcera duodenal 

La úlcera duodenal es el común denominador 
de un grupo de alteraciones heterogéneas, tales 
como: aumento en la secreciónde ácido y pepsina, 
aumento en la sensibilidad de lascélulas parietales 
a la acción de la gastrina, disminución en los 
factores de defensa como son: disminución en la 
secreción de moco y bicarbonato, disminución del 
flujo sanguíneo de la mucosa, así como de la 
síntesis de prostaglandinas a nivel local, entre 
otras, lo que trae como consecuencia una pérdida 
de la continuidad de la mucosa duodenal.' 

A pesar de esta heterogeneidad, la gastritis 
crónica antral se ha demostrado en casi el 100% 
de los pacientes que tienen úlcera du~denal.~ 
Magnus informó la presenciadegastritis en el área 
del antro pilórico en el 100% de 256 especímenes 
obtenidos de pacientes que fueron sometidos a 
resección gástrica por úlcera duodenal crónica 
recurrente. 

Esta gastritis puede reflejar una anormalidad 
básica fundamental común tanto para la úlcera 
gastrica como para la duodenal. El H. pylonse ha 
aislado del antro gástrico en casi el 100% de los 
casos de úlcera d~odena l ,~  su presencia está 
íntimamente relacionada con la lesión gástrica, 
esta bacteria es el agente etiológico de la gastritis 
crónica que se asocia a la enfermedad ulcerosa 
duodenal. Se ha demostrado en algunos estudios 
la resolución completa de la gastritis una vez que 
se ha erradicado el microorgani~mo.~ 

Estudios hlstológicos han proporcionado tam- 
bién evidencias indirectas que favorecen el papel 
patogénico del Helicobacteren la úlcera duodenal. 
La bacteria se ha visto y aislado de la mucosa 
duodenal de sujetos ulcerosos. Se ha encontrado 
solamente en áreas de metaplasia gástrica La 
presenciademucosagástricaen el bulbo duodenal 
es un hallazgo frecuente en los pacientes, inde- 
pendientemente deque la úlcera esté activa o no." 
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Marshall y col. han sugerido7 que la metaplasia 
gástrica puede ser la primera alteración en los 
pacientes que están en riesgo de padecer úlcera 
duodenal. La colonizacidn del epitelio puede dar 
lugar a duodenitis y poslblemente a ulceración. La 
metaplasia gástrica generalmente se encuentra 
en los bordes de la úlcera y es este epitelio el que 
es colonizado por el Helicoba~ter.~ 

Por otro lado, se ha dicho que la presencia de 
bacterias productoras de ureasa en la mucosa del 
antro gástrico, puede facilitar la difusión retrógra- 
da de iones H+ y actuar como un foco para la 
ul~eración.~ Las áreas de metaplasia pueden re- 
tornar a lo normal después del tratamiento con 
bismuto, lo que puede ser consecuencia del efecto 
bactericida de este agente, o bien, de su efecto 
citoprotector. 

La enfermedad ulcerosa duodenal es obvia- 
mente un suceso multifactorial, además de la 
gastroduodenitis microbiana, hay muchas otras 
alteracionescomo la secreciónde ácidoy pepsina, 
el tabaquismo y otrosfactores genéticosy ambien- 
tales que intervienen para su desarrollo. La 
interacción de estos factores de riesgo pueden 
explicar porqué algunos individuos infectados con 
la bacteria desarrollan Úlcera y otros no.l0 

Se ha dicho que solamente el 10% de los 
sujetos infectados desarrollarán Úlcera, lo que se 
ha tratado deexplicaren base a que es posible que 
el potencial ulcerogénico de las cepas de H. pylori 
sea diferente, La citotoxina vacuolizante que da 
lugar a vacuolización de las células epiteliales en 
cultivo, está presente con más frecuencia en el H. 
pylonaislado de pacientes con úlcera duodenal." 

Hay otros datos que sugieren diferencias en las 
cepasde los pacientesque tienenúlceraduodenal. 
Existe una clara asociación entre un componente 
protéico de H. pylori y la intensidad de la gastritis, 
se trata de una proteína con un PM de 120 kD, la 
que se ha asociado con gastritis más intensa y 
enfermedad ulcero-péptica,12 por lo tanto esta 
proteína de 120 kD puede probablemente consi- 
derarse como un marcador de la bacteria que dé 
lugar a una gastritis más grave y a enfermedad 
ácido-péptica. 

Hay múltiples estudios que demuestran que la 
erradicación de la bacteria previene la recaída de 
la úIcera.13 

En la actualidad se piensa que si un paciente 
tiene úlcera duodenal asociada a H. pylondebe de 
recibir tratamiento de erradicación de la bacteria, 
con objeto de prevenir las recaídas. 

Úlcera gástrica 

La presencia de gastritis e infección por H. 
pylori se encuentra en aproximadamente el 70% 
de los pacientes con úlcera gástrica.14 La gastritis 
se extiende hastael cuerpo del estómago y es más 
intensa que en los pacientes con úlcera duodenal. 
Cuando se depura la infección, coincidentalmente 
existe una resolución de la infección histologica. 

En este caso se pueden hacer las mismas 
consideraciones que para la úlcera duodenal. 

Marshall ha sugerido que existen dos grupos de 
pacientes con úlcera gástrica: unos con gastritis 
asociada a H. pylori y otros con gastritis sin la 
bacteria, la que puede ser secundaria a la ingesta 
deantiinflamatorios noesteroideos, que rompen la 
barrera mucosa gástrica por un mecanismo distin- 
to, esto sucede en aproximadamente un 30% de 
los pacientes con úlcera gástrica. 
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IV. Tratamiento médico: del pH al Hp 

Guillermo Robles-Diaz' 

El tratamiento de la úlcera péptica debe tener 
como propósitos: aliviar los síntomas, cicatrizar la 
lesión, prevenir las complicaciones y recaídas, no 
producir efectos indeseables, así como conseguir 
la aceptación de los enfermos, misma que en 
ocasiones puede verse limitada por la presenta- 
ción de los fármacos, la dosis y el costo. 

El conocimiento actual permite establecer dife- 
rentes abordajes terapéuticos de acuerdo al tipo 
de úlcera y al tipo de pa~iente.',~ Con relación en 
el primero, resulta interesante conocersu localiza- 
ción, tamaño, cronicidad y complicaciones. Estas 
variables pueden ser fácilmente ejemplificadas en 
diferentes aspectos de la enfermedad ulcerosa; 
sin embargo, con relación en larespuesta terapéu- 
tica, se han establecido claras diferencias como 
las que se mencionan a continuación: úlcera 
gástrica (UG) y duodenal (UD); úlceras pequeñas 
y grandes; las que se presentan por primera vez y 
las que son recidiva de una previa; las que están 
complicadas con perforación, estenosis o hemo- 
rragia. siendo esta última complicación la más 
frecuente y, dentro de ella, la evolución es diferen- 
te en aquellas que tienen un vaso sangrante 
visible. 

Por otro lado, deben tenerse presente las ca- 
racterísticasdel paciente, principalmenteen loque 
corresponde a la secreción de ácido, los antece- 
dentes personales relacionados con la Úlcera, la 
historia de ésta y las enfermedades asociadas. En 
cada uno de estos puntos se tiene la evidencia de 
que el manejo puede cambiar con base en: 
secreción basal de ácido normal o aumentada; 
antecedentes de tabaquismo o de ingestión cróni- 
ca de analgésicos o anti-inflamatorios no 
esteroideos (AINES); la historia de enfermedad 
ulcerosa sintomática de laroa duración, antece- 
dente de hemorragia, resistencia a tratamientos 
orevios o evidencia de infección por Helicobacter 
Pylori (Hp); finalmente, existen diversas patolo- 
gías relacionadas con la aparición y recidiva de la 
úlcera que pueden modificar la conducta terapéu- 
tica. entre ellas se encuentra la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. 

Se puede considerar que durante décadas, el 
tratamiento de la úlcera péptica ha tenido como 
objetivo suprimir la secreción de ácido por el 
estómago y, es hasta los diez últimos años en que 
se han dirigido las estrategias hacia otro factor, el 
Helicobacterpylon es así posible, en este sentido, 
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resumir el avance en el manejo farmacológico 
como una evolución en el combate del pH al Hp. 

Dentro de esta gama de esquemas terapéuti- 
cos se han descrito diversas medidas no quirúrgi- 
cas para controlar la acidez que incluyen desde 
dietas hasta radioterapia, cuyas secuela en la 
salud de los pacientes han sido recientemente 
analizadas3 sin embargo, en esta presentación 
sólo se mencionan fármacos que se han usado en 
el manejo de la úlcera péptica, los que pueden ser 
agrupados como aquellos que tienen acción local 
o luminal como los antiácidos no absorbibles. 
protectores de la mucosa gástrica, hasta aquellos 
con posible actividad bacteriostática (bismuto); y 
los que actúan a nivel sistémico, ya sea como 
antisecretores específicos que actúan sobre la 
célula parietal y que pueden ser anticolinérgicos, 
antagonistas de los receptores H,, inhibidores de 
la bomba de protones, o bien, con efecto de 
citoprotección como se describieron las 
prostaglandinas y, más recientemente. se ha aña- 
dido el uso de los antibióticos contra el Hp. 

Hasta hace 20 años, los antiácidos eran el 
tratamiento habitual para la cicatrización de la 
úlcera péptica. Su capacidad curativa como único 
fármaco fue probada en comparación con los 
antagonistas H,, primordialmente en lo que res- 
pecta a la En la actualidad son usados con 
gran frecuencia para aliviar los síntomas; sin em- 
bargo, todavía son una opción terapéutica para la 
cicatrización en algunoscasos predominantemente 
de UD, pequeñas, no complicadas, en pacientes 
sin otros factores agravantes (por ejemplo: 
tabaquismo, ingestión de AINES, enfermedades 
asociadas). Se ha podido establecer que el régi- 
men más apropiado y económico de antiácidos 
debe de tener la capacidad de neutralizar 400 
mmolldía dadosal menos una horadespuésde las 
c~midas.~, 

Otros medicamentos con capacidad de prote- 
ger la mucosa gástrica o neutralizar el ácido 
secretado, como el sucralfato o el bismuto, han 
probado ser útiles en el tratamiento de la úlcera 
péptica, en forma similar a los antisecretores, en 
especial los antagonistas H,. Respectoal bismuto, 
aun antes de identificarse su utilidad en los casos 
de Hp. se incluía como alternativa terapéutica de 
la úlcera duodenal, considerando los efectos se- 
cundarios como una limitante para su uso.', 2.7 

Estos tratamientos tienen claras desventajas 
cuandosecomparancon los nuevos antisecretores, 
en especial, está el difícil apego de los pacientes 
por las múltiples dosis diarias y los efectos secun- 
darios. En general, su usose limita en tratamientos 
a corto plazo y en casos de úlceras pequeñas, no 
complicadas, en pacientes sin factores de riesgo 
para la enfermedad ulcerosa péptica. 

Con respecto a los medicamentos que actúan 
por vía sistémica como los antisecretores del tipo 
de los anticolinérgicos, incluso aquellos selectivos 
para receptores muscarínicos gástricos como la 
pirenzepina, asícomo también los "citoprotectores" 
como las prostaglandinas, no han mostrado resul- 
tados mejores que los antagonistas H2 y sí mayo- 
res efectos colaterales, en especial éstos últimos, 
podrían ser útiles en forma profiláctica en casos 
con ingestión de AINES, pero que para obtener la 
cicatrización de una úlcera, requieren de dosis 
altas que tengan también un efecto antisecretor, lo 
que lleva a mayor riesgo de manifestaciones se- 
cundarias. Estas obse~ac ione~  descritas en los 
últimos años, han llevado a no recomendar su 
~ ~ 0 . 1  2. 4, 7. 8 

En la actualidad existen dos grupos de 
antisecretores de probada efectividad en el trata- 
mientodela úlcerapéptica, los antagonistasde los 
receptores H, de la célula parietal (cimetidina, 
ranitidina, farnotidina y nizatidina) y los bloquea- 
dores de la bomba de protones (omeprazol, 
pantoprazol, lanzoprazol), ambos han sido usa- 
dos efectivamente y sin riesgos para la salud en 
millones de pacientes. La diferencia principal entre 
estos fármacos radica en el tiempo de cicatriza- 
ción de la úlcera, ya que porejemplo, se consiguen 
cifras cercanas al 80% de curación de UD con 
cuatro semanas de tratamiento para los primeros 
y con dossemanas para los segundos. Diferencias 
similares se han observado para la UG, la cual 
requiere en general, casi el doble de tiempo de 
tratamiento para lograr cicatrizar, lo que algunos 
han atribuido a su mayor tamaño.l, 2, - Estas 
diferencias entre los dos tipos de medicamentos 
pueden estar relacionadas con la magnitud de 
supresión del ácido, aunque conviene mencionar 
que los porcentajes de curación se hacen simila- 
res cuando se aumenta el tiempo de tratamiento. 
Se ha establecidoque la cicatrización está relacio- 
nada directamente con el grado de supresión de la 
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secreción de ácido, habiendose demostrado que 
el gradoóptimo puedeserconseguidoal mantener 
el pH arriba de 3 durante 18 a 20 horas al dia, con 
lo que se predice el 100% de curación en cuatro 
 semana^.'^ En pacientes con UD y con riesgos 
múltiples para no cicatrizar (p. ej. úlceras previas, 
tamaño mayor de 10 mm, tabaquismo), puede 
requerirse de supresión más prolongada del áci- 
do," mientras que en los casos de UG relacionada 
con la ingestión de AINES, cuando no es posible 
retirarlos, se requieren dar dosis al doble de lo 
habitual para obtener cicatrización. Recientemen- 
te se ha informado que además de una más rápida 
cicatrización existe más rápida mejoría de los 
síntomas y menorcostoconel usode bloqueadores 
de la bomba de protones.O 

El manejo médico de la úlcera péptica sangran- 
te puede dividirse en el orientado al episodio 
agudo y al preventivo de la recidiva de la hemorra- 
gia. En el primer caso, no se ha podido establecer 
beneficio con el uso de vasoconstrictores, 
antisecretores o indusoinhibidores dela fibrinolisis, 
para detener el sangrado o prevenir la recurrencia 
en las primeras horas. Aun cuando el uso de 
antisecretores intravenosos en forma rutinaria no 
es necesario ni se justifica desde el punto de vista 
costo beneficio, es útil iniciar el tratamiento cuanto 
antes para promoverla cicatrización, lo que puede 
hacerse porvía oral en la mayoría de los pacientes 
después de la terapia endoscópica, misma de la 
que se hablará más adelante en este Simposium 
y que constituye actualmente la mejor alternativa 
terapéutica que previene la recurrencia, la cirugia 
urgente y la mortalidad de estos enfermos.12 

En vista de que la úlcera péptica puede 
resangrar, es prudente lograr la cicatrización por 
medio de un tratamiento antisecretor más potente 
que el rutinario y por periodos de tiempo mayores, 
en especial, en aquellos casos con riesgo aumen- 
tado como úlceras de más de 10 mm de diámetro, 
con coagulo adherido, vaso sanguíneo visible o 
sangrado activo. Por otro lado, además de las 
caracteristicas de la lesión, debemos considerar 
las de los pacientes, para dejar con dosis de 
mantenimiento los casos con ingestión de AINES 
o hipersecretores de ácido, asi como conseguir la 
erradicación del Hp si se demuestra su existen- 
cia.12 l3 

En los casos de úlcera péptica e infeción por 
Hp. la erradicación de la bacteria junto con la 
terapia antisecretora, ha mostrado ser más útil. 
tanto para cicatrizar las úlceras como para preve- 
nir su recidiva e incluso complica~iones.~~- l%on 
base en estos hallazgos se han hecho recomen- 
daciones para dar tratamiento de erradicación de 
Hp en todo pacientecon úlcera péptica y evidencia 
de infección."Se han descrito esquemas terapéu- 
ticos muy variados, desde la administración de 
furazolidona y subsalicilato de bismuto con lo que 
se ha logrado erradicar en 72% de los casos y que 
constituye una opción más barata y efectiva; sin 
embargo, se ha observado que la erradicación es 
más fácil de obtener con varios antibióticos, aun- 
que triples o cuádruples esquemas que pueden 
ser muy útiles, no son exitosos en la práctica, 
debido a la poca aceptación de los pacientes por 
los efectos colaterales y por la gran cantidad de 
pastillas que deben ingerirse. 

Tratamientos que combinan nitroimidazoles 
(metronidazol de 200 mg x 4 x 14 dias, 400 mg x 
3 x 7 d, 500 mg x 3 x 14 d), bismuto (subsalicilato 
2 tabletas x 3 x 14 d, dicitrato 1 Tab. x 4 x 14) y 
tetraciclina (500 mgx4x4 d) o amoxicilina (250 mg 
x 4  x28 d, 500 mg x 3 x 7 ó 14 d), logran erradicar 
la bacteria en el 90% de los casoso y podria llegar 
a cerca de 100% si se añade omeprazol al esque- 
ma.I5 Recientemente se han obtenido resultados 
exitosos con el uso de un antibiótico (amoxicilina 
1 g x 2 o claritromicina 500 mg x 2) más un 
antisecretordel tipoinhibidorde bombade protones 
(omeprazol20 mg x 2, lanzoprazol30 mg x2) con 
lo que se logra la erradicación en más del 80% de 
los c a s ~ s . ~ ~  

El control del pH es un objetivo que permanece 
en el manejo del Hp, ya que se ha visto mayor 
vulnerabilidad de la bacteria en pH alto y, aun 
cuando se han descrito esquemas con antagonis- 
tas H, que tienen buenos resultados, se ha pro- 
puesto que el omeprazol y el lanzoprazol pueden 
seraun más útiles portenerun efectodirecto sobre 
el microrganismo comose ha demostrado in ~ i t r o .~ ,  
14. 15 

Por otro lado, debe considerarse la posibilidad 
de resistencia a algunos antibióticos, como se ha 
observado con el metronidazol, que podria ser 
muy frecuente en nuestro medio y con la 
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claritromicina, aunque esta última es de gran utili- 
dad en enfermos alérgicos a la penicilina. Es 
recomendable en caso de no lograrse la erradica- 
ción, al terminarun ciclo de tratamiento, cambiarel 
antibiótico y no prolongar por más tiempo el mismo 
esquema terapéuti~o.~, l5 

En los últimos años se ha promovido la erradi- 
cación del Hp como la curación de la enfermedad 
ulcerosa péptica. sin embargo, debemos ser muy 
cautelosos antes de generalizar esta terapia, so- 
bre todo en lo que respecta al costo, los efectos 
colaterales de los medicamentos empleados y la 
posibilidad de reinfec~ión,'~ ya que porejemplo en 
países desarrollados, puede ser útil en vista de 
que el nivel de reinfección en adultos es muy bajo, 
de alrededor de 1 por ciento al año, mientras que 
en niños es de 18 por cientoq5 y probablemente en 
nuestro país sea más alta, incluso mayor que la 
probabilidad de recidiva de la úlcera, tomando en 
cuenta la elevada prevalencia de la infección en la 
población general.lgZ0Sin embargo, es indudable 
que en general entre mayores el grado de recidiva 
o de resistencia a los antisecretores, más fuertees 
la indicación para investigar y en su caso erradicar 
al HP.~'  

El avance en el estudio de la secreción gástrica 
y la Úlcera péptica continúa, recientemente se ha 
propuesto que la trasmisión directa del estímulo 
secretor a la célula parietal se hace a través de 
macrófagos y células plasmáticas, probablemente 
vía un agente que podria ser el óxido nítrico, lo que 
abre un nuevo campo de investigación 
farmacológica que puede ampliar las alternativas 
de manejo de estos enfermos.22 En conclusión, 
resulta indispensable que el médico considere 
todas las variables existentes en cada paciente y, 
de acuerdo al conocimiento sobre la enfermedad 
ácido péptica y al arsenal de medicamentos exis- 
tente, se seleccione el mejortratamiento, evitando 
copiar conductas terapéuticas generaleso válidas 
para poblaciones seleccionadas. 
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V. Cirugía de ulcera péptica 

Humberto Hurtado-Andrade* 

Las principales indicaciones para intervenir 
quirúrgicamente a un enfermo con úlcera péptica 
son: la intratabilidad, la hemorragia, la penetra- 
ción, la perforación, la obstrucción, la sospecha de 
cáncer y la necesidad de tomar un tratamiento 
ulcerogénico. 

La primera operación que se empleó para el 
tratamiento de la úlcera péptica fue la 
gastroyeyunoanastomois (GY), realizada por pri- 
mera vez en 1881 por Anton Wolfler, la cual tuvo 
el gran inconveniente de una alta frecuencia de 
úlcera de boca anastomótica (35%), y una gran 
cantidad de complicaciones postoperatorias. 

Por estas razones la GY fue desplazada entre 
1920 y 1930 por la gastre~tomia,~ con reconstruc- 
ción gastroduodenal (Billroth 1) o gastroyeyunal 
(Billroth II), con recurrencia de la úlcera a 5 añosde 
sólo 5%, pero con una frecuencia también elevada 
de complicaciones postoperatorias. 

En 1943 Dragstedt y 0wens2 introdujeron la 
vagotomia troncular (VT) en la práctica chica a la 
cual posteriormente se agregó una operación de 
drenaje comoGY o piloroplastia (P), con recurrencia 
de 10 a 15%3 y morbilidad entre el 15 y el 20% de 
los enfermos. 

Con el propósito de evitar recurrencias 
postoperatorias, Smithwick desarrolló en 1946 le 
antrectomía-vagotomia troncular (A-VT), con ia 
cual la recurrencia se abatió a sólo 0.5% de los 
 enfermo^,^ pero con mortalidad de 1 a 2%. 

Más tarde, se llevó al cabo la vagotomia selec- 
tiva (VS)5 combinada con piloroplastia o con 
antre~tomia.~ con el fin de preservar las fibras 
vagales extragástricas y evitar secuelas de la VT 
como la diarrea. 

Más recientemente, se describió la vagotomia 
gástrica proximal (VGP), vagotomia de células 
parietales o vagotomia superselectiva, en la cual 
se preserva el funcionamiento de la bomba 

piloroantral mediante la dene~ación limitada al 
área fúndica y la preservación de la ine~ac ión  del 
antro gástrico, con lo cual se evita también realizar 
un procedimiento de drenaje. Esta operación es la 
que tiene la morbimortalidad más baja =, pero la 
recurrencia de úlcera es de 10 a 15% a 10 años.' 

Recientemente otras operaciones como la 
seromiotomia con vagotomia troncular posterior 
se han usado con resultados alentado re^,^ y se 
han realizado también diversas técnicas por 
laparoscopía. 

En la úlcera gástrica la mejor operación ha sido 
la gastrectomia con reconstrucción tipo Billroth 1, o 
cuando no es posible Billroth 11. En algunos enfer- 
mos puede estar indicado agregar vagotomia

g 

como en las úlceras de tipo I (prepilóricas, a veces 
asociadas a úlcera duodenal) y en las de tipo II 
(úlceras asociadas a úlcera duodenal), debido a 
que cursan con hiperacidez y con hipersecreción; 
en las de tipo III (úlceras aisladas en la mitad distal 
del estómago excepto las de tipo I), que son las 
más frecuentes, debe hacerse una gastrectomia 
con reconstrucción tipo Billroth I pero sin vagotomía, 
debido a que la acidez es normal o disminuída, y 
en las de tipo IV (úlcera gástrica alta del cuerpo o 
del fundus), la técnica dependerá más bien de 
factores técnicos. 

Las úlceras gástricas altas representan mayo- 
res problemas técnicos y tienen mortalidad mayor. 
Para su manejo es recomendable la modificación 
de Pauchet (resección de una lengueta dela pared 
gástrica que incluya la úlcera), la modificación de 
Schoemaker (resección de la curvatura menor del 
estómago) o bien el procedimiento de Kelling- 
Madlener (resección gástrica distal sin excisión de 
la úlcera, peroconestudio histológico para descar- 
tar la posibilidad de adenocarcinoma) o bien V-P o 
VCP, aunque estas últimas tienen una recurrencia 
mayor, de 10 a 15Y0.'~ 
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VI. Los estudios radiológicos 
Maria Elena Anzures-López* 

La radiología siempre ha desemperíado un papel 
importante en el diagnóstico de las enfermedades del 
esófago, el sstómago y del duodeno. 

Al princip.~ se hacía la serie "gastroduodenal" que 
alrededor de los años cincuenta se amplió a "serie 
esófago gastroduodenal". 

Las sales de bario se emplearon para opacificar el 
estómago que es radiolúcido. Afinales del cincuenta, 
el uso del seriógrafo permitió tomar más placas, pero 
lo usual era dar una gran cantidad de medio opaco y 
obtener la silueta del estómago y del duodeno, en 
varias posiciones. 

Era todo un arte interpretar las sombras del duode- 
no y sólo la persistencia de manchas suspendidas, la 
formación de un trébol, hacía el diagnóstico de Úlcera 
duodenal. En el estómago donde las lesiones son 
más grandes, debían quedaren perfil para verel nicho 
ulceroso, y por lo tanto, se necesitaban varias placas 
con diversos grados de rotación del enfermo. En 
realidad sólo las lesiones grandes podían diagnosti- 
carse. 

A principios del setenta aparecieron los 
intensificadores de imagen, los monitores y los tele- 
mandos que permiten con mayor seguridad para el 
radiólogo, daral paciente las posicionesmásdiversas 
y elegir las imágenes más demostrativas para hacer 
las placas. Poco después aparecieron lastécnicas de 

Acad6mico titular 

doble contraste, que son las Únicas que deben em- 
plearse en la actualidad; con una capa delgada de 
bario y con aire, se logra impregnar los relieves de la 
mucosa y así es posible detectar no sólo lesiones 
pequeñas, sino identificar los pliegues del fondo y del 
cuerpo gástricos, el área gástrica, y en los casos de 
lesiones ulceradas seguir cuidadosamente los plie- 
gues hasta el borde, para tratar de saber si se trata de 
una lesión benigna ( los pliegues llegan hasta el 
borde), o maligna( los pliegues se funden, tienen 
terminación en clava, son irregulares y no llegan al 
borde). 

En los ochenta, el giroscopio desarrollado por los 
japoneses, permitió todavía con mayor libertad la 
movilización'del paciente, prácticamente en todas las 
posiciones y se obtienen las meiores placas uniendo 
ambas téciicas: doble contrasté y el giroscopio. 

Aunque la endoscopia tiene actualmente la prima- 
cía en el diagnóstico no sólo de la úlcera péptica, sino 
del resto de la patología esófago-gastroduodenal, el. 
número de endoscopios y de endoscopistas califica- 
dos en el país es aún reducido. 

El número de equipos radiológicos es mucho ma- 
yor, y el implantar las técnicas del doble contraste 
depende de la voluntad de los radiólogos y de la 
presión que hagan los clínicos sobre ellos para sacar 
el mayor provecho de este medio diagnóstico. 
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