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TRATAMIENTO INTEGRAL DEL SINDROME ACIDO PEPTICO
EN EL ADULTO POR MEDICINA FAMILIAR

1.- Definicion

El Sindrome icido péptico es un término usado pary referirse o un grupo de
desordenes  irmitativos o ulecrosos del tracto  gastrointestinal.  principalmente
duodeno en su porcidon proximal v estémago. los cuales puedes llegar a Ia
perforacion.  Se incluyven en este sindrome a la gastritis. Glcera duodenal. hemia
hiatal, enfermedud esofagica (acalasin diverticulo de Zenker, espasmo esofagico
dituso). esclerodermia v retlujo gastroesofiagico (1. 2. 3)

2.~ Epidemiologin

Este Sindrome es uno de los padecimientos que mas frecuentemente afectan <f
aparato digestivo, por lo tanto, es uno de los principales monvos de consulta en cl
primer nivel de atencion. En la actualidad sc diagnostican 200,000 casos nucvos
por afio en nuestro pais

Las cstadisticas poblacionales consideran que del S al 10% de Ia poblacion
adulta de un sdrca metropolitana pudece o ha padecido esta enfermedad en algun
momento de su  vida La relacion entre dlcern duodenal v giastrica es
aproximadamente 3.1

Dos terceras partes de los casas nuevos de alcera duodenal afecta a virones v
mas del 30% aparece antes de los 45 afios.

La enfermedad dcido péptica rara vez sc presenta antes de los 40 afios de
edad y su frecuencia maxima ocurre entre los 53 v 65 wiios. Generalmente sc
pPresenta €n una proporcion igual en ambos sexos (2)

En Estados Unidos, el sindrome acido peéptico es un padecimiento que le
cuesta al pais billones de ddlares por afio (3).

En poblacion sintomnuiitica, Ia seropositividad a Helicobacter Pylon es del 158
% predominando entre los 36 a 40 afios. hallindose un 66.7% cn pacicntes
mayores de 70 afos (8)



En ¢l Insttuto Mexicano del Seguro Social. no hay gran diferencia en cuanto
a prescntacion por sexo ¥ su prevalencin mivama s entre 15 v 44 afos de edad (3.

6. 7).

PREVALENCIA DEL SINDROME ACIDO PEPTICO EN EL IMSS A
NIVEL NACIONAL 1993

ENFERMEDAD -1 1= 5-14_1544 4564 65 E-N TOTAL

SEXO

MASC ENFER. DEL ESOFAGO 48 0 19 150 32 73 16 338
— UILCERA DUOD Y GAST, 0 _ 0 3] 274 200 148 37 695 |

FEM ENFER. DEL ESOFAGO 2 o o 67 123 89 © A

ULCERA DUOD. Y GAST o o s3 191 182 188 25 640

FUENTE: Anuano de IMSS 1993

En la Unidad de Medicina Familiar Numero 21 del Instituto Mexicano del
Seguro Social, se observo una incidencia de 1639 casos durante 1994 con una
prevalencia de 3332 v una tasa de 27 47 por 1000 derechohabientes (5.6.7)



PREVALENCIA DEL SINDROME ACIDO PEPTICO EN LA
UMF 21 IMSS 1994

TIPO DE GASTRITIS ULCERA P. ULCERA ULCERA ENF. TOTAL TASA
CONSULTA DUODENTTIS EN SITIONG DUODE- GAS- DEL x
ESPECIFICO NAL TRICA  ESOF. 1000
DH
H M H M H M H M H M
laVYEZ 358 971 10 13 5 2 6 4 25 45 1639  13.56
39 12 29 10 4 11 8 57 40 1683 1392

SUBSEC, 3660 . 9,
TOTAL 1124 1910 29 42 15 6 17 12 82 85 3332 2747

FUENTE: Diagnoéstico de salud UMF 21 1994,

3.- Etiopatogenia y factores asociados

Su etiologia se asocia a factores genéticos, estado hipersecretor, dictéticos,
ingesta de alcohol, tabaquismo, alteraciones fisiolégicas, (como asumento c¢n el
ntmero de células parictales, defectos de la secrecion de secretina), ingesta de
farmacos, factores emocionales (12, 4) y la presencia de Helicobacter Pyloni (10.

11).

Factores Gendéticos.- Se ha encontrado mayor concordancia en gemeclos
monocigotos. La ausencia de los antigenos hemiticos ABO sec asocian con un
aumento cn ¢l riesgo de desarrollar enfermedad dcido péptica, asi como algunos de
los antigenos de histocompatibilidad como el HLA BS vy el HLA Bl12. Existen
sindromes hereditarios asociados con una ulcera duodenal. como Ia adenomatosis
endécrina multiple tipo 1, la mastocitosis. ¢! sindrome trenor-nistaugmus-tlcera, la
amiloidosis, ¢l sindrome gastrocutaneo v la deficiencia de alfa 1 antitnpsina.

Estado Hipersecretor.- Algunos pacientes con Ulcera, secretun mas scido
clorhidrico de lo normal, sin embargo. la mitad de cllos tienen tasas secretoras
acidas dentro de limites normales. Quienes padecen ulcera, tienen
aproximadamente 1900 millones de células parictales con capacidad maxima



secretorn de 42 Meq  de acido por hora. a diferencia de los 100 millones de células
de los sujetos normales. (4.11.13)

Factores dictéticos. - En padscs donde la ingesta de alimentos bajos en tibra  es
predominante, la incidencin de dlcern es mayor con respecto a aguellos en donde
su ingests es abundante (3.11.13)

No hav evidencin hasta shora de que la leche dismunuya la incidencia de éste
sindrome o tavorezcu la cicatrnizacion, por cf contruno, se ha podido comprobar su
cfecto como  potente ostimulante de la secrecion giastnica Por su parte los
alimentos muy condimentados, ¢! café, té, cerveza vy el vino estimulan por si
mismos la secrecion gastrica. (3.11.13)

Alcohol.- Se ha demostrado que en altas concentraciones. el alcohol lesiona la
barrera del moco  gastrico, causando  ¢rosiones vy gastnitis. ademas de que
incrementa Ia secesion del acido. aunque no se hin comprobado que por s1 mismo
precipite la formacion de lceras (4,11 13)

Tabaquismo.- los fumadores muestran un aumento en la incidencia de procesos
ulcerativos, va que ¢l humo del cigarro. la nicotina vy otros productos de la
combustion del tubuco, ulteran los mecanismos de defensa gastniea, al disminuir la
produccion de moco. aumenta la secesion gastrica basal. aceleran ¢l vaciamiento
gastrico, inhiben Ia sccrecion pancresatica. dismnuven la presion del esfinter
pilérico ¥ altcran los mecamusmos de cicatnzacion (4.11.13)

Alteraciones Fisiologicas del Individuo. - Hsto es debideo al aumento en ¢l numero
de las células panetales o a li sensibilidad de la mismat & I gastrina. disminucion
del mecanismo de anhibicion de la liberacion de gastrine en respuesta a los
alimentos. aumento de la reserva de dcido y pepsinu, wl de los niveles de
pepstnogeno 1 en el sucro. defectos de In secrecion de secretina, alteraciones en la
motilidad duodenal. ¢l vaciamiento giastrico v al tono vagal (4)



Farmacos.- Principalmente por la ingesta de analgésicos no esterordeos. debido
un doble mecammsmo. por un lado actiin como untantes locales dafiando Ia
mucosa gastrica Y por otro ludo. su cetecto sistémico que depende de la inhibicion
de la cnema  ciclo-oxigenmsa  que o fundumental  pira la sintesis de
prostaglandinas, aunque ¢l daflo es menor s1 se admumustran con capa enténca (3,
11, 13. 141 Lu  admunistracion  prolongadia  de  esterowdes  ocasiona
hipergastrinemii. debrdo @ que provocn una hiperplasin de las células G. sin
embargo. se ha encontrado que ¢l mivel de esterordes ctrculantes en los pucientes
portadores de enfermedud acido pépticn. puede ser normal. estar aumentado o
incluso disminuido. sin que ello tenga que ver con la evolucion del sindrome (14,

15)

Factores emocionales v estres.- Se sabe de la influencin de la angustia, la
depresion, ln hostilidad en las modificaciones de In secrecion gistrica. Segun
Fordtran. cuando el sujeto se encuentra somendo a un contltcto psiquico o a un
hecho estresante, experimenta un aumento en la secrecion de acido o una
disminucion en la resistencia de s mucosa gastrointestinal,  siem pre v
cuando tenga uny masa adecunda de células parnetales (4)  Algunos estudios han
identificado en estos  pacientes  alteruciones de  la personalidad . como
hipocondriasis, histerin, depresion v percepeion negatva de los eventos de a vida,
asi como disminucion de la fuerza del Ego (16, 17). Por otro ludo. se ha hablado
de una aceptacion gastrica al estres, mediada por el sistema neuronal en el que las
glandulas salivales v adrenales disminuyen su produccion (36)

Helicobacter Pylori.- Aunque toduvia no se ha definido bien los mecanismos por
los cuales ésta bactena causa lesion en la mucosa, es un hecho su participacion en
la génesis del Sindrome acido péptico.  Se han propuesto varias teorias, In mas
aceptada es la que menciona que ¢l microarganismo. produce cantidades
importantes de ureasa. una enzima que cataliza la degradacion de la urea salival. la
nube amomucal resultante, defiende al  microorgenismo  del medio  acido
intragastrico v disminuyve la cticacin de la capa mucosa como barrern protectora
Alrededor de la primera semana, después de la ingestion de la bacterin, algunos
pacicnfes  presentan  gastroenteritis leve, con dolor epigastrico, inflamacion,
nauseas, vomito y halitosis.



El microorganismo colomza toda la superficie estomacal v degrada la barrera de
moco. aun por completo en algunas zonas.  Durante la scgunda semana. como Ia
secrecion fAcidn disminuye, pueden presentarse hipoclorhidria, quizi debido a la
inflamacion o al efecto toxico sobre las células parictales (10) L.a intlamacion
provocuda deju la mucoss duodenanl mis susceptible a la e¢rosion v ulceracion
inducids por el acido. 1o cudl explica porqué algunos pacientes presentan lesiones
duodenales. mientras que otros sOlo suften gastnitis antrales (10) Existen
diterentes cepas de Helicobucter Pvion. por lo que el potencial ulcerogémco de
estas s diterente. estando el tactor de virulencin medindo por uni citotoximna. la
cunl es mas frecuente en pacientes con ulcera duodenal  De tal modo que exista
una asociacion entre ¢l componente proteico de lu buctenia v la intensidad de la
irritacion gastrica (11)

4.- Fisiopatologin

Desde hace mas de 100 afios, se sabe que la presencia de acido clorhidrico es
indispensable para el deswrollo del Sindrome acido péptico. sin embargo, se han
identificado también alteraciones a nivel de la pepsina, In motilidad gastrica,
proteccidn del moco., del bicarbonato v del flujo sanguineo  El control de Ia
secrecion acida, depende de agentes activos enddcerinos, neuronales v paracrinos.
El pepsinogeno (que es un marcador para la dlcera péptica) es roto para formar
pepsina de acido quc sc activa 4 un pH de 4.5, Frecuentemente la masa de células
parictales, estd aumentada de 1.5 a 2 veces, aumentando con esto la produccion de
la secrecion acida  La motihdad gastrica alterada, produce que el acido gastnico
supere la capacidad de neutralizacton del acido por parte del duodeno  Respecto n
la proteccion de la mucosa, la secrecion de bicarbonato por las células epiteliales,
conservs un gradiente de pH  alcalino (al igual que ¢l bicurbonato pancreitico)
stendo esto importunte en lu neutralizacion de lu curgs dcida, manteniendo un pHl
de 6. Las anormalidades en la secrecion de bicarbonato son paralelas a la pérdida
de la capacidad de amortuguamiento de icido de la mucosa.



Una reduccion del flujo sanguineo de la mucosa. reducird lu capucidad de
amortigwumicnto v la entrega de bicarbonato al area de la lesién v pucde impedir Ia
restitucion normal  Si la penetracion acida produce ruptura de la membrana basal
pura lenar la brecha en cueston de horas El deterioro en la produccion de
prostaglandinas puede ser de importuncia en lu deplesion del moco. las
prostaglandinas  endégenas mediadoras de la produccion del moco  puede
suprimirse en caso de ingestion de fiumacos, como Ia aspirina (9)

S.- Tratamiento Integral

El sindrome acido péptico proporciona un modelo excelente para ¢l estudio
de interacciones cntre psique vy cuerpo, en lit patogenia vy evolucion de una
cnfermedad.  Ias explicaciones psicodinamicas inicides del papel desempefiado
por los factores de la personalidad y lu evolucion de esta enfermedad. han sido
complementados en los tlumos afios por cstudios busados mas cientificamente en
el papel que desemperia el estres v la capacidad de enfrentarmiento a situaciones
La presencis de multiples vanables socmles han contundido los resultados de
No obstante hay una necesidad clara por parte del Médico

muchos estudios
¥ pstcosocial completa v el

Familiar de lineamientos para la evaluacion médica
tratamiento de pacientes con enfermedad dcido péptica

El Meédico Familiar  deberda  intervenir  con el ambiente  psicosocial
upovandose con programas de scgundad social., capacitacion ¥y medidas para
reducir la tension, fomentando ¢l desarrollo v mantenimiento de una personalidad
saludable a través de la administracion del ttempo. [a relajacion. meditacion v
adecuada alimentacion cntre otras. il individuo bien informado puecde hacer
mucho para evitar las reacciones dafimas de la tension v manejar mas elichzmente
aquellas que ocurran a pesar de lus medidas preventivas



- Manejo del estres.

El estres que produce las alteraciones de In dinamica fumniliar puede controlarse
con un minimo de planificucion v esfuerzo con lo que el hogar pucde llegar a ser
un verdadero refugio etfectivo para cada uno de los miembros de [s famuha. Para
mejorar estos puntos se debe hacer del hogar un lugar atractivo., invertir tiempo v
esfucrzo en pro del mismo. predicar con el ¢jemplo. comunicarse ¢ficientemente,
no estableciendo expectativas demasiado clevadas y adaptarse a las necesidades de
acuerdo s ln edud del individuo, la reslizacion de una actividad deportiva v
cjercicio fisico regular de actividades recreativas (individuales con amigos o
familiares), la lectura, la musica. el coleccionismo o ¢! pasco, pueden también
contribuir a lograrlo. (54)

En una sociedad en In que se valorin desmesuradamente la productividad v el
consumismo, c©! reposo a menudo llega a ser interpretado como malgastar el
nempo, sin embargo a mediano v largo plazo llega a ser altamente positivo.

De este modo. cultivar I armonia en las fumilias, fortalece o cada miembro,
con lo cual se esti ayudando a una socredad mas equilibrada, mas humann en suma

(54)
Algunas técnicas recomendaudns pura el control del estres son.
a) Relajacion muscular progresiva.
b) Técnicas cogntivas.
<) Moecditacion
d) Tratarmicntos naturales

Se procura un ambiente silencioso. en

a) Relajucion muscular progresiva.-
Se intenta

penumbra, temperatura agradable, con ropa cémoda y calzado ligero.
hacer a un lado las preocupaciones cotidianas v pensar en algo agradable, en
algunos casos, la muisicn suave puede ayudar. La relajacion no debe hacerse de

prisa.




b) Técmcus cogmtvas - Son sugendas puara controlar Jos procesos mentales
cvitando asi los pensamientos que preceden y acompaiinn a la depresion, In
ansiedad v ¢l estres. Tres téenicas utiles para prevenur y atrontar ¢l estres son
liberacion de preocupaciones destructivas, hiberacion de creencias uracionudes y
el control del pensarmiento estresante

c) Meditucion  La meditacion es un estado mental que permite a ia persona alejar
del pensarmiento los quchaceres habrtuales v concentrario con profundidad en un
purnto dc entoque libre de ostres.  Es un ejercicio mentd beneficioso que conlleva
al control del pensamicnto. los que practican la meditaciéon de una manera habrtual
v sistematica adquicren un gran dominio sobre la conciencia y en aluma instancia,
son cllos mismos los que escogen los motivos del pensarmiento, trae consigo
ademas, la relajacion. va que la meditacion v la tension son incompatibles. Por lo
que al favorecer la meditucion, sobreviene automaticamente la relajucion muscular
v afectiva.  Recientes investigaciones han comprobado que la meditacian expande
Ins funciones cerebrales, hnsta encontrar un cquilibrio entre 1as funciones de ambos
hemistenos cerebrales.

d) I'ratamientos Naturales. - Hidroterapin: [.os efectos medicinales del agun sobre
cl organismo, suponc una acertada combinacion de relajacion v de estimulacion.
Bario templedo o bien unas gotus de esencia de lavanda o romero. Sauna: de 45-
60 minutos o la talasoterapia. que es la cura mediunte bafios de agua de mar. lo
que  se cree que aumenta el apetito, estimula el metabolismo v mejora el
tuncionamiento de las glandulas de secrecion interna

Plantas medicinales. Pueden aportar una ayuda suplementaria cuando los
remedios citados resultan insuficientes, hay 2 grupos de plantas utilizadas contra ¢l
estres. Tonificantes: como [a ajedrea. ginseng. menta, romero ¥ equilibrantes del
sistema nervioso, con las que se busca que |a respuesta ante situaciones cstresantes
sca mas suave: espino blanco. pasionana, valeriana, tila. De todas estas plantas sc
claboran diversos preparados tarmuacéuticos que fucilitan su ingestion. (53)



B) Manejo Dietético

El Mcédico Famihar que se entrenta a un paciente con una enfermedad que
afecta ¢l aparato digestivo, debe conocer st dicha alteracidn moditica las funciones
que se llevan a cabo despuds de la ingestndn normal de los alimentos (secrecion.
movimiento 6 absorcion) y valorar st es necesario madificar la dieta como parte de
In terapéutica  Fn ¢l manejo de los pacientes con enfermedad acido péptica se
incluye una dieta blanda. aumentando alimentos ricos en fibra, sin gluten. sin
lactosa, buja en sodio. grasa v proteina arumal. sin contener esumulantes de la
secrecion gastrica (alcohol, cadé. grasa, cola t€.) mu wntantes (chile pimiento, jugos
citncos etc ) Los allmentos prohibidos incluven alimentos fritos, grasosos, camne
ahumada y en conserva, verduras crudas, col. brécolt vy colecitas de Bruselas,
postres, pasteles o cremas, bebidas alcoholicas, gaseosas v condimentos (2)

lL.os regimenes basados en la leche. eran lan base tradicional de la terapéutica.
aunque actuslmente se ha visto quc ésta también incrementa la secrecion acida
gastrica, independientemente de su contenido graso  lLos pacientes que beben
cantuidades considerables de leche. junto con antacidos absorbibles, comao el
bicarbonato de sodio o calcio, pueden desarrollar sintomas v complicaciones del
sindrome de leche v alealinos en unos cuantos dias (49) liste sindrome consiste en
una alcalosis aguda con msuficiencia renal temporal reversthle al suspender Ia
mgesta, pucde productrse una forma subaguda con hiperealcemia, clevacion del
bicarbonato sérico v concentraciones bajas de cloruro en ¢l sucro. Una dicta alta
en leche no tiene cfecto sobre ¢l indice de reparacion de la lesion, a pesar de gue se
produce mas rapidamente alivio del dolor (49)

C) Limitacién o ion de ta ingesta de bebidas alcohdlicas

|

Se trata de logrur que quienes practican habitos alcoholicos. reduzcan o
suspendan su consumo. Algunas de las sugerencias que podemos sefialar para
poder modificar la dicta del individuo v poder ayudarlo a prevenir o solucionar esta
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situncion, son las siguientes
a) Evitar lus circunstancias de rniesgo. como: visitar con frecuencia amistades

con problemas de alcoholismo, ingerir bebidas alcoholicas sin slimentos, <tc.

b) Afronturla mediante conductas altermnativas, alertar acerca de las decisiones
aparentemente irrelevantes que sittan al syjeto en ambicntes donde antes habia
abusado: identificar la utilidud funcional del alcohol, como cufonzante, relajante.
ete. Y ayudar a descubnr los propios recursos individuales. familinres v de Ia

comurudad.
) Descubrir las bebidas sin alcohol.
d) Sustituir ¢l “ir de copas” o el "ir a tomar la ultima copa”. por plancs menos

focalizados cn ¢l alcohol [.a “dluma copa”™ también puede ser un licusdo de
trutas
€) De ser necesario, |a intervencion fumiliar (S1. 52).

) Otra de las opciones es, pertenecer a un grupo de psicoterapia grupal o de
avuda mutua como Alcohdlicos Andnimos, Al-aten, Al-anon, etc. estos
programas funcionan ¥ han dado buenos resultados. Siempre que el bebedor esté
de acucrdo conviene comentar la reduccion del consurno de alcohol en la tamilia e
involucrar a ¢sta en la solucion del problems (56)

D) Uso de Antiinflamatorios:

Las tlceras inducidas por analgésicos antiiflamatorios no esteroideos.
generalmente son mas dificiles de reparsr con terapcéunca  antiulcerosa
convencional Por tal razon. cn estos individuos debera procurarse cl retirar cste
npo de medicamentos v reemplazasse con otros menos irmtantes o reducrr la dosis
al mimimo; cuando s¢ requiere continuacion de la terapia antiinflamatona, algunos
reumatdélogos han sugendo que los analgésicos antuntlamatonos, no esteroideos.
sc sustituyan por esteroides., aunque ¢ésta recomendacion no es aceptada por
muchos gastroenterdlogos. vit que independientemente de la dosis v duracion, esto
nos llevara al sindrome ulceroso v a otro tipo de complicaciones mas severas

11



Otra opcidn es utilizar simultinesumente omeprazol 40 mg Por din o
misoprostol 200 mg. 4 veces al dial si se tolera (S4)

6.- Tr & Medi ]

a) Antiscidos: El principul farmiico de estos grupos son las sales de hidroxido
de aluminio v magnesio, principalmente en torme de Gel que disminuve la acidér
de ln secrecion gastnica por neutralizacion del acido clorhidrico

Su cfecto e
breve. entre 30 v 60 minutos

Uno de sus etectos adversos s la constipacion en el
paciente genatnceo, debiendo usurse con reserva en puacientes renales.

Esti indicado en las gastntis que cursan con meteorismo, cructos, flatulencia v
pirosis.  Se puede emplens para proteger la mucosa gastrica de los efectos de
vanos medicamentos primarios, tales como los esteroides, salicilatos v denvados
de las  xantnas. No debe administrarse  conjuntumente  con  tetraciclinas.,
fenotincinas, digitalicos v propanolol. ya que disminuye la absorcion de estos, por
o que es recomendable espaciar la administracion de ambos medicamentos.
cunndo menos unu hora. La dosis recomendadu es de una cucharada o tres tabletas
I a 3 horus después de los nlimentos ¥ al acostarse.  Lu dosis v trecuencin de
administracion, depende de In sevendad de los sintomas v Ia respuesta obteruda
previamente con el medicamento (20, 21, 24)

b) Bloqueadores H2: Desde 1979 estos compucstos han temdo amplhia
aceptacion, dentro de estos podemos mencionar como los mas importantes a ia
CIMETIDINA. la cunal ha caido en desuso, va que ocasiona estado contusional.
cspecialmente en ancianos. v ademas tiene algunas propiedades androgénicas.
como la ginccomasta, ocasiona disfuncion  sexual masculina,
metabolismo microsomico y hepatico de algunos farmacos (21)

Otro de estos medicamentos es la RANITIDINA que tiene cfecto
citoprotector, estimula la produccion de prostaglandinas endogenas.

retrasa el
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La disminucion de la secrecion de ln pepsina se debe a la disminucion de el
volumen de In secrecion gastrics, mas que a unr dismmucton en la concentracion
de la pepsina. sumenta la presion del esfinter esofigico. no origina eambios
histopatologicos en ln mucosu gistrica, va que solo disminuye 1a actividad
sceretorn de las células parietdes.  Su absorcion os ficil en el tracto digestivo sin
afectarse por los ulimentos, encontrandose niveles plasmiticos | a 3 horus despues
de su ingestn, su climinacion cs renal, 30 a4 60 %. su metabolismo es hepatico,
atraviesa Iln barreru placentarin v se excreta por lu leche matema. Sus reacciones o
efcctos adversos. son raros v los que se han observado son cefalen, constipacion.
diarrea, nauseas, malgias, crupcion cutanea, astema,  diaforesis,  bradicardia
sinusal, aumento transitono de las ransaminasas, hepanus, sindrome contusional
en pacientes con insuficiencia renal o hepatica severn, leucopenia, trombocitopenia
agranulocitopenii, pancitopenia v asoctado algunas veces con anermia hemolitica
autoinmunce (33)

FEs cficaz en la conservacion de un pli por wnba de 3 5 v tiene una eficacia
terapéutica profilactica. aumentando ¢l tlujo sanguineo de lu mucosa v estimulando
la sintesis de moco v prostuglandinas  [.a dosis recomendada es de 150 mg cada
12 horus o una dosis de 300 mg. Por la noche (23, 23, 25)

Las ulceras duodenales cicatrizan después de 4 semanas en un 75% v de un
85 a un 90% a las 8 semanas, lus Glceras gastricas son mas lentas en un 85 a4 65% a
las 4 scmanas y de un BO @ 95% a las 8 semanas, pero son mais bajas estas cifras en
pacientes que siguen tomando farmacos como los unalgdsicos antiinflamatortos no
esteroideos (41).

La ranitndina sumenta lus concentraciones sanguwineas de alcohol en pacientes
que lo ingieren en escasa cantidid o moderada  El tratamiento de mantentmiento
es para aqucllos pacientes con 3 o mus residivas de ulcera en 1 afio, que han sido
tratados con dosis completas de bloqueadores H2, aquellos con complicaciones o
tan vigjos o tan enfermos que las complicaciones podrian ser peligrosas (32).



Dentio de s i da terapéutica a lurgo plazo. ostan: La prevencidn
de tGlcera recurrente. reduccion de niesgo de complicacion, efectividad tanto en Ia
alecera gastrica como duodenad, resultados satisfactorios a lurgo plazo, pucde ser
usada en cuulquier upo de pacientes con ulcern péptics ¥ minimos efectos
secundarios (32)

Bl efecto a lirgo pluzo o por disminucion importante de la acidédz gastrica,
es la proliferacion bactenana que podria ocasionar infecciones o aumento en las
nitrosaminax carcinogenas v de secrecion gastnica, tavorecedoras de ln aparicion de
tumores carcinoides gastricos

Diesventajas. Alto costo, inconverinentes de las terapias o largo plazo. no bien
determinadus  Su uso profilactico. se da en pacientes de edad avanzada, en
complicaciones ulcerosas previas, en la dlcers péptica asociadia con uso de
analgésicos antunflamatorios no esteroideos. en pacientes con enfermedades
severas v e¢n lu fulla de la terupin de crradicacion de dlcera péplica negativa u
Helicobacter Pyvlon

La duracion del tratamiento sera de 4 - 8 semunas. Hegando # ser por mas
tiecmpo, de acucrdo a la severidad del cundro (32, 20)

De entre los nucvos bloqueadores H2. la Roxaudina es 4 - 6 veces mas
potente que la cimetidina v ¢s mas scgura. La GR 19065 AN ranindina citrato de
bismuto, combina la inhibicion del dcido gastrico con los efectos protectores de la
mucosa.  También estd pendicnte una nueva formula de subscitruto de bismuto
En ¢l tratamiento del reflujo gustroesofagico. 2 inhibidores de la bomba de
protones s¢ encuentran en estudios clinicos. ¢l agente BY 1023 (benzimidazol
sustituido) v el lanzopruzol. que comparado con los antagonistus 2. ocasiona
menos cfectos adversos vy compurados con el omeprazol, sus efectos en el pH son
muy similares (39, 40, 41).



Sec han realizado estudios con manejo a base de nizatidina a dosis de 150 my.
cada 12 horas en pacientes con ostecocondritis que ingicren  analgésicos
antiintlamatorios, no esteroideos. como preventivo de tormactén de Glcera péptica
con mty buenos resultudos (37).

Dado el éxito comprobado del tratanmuento profilactico v los resultados
promisorios de la terapin de erradicacion. el climco uene la opcion de dos
tratamientos muy diterentes para cf mancjo a lurgo plazo de su pactente ulcecroso
(32).

La terapis profilicticn con antagonstas 2. tiene la ventaja de eficacia
establecida por penodos prolongados y accesibles para todo tipo de pacientes,
aunque su desventaja es ¢l costo. Lu terapia de errudicacion ofrece la posibilidad
de una "cura barata”. desatortunadamente sus clectos sccundarios como los indices
de erradicacion impredecibles v el riesgo de reinfeceion son problemas que aan
nccesitan ser resueltos.  Si todas estas recomendacionces se tomaran en cuenta, los
pacientes con casos leves o moderados de enfermedad acido péptica tendrian un
buen prondstico a lurgo plazo y una dismmucion en la trecuencia de hemorragins.
pertoraciones ¥ muerte (32).

) Mctoclopramida. - MNuedicamento utilizado como antiemético y antirefleyo con
cfecto neuroléptico muy ¢scaso y con efecto antireflujo gastroesofagico por
estimulucion de lu motricidad esGfugo gastro-duodenal.
Debera utilizarse a dosis reducidas en caso de insuficiencia renal, evitar en

los pacientes con Parkinson v cn los Epilépticos.

Sc toma 1S minutos antes de los alimentos o antes de acostarse. a dosis de S
- 10 mg. Cada 8 horas. Se aconseja no asociarla con ncurolépticos, levodopa ¥
agonistas dopamundrgicos. ya que algunas de sus reacciones indeseables son.
trastormos extrapiramidales (20).




d) Sucralfato.- lis una sal basica de aluminio. quimicamente sin relacidon con los
antiacidos, anticolinérgicos o antagomstas de los receptores 12, Acttn localmente
en ¢l sitto ulcerado de ln mucosa gastroduodenal, sin gjercer ctectos sistémicos. Su
absorcion desde ¢l tracto gastromtestinal es minima. Una de sus acciones se debe
a su naturaleza polianidnica con carga negutiva, que hace que forme un complejo
con las proteinas cargandus  positivamente  que

estin  presentes en altas
concentraciones en lus lesiones mucosus.

Estu propredad v su ndhesividad en un
pH acido. hucen que el sucraltuto torme una burrern protectors sobre 1a lesion
ulcerosn proporcionando proteccton sosterida u in mucosa gastniea v duodenal
contra ia penetracion v las acciones del actdo gastrnico v In pepsina

Tiene otras dos acciones  Inhibe dircctamente la uctividad de la pepsina v
absorbe sales bilinres  So6lo ticne actividad antincidi débill no altera ¢l tiempo de
vaciamiento gastrico ni la tuncion digestivn normal. tiene poco ctecto sobre In

coagulucion sanguinea ¥y no tene ctectos furmucologicos sobre ¢l sistema nervioso
central o cardiovascular

Debers usarse con precaucion en pacientes con insuficiencia renal. v solo se
usara cn mujeres cmbarazadns cuando sea ubsolutumente necesano
se excreta por leche matema (21, 23)
semanas (20).

No se sube st
Dosis 1 - 2 g cadu 12 horas durante 3 - 8

e) Cisaprida.- s uno de los medicamentos reguladores fisiologicos, selectivos de
la motilidad del tubo digestivo, acclera la motnicidad csotagogastrointestinal por
estimulacion de la acetil  colna en las terminuciones nerviosas s mivel del plexo
mientérico, desprovisto de etectos estimulantes de los receptores muscarinicos o
nicotinicos v sin ctecto anticolinesterasico. Su absorcion digestiva es rapida v
completa, con una biodisponibidad del 40 - S0 9%, sc climina en forma de
metabolitos por la orina v las heces, su excrecion en leche materna es muy escasn,
sc debe usar con reserva en pacientes con insuficiencin hepatica o renal en los
cunles sc debera reducir la dosis a la mitad. No se recomienda su empleo durante
el embarazo ¥ la lactancia



TNO se 4conseji U ASOCICION con anticolinérgicos.

Dosis de 5 - 10 mg cadn 6 - B
horas, 15 minutos untes de los alimentos

I.a frecuencia de su admunistracion, sera
de acuerdo a la sevendad del cuadro v o lu respucsta en su administracion  (20).

1) Ilnhibidores de la bomba de protones.- Son derivados benzimmidazolicos con
potentes efectos inhibitonos sobre la sccrecion de acido gastrico en unimales v
seres humanos con  valores farmiwéuticos importantes. forman una sulfonamida
ciclica dentro del espucio acido de las células sceretoras. la cual rencciona con los
grupos SH expuestos a la luz de la bomba de acido Entre los pnncipales
farmacos de este grupo. estan Omeprazol. Pantoprazol v Lanzoprazol Se han
uunlizado en humanos desde 1979, identificando que requieren de un medio acido
para ser activados, son protirmacos ¥ es probable que actien del lado extremo de

1a membrana.  Una dosis dina puede inhibir ¢l 10024 de lu secrecion acida (180
19, 21).

Omeprazol.- Se ha visto que llegs 8 la mitad del tiempo a la maxima
cantudad de curacion lograda con los antagonistas H2 (23, 35) Controla
directamente ¢l paso final de s produceion de actdo al mhibir 1a bomba acida. para
proporcionar regulacion eficuz v contiable de 1a secrecion dcida diuma y nocturna,
mdependientemente del estimulo. L curaciéon contiable de las tlceras ocasionadas
por analgésicos antiinflamatorios no esteroideos, requicren control eficaz de la
secrecion dcida en o que respectu ul pl intragdstrico logrado v a la duracion del
control acido, 20 mg. Una vez al dia proporciona un pH intragastrico de 3 o mas.
durante 16 a 18 horas al dia. proporcionundo un ymbicnte mntugastrico que resulta
en resolucion rapida v eficaz de los sintomas ¥ curaciones predecible. en
practicamente todos los pacientes con ulcern pépticn  ordinaria (26.27.28), con
buenos resultados en ¢l Sindrome de Zollinger Ellison. a pesar de esto. adn no se
ha descantado su c¢fecto carcinogénico.(38) 3in embargo se ha visto mejoria
clinica y endoscopica comparado con ranitidina ( 32)

7



Pantoprazol.- Sc presenta en forma oral y para uso intravenoso. La torma
farmacéutica de la presentacion oral es en grageas, las cusles estan protegidas por
una cubierta  acido resistente lo cual garantiza que la prodroga llegara intacta al
duodeno, en gonde sera absorbida ascgurando una biodisponibilidad maxima
predecible. Por via oral s¢ absorbe  rapidamente y alcianza su concentracion
maxima con una dosis de 40 mg.

En promedio, las concentraciones séricas maximas que se obtienen con 2-4
meg/ml, es aproximadamente a las 2.5 horas despuds de su wdministracion. Este
parametro muestra una variabilidad entre los individuos cuando se compara con
los resultados de Omeprazol. La vidn media terminal es de una hora Se pucde
administrur atn con ingesta de antideidos s ser afectado. Su eliminacion es renal
aproximadamente 80% y <l resto por heces No se han encontrado efectos
adversos con su uso ¥ es bien tolerado (18, 19)

8) Derivados coloidak del  bi - Sc conoce muy poco ucercia de su
mecanismo de accion, se dice que torman un recubnmiento que protege la dleera
dcl acido y la pepsing, ademis de tener cierta actividad antimicrobiana contra
Helicobacter Pylori. El bismuto dicitruto tnpotasico se ha probado extensamente
en Europa y ha demostrado ser superior a los plucebos en la curacion de dlceras
duodenales v gastricas. l.os cfectos secundarios son minimos ¥ no se ha observado
la encefalopatia informada con ¢l uso prolongado de otros compuestos de bismuto.

h) Tratamicnto contra Helicobacter Pylori.- Fin ¢l caso de Helicobacter Pylori,
Quc ©3 un mMicroorgarsmo nocivo v rebelde. el tratumiento debe ser curntivo v ne
simplemente supresivo, pari lo cuil se ha uthzado tratarmento como agentes
antimicrobianos con doble o tniple esquema, por cjemplo. Omeprazol mas
Amoxicilina o bismuto. nitroimidazol mas amoxicilina o tetraciclina con
resultados favorables en cunnto a cicutrizacion v erradicacion de Heliocobacter
Pylori (29, 30, 31 32, 33, 3.
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7.~ :Qué hay en el future del tratamicnto para Ia enfermedad
dcido pépticn?

La Organizacion Mundial de la Salud, subraya la importancia de la atencion
primuna y en especial del Mdédico Familiar como protector de la salud. otorgando a
esta estructura un papel protagonico de tal manera que en su mas reciente estudio
sobre la intervencion del Médico Famshar, schiala que S minutos de consejo. pucde
ser tan efectivo como un conscjo largo, sicmpre v cuando se incluyan manuales de
autoavuda y varias consultas de seguumento (50, 51)

El curar Ia enfermedad acido pépltica. no presenta
actualidad FEn Jugar de esto, ¢l reto que se ve en los 90's, es la prevencion de la
recurrencia ulcerosa v la reduccion del nesgo de lus complicaciones de In dlcera
De hecho. la crrugia ha sido desbancada del primer sitio por el tratamiento medico

(32)

problemas en Ia

8.- Comentario Final

La evaluacion y Tratamicnto psicologico concomitante, que incluve
procedimientos psicotctapeuticos v psicofarmacologicos para los individuos con
sintomas refractarios presentes, realizados por Médicos familiares de atencion
primana, disminuiria considerablemente Ia morbimortalidad general

En cuanto a opciones terapéuticas s muy 1mportunte tomar en cuenta la
cficacia, ¢l cumphmiento, los efectos secundanos v €] costo’ sobre todo cunndo se
utiliza doble o triple terapin como el caso de la erradicacion de Helicobacter Pylorn,
VA quec €sta ultima presenta mis efectos secundanos que ¢l primero, al buscar cf
beneficio principal. que es ¢l evitar Ia recidiva de la enfermedad acido péptica.
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