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RESUMEN 

Antecedentes : La úlcera péptica representa un verdadero problema de salud por su gran 

morbilidad . Se estimaba anteriormente que del 5 al 10% 1-7 de la población mundial la 

sufrían alguna vez en su vida . Y actualmente se considera del 15-20%69·78·79
. 

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

infección de la bacteria Helicobacter pylorí (H. pylorí) 1-7. 

Método: Se realizó una revisión sistemática a través de un estudio descriptivo de la 

revisión de artículos científicos de revistas Latinoamericanas buscadas en la literatura 

bibliográfica, medidas higiénico-dietéticas para la prevención y tratamiento farmacológico 

de la úlcera péptica en un período comprendido de 1991 hasta el año 2002. 

Conclusiones: El diagnóstico de la úlcera péptica se determinó en la mayoría de los casos 

por endoscopía 1.19.2s-28,30.31 ,so.5s,56.61,67.68, 7o, 72. 73. 75,76-79. 

Generalmente las medidas higiénico-dietéticas no se especifican como un complemento al 

tratamiento farmacológico de la úlcera péptica. 

Helicobacter pylorí afecta aproximadamente el 50% de la población mundial30-
33. Su 

diagnóstico y control para erradicarla se realiza con pruebas invasivas y pruebas no 
in va siv as24.26.27 .3o,31 .34,49,50,55,56,67.68, 75-79. 

El tratamiento para erradicar H. pylori, actualmente es la terapia triple con omeprazol, 

lansoprazol o pantoprazol más amoxicilina y claritromicina, con índices de erradicación 

próximos al 90%. En recurrencias se utiliza una terapia cuádruple formada por ranitidina , 

amoxicilina , metronidazol y foroxona dando una eficiencia de erradicación del 
92 % 24,25,31 .49.67,68, 72, 73,76-79_ 

La úlcera gastroduodenal inducida por AINEs afecta aproximadamente el 40% de los 

pacientes de una población 1-8 ·
67·68. 

El tratamiento farmacológico de prevención más utilizado fue la ranitidina y sucralfato para 

la úlcera duodenal; famotidina y misoprostol para la úlcera gastroduodenal. El tratamiento 

de curación y cicatrización más empleado es el lansoprazol, omeprazol, pantoprazol y las 

sales de bismuto (subsalicilato y subcitrato)8
·
9

·
11 ·14·15·20

-
23·25·27·29·31-33·35

. 
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INTRODUCCIÓN 

La Revisión sistemática es un proceso de investigación documental en el que se aborda 

un tema en forma amplia, detallada y actualizada. Es una fuente importante de evidencia 

válida. 

Las variantes de las revisiones sistemáticas son: Meta análisis, análisis crítico de la 

literatura y monográfico. 

En el trabajo realizado se demuestra el análisis crítico de la literatura que consiste en 

llevar a cabo una revisión amplia y detallada de la literatura científica sobre un tema 

específico, con el fin de presentar una reseña crítica de los estudios, para establecer 

conclusiones, inconsistencias o clarificar controversias. 

La úlcera péptica representa un verdadero problema de salud por su gran morbilidad. Se 

estimaba anteriormente que del 5 al 10% de la población mundial la sufrían alguna vez en 

su vida 1-
3

. Y actualmente se considera del 15-20%69
. 

El aumento porcentual de esta enfermedad es el principal interés de presentar esté 

trabajo , considerando las causas que la inducen a través de la investigación, este trabajo 

muestra algunas evidencias recopiladas de la literatura y revisión de artículos científicos 

de revistas Latinoamericanas, propuestos por expertos en la úlcera péptica con el objetivo 

de disminuir los síntomas, suprimir la secreción de ácido clorhídrico, prevenir, curar o 

cicatrizar, evitando recaídas y posibles complicaciones 1-
76

. Pero la información obtenida no 

fue suficiente en las medidas higiénico-dietéticas, ya que aproximadamente en un 92% de 

los artículos revisados no las mencionan, por lo tanto tuvimos la necesidad de apoyamos 

en revistas de uso común para la población (pag.Web), encontradas a través de Internet 

como por ejemplo: Contusalud, En plenitud, Poder Net, Medix ,Guía practica Consumer, 

Methodist4o..ss etc. 

El tratamiento de la úlcera péptica ha evolucionado significativamente en las últimas 

décadas gracias al conocimiento adquirido en el mecanismo de su patogénesis; desde la 

modificación en los hábitos alimenticios y el reposo, pasando por los fármacos que 

neutralizan la acidez gástrica y los que inhiben su secreción antagonizando los receptores 

H2 hasta los sofisticados y selectivos inhibidores de la bomba de protones de la célula 

parietal y los que incrementan la capacidad de defensa citomucoprotectora. 
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Los artículos encontrados fueron revisados , analizados y clasificados en tres grupos de 

acuerdo a sus características y contenido. 

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

prevención de la úlcera péptica 11·18·39
·
40

·
42·47·53 ·54·62.?a, 79_ 

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

tratamiento farmacológico para la úlcera gastroduodenal inducida por 
A I NEsa.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 

farmacológico para la úlcera causada por infección de la bacteria Helicobacter pylori (H. 

pylon) . La recurrencia de una úlcera causada por la bacteria Helicobacter pylori se evita 

por la erradicación de H. pylori la cual se considera que esta erradicada después de un 

mes de haber terminado el tratamiento y es evaluada por pruebas invasivas y no 
invasivas 1o.12. 13, 16. 17. 19.24.25,2s.27.28,30,31 .34.37.49,50,51 .55.56.61 ,66.67,68, 7o. 71 . 72, 73, 75,76, n 78, 79_ 
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MARCO TEÓRICO 

CONCEPTO DE ÚLCERA PÉPTICA 

Las úlceras son lesiones parecidas a un cráter que se presentan en la piel o en una 

membrana mucosa y son producidas por una condición maligna, infecciosa o 

inflamatoria69 La úlcera duodenal es una lesión o erosión en el revestimiento del 

duodeno69
. 

La úlcera gástrica es una lesión o erosión en el revestimiento del estómago69
. 

Es una pérdida de sustancias que ocurre en las regiones del tracto digestivo expuestas a 

la acción del ácido clorhídrico y la pepsina secretados por el estómago. Las pérdidas de 

sustancia que no profundizan hasta la submucoca y que evolucionan progresivamente con 

rapidez, imposibilitando la formación de una cicatriz, reciben el nombre de úlceras 

pépticas4
. 

ETIOLOGÍA 

En el pasado se creía que el estilo de vida y algunos alimentos causaban esta patología. 

La mayor parte de las teorías etiológicas comienzan "De que la úlcera péptica manifiesta 

desequilibrio entre la acción agresiva de las secreciones ácidas y pépticas y las fuerzas de 

defensa que protegen la mucosa nomial". Puede argumentarse con lógica que la úlcera 

gástrica (del antro) resultan de la disminución de los mecanismos de defensa y la úlcera 

duodenal (que incluyen las que ocurren en esófago, orificios de gastroenterostomía y 

divertículo de Meckel) son consecuencia de la acción destructiva por aumento de la 

secreción ácida y péptica. 

La úlcera se desarrolla cuando los jugos digestivos (el ácido clorhídrico y la enzima 

pepsina) dañan la capa que reviste el estómago o el duodeno. Los jugos digestivos 

descomponen y digieren los almidones, las grasas y las proteínas de los alimentos. 

El estómago y el duodeno, sin embargo, están fomiados especialmente por proteínas así 

que también pueden ser dañados por estos ácidos y enzimas 1-
7

_ 
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Los mecanismos productores de ácido son los receptores de acetilcolina, histamina, 

gastrina y la bomba de ácido. Así mismo, los factores de protección de la barrera mucosa 

son el moco, las prostaglandinas, el bicarbonato, la reproducción de las células epiteliales 

y el flujo sanguíneo. 

Actualmente , los estudios muestran que la causa principal de las úlceras (el 80 % de las 

úlceras gástricas y el 90 % de las úlceras duodenales) se desarrollan como resultado de 

una infección con una bacteria llamada Helícobacter pylori y en menor grado se deben a 

la agresión de factores externos (especialmente los medicamentos antiinflamatorios no 

esteroides, hábitos alimenticios, estrés, etc.).4•
5 

Las tres divisiones del estómago son fondo, cuerpo y antro. El fondo es la porción 

agrandada a la izquierda y por arriba de la desembocadura del esófago. El cuerpo es la 

porción central y el antro la porción inferior. Figura No.1 y 2 

ULCERA 
P!PTICA 

Figura No.1. Localización de la úlcera gástrica y duodenal 
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Figura No.2. Partes del estómago 

PATOGENIA DE LA ÚLCERA PÉPTICA 

La mucosa del estómago y del duodeno es protegida normalmente de la acción 

proteolítica del jugo gástrico y la invasión bacteriana por una barrera mucosa, que es una 

capa de moco secretado por glándulas de las paredes epiteliales de la porción inferior del 

esófago hasta la porción superior del duodeno. El moco contiene bicarbonatos que 

neutralizan ácido y otros más que llegan a través del jugo pancreático secretado en la luz 

intestinal. 

La producción de moco es estimulada por la acción de prostaglandinas. Las células 

parietales secretan ácido clorhídrico en respuesta a estímulos de acetilcolina , gastrina e 

histamina. 

El proceso de digestión gástrica expone a los alimentos ingeridos a la pepsina y al ácido 

clorhídrico y los hace llegar en el quimo líquido fuertemente ácido a través del píloro y de 

ahí a la zona proximal del duodeno. La llegada del material ácido inicia la secreción rápida 

de jugo pancreático , que contiene grandes cantidades de bicarbonato, sustancia que 

inhibe la secreción gástrica y el peristaltismo para que las enzimas pancreáticas 

secretadas cuenten con tiempo suficiente para llegar al duodeno y actuar en el quimo. 
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La úlcera crónica suele seguir un curso típico , con síntomas característicos , pero a veces 

el primer signo del trastorno es la hemorragia o la perforación . Las úlceras se perforan en 

la cavidad peritoneal o penetran en algún órgano vecino (el páncreas, por lo común) o 

erosionan una arteria y causan hemorragia masiva. La melena es un signo frecuente de 

ulceropatía péptica en los ancianos que se identifica en sus comienzos por heces 

obscuras alquitranadas. Su aparición puede sugerir hemorragia aguda o crónica de vías 

gastrointestinales 1-
5

. 

FRECUENCIA 

*Aproximadamente uno de cada 1 O personas desarrolla por lo menos una úlcera durante 

su vida. 

*Las úlceras afectan aproximadamente a cinco millones de personas cada año. 

*Más de 40.000 personas cada año se someten a cirugía debido a los síntomas 

persistentes o complicaciones de las úlceras. 

*Cada año aproximadamente 6.000 personas mueren de complicaciones relacionadas con 

las úlceras. 

*Las úlceras pueden desarrollarse a cualquier edad, pero son poco frecuentes entre los 

adolescentes y aún menos frecuentes en los niños5
3-

55
. 

CAUSAS 

a) Infección por Helicobacter pylori. 

b) Uso prolongado de los antiinflamatorios no esteroides. 

OTROS FACTORES: 

Hábito alimenticio. 

Tabaquismo. 

Alcoholismo. 
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SÍNTOMAS 

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

- Pirosis - Aumento de apetito. 

- Náuseas. - Pérdida de peso. 

- Vómito. - Flatulencia 

- Sensación de vacío. - Anorexia 

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

manifestaciones se presenta en pacientes sintomáticos y asintomáticos. 

También se le llama "síndrome ulceroso"-

Características del dolor: 

*Sitio: Epigastrio. 

*Tipo: Ardoroso, sensación de hambre dolorosa, sensación de vacío, pungitivo, etc. 

*Intensidad: Generalmente poco intenso, tolerable, molesto . 

*Irradiaciones: Sin irradiaciones en el caso no complicado. 

*Ritmo: Postprandial tardío (tres o más horas después de comer) o preprandial. 

*Periodicidad: Dolor periódico, tiende a presentarse varias veces al año y cede 

espontáneamente o con el tratamiento para volverse a presentar semanas o meses 

después de manera característica los periodos de dolor se van haciendo cada vez más 

frecuentes y los alivios cada vez más cortos. 

*Fenómenos que lo exacerban: Aumenta con el ayuno prolongado o con algunos 

alimentos irritantes. 

*Fenómenos que lo calman : Los alimentos, el vómito y los fármacos . 

En general el síndrome típico se observa en el sujeto con úlcera duodenal, en la úlcera 

gástrica el enfermo tiende a presentar dolor más pronto después de comer4·69
·
70

. 
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FACTORES DE RIESGO EN EL DESARROLLO DE LA ÚLCERA GÁSTRICA 

- Disminución del peristaltísmo, con retardo en el vaciamiento gástrico. 

- Disminución en el flujo sanguíneo. 

- Reflujo duodenal a estómago. 

- Detección de Helicobacter pylori 

- Antinflamatorios no esteroideos (AINEs) . 

- Hábitos: tabaquismo y alcoholismo 

- Estrés . 

- Antecedentes familiares. 

-. Edad aproximada 50 años. 

FACTORES DE RIESGO EN EL DESARROLLO DE LA ÚLCERA DUODENAL 

- Aumento de los estímulos de la secreción gástrica e intestinal. 

- Peristaltísmo aumentado. 

- Aumenta en volumen la secreción gástrica (ácido clorhídrico y pepsina). 

- Hormonas. 

- Metaplasia gástrica en el duodeno. 

- Detección de Helicobacter pylori 

- Antecedentes familiares. 

-.Estrés . 

-. Edad aproximada 40 años 

RECURRENCIA 

Si se mantiene el tratamiento con bloqueadores H2, se reducen los riesgos de recurrencia 

y las complicaciones4
·
69

·
70

.7
6

. 
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COMPLICACIONES 

Los porcentajes aproximados de las complicaciones de la úlcera péptica son4
: 

Hemorragia ------------------------- 25% 

Penetración -----------------------------15 - 25% 

Perforación ------------------------5% 

Estenosis u obstrucción ----------- < 5% 

EL DIAGNÓSTICO SE REALIZA POR EXAMEN: 

a) Clínico o exploración física. 

b) Serie del tracto gastrointestinal superior (GI). 

c) Esofagogastroduodenoscopía (EGO). 

SERIE DEL TRACTO GASTROINTESTINAL SUPERIOR (GI) 

Son placas de rayos X para examinar el esófago, el estómago y el intestino delgado y se 

realizan luego de que la persona ha tomado una suspensión de bario (medio de 

contraste). 

Este examen puede hacerse en un consultorio médico o en el departamento de radiología 

de un hospital. Mientras el paciente está sentado o de pie, su corazón, pulmones y 

abdomen se examinan con un fluoroscopio (rayos X especiales que proyectan imágenes 

en una pantalla de televisión). Luego se le suministra una inyección de un medicamento 

que retarda la actividad intestinal en general para que de esta manera puedan 

radiografiarse las estructuras más fácilmente. Posterionnente, se le da una toma de 16 a 

20 onzas de una leche malteada que contiene una mezcla de bario, así el fluoroscopio 

monitorea el paso del bario a través del esófago, estómago e intestino delgado. Se toman 

imágenes con la persona en diferentes posiciones y el examen completo dura de 30 a 60 

minutos65
. 

En el estudio radiológico se deben considerar, la identificación del cráter ulceroso, los 

cambios secundarios en esófago, en el estómago o en el duodeno y el diagnóstico 

diferencial de úlcera gástrica y carcinoma. Pueden existir datos de edema, pliegues 

confluentes o deformaciones secundarias a la cicatrización76
. 
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En el bulbo duodenal existe deformación muy acentuada con pseudodivertículos y en 

ocasiones estenosis pilórica. 

Lesiones de menos de 3 mm son difíciles de demostrar, el 90% de las úlceras se 

diagnostican mediante estudio radiológico4
·
69

·
7º. 

ESOFAGOGASTRODUODENOSCOP~(EGD) 

Es una prueba que abarca el examen visual del revestimiento del esófago, estómago y de 

la porción superior del duodeno mediante una cámara pequeña (endoscopio flexible de 

fibra óptica) 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 náusea cuando se 

introduzca el endoscopio. Para proteger los dientes y el endoscopio se introduce un 

protector bucal y se deben retirar las prótesis dentales removibles. 

Se puede insertar una línea 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 esófago hasta el estómago y duodeno .. Luego se introduce aire a 

través del endoscopio para aumentar la visualización, se examina la superficie de la 

mucosa entera! y se pueden tomar biopsias (muestras de tejido que son observada bajo el 

microscopio) mediante el endoscopio64
. 

Cuando se ha examinado el área 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 

minutos76
. 

La exploración endoscópica permite confirmar la presencia del nicho ulceroso, su tamaño, 

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 pylori y en los casos de úlcera gástrica, la presencia de carcinoma. La 

sensibilidad de la endoscopia para establecer el diagnóstico es del 98% en manos 

experimentadas. La endoscopia se considera el estudio de más utilidad para establecer el 

diagnóstico4
·
64

·
76

. 
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Helicobacter pylori 

Helicobacter pylori afecta al 50% de la población mundial. Esta bacteria ha sido 

identificada como el agente causal de la úlcera péptica y se ha clasificado además como 

carcinógeno tipo 1. Como resultado de su interferencia con la secreción de ácido por el 

estómago. Esta bacteria es capaz de generar deficiencias en la absorción de nutrientes 

que pueden comprometer el estado nutricional de los individuos afectados37
·
38

. 

Desde que Warren y Marshall describieron al H. pylori en 1983, es considerado como un 

agente patógeno que favorece daño a la mucosa gastroduodenal. Es un bacilo 

multiflagelado gram negativo y microaerofílico que vive en la capa de la mucusa del 

estómago, donde está parcialmente protegido del ácido clorhídrico. Esta bacteria segrega 

ciertas proteínas que atraen a los macrófagos y neutrófilos produciendo inflamación en la 

zona afectada; produce además grandes cantidades de ureasa, la cual al hidrolizar la urea 

neutraliza el ácido del estómago en su entorno, mecanismo por el cual se protege aún 

más del medio externo. La bacteria segrega además proteasas, citotoxinas como 

interleuquinas, factor de necrosis tumoral alfa, factor de activación plaquetaria, interferon 

gamma, especies reactivas de oxígeno, lipopolisacáridos y fosfolipasas que son las 

principales responsables del daño de la mucosa que genera el H. pylori. Muy 

recientemente ha sido identificado parte del mecanismo mediante el cual H. pylori es 

capaz de sobrevivir en el medio ácido del estómago. Sachs y colaboradores en mayo del 

año 2000 describieron una proteína que nombraron Urel, miembro de las amidoporinas 

que regula la transferencia de urea del medio externo del estómago hacia el citoplasma 

del H. pylori mediante canales que atraviesan la membrana celular. Cuando el medio 

externo es excesivamente ácido, los canales incrementan 300 veces la cantidad de urea 

que entra al citoplasma del H. pylori y ello resulta en la suficiente producción de amonio 

para neutralizar el periplasma (área entre las membranas externa 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. pylori 

se hace vulnerable al pH del estómago. Este es su mecanismo de adaptación, defensa y 

sobrevivencia en esas condiciones hostiles37
·
38

. 

Algunos factores de virulencia del patógeno se han caracterizado por: 

La ureasa que permite la colonización en el medio ácido del estómago e induce daño en 

las células del epitelio gástrico. 
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La citotoxina (VacA). Aproximadamente el 50% de las cepas producen una citotoxina 

vacuolizante, que produce la formación de vacuolas en las células gastrointestinales. La 

proteína codificada por el gen asociado con la citotoxina (CagA protein) , que al igual que 

VagA está fuertemente asociada con el desarrollo de la úlcera duodenal, gastritis atrófica y 

cáncer gástrico. Esta citotoxina vacuolizante es capaz de estimular la secreción de 

inteneucina 8 y de generar una respuesta humoral específica. 

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

hospedero. 

Todas las proteínas anteriores , son producidas por el H. pylori y absorbidas por el epitelio 

gastrointestinal , lo que desencadena un grupo de señales proinflamatorias que culminan 

con el reclutamiento y activación de las células inflamatorias. 

Su cuadro clínico se caracteriza por dolor abdominal, náuseas, vómitos mucosos y 

malestar general37
·
38

. 

Los factores del huésped que participan en la patogenia son: 

a) Respuesta inmunológica: La infección por H. pylori en la mucosa gástrica 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 producción de 

anticuerpos. 

b) Alteraciones en la función gástrica: La infección aguda produce un período de 

hiperclorhidria que propicia la colonización por H. pylori. La infección se acompaña de 

niveles elevados de gastrina tanto básales como la estimulación y disminución de los 

niveles de somatostanina. Esto es secundario a la disminución en las células D en el 

antro del estómago. Por lo tanto la infección eleva los niveles básales de ácido 

estimulados por gastrina. Esto conlleva a una lluvia ácida en el duodeno y promueve la 

metaplasia gástrica y la formación de úlcera duodenal. 
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MORFOLOGÍA DE Helicobacter pylori 

He!icobacter pylori es un bacilo gramnegativo de forma de espiral o helicoidal con 4 a 6 

flagelos unipolares en sus extremos9
·
16 

Es un bacilo microaerofílico, mide de 2.5 a 4 micras de largo y de 0.5 a 1 micra de ancho. 

Su cubierta es lisa. Tiene gran predilección por las uniones epiteliales apretadas que son 

ricas en urea. 

CULTIVO Y CARACTERÍSTICAS DE CRECIMIENTO 

Helicobacter pylori crece mejor a temperatura de 37°C en una atmósfera microaerofílica. 

El medio ideal para su desarrollo es agar chocolate o agar sangre. Su crecimiento es 

evidente después de 3 días y se caracteriza por formar colonias no pigmentadas de un 

milímetro de diámetro3
·
37

. (Cuadro No.1) 

Cuadro No.1. Características bioquímicas de Helicobacter pylori 

*FOSFATASA ALCALINA + 

*CATALASA 

*OXIDASA 

*DNA-ASA 

*UREASA 

+ 

+ 

+ 

+ 

16 



HABITAT 

Helicobacter pylori se encuentra en la capa mucosa del epitelio gástrico del estómago, en 

epitelio de metaplasia gástrica, duodenal y esofágica y en mucosa gástrica ectópica de 

otros sitios del tracto intestinal. Sin embargo, el antro gástrico parece ser el nicho 

ecológico preferido para la colonización de Helicobacter pylori18
· rn 

El organismo penetra la capa mucosa multiplicándose cerca de la membrana apical de la 

superficie de la célula epitelial cerca a las uniones intercelulares 15·2º. Algunos organismos 

son adherentes y se fijan a la membrana plasmática, otros se encuentran entre las células 

epiteliales y pueden lograr un acceso a la lámina propia. 

DIAGNÓSTICO 

Para Helicobacter pylori 

PRUEBAS INVASIVAS: 

a) Endoscopia. No existe una imagen patognomónica de la infección por H. pylori; sin 

embargo, una imagen reticular y granular fina , a nivel del antro es muy sugestiva de 

gastritis o úlcera por Helicobacter pylori. El estudio debe de hacerse con un 

endoscopio y pinzas perfectamente esterilizados. Deben tomarse como mínimo tres 

muestras de la mucosa del antro gástrico y una de fondo. De las tres muestras, una 

es para la prueba de ureasa rápida y las otras para la identificación histológica y 

cultivo. Las muestras del antro deberán tomarse de diferentes sitios para tener más 

posibilidad de aislar la bacteria4,5, 13, 19,24,25,26,27.20.30,31 .33,37,49,50,55,56,61 ,67.68,70,72,73,75_ 

b) Histología. Helicobacter pylori se identifica en biopsias teñidas con hematoxilina-

eosina. Se requiere cierta experiencia para identificarlo ya que su distribución no es 

uniforme. Se puede utilizar la tinción de Giemsa en muestras dudosas con las que la 

sensibilidad y especificidad aumentan. Puede haber falsos negativos, particularmente 

cuando existe inhibición de la producción de ácido por el uso de medicamentos como 

bloqueadores H2. Otra causa es la distribución de la bacteria en parches. Los 

cambios histológicos más importantes son los de una gastritis antral folicular; sin 

embargo, pueden ser mínimos 13,25,26,27,30,31 ,50.56,61 ,67,sa,70.n.?5_ 
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En niños se encuentran células inflamatorias plasmáticas y linfocitos, así como 

algunos polimorfonucleares; a diferencia del adulto, la inflamación es superficial y la 

localización panmucosa sólo se encuentra en pocos casos. 

Además de una metaplasia gástrica en pacientes con úlcera duodenal, hay un 

aumento importante de las glándulas de Brunner como respuesta al aumento de 

secreción ácida. El desarrollo de úlcera duodenal debido al H. py/ori requiere la 

existencia de metaplasia gástrica; pero en niños, esta relación es poco 
usual4,5. 13.28,30,33,37,45,68. 

c) Prueba de ureasa rápida . Para esta prueba se utiliza la capacidad de producir ureasa 

del H. pylori. El medio contiene urea , un indicador de color de pH (rojo fenal) , un buffer 

y un agente bacteriostático para suprimir contaminantes que contengan ureasa. Se 

coloca una biopsia de mucosa gástrica en el medio; si la bacteria está presente se 

desdoblará 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, rápida y no 

requiere una preparación especial. La mayoría 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 
estafilococos4,5. 13.24,28,30,31 ,33,37.45,s7,68, 70,72. 75_ 

d) Cultivo. Es un método muy específico pero poco sensible; la distribución heterogénea 

de la bacteria en el estómago y su baja densidad podrían ser factores responsables de 

error, se demostró que el transporte rápido de la biopsia al laboratorio (menos de 2 h) 

en solución 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 pequeños y traslúcidas , 

de aproximadamente 1 mm de diámetro. Este método se utiliza cuando se requiere 

conocer la sensibilidad de la bacteria a los antibióticos4·5·13·24·25·26·30
·
56

·
687º·72

. 

e) Reacción de polimerasa en cadena. La sensibilidad de esta reacción fue del 94% 

cuando se comparó con el estudio histológico. Actualmente la prueba se puede llevar a 
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cabo en suero, en saliva y en heces. Es un método diagnóstico que requiere equipos 

costosos profesionales muy especializados. 

Es una técnica utilizada más con fines de investigación que como parte sistemática en 

el diagnóstico de H. py/on4
·
5·56

·
67·68.75. 

PRUEBAS NO INVASIVAS 

a) Serología. La determinación del lgG en niños es útil , con costo razonable y no es 

agresivo. Mediante ELISA se detectan lgG o lgA dirigidas contra varios antígenos 

específicos del H. pylorí. La sensibilidad y especificidad superan el 90% y la 

erradicación del H. pylorí se asocia a una lenta pero progresiva caída en los títulos , de 

modo que la mayoría de las pruebas serán negativas 6 meses ó un año después de 

una erradicación efectiva4·5· 13·26·30·55
·
56

·
67·6870·75. 

b) Prueba del aliento con urea marcada. Es una prueba ideal para el diagnóstico de 

infección y para el control de la erradicación. Se basa en la gran capacidad de H. pylori 

para desdoblar la urea en amonio y C02. En esta prueba el Carbono 13 o Carbono 14 

formará parte del C02 y presentará un incremento sobre el valor basal superior a 6 

por minuto a los treinta minutos de la ingesta de la urea marcada con el 13C o 14C 

Ambas pruebas tienen una alta sensibilidad (90%) con especificidad en los mismos 

niveles, en comparación con otros medios diagnósticos. Tiene la ventaja de detectar 

niveles bajos de H. pylori. Actualmente se prefiere la prueba con 13C por ser menos 

radioactiva . Se le considera el estándar de oro para determinar 

errad íca ción 4,5, 13.28.30,33.37 ,45,68 . 
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ERRADICACIÓN DE He/icobacter pylori 

Recientemente han sido introducidas terapias combinadas con tres o más medicamentos 

que muestran resultados prometedores para erradicar la bacteria H .pylori. Los 

compuestos que exhiben mejor actividad contra H. pylori 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 regímenes terapéuticos aceptados incluyen la combinación 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 duración51
. (Cuadro No.2) . 

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

Esquema terapéutico Duración Eficiencia estimada 

Bismuto+Metronidazol+ Tetraciclina 7 Días 86-90% 

Bismuto+Metronidazol+ Tetraciclina 

Bismuto+ 

Metronidazol+ Tetraciclina+Omeprazol 

Bismuto+Metronidazol+Amoxicilina 

Bismuto+ Metronidazol+ Amoxicilina 

Metronidazol+Omeprazol+Claritromicina 

Amoxicilina+ Omeprazol+Claritromicina 

Metronidazol+Omeprazol+Amoxicilina 

14 Días 

7 Días 

7 Días 

14 Días 

7 Días 

7 Días 

7-14 Días 

88-90% 

94-98% 

75-81% 

80-86% 

87-91% 

86-91 % 

77-83% 

El índice de recidivas después del tratamiento es elevado, por lo que se debe establecer 

una terapia de mantenimiento sostenida durante un año. 

El estudio endoscópico con biopsias es esencial en el control de los pacientes con úlcera 

gástrica, para descartar una displasia o un carcinoma gástrico. Para demostrar la 

presencia de Helicobacter pylorl, se llevan a cabo endoscopia, cultivo, biopsia, histología, 

la prueba de la ureasa rápida y la prueba del aliento, determinación de anticuerpos y 
reacción de la polimerasa en cadena 13,19,24,2s,2s,27,2a,30,31 .34.4S-50,55,56,s1 .s?,68,7o.72,73,75_ 
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ANTllNFLAMATORIOS NO ESTEROIDES (AINEs) 

Los antiinflamatorios no esteroides más utilizados son: 

*Acido acetilsalicílico (AAS) 

*Diclofenaco. 

*F enilbutazona. 

*lbuprofeno 

* 1 ndometacina 

*Ketoprofeno. 

*Naproxén . 

*Piroxicam 

Los antiinflamatorios no esteroides (AINEs) son fármacos muy activos, que producen 

frecuentemente efectos indeseables y a veces graves. 

Tienen su principal aplicación en el tratamiento de trastornos de músculo esquelético 

como la osteoartritis (artrosis) y artritis reumatoide. En general proporcionan un alivio 

sintomático del dolor y probablemente de la inflamación, pero no modifican el curso de la 

enfermedad. 

La intensidad del efecto antiinflamatorio depende de la intensidad de la inhibición de la 

síntesis de prostaglandinas, pero la mayoría de los efectos indeseables también dependen 

de esta acción61
'
62

. 

MECANISMO DE LAS LESIONES GASTRODUODENALES INDUCIDAS POR AINEs 

Los AINEs lesionan la mucosa gastroduodenal por un mecanismo complejo. Localmente, 

al ser ácidos débiles, penetran en las células de la mucosa, donde se ionizan y originan 

edema y hemorragia, lo que facilita la lesión de la célula parietal y limita el papel protector 

del moco gástrico. No obstante, el principal mecanismo parece ser la inhibición de la 

cicloxigenasa (COX) relacionada con las concentraciones plasmáticas y la consiguiente 

reducción de la síntesis de prostaglandinas en la mucosa gastroduodenal. 

Esto da lugar a un deterioro de los mecanismos protectores de la mucosa, como la 

secreción de moco y bicarbonato, así como a un desplazamiento del metabolismo del 

ácido araquidónico hacia la formación de leucotrienos, que también favorecen la aparición 

de lesiones ulcerosas. 
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Cerca de un 40% de los pacientes que reciben AINE pueden presentar erosiones y úlceras 

superficiales, a menudo múltiples y sobre todo en el antro. 

Con menor frecuencia la lesión endoscópica es de úlcera profunda, a menudo crónica, que 

puede ser debido exclusivamente al AINE o bien ser una reagudización de una úlcera 

péptica previa. Sin embargo, en caso de úlcera gástrica o duodenal no hay buena 

correlación entre los síntomas, la lesión endoscópica y el riesgo de complicaciones y esta 

falta de correlación es especialmente manifiesta entre los usuarios de AINE. Actualmente 

se cree que sólo las úlceras profundas se complican , mientras que la relevancia clínica de 

las lesiones superficiales generalmente observadas en estudios endoscópicos (como las 

erosiones, petequias y microhemorragias) es dudosa, ya que no se ha demostrado que 

evolucionen a verdaderas úlceras. 

FACTORES DE RIESGO DE LA ÚLCERA GASTRODUODENAL INDUCIDAS POR 

AINEs 

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

*Ancianos. 

*Antecedentes de úlcera péptica. 

*Administración concomitante de más de un AINE. 

*Administración concomitante de corticoesteroides o anticoagulantes. 

Cuando se administra un AINE se debe prestar especial atención a su toxicidad, sobre 

todo la gastrointestinal, que puede manifestarse en forma de dispepsia, náuseas, vómitos, 

úlcera péptica e incluso hemorragia gastrointestinal y perforación intestinal , principalmente 

en personas de edad avanzada . También tienen efectos indeseables sobre el riñón , 

pudiendo ocasionar retención hidrosalina, hipertensión y antagonismo de los efectos de 

los diuréticos y otros antihipertensivos, pudiendo precipitar una insuficiencia cardíaca. Su 

uso prolongado puede ser causa de nefritis intersticial. También pueden ser causa de 

toxicidad neurológica (sobre todo la indometacina). 
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LAS MEDIDAS HIGIÉNICO-DIETÉTICAS 

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

cuales suelen producir perturbaciones del proceso alimenticio, bien sea por la frecuencia 

anorexica o por náuseas, vómitos, dolores, ardores y en complicaciones (perforaciones y 

sangrados). Pero también , es de dominio público el hecho de que los excesos o anomalías 

en el comer o en el beber producen trastornos digestivos (indigestión), señalándose la 

existencia de alimentos de fácil , difícil o muy difícil digestión, por todo ello son necesarias 

las reglas dietéticas que han sido en todas las épocas el elemento básico para corregir los 

más variados padecimientos del tracto gastrointestinal6 ·
7

. 

Por dieta de protección gastroduodenal o de reposo gástrico, se entiende que todo 

régimen alimenticio sea lo mejor tolerado posible, tanto física como químicamente, por una 

mucosa alterada, que además alivie el trabajo gástrico secretoriomotor y que diluya sus 

jugos. Naturalmente que todo alimento que llega a la cavidad gástrica desencadena una 

actividad motorasecretora, tratándose en este caso de escoger el tipo , la cantidad y el 

ritmo de alimentación más convenientes en relación con el padecimiento de úlcera 

péptica. 6
·
7 

El comportamiento digestivo está influido por la composición química, no sólo del alimento 

crudo, sino también por las modificaciones que el proceso culinario le confiere. Las 

proteínas sencillas, como las que tiene la leche o el huevo, poseen un alto poder de 

neutralización de la acidez gástrica. Sin embargo , estos principios inmediatos son los que 

con más intensidad excitan la secreción clorhidropéptica, aun cuando existen diferencias 

entre ellos , ya que, por ejemplo, las proteínas cárnicas son más estimulantes que las 

lácteas. Las grasas, al reducir la movilidad gástrica, son los cuerpos que mayor tiempo 

permanecen en el estómago, siendo en cambio los hidratos de carbono los que poseen 

menor efecto neutralizador de la acidez, así como los de menor permanencia gástrica, 

contribuyendo poco a excitar la secreción, con la excepción de los azúcares 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 

digestivas6
·
7

. 
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En cambio, las preparaciones sencillas, como el hervido o el vapor, facilitarán las 

condiciones digestivas de los alimentos al ablandarios . Los líquidos abandonan más 

rápidamente la cavidad gástrica que los sólidos y dentro de éstos, aquellos que poseen 

partículas en mayor tamaño lo hacen más lentamente , siendo máxima la irritación 

mecánica de este tipo de alimentos, por lo que todos aquellos procedimientos que los 

trituren o desmenucen mejorarán sus condiciones de digestibilidad al reducirlos a finas 

partículas. En cambio, los alimentos con abundantes residuos duros y fibrosos, ricos en 

celulosa y hemicelulosa, pueden actuar mecánicamente 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 superior6.7· 11
·
18

·
39

·
40

·
42

·
47

·
53

·
54 62

: 

*Alimentos condimentados, con especias, picantes y salsas. 

*Así como los caldos o extractos de carne, conservas saladas, ahumados, los salazones, 

escabeches y las carnes gordas y grasas ricas en conjuntivo y cartílago 

*Atún en conserva y mariscos. 

*Quesos fermentados o agrios. 

*Legumbres secas y enteras. 

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

*Pan integral y las semillas de grano entero. 

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

*Las frutas ácidas y sus zumo. 

*Frutos secos. 

*Pasteles y repostería, especialmente las preparaciones con cremas y chocolate. 

*Toda bebida alcohólica, aun las de menor graduación , como la cerveza y sidra. 

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

ALIMENTOS RECOMENDADOS: 

*Leche y lácteos.- Sólo de manera temporal. 

*Carnes, pescado, huevos y sus derivados; carnes con poca grasa, pescado blanco con 

poca grasa, huevos revueltos o en tortilla o escalfados. 
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*Cereales, patatas y legumbres.- En relación con las legumbres sólo en arroz o patata y 

verdura. 

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

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

*Bebidas.- Agua caldos diluidos e infusiones suaves. 

*Grasas.- Aceite de oliva y semillas (girasol, maíz, soja) mantequilla y margarinas 

vegetales en crudo se toleran mejor. 

ALIMENTOS PERMITIDOS: (consumo moderado y ocasional) 

*Leche y lácteos: Leche entera o total o parcialmente desnatada, según necesidades, 

yogures, cuajada, quesos poco maduros o fermentados, quesos fundidos , natillas y flan . 

*Carnes semigrasas, jamón york y serrano magros. 

*Cereales: Cereales de desayuno no integrales, azucarados o con miel , según tolerancia 

individual. 

*Bebidas: Zumos comerciales no ácidos y fruta en almíbar. 

TIPOS DE DIETAS: 

1) DIETA LÁCTEA. 

La leche se sigue empleando como alimento básico en la alimentación del enfermo 

gastroduodenal a pesar de sus conocidos inconvenientes; aporte excesivo de grasa, 

de sodio, calcio y no ser un buen neutralizante del ácido. Pero su buena aceptación y 

digestibilidad, su fácil administración y el poder utilizarse como vehículo de otros 

alimentos (harinas, nata, mantequilla, huevo, azúcar) la hacen seguir empleándose en 

estos pacientes. En los casos muy agudos, con dolor intenso, anorexia, acidez y 

náuseas e intolerancia al alimento, puede ser una verdadera solución. La clásica dieta 

de Sippy, basada en la administración horaria de leche y nata con tomas de alcalinos 

intercalados, que procura la neutralización continua del ácido en el momento de su 

producción ha sufrido muchas modificaciones4-6. 
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Una de ellas es ampliar a cada dos horas las tomas de leche, con la ingestión de 

alcalinos media hora antes de cada una. Así mismo, para evitar el alto aporte de 

grasas, se puede emplear la leche descremada. El alto contenido sódico 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 antiácido directamente, soluble o no, según el caso y para mejorar su 

sabor puede añadirse una pequeña cantidad de vainilla o azucararla muy 

ligeramente. 

Vencida la fase aguda, debe abandonarse este tipo de dieta, pues es altamente 

carencial , monótona y requiere una atención constante4
-
6

. 

2) DIETA INTERMEDIA U OVOLACTOFARINÁCEA. 

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 básico. 

Será complementado con los siguientes alimentos: 

*Derivados lácteos: yoghurt, requesón, nata batida y mantequilla. 

*Huevos: cocidos. 

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

*Farináceos: harinas finas precocidas, arroz cocido o con leche, puré de patata, así 

como patatas cocidas o al vapor. 

*Pan blanco o tostado, bizcochos y galletas. 

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

*gelatinas, helados de leche y flan . 

Se darán en 5 a 6 tomas al día de igual volumen. Este régimen puede mantenerse 

hasta que disminuyan las molestia dolorosas y se tolere una alimentación más 

completa . Si se prolongase más de una semana, se dará un preparado 

multivitamí nico diariamente!>-7
•
4º·62

. 
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3) DIETA BLANDA DE MANTENIMIENTO. 

Tiene que seguirse durante un tiempo prolongado, debe ser equilibrado en principios 

inmediatos y portar suficientes calorías, dentro de una alimentación necesariamente 

variada que permita al paciente escoger su menú entre varias opciones. A los 

alimentos permitidos en la dieta ovolactof arinácea se van a agregar paulatinamente 

los siguientes: 

*Carnes magras, separando el gordo y la grasa visible (ternera, pollo, cordero o vaca 

tierna), asadas, cocidas o al horno en jugo. sesos, criadillas, hígado 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, limón) o en crema con 

leche o en purés-7.4°·62
. 

Se darán tres comidas principales ligeras y se intercalarán tres más de alimento a 

media mañana, una merienda a media tarde y una última toma en la noche antes de 

acostarse, de tal forma que el estómago no permanezca vacío durante periodos de 

más de tres horas. A esta forma puede administrarse una dieta completa y 

normocalórica s-7
.
4º·62

. 

4) DIETA AMPLIA O LIBERAL. 

Es una dieta en la que sólo se hace especial hincapié en los alimentos estrictamente 

prohibidos, quedando a criterio del paciente organizar su régimen con todos los 

demás. Por lo tanto, existe una gran libertad dietética que hace que el régimen sea 

fácil de llevar, variado y más completo desde el punto de vista nutritivo5-7Ao.s2. 

Actualmente la dieta del ulceroso es más libre; se deben de evitar los alimentos de pH 

muy ácido o directamente irritantes, como el chile, cítricos, la mayoría de las bebidas 

alcohólicas, etc.; también es conveniente evitar los alimentos con alto contenido de grasa 

por que producen retraso en el vaciamiento gástrico, 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 acidezs-7.4º·62
. 
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MEDIDAS HIGIÉNICAS: 

Las medidas higiénicas también tienen un papel importante en la prevención de la úlcera 

péptica, sobre todo haciendo conciencia en el individuo que es un problema de salud y 

que se puede prevenir o evitar complicaciones sí coopera en el manejo de su enfermedad . 

Es importante seguir unos consejos generales sobre la forma de preparar los alimentos y 

su ritmo de administración, porque se ha comprobado que la óptima neutralización de la 

acidez se obtiene con cierta cantidad de alimento en el estómago. Sin embargo, existe la 

tendencia creciente, apoyada en estudios de doble ciego, de emplear1a en la etapa activa 

de la enfermedad ulcerosa (fase subaguda}, siempre que se tolere el 
alimento4,5, 11 .1 s,33,39.40.42-45,4748 .. 53,54,5s,62.63,s9. 

* 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 

condimentación excesiva. 

* Debe hacer comidas ligeras. 

* Comer con moderación. 

* Mantener un horario regular e intercalar pequeñas tomas de alimentos entre 

las mismas. 

* Comerá despacio y tranquilo, evitando la prisa y la masticación insuficiente. 

* Evitar el tabaco. 

* Evitar el alcohol. 

* Evitar el estrés. 
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LOS OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DE LAS ÚLCERAS SON: 

• Suprimir el dolor. 

• Suprimir la secreción gástrica 

• Promover o acelerar la cicatrización. 

• Prevenir las recurrencias. 

• Evitar complicaciones. 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Las estrategias farmacoterapéuticas tienen como finalidad : 

Equilibrar los factores agresivos (secreción de ácido gástrico, pepsina, infección por 

Helicobacter pylon) y los factores de defensa o citoprotectores (secreción de bicarbonato, 

secreción de moco y producción de prostaglandinas)2
·
3

. 

El tratamiento farmacológico restaura el equilibrio de la secreción a través de los 

siguientes mecanismos: 

a) Los antagonistas de los receptores H2 de la histamina. 

b) Los inhibidores de la bomba de protones. 

c) Los agentes citoprotectores para la protección de la mucosa gástrica. 

d) Los antiácidos. 

La propiedad amortiguadora neta de cualquier compuesto se determina por su capacidad 

para neutralizar el ácido gástrico y por la duración de la permanencia del compuesto en el 

estómago 1•
4

. 
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ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H2 (Anti-H2 ) 

Estos medicamentos bloquean la acción de la histamina sobre los receptores en la pared 

estomacal y reducen la excreción de ácido, los fármacos que pertenecen a este grupo son: 

La cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatidina que reducen la cantidad de ácido producido 

por el estómago y se asocian con un alivio más prolongado de los síntomas 1-
7

. 

Estas sustancias pueden originar una reducción mayor de 90 % en la secreción basal, 

estimulada por la comida y por la secreción de ácido gástrico después de una sola dosis, 

son un poco menos eficaces en disminuir la secreción nocturna. Muchos estudios han 

demostrado su eficacia para favorecer la mejoría de las úlceras gástricas y duodenal, así 

como para prevenir su recurrencia. 

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

acetilcolina y la gastrina. 

La cimetidina es un inhibidor potente de la secreción ácida, su vida media se aproxima a 

dos horas, por lo que requiere un programa de administración de cuatro tabletas al día. 

Puede administrarse dos veces al día 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 

antiácidos, pero se han descrito varios efectos colaterales importantes, como 

azoospermia, ginecomastia, retarda el metabolismo microsómico hepático de algunos 

fármacos como warfarina, teofilina, diacepam y fenitoína, así también causa toxicidad 

reversible del sistema nervioso central. 

La ranitidina y la famotidina son agentes con actividad más 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 hepático de los fármacos 

y la nizatidina ninguno. 

La ranitidina como la nizatidina se pueden administrar en dosis de 150 mg, dos veces al 

día, 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 1-
4

. 
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INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES (IBP) 

Este grupo de fánnacos comprende al omeprazol , lansoprazol , pantoprazol, rabeprazol y 

esomeprazol. Este grupo suprime casi completamente la secreción ácida del estómago, lo 

que en la mayoría de los casos previene e incluso elimina los síntomas durante un periodo 

de aproximadamente 24 hrs. Una sola dosis diaria puede inhibir esencialmente 100 % de 

la secreción de ácido gástrico. 

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 gástricas 

(H+ ,K+ , ATPasa) . 

Todos son eficaces en el tratamiento a corto plazo (4 a 8 semanas) en la úlcera gástrica y 

duodenal , son eficaces a dosis reducidas para la prevención de recurrencia de úlceras 

duodenales. Son superiores a los antagonistas de receptores H2 y al misoprostol en la 

curación de la úlcera péptica inducida por AINE. 

El omeprazol es un agente muy potente, efectivo incluso en pacientes con úlceras 

resistentes al tratamiento y gastrinoma. Es una base débil y se acumula de manera 

selectiva en el medio ácido de la célula parietal. Es probable que haya efectos colaterales 

a largo plazo, pero en la actualidad este fánnaco es el inhibidor secretorio más efectivo 1-
7

. 

PROTECTORES DE LA MUCOSA GÁSTRICA 

Hay varios agentes diferentes que mejoran , previenen o cicatrizan la lesión mucosa por 

varios mecanismos. 

Prostaglandinas: Los análogos de prostaglandinas de la serie E-1 (misoprostol) y E-2 

(emprostil, arbaprostil y rioprostil) a dosis altas consiguen mediante inhibición de la adenil

ciclasa bloquear la secreción ácida y a dosis bajas, mantienen un efecto citoprotector 

similar al de las prostaglandinas endógenas. Misoprostol a dosis de 800 mg/día (200 µg/6 

h) , ha demostrado reducir no sólo la frecuencia de úlcera gástrica y úlcera duodenal, sino 

también de reducir a la mitad la frecuencia de complicaciones. 
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En el estudio MUCOSA, que comparó el efecto de misoprostol, demostró ser capaz de 

reducir un 40% la frecuencia de complicaciones tras 6 meses de tratamiento, los 

inconvenientes son la aparición de diarrea y dolor abdominal hasta en un 30% y su 

contraindicación en mujeres embarazadas. 

El mecanismo de acción del sucralfato es efectivo en el tratamiento de la enfermedad 

ulcerosa duodenal y es el único fármaco de uso clínico difundido en la actualidad que 

actúa al aumentar la resistencia . Es una sal de aluminio de suerosa sulfatada que se 

disocia en el ambiente ácido del estómago. 

La suerosa se polimeriza y se une a las proteínas en el cráter ulceroso, así produce un tipo 

de cubierta protectora que dura hasta seis horas. Inhibe la actividad péptica; se une y 

concentra al factor endógeno básico de crecimiento, con lo que estabiliza y concentra esta 

sustancia, importante para la cicatrización mucosa. 

El hidróxido de aluminio que se libera puede tener cierto efecto antiácido adicional; se 

absorbe poco de esta sustancia y sus efectos colaterales son mínimos. Su mecanismo de 

acción es local y tiene un efecto estimulante sobre la síntesis de moco, bicarbonato y 

prostaglandinas62
. 

El acexamato de zinc: En estudio a corto plazo (un mes), este producto demostró reducir 

la frecuencia de úlcera gástrica y duodenal cuando se comparó con placebo. No existen 

estudios que valoren su eficacia a largo plazo. 

El dosmalfato: Este fármaco, próximo a salir al mercado nacional , es un derivado 

flavonoide que ha demostrado ser tan eficaz como misoprostol en la prevención de úlceras 

gástricas y duodenales en pacientes tratados con AINE, con una menor frecuencia de 

efectos secundariso que las dosis efectivas de misoprostol1
·
2

·
62

. 

El bismuto coloidal recubre las proteínas expuestas. Tiene actividad contra H. pylori, 

aunque casi siempre se emplea un tratamiento combinado para su erradicación 1-
7

. 

LOS ANTIÁCIDOS 

Los antiácidos orales, han demostrado ser ineficaces en la profilaxis de las lesiones 

inducidas por AINE. Su utilidad se limita al alivio de los síntomas, sin prevenir o limitar el 

desarrollo de lesiones mucosas. El más utilizado es el hidróxido de aluminio 1·
2

·
62

. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Debido a que la úlcera péptica es una enfermedad muy común y frecuente en países 

occidentales como: Argentina , Brasil, Chile, Colombia, Cuba, México, Venezuela y en 

países desarrollados como: España y Estados Unidos, se han realizado estudios de 

investigación y experimentación encontrando que son dos causas principales que la 

provocan: La primera por infección de la bacteria Helicobacter pylori que afecta en un 50% 

de la población mundial y la segunda por el uso prolongado o abuso de aspirina y otros 

antiinflamatorios no esteroides (AINEs) afectando a la población en un 40% y una tercera 

causa en menor porcentaje por el tabaquismo, alcoholismo y otros factores ambientalesS-7
. 

Debido a la alta frecuencia de las dos causas principales de la úlcera péptica se considera 

necesario realizar una revisión sistemática para conocer que medidas y tratamiento a dado 

mejores resultados para prevenir, curar o cicatrizar, evitando complicaciones y 

recurrencias de esta enfermedad. 

Por lo anterior es conveniente plantear las siguientes preguntas. 

¿Qué medidas higiénico-dietéticas se manejan para prevenir la úlcera péptica inducida por 

AINEs? 

¿Qué tratamiento farmacológico es mejor para curar la úlcera péptica provocada por 

AINEs? 

¿Qué medidas higiénico-dietéticas se han aplicado para prevenir o curar la úlcera péptica 

provocada por la infección de la bacteria Helícobacter pylori? 

¿Qué tratamiento farmacológico es mejor para curar la úlcera péptica provocada por la 

bacteria Helicobacter pylori? 

Se reportaran los resultados del tratamiento más actualizado y con mayor índice de 

efectividad y seguridad. 
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OBJETIVOS 

Identificar a través de una revisión sistemática, las causas principales que provocan la 

úlcera péptica y de está manera obtener las medidas higiénico-dietéticas para prevenirla, 

como complemento a un tratamiento farmacológico adecuado y evitar posibles 

complicaciones. 

Analizar los artículos científicos más representativos en español, considerando un período 

de 1991 al año 2002, buscados en Internet y obtener una conclusión de las medidas 

higiénico-dietéticas que se han estado utilizando para la prevención y tratamiento 

farmacológico de la úlcera péptica. 

DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

El tipo de diseño es descriptivo a través de una revisión sistemática. 

La revisión de artículos fue considerada de 1991 al año 2002 en revistas Latinoamericanas 

encontradas a través de Internet, el cual nos llevo a otros medios de Información como por 

ejemplo: La base de datos de la Dirección General de bibliotecas, encontrando de esta 

manera otras referencias, otros artículos en la bibliohemeroteca del Hospital General de 

México, en Artemisa y otras en buscadores de Internet como: MEDLINEplus, Googles, 

Yahoo y Altavista. 
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METODOLOGÍA: 

Revisión sistemática de medidas higiénico-dietéticas para la prevención y tratamiento 

farmacológico de la úlcera péptica, utilizando como medio para la búsqueda bibliográfica 

Internet el cual nos llevo a diferentes fuentes de información como por ejemplo: La base 

de -datos de la Dirección General de Bibliotecas, encontrando de esta manera otras 

referencias. 

Se registró la bibliografía para facilitar la organización de la información. Tomando como 

puntos principales: 

1.- Se seleccionó el tema (úlcera péptica) . 

2.- Se realizó una revisión amplia y detallada de la literatura básica (libros de consulta, 

enciclopedias, libros en español, diccionarios, etc.) 1-
3

·
58

·
59

·
64

·
65

. 

3.- Se realizó una revisión amplia y detallada de la literatura por especialidad a la que 

pertenece y su relación con otras especialidades (libros de gastroenterología y 

nutrición}4-7
. 

4. - Se delimitó el tema y se específico, con el fin de presentar una reseña crítica de los 

estudios, establecer conclusiones y evidencias (medidas higiénico-dietéticas para la 

prevención y tratamiento farmacológico de la úlcera péptica). De acuerdo a las 

principales causas que la provocan 1-
75

_ 

5.- Se realizó una revisión de artículos científicos recientes y actualizados (se consideró un 

periodo comprendido de 1991 hasta 2002), encontrados a través de Internet el cual 

nos llevó a otras fuentes bibliográficas de Revistas Científicas Latinoamericanass.76
. 

6. - Se buscó la bibliografía que tenía cada revista y a su vez registraba otras referencias 

que fueron utilizadas. 

7.- Se buscaron las revistas indicadas en bibliohemerotecas (Hospital General de México), 

Dirección General de Bibliotecas, Artemisa, MEDLINEplus y en diferentes buscadores 

de Internet como: Googles, Yahoo y altavistas.75
. 

8.- Se analizó cada uno de los artículos encontrados8
-
75

. 

9.- Se clasificó cada uno de los artículos encontrados de acuerdo a su contenido y 

ca racte rí sticas. 

a) Artículos que hacen referencia a la úlcera péptica (medidas higiénico
dietéticas) 11 , 18,33,39-42,44-48,53-54,ss,62 ,63,69, 79 
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b) Artículos que hacen referencia a medidas generales , medidas higiénico-dietéticas y 

tratamiento farmacológico para la úlcera inducida por AINEs8
·
9

·
11

·
14

·
15

·
20

-

24,29,32,35,36,38.41 ,42 ,44-4 7,52-53,58,64-65,69 , 71,77.78, 79 

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

farmacológico para la úlcera causada por infección de Helicobacter pylori 1
0-

12. 13, 16, 17, 19,24,25,27 ,28,30,31 ,32-34.37,41,42,44-46,48,49,50,52,53,56 ,58,61 ,63,64,65 ,67-<38,69,71 ,72, 77, 78, 79 

10.- Se comparó cada uno de los artículos analizados con características similares y se 

obtuvo una conclusión. 

11.- Se señalaron los artículos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas como 

complemento al tratamiento farmacológico en la úlcera péptica. 

12.- Se señalaron las medidas generales en la.úlcera inducida por AINEs. 

13.- Se señalaron los fármacos que ofrecen mayor efectividad y seguridad en la 

prevención, curación y cicatrización de la úlcera péptica inducida por AINEs. 

14.- Se señalaron los tratamientos que ofrecen mayor efectividad y seguridad en la 

erradicación de Helicobacter pylori. 

15.- Se realizó un cuadro indicando las referencias que mencionaban las características 

en cada uno de los artículos analizados, proporcionando el número de artículos en 

cada clasificación y el total. 
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RESULTADOS 

En este trabajo se presentan algunas evidencias recopiladas de la literatura de artículos 

científicos, propuestos por expertos en la materia a fin de reducir síntomas , 

complicaciones y evitar recaídas y a falta de información científica para las medidas 

higiénico-dietéticas, fue necesario apoyamos en artículos de uso común a la población 

(pag. Web) como por ejemplo: Contusalud, Guía Práctica Consumer, Guia de 

enfermedades, Methodist, Contusalud, Vía tu salud, Latín Salud, Fisterra, Semanario, 

Salud Familia , Enplenitud, Tu s@lud, etc. 

Al realizar el análisis de los artículos encontrados hubo sorpresa y desconcierto porque 

siendo una enfermedad tan común presente en niños, adolescentes y más en adultos 

haya tan poco material de investigación y experimentación en español que menciona 

medidas higiénico-dietéticas y tratamiento farmacológico para prevenir la úlcera péptica. 

Los artículos se clasificaron en: 

a) Artículos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas en la úlcera 

péptica. 

b) Artículos que hacen referencia a medidas generales, medidas higiénico

dietéticas y tratamiento farmacológico en la úlcera inducida por AINEs. 

c) Artículos que hacen referencia en medidas higiénico-dietéticas y tratamiento 

farmacológico de la úlcera causada por infección de la bacteria Helicobacter 

pylori. 

1.- Artículos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas en la úlcera 

péptica. 

Al analizar algunos artículos que hacen referencia a la dieta en el tratamiento de la úlcera 

péptica, indican que la dieta no puede curar la úlcera, pero si se debe dar un tratamiento 

complementario a la terapia médica y farmacológica, ya que consigue evitar la irritación de 

la mucosa digestiva inflamada, suprimir el reflujo de jugos ácidos de estómago a esófago y 

disminuir el impacto y la secreción gástrica ácida, lo que favorece su cicatrización y la 

resolución de sus síntomas 18
•
32

•
3339.4°_ También se indica que la dieta varía en función de 

la persona y de la evolución de la enfermedad40
. 
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Úlcera en etapa aguda o en la que se manifiestan sus síntomas (necesita de una 

alimentación bajo control de especialistas), úlcera en etapa de remisión o de evolución 

favorable y úlcera en fase de estado (cuando no hay síntomas). Para la úlcera en etapa de 

remisión o de evolución favorable se recomienda40
: 

MEDIDAS HIGIÉNICO-DIETÉTICAS PARA LA PREVENCIÓN DE LA ÚLCERA PÉPTICA 

Los cambios en el estilo de vida que se proponen en la revisión de artículos son11
·
18

·
33

·
3
9-

42,44-4S.53-54,58,62-63 ,69. 

*Comer con regularidad y moderadamente. 

*Evitar comidas que no se digieran fácilmente. 

*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 pequeñas. 

*Evitar pasar mucho tiempo sin alimento en el estómago. 

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

*Eliminar de la alimentación aquellas sustancias que estimulan la presencia de lesiones 

tumorales en el estómago (carcinogénesis gástrica) como las habas, raíces 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 alimentación rica en alimentos que lo contengan (frutas y vegetales frescos) . 

*Se sugiere una dieta rica en fibra para reducir el riesgo de desarrollar úlcera y acelerar la 

curación 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 tragarlos rápidamente . 
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2.- Artículos que hacen referencia a medidas generales, medidas higiénico

dietéticas y tratamiento farmacológico en la úlcera inducida por AINEs. 

Al analizar los artículos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas, medidas 

generales y tratamiento fannacológico para prevenir la úlcera gastroduodenal , inducida por 

antiinflamatorios no esteroides (AINEs). Indican que la medida de prevención más eficaz, 
es no tomar A 1 N Es s.s. 11 , 14, 15.20-24,29,32 ,35,36,38,41.42 ,44-47,52 .53,58.64,65.69, 71 . 

Las conclusiones a las que llegaron fueron similares obtenidas a través de estudios de 

investigación y experimentación en humanos y pacientes con problemas de reumatismo, 

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

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

MEDIDAS HIGIÉNICO- *Evitar el café . 

DIETÉTICAS *Evitar el alcohol. 

*Evitar el tabaco. 

MEDIDAS GENERALES 

*Evitar el picante y alimentos condimentados. 

*Evitar comidas excesivamente ricas en grasa. 

*Restringir el uso de AINE y prescribirlos sólo cuando haya una 

indicación clara 

*En caso de dolor sin inflamación, el fánnaco de primera 

elección es el paracetamol , tramado! e hidrocodona. 

*Sí hay inflamación y es necesario usar un AINE utilizar el 

menos tóxico (ibuprofeno) a dosis mínima y eficaz. 

*Los pacientes con algún factor de riesgo, como edad 

avanzada (> 70 años), con antecedentes de enfermedad 

ulcerosa o de 
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o de hemorragia digestiva, evitar en lo posible la combinación 

de AINE con corticoesteroides, anticoagulantes orales, en 

enfermedades cardiovasculares y evitar combinaciones de 2 o 

más AINE, dichos pacientes pueden beneficiarse con un 

tratamiento preventivo. 

MEDIDAS GENERALES *Evitar el empleo de AINE en pacientes con historia de úlcera; 

(continuación) 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 concentración de prostaglandinas en la mucosa 

gástrica. 

TRATAMIENTO 

FARMACOLÓGICO 

! 
1 

¡*El misoprostol (200 µg/6 h) es propuesto como fármaco que 

! previene la úlcera gástrica y duodenal1
9-

21
·
27

•
29

. 

¡ 

1 

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

1 

i duodenal en un 65-90%, mientras se continua el tratamiento de 
' 
l mantenimiento con Anti-H2 o IBP9

•
23

•
35 

1 
1 *La ranitidina (150 mg/12 h) previene la úlcera duodenal pero no 

l la gástrica 11 .23,32 . 

1 
1 

1 

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

1 
prevenir tanto la úlcera duodenal como la gástrica9

·
23

•
35

. 

! 
1 

j *La cimetidina (600 mg/12 h) ha tenido gran eficacia en la 

! cicatrización de ulceras gastroduodenales23
. 
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TRATAMIENTO 

FARMACOLÓGICO 

(continuación) 

*El omeprazol (20 mg/día) se considera el fármaco de elección 

por ser más eficaz que ranitidina , sucralfato y misoprostol en 

pacientes con úlceras de gran extensión o lenta cicatrización 

en las lesiones gastroduodenales inducidas por AINE2
0-

23
·
31

. 

*El pantoprazol (40 mg/12 h) se considera de eficacia similar o 

ligeramente superior al omeprazol por la ausencia de 

interacciones farmacológicas (ideal para enfermos 

polimedicados)23
'
41

. 

*El lansoprazol {30 mg/12 h) tiene la capacidad de 

cicatrización de las úlceras gástricas y duodenales en un 

periodo de 4-6 semanas en ayunas diariamente 15
. 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO PARA LA ÚLCERA INDUCIDA POR AINEs: 

El tratamiento farmacológico se basa en su efecto sobre los síntomas, la presencia de 

lesiones en la mucosa gastroduodenal detectadas por endoscopia y principalmente la 

causa. Su eficacia dependerá de la selección del fármaco , del seguimiento del tratamiento, 

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

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H2 

RANITIDINA: 

*Es el fármaco más usado en nuestro país y Argentina, se utiliza a nivel 

hospitalario y ambulatorio32 

*Del año 1991-1995 se utilizó en los tratamientos de mantenimiento prolongados, 

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

prevenir recurrencias o complicaciones asociadas con patologías de alto riesgo y 

en las que el tratamiento de erradicación de H. pylori ha fracasado. 
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Estos tratamientos deben tener su indicación precisa, son caros y tienen efectos 

adversos8
·
11

. 

*En el año 1998 se utilizó la ranitidina en la terapia cuádruple en la erradicación 

de la bacteria H. pylori a una dosis de 300 mg/d ía por ocho semanas con 

amoxicilina 1.5 g/día, metronidazol 1.5 g/día y furoxona de 300 mg/día por cinco 

días, la cual fue altamente efectiva para la erradicación y prevención de la recidiva 

de la úlcera duodenal27
. 

*La Ranitidina de 150 mg/12 h se utilizó en 1997-1999 y 2002 para la prevención 

de la úlcera duodenal inducida por AINE, pero no de la úlcera gástrica y fue 

eficaz.20-
23

· 
29

. 

FAMOTIDINA: 

*En el año 1998 y 2001 se demostró que la famotidina a dosis elevada de 40 

mg/12 horas, era eficaz en la prevención de la úlcera duodenal y gástrica inducida 

por AINEs y en la cicatrización de la úlcera gastroduodenal. La dosis 

recomendada para el tratamiento de la úlcera es de 20-40 mg/día2
0-

23
·
29

·
31

. Tiene 

menor grado de interacciones que la cimetidina. 

CIMETIDINA: 

*En el año 1998 se demostró que la cimetidina aún a dosis elevada (800 mg/12 h) 

en ocasiones no respondía en la cicatrización de las úlceras gastroduodenales y 

en muchos de los casos las úlceras recurrían presentando más incidencia de 

efectos adversos e interacciones medicamentosas, presenta también mejores 

parámetros farmacocinéticos, menor costo y mayores aplicaciones 

terapéuticas32
·
33

. Es el primer medicamento comercializado de los antagonistas 

H2 , seguido de ranitidina, famotidina, nizatidina, roxatidina y ebrotidina. Estos dos 

últimos son los más actuales y su experiencia clínica es más limitada. 
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MISOPROSTOL: 

*Del año 1997 a 2001 el misoprostol a 200 µg/6 h pareció ser el fármaco de 

elección ya que demostró su eficacia en la prevención de úlceras gástricas y 

duodenales en pacientes tratados crónicamente con AINEs, pero sus reacciones 

adversas limitaron su uso. (diarrea en un 40% de los pacientes tratados y abortivo 

en mujeres gestantes)20-
23·29·35

·
36. 

SUCRALFATO: 

*En el año 1991 se realizó un estudio comparativo en donde se comprobaron 

mayores porcentajes de cicatrización obtenidos con sucralfato con 4 g diarios que 

los alcanzados con famotidina 40 mg diarios realizados a las 4 y 8 semanas de 

tratamiento9. 

INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES 

En todos los artículos analizados hacen referencia a que los lnhibidores de la bomba de 

protones (IBP) tienen mayor capacidad de cicatrización, prevención y sobre todo evitan 

recurrencias, que los antagonistas H2 y citoprotectores (misoprostol y sucralfato) . 

OMEPRAZOL: 

*El omeprazol a 20 mg/día, se sigue utilizando actualmente en la cicatrización de 

la úlcera gástrica y duodenal tanto en la úlcera inducida por AINEs y combinado 

con otros fármacos cuando la úlcera es por infección de Helicobacter py/ori12·24·46
. 

*En el año 1997 el omeprazol , se consideró que podría ser eficaz en la profilaxis 

de las lesiones gastrointestinales inducidas por AINEs2
0-

22·29
. 

*En el año 1998, el omeprazol se consideró de elección para el tratamiento de la 

úlcera gástrica y duodenal ya que se había demostrado ser más eficaz que la 

ranitidina , el sucralfato y misoprostol en pacientes con úlcera y en tratamiento con 

AINEs, especialmente en aquellas de gran extensión o lenta cicatrización23. 

Induce una cicatrización más rápida en los procesos ulcerogénicos que los Anti

H2. Su vía de administración es oral y endovenosa32. 
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En el año 2001 , los estudios del omeprazol señalaron su eficacia en la prevención 

de complicaciones , en la prevención de úlcera gastroduodenal y el grado de 

reducción en la frecuencia de complicaciones es menor que el grado de reducción 

de úlcera gastroduodenal. Los estudios analizados demostraron que el omeprazol 

(20 mg/día) ofrece tasas de cicatrización superiores en un periodo de 14 días . 

LANSOPRAZOL: 

*En el año 1996 el lansoprazol a la dosis de 30 mg en ayunas diariamente se 

considero superior a la ranitidina, porque la capacidad de cicatrización para la 

úlcera gástrica va del 87-100% a las 8 semanas y para la úlcera duodenal ha sido 

alrededor del 90-100% a las dos semanas de los pacientes en 14 días. No parece 

presentar ventajas adicionales al omeprazol ya que dispone de una amplia 

experiencia clínica. Presenta mejor biodisponibilidad pero mayor cantidad de 

efectos adversos 15
·
33

. 

PANTOPRAZOL: 

*En el año 1996 el pantoprazol se considero un nuevo IBP de la célula parietal 

gástrica y demostró ser superior a la ranitidina en la curación de la úlcera 

duodenal activa 14
. Tiene eficacia similar o ligeramente superior al omeprazol , 

porque es más estable en medio ácido y presenta un potencial inferior de 

interacciones23
. Es uno de los fármacos que se usa por vía oral y más usado a 

nivel hospitalario en urgencias por vía endovenosa ya que se considera ideal para 

enfermos polimedicados y con afecciones asociadas38
. 

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO 

El objetivo es la prevención de la recidiva sintomática y la aparición de 

complicaciones en la úlcera inducida por AINEs2
0-

23
·
77

·
78

·
79

. Se utilizan: 

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

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

Famotidina: Cicatrización 20 mg/12 h, mantenimiento la mitad de la dosis. 
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3.- Artículos que hacen referencia a medidas higiénico-dietéticas y tratamiento 

farmacológico para la úlcera péptica causada por infección de Helicobacter 

pylori 

Al analizar los artículos que hacen referencia para la erradicación de Helicobacter pylori, 

no dan información suficiente para seguir medidas higiénicas y dietéticas para favorecer el 

tratamierito farmacológico. (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 HIGIÉNICO- *Las verduras y frutas sean de garantía. 

DIETÉTICAS41
·
43

.4
7.4ª·62 *Evitar el alcohol. 

*Evitar el tabaco. 

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

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

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO PARA LA ERRADICACIÓN DE H. py/ori. 

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

secreción ácida con uno o dos antibióticos, las razones de esta asociación son: 

*Acelerar el proceso de curación de la úlcera y mejorar el apego al tratamiento, haciéndolo 

tolerable para el enfermo, además al elevar el pH intragástrico en 24 horas (3 o 4 en los 

bloqueadores H2 y de 5.5 ó más en los IBP), se busca incrementar la concentración de 

antibióticos. En base a estos fundamentos, se han realizado múltiples combinaciones con 

resultados consistentes 17
: 

*Los lnhibidores de la bomba de protones se combinan con otros fármacos formando 

terapias binarias, triples o cuádruples con la finalidad de erradicar la bacteria Helícobacter 

pytort1º·17
·
24

•
25

· 
31

. (Cuadro No.5) 
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Cuadro No.5. Tratamiento de erradicación para Helicobacter pylori con inhibidores 

de la bomba de protones (IBP) 

Terapia IBP Antibiótico Antibiótico Eficiencia Duración 

Binaria Omeprazol Claritromicina 44% 7 días 

199471 20 mg/12 h 500 mg/8-12 h 

Binaria Omeprazol Amoxicilina 79-85% 14 días 

199617 40 mg/día 1 g/12 h 

Binaria Omeprazol Amoxicilina 44% 7 días 

199670 20 mg/12 h 500 mg/6 h 

Binaria Omeprazol Claritromicina 70-85% 14 días 

199617 40 mg/día 500 mg/8 h 

Triple Omeprazol Amoxicil ina Metronidazol 80% 14 días 

199676 20 mg/12 h 750 mg /3/d 500 mg/3/d 

Triple* Lansoprazol Amoxicilina Claritromicina 84% 10 días 

199825t 30 mg/12 h 1 g/12 h 500 mg/12 h 85% 14 días 

Triple* Omeprazol Amoxicilina Claritromicina 85% 7 días 

199824t 20 mg/12 h 1 g/12 h 500 mg/12 h . 

Triple* Pantoprazol Amoxicilina e laritromicina 87.5-89.7% 10 días 

200029,31§ 40 mg/12 h 1 g/ día 500 mg/12 h 

Tripe* Omeprazol Amoxicilina Claritromicina 90% 7 días 

2001 711 20 mg/12 h 1 g/ día 500 mg/12 h 

*Mejores resultados (primera opción), tDiseño aleatorio, tDiseño triple ciego comparativo, 

. §Diseño prospectivo, 1JDiseño prospectivo simple ciego. 
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continuación cuadro No.5 

Terapia IBP Antibiótico Antibiótico Eficiencia Duración 

Triple* Omeprazol 20 Amoxicilina Claritromicina 90% 7-14días 

200249,67,68 mg, 1000 mg/12 h 500 mg /12 h 

lansoprazol 30 

mg o 

pantoprazol 40 

mg/12 h 

Triple Omeprazol 20 Azitromicina Furazolidona 80% 7 días 

200249 mg/12 h 500 mg/noche 200 mg/3/día 

lansoprazol x3días 

30mg/ h o 

pantoprazol 40 

mg/12 h 

*Mejores resultados (primera opción) 
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Tratamiento erradicador empleando antagonistas H2 o sal de Bismuto. (Cuadros No.6) 

Cuadro No.6. Erradicación de Helicobacter pylori con antagonistas H2. o sal de 

bismuto 

Terapia Anti-H2 ó sal Antibiótico Antibiótico Eficiencia Tiempo 

de bismuto 

Triple* Subsalicilato Tetraciclina Metronidazol 94% 14 días 

199310
· de bismuto 500 mg. 4/día 250 mg. 3/día 

2 tab. 4/d ó Amoxicilina 

Triple* Subsalicilato Tetraciclina 500 Metronidazol 94% 7 días 

199471 de bismuto 30 mg/6 h 250 mg/6 h 

ml/6 h 

Triple* Subcitrato de Te.traciclina o Metronidazol o 80-90% 2-4 sem 

199456 bismuto /12 h Amoxicilina/12 h tinidazol/12 h 

Binaria Busmuto Metronidazol 75% 14 días 

199513 

Únicat Subcitrato de 62% 6-8 sem 

199616 Bismuto 

coloidal 120 

mg/4 al día 

Binaria Subcitrato de T etraciclina 500 89% 14 días 

199617 bismuto 150 mg/12 hx4días 

mg/12 hx4 días 

Binaria Ranitidina Claritromicina 85-90% 4 sem. 

199617 Citrato de 500 mg/8 h X 2 

bismuto (RBC) semanas 

400 mg/12 h 

*Mejores resultados {primera opción), tDiseño aleatorio . 
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continuación cuadro No.6 

Teparia Anti-H 2 o sal de Antibiótico Antibiótico Eficiencia Duración 

bismuto 

Triple* Compuesto de Tetraciclina o Metronidazol 500 89% 7 días 

199670 bismuto 240 amoxicilina 500 mg/8 h 

mg/12 h mg/6 h 

Triple* Ranitidina citrato Amoxicilina 500 Claritromicína 500 85% 7 días 

199967 de bismuto 400 mg/12 h mg/12 h 

mg/12 h 

Binaria Ranitidina citrato Claritromicina 250 86% 7 días 

2001 34 de bismuto mg/6 h 

(RBC) 

400 mg/12 h 

Binaria Ranitidina citrato Claritromicina 500 84% 7 días 

2001 37 de bismuto mg/12 h 

(RBC) 400 

mg/12h 

Triple* Ranitidína citrato Amoxicilina 500 Claritromícina 500 88% 7 días 

200268 de bismuto 400 mg/12 h mg/12 h 

mg/12 h 

*Mejores resultados (primera opción) 
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La erradicación de H. pylori no afecta la recurrencia de úlcera péptica con tratamiento de 

AINE .(Cuadro No.7) 

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

con AINEs, previene la úlcera péptica. 

Terapia IBP o Sal de Antibiótico 

Triplet 

199719 

Triple 

199824 

bismuto 

Subcitrato de Tetraciclina 

bismuto 

120 mg/6 h 

Omeprazol 

20 mg/d 

500 mg/6 h 

Amoxicil ina 

1 g/12 h 

Amoxicilina 

Antibiótico AINEs 

Metronidazol Naproxén 750 

500 mg/6 h mgx8 sem 

Claritromicina Ácido 

500 mg/12 h acetilsalicílico 

Claritromicina Triple* 

200249 

Omeprazol 20 

mg/12 h 1000 mg/12 h 500 mg/12 h 

Diclofenaco 

100 mg X 6 

meses 

*Mejores resultados (primera opción), tDiseño aleatorio. 

Duración y 

eficiencia 

7 días 

7 días 

80% 

7 días 
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TRATAMIENTO RECURRENTE O DE RESCATE 

La simple repetición del mismo tratamiento generalmente no induce la erradicación , se 

obtienen resultados de aproximadamente del 50%. En el retratamiento se aconseja , a no 

usar los nitroimidazólicos y los macrolidos, en caso de que estas drogas ya hayan sido 

empleadas en la terapéutica inicial. 

La erradicación de H. pylori se considera que está erradicada a un mes después de 

terminado el tratamiento . (Cuadro No.8) 

Cuadro No.8. Tratamiento recurrente o de rescate 

Terapia Anti-H2 o Antibiótico Antibiótico Antibiótico Eficiencia Duración 

IBP o bismuto 

Cuádruple Omeprazol Amoxicilina Metronidazol Bismuto 72% 14 días 

199512 

Cuádruple* Ranitidina Amoxicilina Metronidazol Furoxona 92% 8 sem. 

199827 300 mg/d X 1.5 g/día 1.5 g/d 300 mg/día x 

8 sem. 5 días 

Cuádruple Omeprazol Amoxicilina Azitromicina Sub citrato 80% 6 días 

200249 20 mg, 500 mg/3/d 500 mg/1/dx de bismuto 

lansoprazol x6 días 6 días coloidad 120 

30mg o mg/3/día 

pantoprazol doble x 

40 mg/24 h noche x 3 d 

x6días 

Cuádruple Omeprazol Tetraciclina Metronidazol Subcitrato 82% 14 días 

200249 20 mg, 500 mg/4 al 250 mg/4 al de bismuto 

lansoprazol día día coloidal 120 

30mg o mg/4 al día 

pantoprazol 

40 mg/12 h 

x6días 

*Diseño prospectivo comparativo . 
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TOTAL DE ARTÍCULOS DE REVISIÓN DE ACUERDO A SUS REFERENCIAS. (Cuadro 

No.9) 

Cuadro No.9. Total de artículos de revisión 

Clasificación de 

artículos 

Medidas higiénico

dietéticas 

Úlcera inducida por 

AINEs 

Úlcera por Helicobacter 

pylori 

Medidas higiénico-

dietéticas para 

Helicobacter pylori 

A 1 N Es y Helicobacter 

pylori 

Medidas higiénico-

dietéticas, por AINEs y 

Helícobacter pylori 

TOTAL 

39 

Artículos 

experimentales 

8,9, 14, 15,30 ,61 ,62 

69 

16, 19,24,25,27,28,30 

31 ,34,73 

19 

Artículos informativos o TOTAL 

documentales 

18,40 ,42,4 7, 53 , 54, 62 8 

20,21 ,22 ,29,35,36,38,61 17 

62 

10, 12, 13, 17,26,37 ,49 30 

50,51 ,55,56,61 ,66,67 

68,70,71 ,72,75,76 

33,43,46,48,63 5 

23,32 ,52,60,64,65, 73 7 

11,41,44,45,58,69,77,78,79 9 

57 76 
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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 prevención y tratamiento farmacológico de la úlcera péptica, se pueden emitir las 

siguientes conclusiones, todas ellas basadas en una revisión sistemática de la bibliografía: 

•Las medidas higiénico-dietéticas no pueden curar la úlcera, pero si es necesario un 

tratamiento dietético y un cambio de hábitos que complemente la terapia medica y 

farmacológica , ya que consigue evitar la irritación de la mucosa digestiva inflamada, 

suprimir el reflujo de jugos ácidos de estomago a esófago y disminuir la secreción gástrica 

ácida, lo que favorece su cicatrización y la resolución de sus síntomas 18
•
39

•
40

.4
2

.4
7

•
53

·
54

·
62

. 

•En el arHculo ¿Dieta libre en la úlcera 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 

reducción progresiva de la úlcera en un periodo de 3 meses , además se adicionaron 

antiácidos y metoclopramida de acuerdo al cuadro clínico manifestado39
. 

*El tratamiento farmacológico se basa en su efecto sobre los síntomas, la presencia de 

lesiones en la mucosa gastroduodenal detectados por endoscopia y principalmente su 

causa. Su eficacia dependerá de la selección del fármaco y del seguimiento del 

tratamiento, de la dosis indicada para prevenir, cicatrizar, curar o evitar recidivas de la 

úlcera péptica 1132
. 

•En los artículos publicados para la erradicación de la bacteria Helicobacter pylori no se 

dan indicaciones sobre medidas higiénicas y dietéticas, en algunos artículos únicamente 

se indica evitar el café alcohol , tabaco y ajo, así como utilizar agua potable y verduras de 

calidad, pero es muy importante que se especifiquen, ya que como resultado de su 

interferencia con la secreción de ácido por el estómago, esta bacteria es capaz de generar 

deficiencias en la absorción de nutrientes que pueden comprometer el estado nutricional 

de los individuos afectados y vincularse con la aparición de manifestaciones carenciales o 

con el agente causal de enfermedades crónicas 10.12.13,16,17.19,24,25 ,26,27.2s,30.31,34.37 
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49·5º·51 ·55·56·61 ·66
·
67·68·7º·71·7v 3·75. Se menciona dichas medidas en los artículos que hablan de 

úlcera péptica y H.pylori 33·43·46
.4
8.63. 

•La combinación de un IBP, amoxicilina y un nitroimidazol, si se emplea con una 

posología cada 12 h y durante 7 días, es menos eficaz que otras alternativas 
tera péuticas24,25.3149,67,68. 72. 13. 

*La asociación de ranitidina-citrato de bismuto junto con dos antibióticos (claritromicina 

más amoxicilina o un nitroimidazol) puede incluirse dentro de los tratamientos 

erradicadores de primera opción34·37·67·68. 

•Las pautas de primera elección que se recomienda utilizar en España son un IBP junto 

con amoxicilina y claritromicina o ranitidína-citrato de bismuto asociada a estos mismos 

antibióticos; en caso de alergía a la penicilina, la amoxicilina deberá ser sustituida por 

metronidazol. 

•La duración de una semana para la combinación de un IBP, claritromicina y amoxicilina 

es probablemente la mejor opción en estos momentos, si bien esta recomendación esta 

basada en estudios de coste-efectividad67·68
·
71 . 

•El tratamiento previo con un IBP no disminuye la eficacia posterior de las terapias triples 

con estos antisecretores junto con dos antibióticos, 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. pylori y, en segundo lugar, que se puede administrar un IBP 

inmediatamente después de visualizar la lesión ulcerosa en la endoscopia, para 

posteriormente añadir los antibióticos apropiados67·68
·
71 . 

*Para obtener una elevada tasa de cicatrización ulcerosa duodenal es suficiente el empleo 

de un IBP durante una semana, es decir, el período de administración de los antibióticos. 

Por otra parte, parece prudente que cuando se trate de un úlcera gastroduodenal que 

haya sufrido complicaciones se administren antisecretores hasta confirmar la erradicación 

de H.pylori. 

54 



•En la práctica clínica no parece necesaria la realización rutinaria del cultivo previamente 

a la administración de un primer intento erradicador, puesto que con el tratamiento 

empírico (sin conocer las resistencias bacterianas) se obtiene la erradicación del H.pylori 

en un elevado porcentaje de los pacientes67·68
.7
1. 

•Cuando ha fracasado el tratamiento con un IBP, claritromicina y amoxicilina se 

recomienda como terapia "de rescate" una pauta durante 7 días con un IBP, bismuto, 

tetraciclina y metronídazol. Es probable que la combinación de ranitidina-citrato de bismuto 

junto con los antibióticos represente en el futuro una alternativa válida como terapia "de 

rescate" 

•Pueden utilizarse indistintamente omeprazol , lansoprazol o pantoprazol dentro de las 

terapias triple de erradicación de Helícobacter pylori con dos antibióticos durante una 
semana27,2B,49,67,6a, 71 , 73. 

•En la úlcera 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 prescribir1as sólo cuando haya una indicación clara , si hay 

dolor y no hay inflamación utilizar el paracetamol , sí es necesario utilizar un AINE elegir el 

menos tóxico. Aunque la medida más segura es no tomar el AINE y sí es muy necesario 

por uso prolongado buscar otras alternativas como por ejemplo los inhibidores de la COX-

220-23·28·36·61. Por ejemplo celecoxib, rofecoxíb y el meloxicam, es el primer paso para 

prevenir las úlceras causados por AINE62, etc. 

•En la úlcera gastroduodenal inducida por AINE se recomienda el ibuprofeno por ser 

menos tóxico20-23,2a.36,s1,62. 

•En la úlcera gastroduodenal inducida por AINEs se recomienda no combinar dos o más 

AINEs, no combinarlo con corticoesteroides y anticoagulantes orales2o..23·28·36·61 ·62. 

•En los esquemas de tratamiento para la prevención más empleados en la úlcera 

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

sucra lfato20-22.29,35,36,3a,61,62. 
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•En los esquemas de tratamiento para la prevención de la úlcera gastroduodenal que se 

encuentran en estudio desde 1999 es el dosmalfato (proximo a salir al mercado)20
-
23

·
36

·
62 y 

acexamato de zinc. 

•En los esquemas de tratamiento para la curación y cicatrización de la úlcera 

gastroduodenal inducida por AINEs son: Cimetidina, omeprazol , lansoprazol , pantoprazol y 

subcitrato de bismuto coloidal de produccióncubana9
·
11

·
14

·
15

·
36

·
38

·
61

·
62

·
69 y subsalicilato de 

bismuto. 

•En las medidas higiénico-dietéticas para prevenir la úlcera inducida por AINE es evitar el 

café, el alcohol, el tabaco, cítricos , jitomates, consomés, comidas irritantes y 

excesivamente ricas en grasa, ya que NO f~vorecen la cicatrización de la lesión de la 

úlcera 18
·
39

. 

•La úlcera duodenal es más frecuente que la úlcera gástrica, por lo tanto en la mayoría de 

los artículos se indica su prevención y tratamiento (escasamente para la úlcera gástrica). 

•Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) tienen mayor efectividad en la prevención, 

cicatrización y recurrencias que los antagonistas H2. Siendo el omeprazol el fármaco más 

utilizado, por su menor grado de interacciones y fácil vía de administración, le siguen el 

lansoprazol y pantopraz~120-22 ·29 · 35 ·3ª · 62 . 

•El omeprazol tiene mayor efectividad de prevención y cicatrización que el misoprostol, 

ranitidina , famotidina y sucralfato en la úlcera gástrica y duodenal2~22 ·29 • 35 ·38·62 . 

•La ranitidina es el fármaco más utilizado a nivel hospitalario y ambulatorio en nuestro 

país y Argentina como tratamiento de mantenimiento2~22 . 

•Se encontraron de medidas higiénico-dietéticas, un artículo experimental y 7 artículos 

informativos o documentales en la úlcera péptica. 

•Se encontraron de la úlcera inducida por AINEs, 8 artículos experimentales y 9 

informativosodocumentales. 
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*Se encontraron de la úlcera péptica por infección de H pylori , 1 O artículos 

experimentales y 20 informativos o documentales . 

•Se encontraron 5 artículos que mencionan medidas higiénico-dietéticas en general y H 

pylori. 

*Se encontraron 9 artículos que mencionan en forma general medidas higiénico-dietéticas, 

úlcera inducida por AINEs y úlcera por infección de H. pylori. 

•Se encontraron 7 artículos que mencionan úlcera inducida por AINEs y úlcera por 

infección de H. pylori. 

•Se realizó un estudio de carácter multidisciplinario, dirigido a comparar y determinar 

frecuencia de positividad de diferentes pruebas diagnósticas. Resalta la utilidad del 

antibiograma para H. pylori por epsilometría, en virtud de la existencia de cepas 

resistentes. La determinación de Anticuerpos contra H. pylori se manifestó como una 

prueba, no invasiva, con aceptable sensibilidad y especificidad. Un diagnóstico y 

tratamiento oportuno para la infección por Helicobacter pylori propiciará disminución de 

uno de los principales motivos de consulta por síndrome dispépsico, con el consecuente 

balance positivo para la salud30
. 

TENDENCIA ACTUAL E INVESTIGACIONES FUTURAS SOBRE Helicobacter pyilori. 

*Deben definirse las relaciones entre esta infección y la génesis de cáncer estomacal, los 

factores genéticos del huésped y los factores dietarios. 

*El mejoramiento de las terapias de erradicación estará en dependencia del desarrollo de 

antibióticos más eficaces y de vacunas terapéuticas. 

*El interés actual se encuentra centrado en las manifestaciones extraintestinales de la 

infestación por H. pylori como son el retraso en el crecimiento corporal , la anemia 

ferropénica, arteriosclerosis y migraña. Estos aspectos quedan en la actualidad en el 

campo de lo controversial30
•
32

·
37

. 
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