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INTRODUCCION 

Las plantas con efect.o medicinal han adquirido una gran 

imporlancia en los últimos añc:_,s debido a que se ha demosLrado 

que ejercen acciolles farmacológicas 

potencial muy amplio en terapéulica'1
,, 

En México existe un sistema de 

recursos de origen vegetal. Esle es 

rnuy divers~s y tienen un 

salud que uLiliza estos 

el caso de las pl anL2.s 

empleadas· en el ·lratamiento de la úlcera pépt.ica .• dentro de las 

cuales destaca. el cuachalalale CAmphi.pteryei.u>T< adstrineens 

Schiede ex schlecht.) _de amplio uso a nivel naciona.1'2
' 

Dicha especie a pesar de lener una gran 

t.ravés de múltiples pruebas empíricas, 

repulación ganada a 

carece de estudios 

farmacoloxicológicos •. químicos y clínicos que valideh 

científicamente su·uso popular. 

El &st.udio farmacológico prelimi·nar del cuachalalat..e forma la 

parle central del presente trab&.jo. Para lograr tal objetivo. 

f'ue necesario desarrollar modelos e:<perimentales de úlcera 

gást.rica y duodenal en rata determinando su actividad ant..iúlcera 

(curativa y profiláct.ica) y su act..ividad ant.isecretora en I'at.a 

con píloro ligado. 

Se desea que los resultados obtenidos en el presente trabajo 

resalten la import.a1)cia y. utilidad del estudio 'de las plalltas 

medicinales y sient•2'n l·as bases para la realización de estudio·s 

compl em.:-11la1' i os. 



l. FUNDAMENT AC!ON DEL TEMA 

1. IMPORT ANC!A DE LAS PLANTAS MEDICINALES 

El presupuesto. erogado en medicamentos representa Lln alto 

porcentaje del total de la inversion oficial en el Sector 

Salud''". Esta elevada inversion, dada la actual situación 

económica, impide en gran parte, que pueda e:{tenderse la 

cobertura sanitaria y atención médica oficial a los sectores 

de la. población que carecen de el la y para los CLtales 

paradojicamente, son inaccesibles muchos de los actuales 

medicamentos de patente. Se hace pues evidente la necesidad 

de encontrar al terna ti vas que subsanen esta problemá tica<4 >. 

En las últimas décadas se ha observado, a nivel mundial, un 

considerable crecimiento del interés cienti fico oficial y 

comercial por el estudio de la medicina tradicional y 

principalmente por las 'plantas medicinales que son su más 

importante agente terapéutico<::». En las plantas se 

encuentran potenciales farmacológicos que podrian 

disponibles para amplios sectores de la població. 

estar 

La gran diversidad floristica del pais (aproximadamente 

30,000 especies de plantas vasculares) «•>aunada a la 

persistencia de las tradiciones cultura les de nuestro pueblo 

con su gran 

medicinales, 

sabiduria 

hacen que 

sobre la terapéutica con plantas 

éstas constituyan un campo de 

investigación capaz de propiciar al terna ti vas que redL1zcan el 
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presupuesto erogado en medicamentos y permitan su 

disponibilidad a bajo costo con una adecuada prescripción. 

El LlSO de las plantas medicinales esta ligado a la rai z del 

pueblo al que pertenecen a través de experiencias acumuladas 

en el tiempo mediante múltiples pruebas de ensayo y error en 

su contacto con las enfermedades, de esta manera, gran 

cantidad de plantas que han poseido la mayor eficacia, 

seguridad y conveniencia.. han sido seleccionadas para su Liso 

llegando a ser muy populares a nivel 

mundial'7
'. 

regional o a.ún 

La Organización Mundial de la Salud ha destacada la 

importancia de las plantas medicinales al plantear coma uno 

de sus objetivos, el impulsar su uso en los paises en vi as de 

desarrollo como una alternativa viable para alcanzar la meta 

social de salud para todas en el afio 2000°.,.''"ª0
'. 

Se estima que aproximadamente el 75-80% del total de la 

población de los paises en desarrollo hace uso en alguna 

medida de las plantas medicinalesciu. Su consumo se efectúa 

en sus formas frescas o secas, ya sea. colectándolas en su 

medio natural o comprándolas en merc¿o.das. Su administración 

es en forma de infusión, maceración, decocción, cataplasma, 

etc.. Más recientemente ha surgida también un consumo de 

plantas medicinales en forma de cápsLtlas, j ar-abes, grageas, 

etc. de dudosa manufactur-a y efectividad que se expenden en 

establecimientos de alimentos dietéticos o naturales'12
'. 

El uso de plantas medicinales con propiedades CL1rativas se 
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ha mantenido, no solo en la medicina tradicional sino también 

en la medicina alopática moderna''"a>. Se calcula que al menos 

119 fármacos, empleados actualmente en la elaboración de 

irr.portantes medicamentos, se han derivado de estudios de 

plantas medicinales provenientes de las culturas médicas de 

muchos µaises<14
> lo que demuestra que las plantas continuan 

siendo Ltn recurso fundamental de donde obtener los viejos y 

nuevos medicamentos. 

En los paises altamente desarrollados existe también un 

creciente interés enfocado al uso de las plantas medicinales 

y otros productos naturales como parte de un utópico regreso 

a la naturaleza'";¡. La industria de estos paises, atenta a 

su propio beneficio económico, está promoviendo este nuevo 

mercadou<S> y considera a los paises en desarrollo como los 

principales proovedores de plantas medicinales. De esta 

manera se ha incrementado su comercio a nivel mundia1''"2
'. 

Los paises en desarrollo deben aprovechar sus recursos ·y 

gran cultura médica popular promoviendo el estudio extensivo 

e intensivo de las plantas, con miras a elaboración de 

medicamentos de bajo costo científicamente fundamentados. 

3 



Z. ULCERA PEPTICA 

2.1. Definición 

La úlcera péptica es por definición una pérdida 

circunscrita. de la mucosa epitelial que se e:{tiende a 

través de la muscularis mucosae en las partes del tuba 

digestiva e:<puestas al Jugo gástrica (esófago bajo, 

estómago, parte superior del duodeno) '17'"ª'. El 

canacimien to popula.r sin embargo, denomina ·'úlcera· i a 

una serie de entidades patológicas tales como gastritis 

aguda, gastritis crónica, úlceras agudas por estada de 

alarma, úlceras crónicas, asi como a otras enfermedades 

que producen a simulan dolor epigástrico (sintama más 

característica de esta patologia) como padecimientos del 

higado, la vesicula, el páncreas, etc. Par lo que no es 

de e:<trafíar que en muchas evaluaciones de la actividad 

farmacológica de plantas medicinales, no pueda 

establecerse una correlación con su usa popular, pasando 

par al to una probable activida.d terapéL1tica sobre otro 

padecimiento que produzca una sintomatologia similar, es 

por esto que las plantas medicinales deben ser juzgadas o 

evaluadas bajo su.s propios estandares considerando la 

problemática que las envuelve'~9'. 
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2.2. Incidencia 

Si bien la úlcera péptica es conocida con bastante 

anterioridad, lo cierto es que se considera una 

enfermedad del siglo XX, básicamente porque varias de sus 

caLtsas se consideran inherentes a la vida moderna'2 º'. 

Actualmente no se dispone de datos confiables sobre la 

incidencia de úlcera péptica en nuestro medio, que serian 

los ideales para determinar el compor:.tamiento de esta 

enfermedad'2 ". Sin embargo, Lm estudio realizado por el 

Instituto de Salud Pública de México, concluye que la 

participación proporcional de la úlcera péptica en las 

causas de mortalidad general va incrementándose y la tasa 

de mortalidad por esta entidad patológica ha mostrado una 

tendencia aparentemente ascendente, aunque no en forma 

significativa, a pesar de los avances logrados en la 

tecnologi a médica'22
'. 

Otro dato importante es el de que se ha incrementado 

considerablemente la venta de medicamentos destinados ·a 

paliar o curar la úlcera péptica'2 º'. 
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2.3. Fisiopatologfa 

Si bien la patogenia de la úlcera péptica no se ha 

establecido con firmeza, en términos generales, el 

desarrollo de la úlcera péptica está determinado por el 

rompimiento del eqLtilibrio e:<istente entre los factores 

agresivos (constituidos por ácido clorhidrico, pepsina y 

otras enzimas digestivas, ade~ás de lisolecitina y ácidos 

biliares ) y los factores protectores (constituidos por 

la secreción de moco qLte junto con las células 

epiteliales cuboidales conforman lo que se conoce como 

··barrera mucosa'·, además de la regeneración celular, la 

secreción de bicarbonato a cargo del páncreas y de las 

células epiteliales ya mencionadas, asi como el riego 

sangui neo adecuado) <i ?><za><Z4>. 

El moco está compuesto por una cadena de oligosacaridos 

de gran peso molecular unida a cadenas de polipeptidos y 

mucina, su unión intima a las células epiteliales impide 

o retarda la retrodi fusion de los iones H+ que destruye 

la mucosa'2 ">. 
De manera especifica los factores que favorecen el 

desarrollo de la úlcera péptica varian en cuanto a s•..1 

localización siendo para la úlcera duodenal: 1) aumento 

de la secreción gástrica en acidez y volumen, 2) aumento 

en el número de células parietales, 3) aumento de la 

concentración sérica de gastrina y pepsinógeno 4) lesión 

directa de la mucosa por medicamentos como se discutirá 
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mas adelante y 5) hiperac.',dez causada por 

hipergastrinemia en personas ·~ue tienen 

pancréaticos (síndrome de Zollinge•--Ellison)'24
'. 

tumores 

En cuanto a la úlcera gástric:a, se encuen'~ran: 1) 

alteración de la barrera mucosa gástrica causada por 

gastritis, 2) reflujo duodenal, conteniendo como 

principal agente nocivo a la bilis y 3) Rompimiento de la 

barrera mLICDSa gástrica por medicamentos con la 

consiguiente ret1-odi fusion de iones HH
24

'. 

La secreción gástrica es un li quicio muy corrosivo capaz 

de destruir y digerir tejido vivo; su composición es 

agua, iones, ácido clorhídrico, enzimas digestivas siendo 

la principal la pepsina, además de catepsina, lisozima, 

ureasa y lipasa, también contiene factor intrínseco y 

mucoprotei nas'2 <». 

El ácido clorhídrico es secretado en las células 

parietales, el pepsinógeno es secretado a su vez por las 

células principales. En medio ácido el pepsinógeno se 

activa transformandose en la enzima denominada pepsina. 

Los dos tipos de células mencionados se encuentran en la 

porción del estómago denominada corpus'17
'. 

La producción crónica y excesiva de secreción gástrica 

puede estar estimulada por fa.ctores psicógenos, es por 

ello que un factor importante que participa en la 

patogenia de la úlcera ¡:;éptica es el stress producido por 

las presiones de la vida citadina y la intensa 
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competencia en las actividades profesionales<27
', hecho 

que se puede comprobar al encontrar en la bibliografia 

diversos modelos e:<perimentales de inducción de úlcera en 

animales par stress<2 o><zs>>. 

La regulación de la secreción gástrica acontece según 

varios mecanismos humorales y neLtrales que clasicamente 

se ordenan según tres fases: fase cefálica (estimules 

sensoriales y psi quicos), fase .gástrica (estimulo a 

receptores quimicos y mecánicos) y fase intestinal 

(estimulo de receptores quimicos del duodeno por parte de 

productos de la digestión gástrica)'ªº'. 

Las sustancias endógenas capaces de estimular la 

secreción ácida son: Gastrinam•>, que es una sL1stancia 

endocrina que -! lega a la célula parietal por la sangre y 

que es producida por las células G del antro gástrico o 

en celulas tumorales del páncreas sémejantes a las G en 

el caso del sindrome de Zollinger-Ellison. Acetil Colina, 

que es una sustancia neuroendocrina que llega a la célula 

parietal a través de las terminaciones posganglionares 

del nervio vago o neumogástrico y la Histamina<azi, 

sustancia autacoide que está almacenada en células de la 

mucosa gástrica semejantes a las cebadas que liberan la 

histamina- cerca de las celulas parietales. Si bien la 

histamina es un potente estimulador de la secreción 

acida, su mecanismo no esta bien determinado, aunque se 

considera que tiene un efecto ''permisivo'' o mediador 

a 



final, amplificando los estimulas de la gastrina y la 

acetilcolina<ai>. 

La gastrina y la acetilcolina también son estimulantes 

de la secreción de pepsinógenos. 

2.4 Causas 

Como ya se mencionó, los medicamentos pueden 

predisponer o causar úlcera péptica"'
31

• Entre los más 

comúnmente implicados 

aspi.rtna<B4><35Ha<SHa7>, de LlSO 

se 

tanto 

encuentran 

extensivo 

la 

como 

intensivo, y otros fármacas antiinf lamatorios no 

esteroidales, tales como indometacina<ae>cuyo mecanismo 

ulcerogénico se menciona más adelante, 

paracetamo1<39><4 0>, mepirizol <4 i>, además de tabletas de 

hierro, cloruro de potasio, corticosteroides y ciertos 

agentes usados en quimioterapia rna>. 

También existe· evidencia epidemiológica amplia para 

conectar el hábito de fumar y la ingesta de bebidas 

alcoholicas, con una mayor predisposición a úlcera 

duodena1<"'2 ><"'a>, se ha establecido una incidencia de 

úlcera péptica cinco veces más grande para fumadores que 

para no fumadores< 4 Z>. La administración experimental de 

nicotina agrava la ulceración producida en animales de 

laboratorio con etanol y otros agentes'"'4
><

4 :>>, por lo que 

es de tomarse en cuenta el gran consumo de alcohol y 

cigarros. Se supone que al fumar se disminuye la 

g 



secreción pancreática de bicarbonato y se fomenta el 

reflujo duodeno gástrico. El alcohol destruye la barrera 

mucosa y tiene además una acción necrozante directa sobre 

la mucosa""'". 

Otro factor importante, aunqL1e toda vi a no demostrado, 

es la dieta, ya que parece e:<istir una asociación entre 

bajo consumo de fibra y al to de azúcar con una mayor 

susceptibilidad a úlcera<Zi>. 

Por otra parte se ha propuesto que la infección con la 

bacteria Cam.pyLobacLer pyLori podria ser Ltn factor mayor 

en la patogenesis de la úlcera . péptica'"7
', se ha 

encontrado evidencia de que una proteasa e:<tracelular 

elaborada por la bacteria causa una extensiva degradación 

proteoli tica del polímero de glicoproteina del moco. Asi 

mismo se han aislado Citomegalovirus y Candi.da atbicans, 

sin demostrarse si estos ariginarón las úlceras a si las 

colonizaron en forma secundaria"'°'. 

10 



2.5. Terapia actual 

A pesar de existir una fuerte controversia respecto a 

que si las variantes de úlcera péptica son un mosaico de 

entidades separadas, susceptibles incluso de ser tratadas 

con una terapia especi f ica, o son simplemente 

manifestaciones diferentes de un mismo d 
..... (-19) 

a o • Lo 

cierto es que convencionalmente es usado el mismo 

tratamiento para las variedades comunes de ulceración 

péptica (gástrica y duodenal), debido a que las medidas 

que proveen valor para el tratamiento de unas son también 

efectivas para el tratamiento de las otras'21
'. 

La terapia actual para el tratamiento de la úlcera 

péptica comprende el tratamiento medicamentoso e 

indicaciones higienice dietéticas (factores 

complementarios del tratamiento). El tratamiento 

medicamentoso incluye: 

2.5.1 Ant.iacidos: 

Durante muchos aftas el principal tratamiento de la 

úlcera péptica estuvo basado en el uso de antiácidos. 

Los antiácidos neutralizan el acido clorhidrico 

elevando el pH gástrico e impidiendo la activación 

del pepsinógeno'"º'. 

Existen diversos preparados antiácidos, los más 

utilizados son los antiacidos no absorbibles que 

contienen hidroxido de aluminio e hidroxido de 

11 
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magnesio. Los antiácidos absorbibles como el como el 

bicarbonato. sódico y el carbonato de calcio en la 

actualidad son de uso limitado<S1>. 

2.5 2 Anticolin~rgicosa 

Los anticolinérgicos en el tubo digestivo se 

comportan coma espasmoliticos y anti secretores 

bloqueando los receptores muscari nicos Ml que se 

localiz<>.n en las células secretoras de ácido 

clorhi drico en el estómago'
52

'. 

Entre los principales anticolinérgicos se pu:?den 

mencionar el bantine, el probantine, la daranzepina, 

y compuestos en investigación como la 

telenzepina'"'ª'. 

2.5.3 Antisecretores (antagonistas de J.os receptores H2 

de la histamina): 

Los antisecretores de este tipo inhiben 

efectivamente la secreción de ácido al bloquear el 

receptor H2 de la histamina que se encuentra en la 

superficie de las celulas parietales<54>. 

Dentro de este grupo se encuentran los fármacos de 

uso actual cimetidina, rani tidina y famotidina, 

además de mul tiples fármacos en investigación tales 

como el acetato de ro:<atidina'"'"''. 

¡ 12 



2.5.4 Protectores de la Mucosa Gastrica: 

Se conocen hasta el momento los siguientes fármacos 

mucoprotectores: 

a. Prostaglandinas: 

Las prostaglandinas son conocidas por- su efecto 

protector contr-a el daño inducido en la mucosa 

gástrica por una gran variedad de 

tópicos'56
', la propiedad protectiva 

irritantes 

de las 

prostaglandinas demuestra su capacidad para 

mantener la integridad celular de la mucosa, 

fenómeno denominado mucoprotección. Se ha 

demostrado que las pr-ostaglandinas estimulan la 

secreción de moco en la mucosa gástrica ulcerada 

(~7) 
aumentan la secreción gástrica y duodenal 

de bicarbonato'"ª', además se ha observado que 

incrementan el 

gástrica'""". 

flujo sangtú neo en la mucosa 

Por otra parte, también se les atribuye un 

efecto antisecretor"'°' y se les considera 

potentes ininhibidoras de la liberación antral de 

gastrina"51
'. 

Entre los compuestos más prometedores y más 

efectivos estan el misoprostol (prostaglandina 

del tipo PGE1) el enprostil (prostaglandina del 

tipo E2) y el arbaprostil (metilprostaglandina 

13 



E2)'
62

'. 

b. Sucra1f'at.o: 

La actividad antiúlcera del sucral fato deriva 

de dos propiedades: a) forma un complejo con 

proteinas que se adhieren a la úlcera 

constituyendo asi una barrera que previene la 

penetración de ácido gástrico, pepsina y ácidos 

biliares permitiendo de esta manera que se 

efectue el proceso de rep<.>.ración (63> 
el 

sucralfato en suspension adsorbe ácidos biliares 

y pepsina, disminuyendo asi su concentración en 

el estómago. 

c. Subcit.rat.o de Bismuto Coloidal: 

Su mecanismo es similar al del sucralfato, en 

medio ácido el bismuto se precipita rompiendose 

las uniones entre el bismuto y el citrato para 

formar compuestos insolubles que se unen a las 

protéinas en el lecho de la úlcera constituyendo 

una cubierta protectora contra los elementos 

. (64) 
agresivos 



d. Inhibidores de la Enzima CH+/K+)ATPasa1 

La terapéutica con este tipo de fármacos 

involucra la inhibición farmacológica de la bomba 

de protones H+/K.ATPasa que se encL1entra en la 

membrana secretora de las celulas parietales del 

estómago, este tipo de inhibición neutraliza el 

ácido gástrico sin importar que el estimulo sea 

histaminergico, gastrinergico, o vagal ya que la 

secreción de ácido se bloqL1ea al final del 

proceso donde actL1a la enzima (H+ IK"•) ATPasa 

gástrica teniendo una marcada selectividad«
55

'. 

Dentro de este grupo de fármacos se encuentra 

el Omeprazol, la trifluoroperazina y varios 

compuestos que se encuentran en diversas fases 

experimentales<6<>><<>7>. 
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2.5.6. Efecto .. adver"'º"' 

No obstante la gran cantidad de fármacos antiúlcera 

disponibles a nivel mu.ndial y los que se esperan como 

resultado de las numerosas in ves tigac iones que se 

están llevando a cabo con fármacos sintéticos, hasta 

el momento no se ha podido controle.r totalmente el 

problema de la úicera péptica. 

Existen múltiples ca.sos de pacientes que no 

responden a una terapia determinada o que una vez 

termina.do el tratamiento, después de una 

significa.tiva mejoria recaen con una gravedad mayor o 

igual a. la que prersenta.ban a.ntes del inicio del 

tratamiento o aq1-10:.l los que deben de prolongar su 

tratamiento a intervalos por tiempo indefinido. 

Por otra parte, los fármacos mencionados presentan 

múltiples efectos adversos, el solo hacer mención y 

análisis de cada uno de ellos seria objeto de un 

e>:< tenso trabajo, sin embargo haciendo referencia de 

los principales de estos efectos podemos mencionar 

los siguientes: El uso de antiácidos puede causar 

náuseas, vómito, impacto fecal, flatulencias, 

e:<trel'íimiento, diarrea«~m transtornos del suel'ío, del 

gusto, reducción del grado y velocidad de absorción 

de varios fármacos, retardo del vaciamiento gástrico, 

absorción de aluminio y magnesio'
69

'. 
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Los antisecretores por su pe>.rte pueden predisponer 

al 
(70) 

cancer causar alteraciones endocrinas<?J.> 

(ginecomastia, impot<2nc ia) , efectos a nivel de 

sistema nervioso centre>.! como confusion :-

desorientación'72>. 

En el caso del trata.mi en to con bismuto se he>. 

observado acumulación en el cuerpo a niveles cape>.ces 

de alterar el sistema nerviosos central <73>. 

El sLtcral fato causa efectos simila.res los 

mencionados con el uso de c.ntiácidos<o~> .. 

El uso de anticol inergicos puede causar visión 

borrosa, sequedad de la boca, taquicardia, inhibición 

de la contractibilidad de la vejiga urinaria, retardo 

del vaciamiento gástrico'
74

'. 

La administración de prostaglandinas debido a su 

implicació en una amplia gama de procesos biológicos 

pueden causar un gran numero de complicaciones como 

la disminución de la presión sanguinea, náusea~ 

vómito y dolores abdominales"'"'". 

Los fármacos antiúlcera de mayor uso tanto a nivel 

particular como oficial, por su disponibilidad en el 

cuadro básico de medicamentos del sector salud<nn, 

son los anticolinergicos, 

anti secretores (entre los 

los 

que 

antiácidos y 

se distingue 

los 

la 

cimetidina). Sin embargo, a pesar de ser los más 
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ecónomicos de entre los mencionados, aún as1 no se 

encuentran al alcance de algunos sectores de la 

población, principalmente en las zonas rurales y 

urbano margina.das que carecen de atención oficial. 
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3. PLANTAS MEDICINALES EN LA TERAPIA DE LA ULCERA PEPTICA 

Las plantas usadas en el tratamiento de la úlcera 

péptica, tienen grandes perspectivas de ser emplea.das como 

importantes agentes terapéuticos con una efectividad igual 

o superior a l<>. de los fármacos empleados a.ctualmente y a 

un costo menort?ó>. 

Múltiples preparaciones a base de plantas medicinales 

empleadas en la terapéutica de esta enfermedad durante 

anos. han demostrado q•.ie contienen compuestos con actividad 

antiúlcera, tal es el caso de la atropina. compuesto 

proveniente: de la belLadona (Atropa bei Ladona L.)<??>. que 

constituyó en su tiempo, un importante a.gente 

anticolinergico no selectivo, que en la actualidad ya ha 

sido rebasado, por lo menos en cuanto a la que a la terapia 

de la úlcera se refiere. 

Otro compuesto el ¡l-eLtdesmol, aisla.do de la planta 

denominada ''zhu'' (Atractyiodes Lancea Sacio), es un agente 

antíúlcera con un comportamiento a.ntísecretor del tipo 

antagonista de los receptores H <7 m. z 

De Aipi.nia speci.osa [WendlJ Schum, se han aislado los 

compuestos antiúlcera: dihydrokawain y el 

dehydro-5, 6-dehydrokawa.in '
79

'. 
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Otros compuestos como la genistina, aislada de 

Gen is ta rv.m.el ica Vel, a mostrado también un buen efecto 

antiúlcera y baja. toxicidadmo>. 

Los compuestos mencionados son salo una muestra de una 

gran cantidad de agentes antiúlcera que han sido aislados 

de varias plantas medicinales de Ltso popular en diferentes 

culturas. Existen a.demás innumerables reportes en la 

literatura. internacional acerca de estudios sobre plantas 

antiúlcera en diversas fases e:<perimentales de evaluación 

biológica, aislamiento del principio activo y determinación 

de su mecanismo de acci6nca
1 >. 

En f'Jé>:ico, mucha.s plantas medicinales san empleadas como 

agentes antiúlcera. Su uso está basado en creencias que 

frecuentemente han permanecido en e:-:istencia por varios 

anos formando parte de la tradición de la comunidad, en 

donde tienen gran reputación debido a los resultados que se 

han obtenido con su uso y de los cuales pLteden encontrarse 

incontables narra.cienes para cada u.na de las plantas en una 

región determinada, entre estas plantas se encuentran: la 

zábila (Aloe vera L • .), el Arnica (Arnica montana L.), el 

Bálsamo (Tolui/era pereirae Klotzsch), el Tepexcohuite 

(Himasa tenv.iflora Poir), la Menta (Hentha piperila L.), el 

Cuachalalate (Amphipteryeium adstrineens Schiede ex 

schlecht), la Cancerina (Hippocratea celastroides H.B. K.) 

la papaya CCarica papaya L.), entre muchas 

20 



t 
C92H93H84) o ras . 

También son empleados los llamados preparados' que son 

una mezcla de entre 10 y 20 plantas secas y trituradas que 

comprenden algunas de las plantas ya mencionadas, además de 

otras que solo se conocen por su nombre común tales como 

~'chiva'·~ · 'guacina · · ~ 'cafía fistol", ''palo azul'', 

''palo de tres costillas' 
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4. GENERALIDADES SOBRE EL CUACHALALATE 

El cuachalalate (Amphipteriisyum adstrin¡Sens Schiede ex 

Schlecht) es una de la.s plantas antiúlcera de mayor uso 

popula.r en varios Estados de la República. Su corteza se 

expende en la mayoria de los mercados nacionales~ se conoce 

también como 

cuauchalalote, 

originaria de 

quetchalalat, cuauchalalá, cuachalala, 

cuauchalalate, mati:-:era.n y volador<Bó>. Es 

~1é:<ico y se encLtentra distribuida en los 

Estados de Nayarit, Jalisco, Michoacán, Guerrero, Oa:<aca, 

More los y Puebla. SLt hábitat es la selva. baja 

caduci fo 1 ia<B?><em. 

Amphipterygium adstringens Schiede ex Schlecht pertenece 

a la Familia Julianiacea, es un árbol de entre 4 a 6 metros 

de altura, generalmente torcido con pocas ramas. Su corteza 

es suberificada lisa y con grandes escamas'ª9
' 

Sus hojas son compuestas pina.das o raramente simples; son 

deciduas y con una disposición alterne .• Los foliólos (en 

número de 3 a 7) son sésiles o apro:<imamente sésiles, la 

mayoria de ellos son ampliamente ovados, su ápice es 

aserrado o crenado siendo la base redondea.da o cuneada; se 

encuentra.n dispuestos de manera opuesta'"'°'. 
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Las flores son di6icas, las estaminadas son pequeffas 

dispuestas en paniculas axilares, el perianto seccionado en 

6 a 8 partes; los estambres se encuentran en número igual a 

los segmentos del perianto. Las flores pistiladas esta.n 

constituidas por un pistilo único, se encuentrs.n usualmente 

en grupos de cuatro sobre •-m receptáculo. Florece de mayo a 

julio en clima cálido seco"''')). 

El fruto es duro e indehiscente con una longitL1d de 2.5 a 

5 cm; los pedicelos del fruto son aplanados y acrescentes 

formando una especie de ala de 3 a 4 cm de color 

café-rojizos con una o dos semillas aplanadas de 5 mm de 

largo""º'. 

Independientemente de su acción antiúlcera, tambien se le 

atribuyen propiedades como cicatrizante, calmante, 

antibiótico, para la disolución de cálculos biliares, 

anti febri fugo, antimalárico, antiinflamatorio y 

anticanceri geno'ª"". Sin embargo, de entre estas 

propiedades sólo se ha demostrado su actividad antitumoral 

en adenocarcinoma mamario en rat6n<s:>u. 

Se han aislado varios compuestos de esta pl.;cmta, sin 

embargo ninguno se relaciona con la actividad antiúlcera 

que se le atribuye (tabla I). 
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Tabla :I. Compueslos 
Schiede ex schlechl. 

COMPUESTO 

Aci.do i.nsli.poli.naci.co 
Ad.do oleanolico 
Ad.do ma.sli.cadi.enoni.co 
Aci.do anacórdico 
Sa.rsapogentna. 

aislados da Amphi.plerygium adslri.ngens 

OROANO DE LA PLANTA 

DE DONDE SE AISLO 

corleza 
Corteza. 
Corteza 
Corleza. 

REFERENCIA 

Dominguez (92> 

Na.va.rrela. <93> 

Na.va.rrela <99> 

Na.varrela. (93) 

Oonzdlez <94) 

A pesar de la carencia de esludios farmacoloxicológicos 

químicos y clínicos, el Cuachalalale goza de amplia 

repulación como agenle anliúlcera debido a que mucha genle, 

ha obleni endo un r ees labl eci mi en lo lolal o par el al . al 

emplear preparados de esla planla. Lo anlerior suscila la 

realización de esludios en los que se valide 

farmacológicamenle la aclividad que la cullura médica 

popular le ha alribuido. Esla evaluación debe realizarse 

con un adecuado 1;iodelo de úlcera inducida experimenlalmenle 

en animales. 



E. INDUCCION DE ULCERA PEPTICA 

Un modelo animal adecuado lo constituye áquel que más se 

apegue a la fisiopatologia humana, dado que los resultados 

se pretenden extrapolar al hombre, aún con la gran 

variabilidad biológica interespecifica existente. 

En la actualidad se dispone a nivel mundial de algLinos 

modelos de inducción de úlcera péptica, particularmente de 

úlcera gástrica., empleando hormonas, fárma.cos o 

t 
(2BH29H34H4•1.H95){9ó) 

s ress . 

Para el caso de la úlcera duodenal los modelos están mas 

limitados'97
'. No obstante, muchos de estos modelos 

experimentales presentca.n algunos problemas, pues !as 

lesiones no tienen una alta incidencia, no son 

consistentes, ni tampoco localizadas, lo que dificulta la 

evaluación de agentes antiulcera. Sucede también que 

frecuentemente lo que se supone como úlceras san en 

realidad 
. {18) 

erosiones Esto impide llevar a cabo 

evaluaciones adecuadas y particularmente estudios curativos 

en las úlceras inducidas experimentalmente, por lo que los 

estudios que existen sobre evaluación de plantas antiulcera 

corresponden a tratamientos profilácticos '79 ><99>< 9 <>> 

siendo muy pocos los estudios curativos, que son los de 

mayor valor"ºº'. En México destacan los trabajos sobre 

úlcera gástrica de Sanchez"01
' y de la unidad de 
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investigación de la ENEP Iztacala. No obstante falta en 

nuestro pais el desarrollo de un modelo de inducción de 

úlcera duodenal que es la más frecuente en el humano en 

r.:lación de 4: 1 con respecto a la úlcera gástrica. Ta.mbien 

se requiere un modelo de úlcera gástrica antral (que es la 

zona más común de ulceración en el hombre), cuyas lesiones 

sean localizadas y consistentes, para. que de esta manera se 

facilite la realiza.ción de evaluaciones profilácticas y 

curativas. Se req1_tiere también de un a.decuado sistema de 

evaluación cuantitativa. 

Un modelo de inducción de úlcera duodenal que parece ser 

fisiológicamente adecuado es el reportado por Ta.keuchi1102
> 

sin emba.rgo, en pruebas piloto preliminares realizadas no 

hemos obtenido resultados satisfactorios. En . este modelo, 

se sugiere la producción de úlcera duodenal por una 

combinación de fármacos, la indometacina y la histamina. La 

indometacina es un analgésico antiinf lamatorio no esteroide 

que evita la biosi ntesis de prostag la.ndinas por una 

inhibición enzimática (de la enzima cicloxigenasa)'109>. Ya 

se mencionó la importa.ncia de las prostaglandinas como 

protectoras de la mucosa gástrica. El principal efecto de 

la indometacina a la baja dósis planteada es el de inhibir 

la secreción duodenal a leal ina.<1º 4 >, otros factores 

ulcerogénicos que se presentan con el uso de la 

indometa.cina a mayores dósis, que pueden estar implicados 
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en la patogenia de la úlcera duodenal, se mencionart..n al 

referirse al modelo de úlcera gástrica. 

La histamina es un potente estimulador de la secreción 

ácida, por lo que la combinación de estos fármacos en 

alguna dósis, debe ser necesariamente ulcerogénicas 

H<l.giwa.ra
110

"' ha propuesto un modelo de inducción de 

úlcera gástrica antral por la combinación de una dósis alta 

de indometacina con insulina que no ha sido del todo 

satisfactorio en las pruebas piloto r-ealize.da.s, debido a 

que no permite un manejo rápido de grandes lotes debido a 

la via de administración propuesta. 

El fundamento de este modelo está basado en los efectos 

de la indometacina a dósis elevadas, los cuales, ademas de 

los ya mencionados para la úlcera duodenal, son: a) 

adelgazamiento y cambio en la adherencia del gel gástrico 

de moco este efecto es debido a que la indometacina causa 

un incremento en el contenido protéico del moco y un 

decremento en su enlace covalente con ácidos grasos y 

lipidos b) disminuye el flujo sanguineo a la mucosa y c) 

induce la descamación de las células epi teliales'10
"'"

107
'. 

La Insulina por otra parte produce una. hipoglucemia que 

semeja a los estimulos desencadenados en la fase cefálica 

de la regulación de la secreción gástrica, activando el 

nervio vago con la consiguiente liberación de acetil colina 

que a SU vez. propicia la secreción de ácido y 

pepsinógeno'
2
"'. 
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11 PLANTEAMENTO l:EL PRCE....EMA 

Como ya se mencionó, el Cuachalalate es usado comunmente en 

el tratamiento de la úlcera péptica sin embargo, requiere de 

estudios experimentales que validen la actividad biológica que 

se le atribuye. 

Actualmente en México no se han desarrollado modelos de 

inducción de úlcera duodenal ni sistemas de evaluación 

cuantitativa adecuados para realizar la validación experimental 

de la actividad bi ol ógi ca de plantas medí ci nal es útil es en la 

terapia de la úlcera péptica. A nivel internacional, la gran 

mayoría de los modelos empleados son a su vez de tipo 

profiláctico y no de tipo curativo, que tendrían mayor 

importancia. Además, su enfoque es hacia la profiláxis de la 

úlcera Gástrica que es menos abundante en comparación con la 

úlcera duodenal. 

De aquí la necesidad de crear modelos experimentales 

adecuados con los que puedan realizarse evaluaciones de la 

actividad terapéutica sobre la úlcera gástrica y duodenal de 

tipo profiláctico y curativo del cuachalalate. Este tipo de 

modelos sentaría las bases para realizar los estudios de 

f r acci onami en to químico con base en una di ser i mi nación 

farmacológica que contribuiría a avanzar hacia el aislamiento e 

identificación del principio activo. 

Estos estudios básicos, junto con estudios futuros, lograrán 

que exista la alternativa a las plantas antiulcerosas bajo una 

adecuada preescripción. 
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111 HPOTESS 

a) La hipersecreción de ácido inducida por la histamina en 

combinación con una di smi nuci ón de la capacidad 

neutralizadora del duodeno provocada por la administración 

de una baja dósis de indometacina resultará necesariamente 

ulcerogénica en alguna de las dósis propuestas. 

b) La disminución de los mec.anismos de def'ensa de la mucosa 

gásrtrica causada por una al ta dósis de i ndometacina en 

combinación con el ef'ecto secretagogo provovado por la 

insulina producirá úlceras gástricas antrales. 

e) El Cuachalalate CAm.phipteryeium. adstr,ineens.) es ef'ectivo en 

el tratamiento prof'iláctico y curativo de la úlcera gástrica o 

duodenal. 
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IV CB...EllVOO 

1. Desarrollar un modelo de inducción experimental de úlcera 

duodenal en rata. 

2. Opt iinizar 'Un m.odeLo de inducción experimental de úlcera 

eá.strica antral en rata. 

3. Esti.inar el efecto profiláctico del extracto acuoso de 

Cuachalalate CAmphipteryesi.wn adstrinesens:> sobre la 

inducción experimental de ·tHcera duodenal o eástrí.ca en 

rata. 

4. Evaluar el efecto curativo del extracto acuoso del 

Cuachalalate en la 1.llcera duodenal o eástrica inducida 

experí.m.entalinente en rata. 

5. Establecer un modelo para cuantificar 

eá.strí.ca en rata. 

1..a. secreción. 

6. Evaluar la actividad de inhibición de la secreción 

eá.strica del extracto acuoso de Cuachalalate. 
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V MATmALES V t-E'fCim 

OBTENCION DEL MATERIAL VEGETAL 

El Cuachalalate utilizado en este estudio f'ué recolectado en 

el cerro "El Amarillo" situado a 6 Km de Tiangistengo, Oaxaca. 

Pué secado a la sombra y posteriormente pulverizado en un molino 

manual y almacenado el) bolsas de papel de estraza. 

La especie f'ué determinada previamente como Amphipterieywn. 

adstrineens Schiede ex schlecht por el M. en C. Erick Estrada 

Lugo en el departamento de Pitotecnia de la Universidad Autónoma 

Chapingo 

VIA DE A~ISTRACION Y DOSIS 

El cuachalalate f'ué administrado oralmente mediante una sonda 

gástrica en f'orma de decocción Carbi trariamente denominanda 

extracto acuoso en el presente estudio). 

Se emplearon las dósis de 4 y 8 X, administrando 0.7 ml de la 

dósis respectiva por cada 100 g de peso. 

Las dósis propuestas corresponden respectivamente a una 

extrapolación de la dósis empleada en el hombre, (4 :Y.) y al 

doble .. · de la misma (8 };) , calculadas apartir del promedio de la 

dósis recomendada por algunos expendedores de cuachalalate en 

los mercados de Sonora D. P., Central de acapulco Guerrero y 

central de Tehuitzingo Puebla. 



ESPECIE ANIMAL 

Debido a la similitud fisiológica y por ende al gran número de 

estudios sobre 

i 
<•1><•!5>(78H?P>91)(97) espec e 

úlcera realizados 

se emplearon ratas 

en 

macho de 2 

meses de edad C270-300g) de las cepas C11ZV. y Wistar. 

INDUCC:ION DE ULCERA DUODENAL 

MODELO 1 

Un grupo de doce ratas de la cepa CIIZV se pusieron en ayuno 

por un periódo de 24 h. con libre acceso a agua. Terminado el 

tiempo de ayuno fueron divididos al azar en dos grupos a los 

cuales se les nombró: lote testigo y lot.e de inducción. Al lote 

de inducción se le administró subcutáneamente indometacina C5 

mg/Kg) suspendida en solución salina y con una tr-aza de tween 

80. Transcurridos 30 minutos, les fué administrado diclor-hidrato 

de histamina C40 mg/Kg) de la misma manera que la indometacina, 

est.a administración se repitió 2 veces más con intervalos de 

2. 5 h .. <i0
2 >. El lote testigo fué tr-atado con solución salina. 

La evaluación macroscopica se realizó a las 24 h. a partir del 

inicio de la inducción. 

MODELO 2 

Un grupo de 20 ratas de la cepa CIIZV fueron puestas en ayuno 

por un periódo de 24 h., al término del cual fueron divididas al 

azar- en dos lotes llamados: lote testigo y lote de inducción. 

Ambos lotes fuer-on tratados como en el modelo 1 pero con la 

variante de que el lote de inducción recibió un doble 

tratamiento; dos administraciones de indometacina cada 8 h. y 5 
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administ.raciones de diclorhidrat.o de hist.amina cada 2. 5 h.. La 

evaluación macroscópica del 50% de los animal es de cada l et.e 

se realiz6 a las 24 h. y a las 96 h. el rest.ant.e. 

MODELO 3 

Se trabajó con las mismas condiciones del modelo 2 pero 

increment.ando el periódo de ayuno a 48 h .. 

MODELO 4 

Un grupo de 20 rat.as de al cepa CIIZV fueron ayunadas por un 

periódo de 48 h. y di vi di das al azar en dos grupos de 10. Al 

lot.e de inducción se le administ.ró en t.res ocaciones 

indomet.acina C5 mg / kg) y siet.e veces diclorhidrat.o de 

histamina C40 mg / Kg) Trancurridas 24 h. del inicio de la 

inducción se realizó la evaluación macrosc~pica. 

MODELO 5 

La met.ologia seguida en est.e modelo fué semejante a la del 

modelo 4, con la variación de emplear una solución de 

car boxi meli l celulosa al 1 

i ndomelaci na. 

MODELO 6 

% como agent.e suspensor de la 

Un grupo de 20 rat.as cepa Wist.ar fué puest.o en ayuno por un 

periódo de 48 h. al termino del cual fué dividido al azar en dos 

grupos; lote t.esligo y lot.e de inducción. El t.rat.amient.o que 

siguieron ambos lot.es fueron los mencionados en el modelo S. 



INDUCCION DE ULCERA GASTRICA 

MODELO 1 

Un grupo de 12 ralas cepa CIIZV fueron sometidas a un ayuno de 

24 horas, despues del cual fueron divididas al azar en dos 

!oles. El !ole de inducción fué lralado como sigue: Una 

administración intravenosa C en la vena Tail o de la cola ) de 

insulina C6 unidades/Kg). A los 30 minutos una administración 

i. p. de indomelacina C40 mg/Kg) 172
'. 

MODELO Z 

Se lrabajó'de acuerdo a las condiciones expuestas en el modelo 

2 pero admi ni slrando la insulina y la indomelacina 

subcutáneamente. El intervalo entre cada inyección fué de 30 

mi nulos. 

MODELO 3 

Se trabajo como en el modelo a pero con un intervalo de 60 

minutos entre cada inyección. 

MODELO 4 

Un grupo de 20 ralas cepa CIIZV fué ayunado por un periódo de 

24 h. al termino del cual se les indujo úlcera gástrica 

siguiendo la metodología propuesta en el modelo 3. Una vez 

terminada la inducción fueron di vi di dos al azar en dos grupos; 

lote lesligo y lote lralado con genlamicina Canlibiólico de 

amplio espectro). Al !ole lralado con anlibiolico se le 

administró una dósis de 2. 6 mg / Kg cada 12 h. hasta que el 
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total de los animales perecieron. 

MODELO 5 

Un grupo de 20 ratas cepa Wistar fueron puestas en ayuno por 

un peri ódo de 24 h. . y di vi di das al azar en dos 1 otes: lote 

testigo y lote de inducción. 

La metodología seguida en este modelo fué la expresada en el 

modelo 3. 

CRITERIO CE EV ALUACK>N 

La evaluación del daño se realizó tomando en cuenta, cuando 

fueron requeridos, los siguientes parametros. 

a) Incidencia de úlcera y/o de erosión Cen porcentaje). 

bJ Indice de ulcera, que es la suma del area en mm2 
de las 

ulceras presentes en· la mucosa duodenal o gastrica Cantro o 

fondus). Las lesiones en corpus, dadas sus caracteristicas, se 

registraron en mm. En el caso de que solo se prresent.aran 

erosiones, al área 

erosión 

dañada 2 en mm se consideró como indice de 

e) Severidad, la cuál se determinó con base en una escala 

arbitraria de 0-5 en la cual O = sin daño, O. 5 = erosion 

superficial de la mucosa, a = úlcera poco profunda 3 = úlcera 

medianamente profunda 4 =úlcera profunda o necrozis t.ransmural, 

5 = úlcera perforada o penetrada. 

d) Daño real, representado por la media la desviación 

estandar del producto entre el índice de úlcera y la severidad 

para cada rata, con este parámetro se evaluaron estadisticamente 

los dos ant.eriores mediante la prueba de comparación de medias 
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empleando una P. de 0.06 %. 

e) Porcent.aje de perforación y porcent.aje de muert.e los 

cuales fueron evaluados mediant.e la prueba de diferencia de 

proporciones Cz:> con una P de 0.06 %. 

ESTUDIO PROFlt.Ac:TICO ULCERA DUODENAL 

EXPERIMENTO 1 

Un grupo de 24 rat.as cepa Wist.ar fué dividido al azar en cuaro 

lot.es de 6 animales cada uno y se les aplicó el t.rat.amient.o 

siguient.e; lot.e 1: solución salina Clot.e t.est.igo), lot.e 2: 

ext.ract.o acuoso de Cuachalalat.e al 4 % , lot.e 3: ext.ract.o acuoso 

de Cuachalalat.e al 8 % y lot.e 4: Cimet.idina C60 mg/Kg). El 

t.rat.amient.o se cont.inuo un periódo de 6 días, al t.érmino de los 

cuales se les indujo úlcera duodenal 

modelo 6. 

ESTUDIO CURATIVO: ULCERA DUOCENAL 

EXPERIMENTO 1 

como se indicó en el 

A un grupo de 24 rat.as cepa CIIZV se les indujo úlcera 

duodenal según el mét.odo propuest.o en el modelo 6. Fueron 

divididos al azar en grupos de 6 rat.as y t.rat.adas con solución 

fisiológica, ext.ract,o acuoso de Cuachalalat.e 4 %, y ext.ract.o 

acuoso de Cuachalalat.e 8 % respect.ivament.e, por un periódo de 7 

dias, al t.érmino de los cuales se realizó la evaluación 

macroscópica. 
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EXPERIMENTO Z 

Se trabajó con un grupo de 32 ratas cepa Wistar al cual se le 

indujo úlcera duodenal corno se propone en el modelo 6. El grupo 

f'ué di vi di do al azar en 4 lotes de 8 ratas cada uno; lote 

testigo, lote tratado con extracto acuoso de Cuachalalata 4 %, 

extracto acuoso de Cuachalalate 8 % y lote tratado con 

Cirnetidina C50 rng /Kg), el tratamiento se realizó por un periódo 

de siete dias. La evaluación rnacroscopica se realizó al octavo 

dia. 

EXPERIMENTO 3 

Un grupo de treinta y seis ratas de la cepa Wistar con ulcera 

duodenal inducida experimentalmente según el modelo 6 f'ué 

dividido al azar en 4 grupos de 9 ratas cada u1~0; lote testigo, 

lote tratado con extracto acuoso de Cuachalal ate 4 %, lote 

tratado con Cuachalalate 8 % y lote tratado con cirnetidina. La 

evaluación rnacroscopica se realizó después de 7 días de 

tratarni ento 



ESTUDIO PROFLACTICO : ULCERA GASTRICA 

EXPERIMENTO 1 

Un grupo de 32 ratas de la cepa CIIZV f'ué dividido al azar en 

4 lotes de ocho ratas, cada uno de ellos recibió un tratamiento 

durante cinco días. Los tratamientos f'ueron los indicados a 

con ti nuaci ón: Solución f'isiológica, extracto acuoso de 

Cuachalalate 4 %, extracto acuoso de Cuachalalate 8 %y 

Cimetidina (60 mg/ Kg ). La inducción de úlcera gástrica se 

realizó al sexto día según el método descrito en el modelo 4. La 

evaluación macroscópica se realizó al término de la inducción. 

EXPERIMENTO 2 

Se trabajó con un grupo de 32 ratas cepa wistar siguiendo la 

metodología descrita en el experimento 1. 

ENSAYO DE LA ACTNOAD l\lHBTORIA CE LA SECRECION GASTRCA: 

Las ratas f'ueron divididas en los siguientes lotes: 1) lote A, 

al cuál se le administró extracto acuoso de Cuachalalate 4 % . 

lote B, que f'uncionó como testigo y recibió solución f'isiológica 

y 3) lote C, que f'ué el testigo positivo y se le administró 

cimetidina C60 mg/kg i. o.)<92 ><
99

'. 

La actividad inhibitoria de la secreción gástrica f'ué evaluada 

en ratas· con un ayuno previo de 24 h. Los tratamientos se 

aplicaron una hora antes del inicio del ensayo, el cuál 

consistió de dos etapas: a) las ratas f'ueron anesteciadas 

ligeramente con éter y abiertas para la ligación del píloro, se 



... 

aplicaron una hora anLes del inicio del ensayo, - -~ ei---- -cual 

consisLló de dos eLapas: a) las ralas fueron anesleciadas 

ligeramenle con éler y abierLas para la ligació11 del píloro, se 

aplicó sulura y se dejarán Lrancurrir 4 horas. b) Pasado esle 

Liempo, las ralas fueron sacrificadas y los esLómagos fuero11 

diseclados. El conlenido gást,1•ico fué medido y liLulado con 

solución esLandarizada de hidró:<ido de sodio O. 05 N. 

La esquemalización del méLodo esla representada en la f'igura 1. 
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RESULTADOS 

ULCERA DUODENAL 

MODELO 1 

Al realizar la evaluación macroscópica, no pudieron apreciarse 

úlceras en toda la extension del duodeno. La mucosa presentó una 

·apariencia totalmente normal <Lo.bla 1>. 

To.bta. 1. XndYcci.ón de úlcero. duodenal csegW.n el.. modelo :J. 

(o.yuno de 24 h., :l odm\.slración de i.ndomela.ci.no. (::img/"g>. y a 
de di.ctrohi.dra.lo de- hi.slami.lia <40 mg/kg>). Evaluo.ci.ón 
re-a.li.:z:adQ. o. ta.e O horas del i..ni.cio d& La. i.nducei.ón. 

CRITERIO DE 
EVALUACI:ON 

NUMERO DE 
AN'IMALES 

INCIDENCJ:A DE 

ULCERA DUODENAL (%) 

INCIDENCIA DE 

EROSION DUODENAL. (%) 

z 
· INDICE DE VLCERA<mm > 

z 
INDICE DE EROSION<mm ) 

SEVERI.DAD <0-5) 

- * VANO REAL 

calcul.ado · como ta. me di.a. 

LOTE 
TESTIGO 

"·º 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 
1 

o.o 

o.o 

± desv esl<:I. <:1.,t 
Í.ndi..ce de ul.cera. o erosi.on y severido.d para. cada. ro.la.. 
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LOTE DE 
INDUCCION 

"·º 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

pr-oduclo entre et 



MODELO 2 

Al realizar la evaluación macroscópica a las 24 h., no 

pudieron apreciarse úlceras en toda la e:'.tension del duodeno. 

Sin embargo, se presentaron erosiones en el 40'1. de los animales. 

El dafio real calculado a partir de tales erosiones mostró un 

coeficiente de variación de 140% <le>blo. z> 

Transcurridas 96 h. la mucosa presen t6 una. apariencia totalmente 

normal <to.bl" '" 

Tob'la 2. :Inducción de útc:ero. d1.,1.odanc:L\, eegún el. m<:1d.el.o Z 

<oyuno de 24 h.,. z o.dmi.slra.ctones de tndomet.actno. <:5mg/Kgl, y 
5 de di.cl.rohi.dra.Lo de h\.slo..mi.no. <40 mg/kgn Eva.l.ua.ci.ón 
reo.t.i.za.da. a. tas ~4 horo.s del. i.ni.ei.o d9 Lci i.nducci.ón. 

CRITERIO DE 

E:VALUACION 

LOTE: 

TESTIGO 

LOTE DE 

I:NDUCCION 

NUMERO DE 

ANIMALES 

INCIDENCIA DE 

ULCERA D\JOOENAL <!Id'.> 

INCIDENCIA DE 

EROSJ:ON DUODENAL <N"> 

z 
INDICE PE VLCCRA <mm ) 

2 
INDICE DE EROSION <mm > 

SEVERIDAD <0-5> 

• DANO REAL 

:5. o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

"·o 

o.o 

40. o 

o.o 

a. o ± 

o.z ± 

1. 5 ± 

• co.1.culo.do como Lo.. medi.o. ± ta desv. eaLd de los 
del. producto de (ndi..ce de ulcero. y e:everi.da.d pa.ro. codo.. ro.t.Q.. 
Coef. de . Vo.r. det. do.ño reo.\.=J.40 ;is. 
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o.z 

z.1 
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Tabto. 3. Inducci.ón de úlcera duodenal 
(ayuno de Z4 h. , Z admi.slra.ci.ones de 

:S de di.clrohi.drat.o de htst.amino. (40 

según el 
i.ndomela.eino. 

mg/kg> ). 

modelo Z 

<!Smg/Kg>, y 

Evaluación 
reo.U.za.da o. las 96 hora.e del ini.ci.o de lo. inducción. 

CRXTERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

AN.IMALES 

INCIDENCIA DE 

ULCERA DUODENAL <~> 

INCIDENCIA DE 

EROSION DUODENAL <H> 

INDICE DE 
z 

ULCERA <mm> 

z 
INDICE DE EROSION<mm ) 

SEVERIDAD <0-5> 

- .. 
DANO REAL 

LOTE 

TESTIGO 

::;. o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

LOTE DE 

INDUCCION 

::;.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

* calculo.do como lo. madi.a ± ta desv. esld de los reeutlo.dos 
det. producto de lndi.ce de ulcero. y severidad para cado. rala. 

MODELO 3 

En la evaluación realizada a las 24 h. se presentaron lesiones 

con variación del grado de severidad desde O hasta 3 y con un 

porcentaje de incidencia de úlcer-a duodenal de 80% y un 

coeficiente de variación para el daf'ío real de 64. 54 Y. <tabla 4>. 

En la evaluación realiz.;>.da a las 96 h. se presentó una 

incidencia de 60% CO\J mayor variación en cuanto al grado de 

severidad obteniendose un coeficiente de variación par-a el daf'ío 

real de 99.·5 Y. cto.blo. ::;>. 

Las lesiones se presentaron invariablemente en el duodeno 

proximal en la región cercana a piloro. 
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En los duodenos que no se presentó lesión, en la evaluación 

realizada a las 96 h., se pudo aprecia.r que presentaron la 

mucosa inflamada y de tono más rosado. 

Ta.bto. 

(a.yuno 
4. 

de 

Inducci.Ón 

48 h., 
de 

z 
úlcera. duodenal 

o.dmi.slra.ci.ones de 

según modelo a 

i.ndomelo.ci.na. <5mg/Kg>, y 

" de di.clrohi.dro.t.o de hi.st.a.mi.no. <40 mg/kg>} Evaluaci.Ón 

reo.ti.za.do. o. Lo.a 24 horas del i.ni.ci.o de lo. i.nducci.ón. 

CRITERIO DE LOTE LOTE DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

ANIMALES 

INCIDENCIA DE 

ULCERA DUODENAL <~> 

:CNCIDENCIA DE EROSION 

DUODENAL (96) 

INDICE DE 
z 

ULCERA <mm) 

SEVERIDAD <0-!5> 

.. 
DANO REAL 

TESTIOO 

" 
o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

W- calculado como la. media. ± la desv. 
del producl.o de \.ndi.ce de ulcero. y severi.do.d poro. 

Coi;,f, de • Vo.r. del da.ño reo.L=C:S4. 54 ?G. 
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sld 

ca.da 

INDUCCION 

" 

eo. o 

o.o 

9.4 ± 
"· 6 

1. e ± 1. i 

21. 2 ± 1a.? 

de los resulto.dos 

ro.la.. 



Tabla :>, Inducctón de úlcera. duodenal según el modelo a 
(o.yuno de 48 h. , z o.dmi.slraci.ones d-a 

5 de di.clrohi..dralo da hi..sla.mi.na. <40 

reo.Hzado. o. lo.o: 9(5 h. del.. i.ni.ci.o de lo. i.nducci.ón, 

i.ndomelaci.na 
mg/kg>). 

<::>mg/Kg>, y 

Evalua.ci.Ón 

CRITERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 
ANIMALES 

INCIDENCIA DE 

ULCERA DUODENAL <H> 

INCIDENCIA DE 

EROSION DUODENAL (96) 

INDICE DE ULCERA z 
DUODENAL <mm ) 

• SEVERIDAD (0-5> 

• DANO REAL 

LOTE 
TESTIOO 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

* co.1.culo.do como lo. medi.o. ± lo. desv. esld 
del producto de Índi.ce de _ulcero. y severidad para cado. 
Coef. de . Vo.r, det. daño rea.t=s>9. 5 96 

MODELO 4 

LOTE DE 
INDUCCION 

60.'0 

o.o 

"· .. ± ..... 
L4 ± :l.3 

?.e ± ?. ? 

de los resutlo.dos 
ro.lo.. 

Se obtuvo un porcentaje de incidencia de 100/. la.s lesiones 

presentaron un grado de severidad mayor ( obteniendose un 10/. de 

úlceras perforadas y un 40% entre úlceras profundas y medias). 

El dafío real fué más homogeneo obtenieridose un coeficiente de 

variación del dafío real de 33. 3 Y. <lo.bla <». 
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Tabla. 

<o.yuno 

6. 

da 

Inducctón 
48 h •• 

de úlcera duodenal 
3 o.dmi.slro.ci.ones de 

7 de di.c\.rohi.dra.to de hi..slomi.no. <40 mg/kg>. 

CRITERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

ANIMALES 

INCIDENCIA DE 

ULCERA DUODENAL <96> 

INDICE DE 
2 

ULCERA <mm) 

SEVERIDAD (0-!5) 

- . 
DANO REAL 

LOTE 

TESTIGO 

10 

o 

o 

o 

o 

* ca.tcuto.do como to. med~o. ± la desv. 
del. product.o de lndi.ce de ulcero. y severi.do.d para 
coef. de . Vo.r. dot. do.ño rea.t=aa. a 96. 

MODELO 5 

según e\. 
i.ndomelo.ci.no. 

modet.o 

<5mg/Kg>, 

LOTE DE 
INDUCCION 

10 

100 

7.4 ± 3. 00 

2.0 ± 1. ºª 
19. 7 ± 6. Z4 

4 

y 

sld de los resulla.dos 

ca.do. rala. 

Se presentó una incidencia de úlcera de 100 f. Obteniendose un 

grado 3 de severidad en el 60 f. de los casos. El coeficiente de 

variación para el da!'ío real alcanzó el valor de 27. O f. <labla.7>. 
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To.ble. 7. úlcera. duodenal según et 
<o.yuno de 

Indu~ci.ón 

49 h., 
de 

" a.dmi.etro.ci.onea de i.ndomet.o.ci.no.. 

modelo 
<Smg/l<g>, 

::> 
y 

7 de di.ctrohtdra.to 
CClrboxi.meli.lcelul.osa. 
i.ndomelo.ci..na.> 

CRITERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 
ANXMALES 

INCI.DENCIA DE 

ULCERA DUODENAL (9é.) 

INDICE DE 
2 

ULCERA <mm) 

SEVERIDAD <0-'5) 

- .. 
DANO REAL 

da hiato.mi.na (40 

1% (o.9enle 

LOTE 
TESTXOO 

o 

o 

o 

o 

* ca.lcul.o.do como to. medio. ± la. desv. ald 
del producto de (ndi.ce de ulcera. y severi.do.d po.ro. ca.do. 

Co'lftf. de- . Va.r. det do.ño real.= Z?. o % • 

MODELO 6 

mg/kg>. Empteando 

suspensor de 

LOTE PE 
INDUCCXON 

100 

4. ::> ± 11. 1 

3.4 ± 1. 1 

14. ::> ± 4.4 

de los resutla.dos 
ro.ta.. 

Se encontraron lesiones con una incidencia de 100/... El grado 

de severidad causado en esta cepa fué mucho mayor en contraste 

con la respuesta encontrada en la cepa CI IZV aun con el empleo 

de las mismas condiciones para la inducción de la úlcera 

du.odenal. Se encontró además una mayor homogeneidad dentro del 

mismo lote, calculandose un coeficiente de variación de 15.4 'l. • 

Con este tratamiento se obtuvo un indice de mortalidad de 42.55 

'f. y de perforación de 33.33 %. La severidad de la úlcera fué 

mayor transcurridas 24 h. después del inicio de la inducción. y 

estuvo presente aún después de 7 di as del inicio de la 

misma <t.o.bta. el. 
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To.bt<:l- o. Inducci.ón 
(o.yuno de 40 h.' a 
7 de di.cl.rohi.dro.t.o de> 

1.1'< como o.gente euspensor 

CRITERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

ANIMAL.ES 

I.NCIDENCIA DE 

VL.CERA DUODENAL. '9<> 

z 
INDICE DE ULCERA<mm > 

SEVERIDAD <0-5> 

.. 
DANO REAL 

de 

de 

útcera. duodenal. eegún el modeto 

admist.ro.ci.ones 
hi.sta.mi.na (40 

ta i.ndomela.ei.no. 

LOTE 
TESTI.00 

10 

o 

o 

o 

o 

de i.ndometo.ci.no. <5mg/l<g>. 

mg/kgll, usando C.M. C. 

<cepa Wí.-st.o.r>. 

LOTE DE 
INDUCCION 

100 

7. a ± L 9 

a. 9 ± :t. o.s. 

26. 8 ± 4. :1 

ó 

y 
at 

* co.lcu.Lc.do como ta. medi.a. ± ta. desv. sld de 1.os reautla.dos 
det produet.o de Lndi.ce de ul.cero. y severi.do.d para. ca.do. ro.lo.. 
coef. de • Vo.r. det do.ño reol=:i5. 4 9ci. 

NOTA: Lo. severi.do.d y el 'ndi.ce de ú.Lcero. fueron evo.lua.cloa si.n 
consi.dero.r lo.a diferenci.as t<::1. fecha. de muerte de toa 
o.ni.matee en experi..tn~nf.o.ei..ón. 



ULCERA GASTRICA 

MODELO 1 

Se presentó una incidencia global de úlcera gástrica (antro y 

corpus) de 100'l. sin una localización en particular dentro de 

estas zonas. El 66.7 'l. de estas lesiones fueron úlceras 

sangrantes. Las lesiones fueron poco severas distribuidas en 

antro con una incidencia de 50 .o /. y en corpus con una 

incidencia de 83.3i( <labla 9>. 

:Inducción de 
de 24 h. # insuti.na. <:5mg/Kg> 

Úlcera gáslrtca. según el modelo 
i.. v. i.ndomelad .. na. C40 mg/kg> i.. p. ) 

(ayuno 

CRI:TER:XO DE 

EVALUACZON 

NUMERO DE 
ANIMALES 

ZNCIDENCI'A DE 

ULCERA EN ANTRO <SllS> 

INDICE DE ULCERA 
z 

EN ANTRO <mm ) 

SEVERIDAD ANTRALC0-5> 

- .. 
DANO ANTRAL REAL 

INCIDENCIA DE 

ULCERA EN CORPUS <96> 

ZNDICE DE 

ULCERA EN .... 

CORPUS <mm> 

.. 
ca.tculado como 

Índice de ulcera. 
en mm p~es 

eo.ngra.nlee. 

el 
y 

la 

LOTE 
TESTIGO 

<S. o 

o.'o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

promedi.o de los 
severida.cl po.ro. 

lesiones en 

resulto.dos 
cado. ralo.. 

esta. zona. 

coef. de vo.ri.o..c:i.ón paro. el daño o.nlro.l rea.L 112. 4Jl6 
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LOTE DE 
ZNDUCCZON 

<S.O 

so.o 

ea. <S ::e ?. a 

1. s ± 1. e 

15.0 ± 6.9 

es. a 

5.9 a.<> 

<W.i producto de 
presenta. 

fueron lineas 



MODELO 2 

Se encontró una incidencia de úlcera de 1.00 :Y. en corpus El 

total de estas lesiones fueron úlceras sangrantes. En antro se 

presentaron úlceras poco severas con una incidencia de 33.3 :Y. 

Ta.bta. 10 Xnducci.ón de útc@-rO. eegún modelo 

(o.yuno de 24 h., i.nsuli.no. <'5mg/Kg> s. c., i.ndomelacino. 

mg/kg>) s. c. con un i..nlerva.lo de 30 mt.n enlre cada. admon. 

CRJ:TERXO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

ANIMALES 

INCIDENCIA DE 

ULCERA EN ANTRO <9'6> 

INDICE DE 
z 

ULCERA ANTRAL <mm > 

SEVERIDAD ANTRAL(0-5> 

- "' DANO ANTRAL REAL 

INCIDENCIA DE 

ULCERA EN CORPUS <96> 

INDICE DE u¡..cERA EN 

CORPUS <mm> .. 
Ca.1.cula.do como el promedi..o 

LOTE 

TESTIOO 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

de los resulla.dos 

LOTE DE 

INDUCCION 

aa. a 

Z.3 ± 3.7 

'.l. o ± 1., 6 

7, o ± u .. o 

100 

0.7 ± z 

producto 

2 

(40 

de 
tndice de ulcera. y eevert.do.d po.ro. ca.da. ro.lo.. 

del .. .. preeenlo. 

en mm pues lo. lesiones en est.o. zona. fueron ti.nea.e eo.ngra.nt.ee. 

Coefi.ci.enle de vo.ri.o.ci.Ón pa.ra. et do.ño reo.l o.nt.ro.1.. de 1.5?. a H 
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MODELO 3 
1 

Se encontraron lesiones en la zona antral con una localización 

particular y un porcentaje de incidencia de 83.3 :r.. En corpus se 

encontraron úlceras sangrantes en un 66.7 :r.. 
Se observó que los animales mueren a los 3-6 di as 

posteriores a la inducción debido a sangrado intestinal 

abundante con e:<tensa inflamación. llegando a presentar 

perforaciones a nivel 

peritoni tis.<lo.blo. 11> 

de yeyuno e ileón muriendo por 

To.bla. J.1.. 'Inducci.ón de úlcera. gást.ri.ca eegún el. modelo a 
(ayuno de 24 h., i.nsuttno. <5mg/Kg> S. C., i.ndomet.a.c:i..na. <40 

·mg/kg>) s. c. con un i.nlervo.to de 60 mi.n enlre cc:i.da. admon. 

CRXTERIO DE 

EVALUACXON 

NUMERO DE 

ANXMALES 

:INCIDENCIA DE 

ULCERA EN ANTRO <9'6> 

'INDICE DE 
z 

ULCERA ANTRAL<mm > 

SEVERIDAD ANTRAL<0-'5> 

- "' DANO ANTRAL REAL 

INCIDENCIA DE 

ULCERA EN CORPUS <90'> 

XDXCE DE UL.f,fRA EN 

CORPUS <mm> 

"' ca.tculo.do como et 

LOTE 

TESTIOO 

6.0 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o 

promedi.o det product.o 

LOTE DE 

XNDUCCXON 

6.0 

ea. a 

4.5 ± Z.4 

Z. O ± L i 

10. 7 ± 6. o 

:S ± 4.Z 

ent.re \.ndi.ce de 

ulcero. y severidad po.ro. ca.do. ro.t.o.. "'"' presenlo. en mm pues 

lo. \.esi.ones en est.o. zona. fueron ti.neas so.ngro.nt.ea. 
Coef de vo.ri.o.ci.ón de daño real. o.nlro.t 56. 5 " 

NOTA: Lo. severi.do.d y el Í.ndi.ce de úlcera. 
conei.dero.r to.s di.ferencta.s en lo. fecha. 
o.ntma.tee en expertment.o.ctón. 

fueron evo.luo.d.oe 
de muert.e de 

si.n 
los 



MODELO 4 

La gentamícína, no inhibió los efectos tó:<ícos causados por la 

indometacina, los cuales provocan la muerte de los animales en 

el lapso de tiempo ya mencionado. Sí bien el porcentaje de 

muerte fué reducido no es lo suficientemente satisfactorio para 

llevar a cabo un estudio cura tí va <tc.bta 121. 

ctabta> 12 efecto de t<> genlctm\.ctno <Z. !i mg/kg> CMO. 12 h. 
eobre to. muer le provoco.do. con k• i.nducci..Ón do úlcera. gctstri.ca. 
con i..nsuli.na. (5mg/Kg> s. c." \..ndomela.ci.na. '"º mg/kgl) s. c. 
con un tnt.~rvat..o ¿., óO mi.n ent.re codo. o.dmon.. 

HORAS 48 
1, 

72 

'¡ 
96 

LOTE CON GENTAM.IC:INA 1 25 
1, 50 25 

LOTE SIN GENTAMIC:INA 1 50 1 25 1 25 

MODELO 5 

Se encontraron lesiones en la zona antral con una incidencia 

del 90 'l. y una local izacíón particular. En corpLtS las lesiones 

se presentaron con una incidencia de 50 'l. El coeficiente de 

variación disminuyó con respecto a la cepa CIIZV, sin embargo el 

comportamiento en cuanto a mortal ídad se mostró semejante al 

presentado en el modelo 3 <l<>bto. 1a>. 
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Tabla 
(ayuno 

mg/kg>) 

13, 

de 

s.c. 

J:nducción 
Z4 h., 

con 

de úlcera gáslri.ca. según et. modelo 5 
i.nsut.i.na. <::Smg/Kg> s. C.~ e indomela.ci.na <40 

un l.nlerva.lo de 60 mi.n entre ca.do. o.dmon. 
Usando ro.la. de ta. cepa wi.slo.r. 

CRITERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

ANIMALES 

INCIDENCIA DE 

ULCERA EN ANTRO CH> 

INDICE DE z 
ULCERA ANTRAL<mm ) 

SEVERIDAD ANTRAL<O-::'i> 

- . 
DANO ANTRAL REAL 

INCIDENCIA DE 

ULCERA EN CORPUS <96> 

IDICE DE ULlf.fRA EN 

CORPUS <mm) 

• calculo.do como el 

LOTE 
TESTIGO 

10.0 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

o.o 

promedio del producto 

LOTE DE 
INDUCCION 

i.O. O 

90. o 

~-1 ± 2. 4 

z. z ± :l. o 

14. 7 ± d. 4 

50. o 

a. 1 ± a. :; 

enlre (ndi..ce de 

ulcera. y severidad para. ca.do. ro.la.. ** se presenta. en mm pues 

la. lesiones en esta. zona. fueron lineas ea.ngro.nlee:. 

Coef de vari.a.ci.ón de daño reo..l a.nlro.l 43. 4 96 
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ESTUDIO PROFILACTICO :ULCERA DUODENAL 

EXPERIMENTO 1 

Al realizar la evaluación macroscopica, se encontró una 

incidencia de úlcera de 100 /. para todos los grupos tratados. 

En la evaluación del dafío real no se encontraron diferencias 

estadi sticamente significativas en ninguno de los tratamientos 

con respecto al testigo (nivel de confianza del 95/.) <lo.ble.> 14 

To.bla. :14. Evo.lua.ctón de lo. ,. a.cli.vi.da.d 
p/v), sobre 

profi.la.cli.ca. del ext.ra.ct.o 

duodenal de cua.cha.la.la.le 4 y e 
experi.ment.a.lment.e en ro.la. de ta. cepa. Wi.sla.r. 

CRITERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

ANIMALES 

INCIDENCIA 

DE ULCERA 

DUODENAL ,,., 

INDICE DE 
. 2 
ULCERA<mm) 

SEVERIDAD 

(0-:5) 

DANO REAL • 

.. calculado 

LOTE 

TESTIOO 

6,0 

100. o 

e. P ± a. 1 

2.8 ± 0.7 

2!i. o ± 14 

lo. madi.a. 

CUACHALALATE 

"' ,. ) 

6,0 

100.0 

12. a ± 6. 6 

2. '!5 ± o. e 

28.? ± 11. 7 

± desv. 
~ndi.c~ de ulcera. y 3everi.d<::1.d para. ca.da. ro.la. 

51 

lo. úlcera. 

CUACHALALATE 
<O 9'> 

6.0 

100. o 

11 .• 3 ± <S. t 

a. z ± 1.. 2 

zcs ± 10." 

esla.n. del produclo 

i.nduci..da. 

enlre 



ESTUDIO CURATIVO :ULCERA DUODENAL 

EXPERl MENTO 1 

Cuando se realizó la evaluación macroscopica se encontró una 

incidencia de úlcera de 100 l. para todos los lotes evaluados. 

En la evaluación del daf'io real no se encontró una diferencia 

estad! sticamente significativa en ninguno de los tratamientos 

cuando se compararon con el lote testigo <TABLA ''". 

Ta.bla. 1!1, Eva.tuo.ci.Ón la a.cti.vida..d cura.ti.va. del ext.ra.ct.o acuoso de 

cua.cha.l.a.ta.le (4 y o 
de .. p/v). en ro.la. de la cepa. CIIZV emplea.ndo 

Ci.met.\.di.na. (50 mg/l<g> como control poei.li.vo. 

CRITERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

ANIMALES 

rNCIDENCIA 

DE ULCERA 

DUODENAL <H> 

INDICE DE 
2 

t..lLCERA<mm > 

SEVERIDAD 

(0-5) 

DANO REAL * 

* calcula.do 

LOTE 

TESTIGO 

"'·º 

100. o 

5. 9 ± 2. a 

2. s> ± o. 9 

14. s:> ± 6. e 

CUACHALALATE 
<4 H> 

"'·º 

100. o 

6.0 ± 1.~ 

2. 7 ± 1.. o 

14. a ± 6.? 

como la medlo. .¡. desv. 
tndi.ce de ulcero. y severi.da.d para. ca.do. ro.ta.. 
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CUACHALALAT~ 

(B 96) 

"'·º 

100. o 

=:i. B ± 1, 9 

CIMETIDINA 

<50 mg/Kg> 

"'·º 

100. o 

5. 5 ± 2. 1 

2. a ± o. e 2.7 ± O.c:S 

:t.a. e ± ?. e ta. 9 ± 4, z 

eslo.n, del producto entre 



EXPERIMENTO 2 

Las incidencias de úlcera dctodenal encontradas para los 

diferentes lotes son mostradas en la tabla 16. Con los 

tratamientos de Cuachalalate 4 X y 8 X no hubo una diferencia 

estadísticamente significativa cuando fueron comparadas las 

medias del dal'ío real e incidencia de los tratamientos con las 

medias del lote testigo. (nivel de confianza del 95 X). El 

Cuachalalate tampoco demostró tener una diferencia 

estadi sticamente significativa en cuanto al porcentaje de 

perforación, sin embargo, con una concentración de 8 X se 

encontró una diferencia estadísticamente significativa en lo que 

respecta al porcentaje de muerte. 

EXPERIMENTO 3 

Se observó un porcentaje de incidencia de 100 7. para los lotes 

en estudio con e:<cepción del lote tratado con cimetidina. Este 

grupo mostró una reducción estadísticamente significativa en 

cuanto al daño real. 

Por otra parte, el Cuachalalate a las concentraciones de 4 l. y 

8 7. no mostró una diferencia significativa con respecto al 

testigo cuando se analizaron las incidencias de muerte y las 

medias del da!'ío real. La cimetidina por su parte demostró un 

comportamiento similar <l<:>bt<> t7>. 
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To.b\.o. :16. Eva\.uo.ci.ón d<> 
96 

\.o. o..:;li.vi.do.d curo.li.vo. del exlra.clo o.cu oso de 

Cuo.cha.lo.lo.t.e <4 y o p/v>. en ro.lo. 

Ci.meli.di.no. <!!iO mg/Kg> como control posi.li.vo, 

CRI.TERIO DE 

EVALUACI.ON 

NUMERO DE 

ANIMALES 

XNCIDENCXA 

DE ULCERA 

DUODENAL ('6) 

INDICE DE 
z 

ULCERA<mm > 

SEVERIDAD 

<0-5> 

DANO REAL • 

PORCENTAJE DE 

PERF'ORACJ:ON 

PORCENTAJE 

DE MUERTE 

* co.tcula.do 

LOTE 
TESTIOO 

e.o 

87. 7 

7. e ± s>. 4 

a. 1 ± 1. 9 

zó.~ ± ao.4 

50.0 

?5. o 

CUACHALALATE 

<• 90 

7.0 

71. 4 

4, !!i ± 4. e 

:1, 4 ± 1. B 

11. c::s ± 19. 9 

u. a 

62. !i 

como lo. me di.o. desv. 
Í.ndi.ce de ulcero. y severi.do.d po.ra. ca.do. ro.lo.. 

de lo. cepa. WLst.a.r Empleando 

CUACHALALATE 
<e H> 

o.o 

75. o 

5.7 ± 4.4 

1. 9 ± 2. 1 

17. :1 ± 22. 9 

zo:;. o 

Z'S. O 

CIMETID'INA 
<!50 mg/Kg> 

o. o 

75. o 

a. 4 ± a.:; 

:l. 7 ± 1. 6 

6.0 7.:1. 

o.o 

3?. 5 

est.a.n. del produclo enlre 

NOTA: Lo. severi.do.d y el lndi.ce de úlcera fueron evo.luo.doe si.n 

consi.dero.r lo.s di.ferenci.o..s en la. fecho. de muerte de los a.ni.males 

en experi.menlo.ci.ón. 
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... 

... 

. . 

Tabto. :17. Evo.tuo.ci..ón de 

96 

l.o. o.cl.i..vi..do.d c:urali.va del exl.ro.c:lo acuoso de 
Cu.o.chato.tale .. y 8 p/v. en ro.lo. 
Ci..meli..di..no. <50 mg/Kgl como conlrot posi..li..vo, 

CRITERIO DE 

EVALUACION 

NUMERO DE 

ANIMALES 

INCIDENCIA 

DE ULCERA 

DUODENAL <961 

XNDXCE DE z 
ULCE:RA<mm ) 

SEVERIDAD 

(0-5) 

DANO REAL 
.. 

PORCENTAJE DE 

PERFORACXON 

PORCENTAJE 

DE MUERTE 

LOTE 

TESTIOO 

9.0 

CUACHALALATE 
(4 5'6> 

9.0 

100. o :100. o 

14, a ± 10. o 1.9. e ± 16. e 

a. 1 ± 1. a 2. a ± 1.. 7 

30.5 ± 16.5 ao. o ± a7. 5 

66,7 aa. a 

77. e 55. 6 

de lo. cepo. Wi.slo.r Emp\..eo.ndo 

CUACHALALATE 

<O 96> 

9.0 

100. o 

16, 9 ± 12. 6 

2. e ± 1.. 5 

52. 4 ± 46. 3 

66.7 

C'IMETIV:CNA 

<::Jo mg/t<g> 

9.0 

ea. 9 

<S. a ± 4. 6 

2. 4 ± 1. 6 

14. 9 ± 12. O 

aa. a 

77. e 

.. co.tcu\.o.d.o cotno medi.o. desv. eslo.n. del.. produclo enlre 
\.nd\.ce de ulcero. y severi..dad po.ro. cada ro.lo.. 
NOTA: Lo. severi.do.d y eL \.ndi.c;e de útcero. fueron evo.Lu.ado":S s\.n 
consi.derar tas di.ferenci..as en ta. fecha de muert.e de Los o.ni.mo.Les 

en experi.menlo.ci.ón • 
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ESTDIO PROFILACTICO ULCERA GASTRICA 

EXPERIMENTO 1 

Los resultados del experimento 1 se enc;_ientran representados 

en la tabla 18 en donde se puede apreciar que la incidencia de 

la úlcera en antro estuvo presente en los tres lotes que 

recibieron tratamiento. El dafío antral real no mostró diferencia 

estadisticamente significativa entre los diferentes tratamientos 

con un 95 f. de confianza. 

Se encontró un porcentaje de mL1erte mayor dentro del lote 

tratado con Cuachalalate 8 'l.. La muerte en los lotes de 

cimetidina y Cuachalalate 4 f. fué la misma. 
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To.blo. :lO Eva.1.uo.ci.ón de lo. a.cli.vi.dad profilo.ct.i.ca. del exlro.clo a.cu oso 

de Cua.cho.lo.lo.te 4 y o 9' p/v. sobre lo. úlcera. gc:ist.ri.co. inducida. 
experi.ment.o.Lmenle en ro.lo. de lo. cepo. CIIZV. 

CRITERIO DE LOTE CUACHALALATE CUACHALALATE CIMETI.DINA 

EVALUACION TESTIGO <4 9') <B 9') '"º MO/KO> 

NUMERO DE 

ANIMALES o o o o 

INCIDENCIA 

DE ULCERA 

EN ANTRO <i>.s> "º ?" ?" ?" 

INDICE DE 

ULCERA ANTRAL a ± a ... 9.0 ± a.a 6 ± 2.? a.? ± 2.6 

SEVERIDAD 

ANTRAL .... ± 1.6 2." ± o.? 2.2 ± 0.9 2. :l ± :l. 5 
(0-5) 

• DANO REAL 
ANTRAL e ± 9.a 20. !5 ± 4 ... ..a. ± 6.6 10. !5 ± ?.? 

INCIDENCIA 

DE ULCERA 

EN CORPUS ( 9' ) 100 100 100 100 

INDICE DE ULCERA 
2 ± ± ± ± EN CORPUS ( mm> 4.7 .. 9 ?. 4 2.? 6.6 4.2 " 1. o 

PORCENTAJE 

DE MVERTE o.o ?5 BB ?" 

• co.lcula.do como lo. medi.a. ± desv. ealo.n. del producto enlre Índi.ce de 

ulcera y eeveri.dad po.ro. ca.do. ro.la.. 

•• se presento. en mm pues lo. lesiones en ee;lo. zona. fueron ti.neas 

NOTA: La severi.dad y el Índice de úlcera fueron evaluados si.n 
conei.dero.r lo.is di.ferenci.o.s en lo. fecha de muert.e de los a.n;.ma.lee en 
exper;.menla.ci.ón. 
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EXPERIMENTO 2 

Se presentó una incidencia de úlcera en antro de 87. 5 :l. para 

el lote tratado con Cuachalalate 8 :l.. En el grLtpo testigo asi 

como en el grupo tratado con Cuachalalate 4 /. se encontró tan 

sólo un porcentaje de 62 :l. y en el lote de cimetidina del 75 :l.. 

En cuanto al daf'ío antral real no se presentó una diferencia 

significativa para ninguno de los tres tratamientos cuando 

fueron comparados contra el lote testigo <tabla 19>. 

Ta.bla. 19 Eva.1.uo.ci.ón de 
de cuachalalo.t.e 4 y 

experi.menlo.lmenle en rala de 

CRITERIO DE LOTE 

EVALUACION TESTIGO 

NUMERO DE 
ANUfALES e 

INCIDENCIA 

DE ULCERA 

EN ANTRO ,,., 62.5 

INDICE DE 
ULCERA ANTRAL 7.4 ± 

SEVERIDAD 

ANTRAL <O-:i> z.o ± 

• DANO REAL 
ANTRAL .14. 6 ± 

INCID. DE ULCERA 
EN CORPUS ( .. > 100 

INDICE DE ULCERA 
z 

La ocli.vi.da.d 

e .. p/v. sobre 
Lo. cepa. vi.slar. 

CUAHALALATE 
(4 ,., 

e 

óZ. 5 

e 
'" 9 ± a." 

1, 5 z. 1 ± 1. o 

10 .14. 5 ± e.a 

100 

profilo.cli.va. del 
Lo. úlcera 

CUACHALALATE 

(8 ,., 

e 

O?. 5 

... " ± 4 

1.z ± 

9 ± e 

?5 

exlra.clo acuoso 
gcíslri.ca. i.nduci.do. 

CIMETIDINA 

<!SO MO;Ko> 

e 

?!S. o 

.a..z ±a.o 

2. ± i.. a 

:to. S> ± ?. o 

?:> 

EN CORPUS ( mm ) a." ± 1. <S 4.? ± z. a a.<> ± Z.5 a. z ± 2. z 

PORCENTAJE 

DE MUERTE 

• ca.lcula.do 

o.o 

como Lo. 

.12. 5 

media. ± desv . 

ulcera. 
lesiones 
ú.1.cero. 

y severidad pa.ra. ca.da. rala.. 
en esla · zona. fueron ti.neas. 

fueron evaluo..doe sin conaidera.r 
muerte de loe a.ntmalee en expertmentaci..ón. 

12:. 5 

eelan. del producto 

•• presenta. 

NOTA: La severi.do..d 
La.. di.f erenci.as 
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entre lndi.ce de 
en mm pues Lo. 

y el Índtce de 
en Lo. fecha. de 



ESTUDIO DE LA INHIBICION DE LA SECRECION ACIDO GASTRICA 

No se encontró diferencia estadisticamente significativa en 

CLtanto a la disminución del volumen de secreción ni en la acidez 
¡ 

(meq HCl )para el Cuachalalate. El lote tratado con cimetidina 

presentó diferencia estadisticamente significativa en ambos 

casas <lo.blo. zo> • 

To.bta. 20 Eeludi.o de i.nhi.bi.ci.ón de lo. 
según et mét.odo de ligado de pi.loro. 

TRATAMIENTO 

TESTIOO 

<sol.. sal,> 

CUACHALALATE 
(4 " p/V) 

CIMETIDINA 

(40 mg/Kg> 

SECRECION ACIDA 

<ml/100 g> 

z.z ± o. a1 

z.1 ± 0,B 

1.7 ± 0.5 
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eecreci.ón o.el.do. gó'.et.ri.co. 

SECRECION ACIDA 

<Meq HCl/100 g> 

ZO?, a ± 130. Z 

121. :5'. ± ea. z 

:103. o ± 53, o 



VII ANAU9S OC RESL T AlXJS 

El sistema de evaluación establecido se encontró apropiado 

debido a que toma en consideración no sólo el índice de úlcera o 

la severidad aisladamente, sino que las correlaciona a través de 

un producto estableciendo un daño real mediante el producto de 

la calidad del daño (severidad) con la cantidad del mismo 

(indice de úlcera o area. Por este medio se pueden igualar daños 

muy severos de area mínima con daños menos severos de areas 

ext.ensas. 

La escala de severidad establecida con valores para 6 

di fer entes tipos de daño permite obtener un gradiente del daño 

más adecuado que el que se podría lograr con las escalas 

reportadas por otros autores en las cuales sólo hay 3 posibles 

alternativas erosión, úlcera o perforación. Teniendo el mismo 

valor una úlcera a punto de perforarse que una úlcera de poca 

profundidad. 

Al emplear la escala de evaluación anterior pudo demostrarse 

que el modelo 1 propuesto por Takeuchi c;.ozi no produce ningún 

daño. Dicho modelo, reporta ulceraciones bastante severas con un 

indice de hasta 30.00 8.6 empleando la rata Sprague-Dawley. 

En el presente estudio, con la cepa CIIZV bajo las mismas 

condiciones, los duodenos presentaron una apariencia totalmente 

normal. 



La .t'alta de e.t'ectividad del modelo 1 supera a lo que podría 

esperarse por la variación biológica inherente al uso de cepas 

diferentes, por lo que podría dudarse de la et'ectividad del 

modelo planteado por Takeuchi. 

Al emplear el modelo 2 no· se produjeron úlceras duodenales, 

unicamente se lograron inducir erosiones con baja incidencia y 

gran variabilidad como lo demuestra el coet'iciente de variacion 

obtenido para el daño real. Se observó además que las lesiones 

causadas desaparecen en pocas horas. Por tanto las dósis 

empleadas de indometacina e histamina no t'ueron lo 

suricientemente altas como para causar lesiones ulcerosas en la 

mucosa CTabla 2 y 3). 

Al analizar los resultados del modelo 3 se observó que la 

incidencia, y principalmente el daño real de las úlceras 

obtenidas disminuyeron notablemente en el transcurso de Q6 h .. 

Por otra parte, la variabilidad en el daño causado es muy grande 

Ccoet'iciente de variacion de 64.54 % a las 24 h. y de 99.5 para 

la 96 h.). Es por esto que aun con la incidencia relativamente 

alta encontrada no puede considerarse como un modelo e.t'ectivo de 

inducción de úlcera duodenal Ctabla 4 y 5). 

Con el modelo 4 se obtuvo un excelente porcentaje de 

incidencia con un daño real mayor y un coet'iciente de variación 

de 33. 3% . Sin embargo la variacion en la severidad dentro del 

lote de induccion no rué aun la adecuada ya que el daño mostró 

un compo~tamiento heterogéneo con variaciones desde 2 hasta 5 en 

la escala de severidad, por lo que no puede ser recomendado como 



un modelo de rutina para la producción de úlceras duodenales. Es 

importante enfatizar que la variación presentada por este modelo 

es ocasionada por factores inherentes a la cepa CIIZV y por una 

inadecuada dispersion de la indometacina en el ,. vehiculo 

empleado, como lo demuestra la disminución parcial de dicha 

variación con la adición de un agente suspensor en el vehiculo 

de indometacina (modelo 6). 

El empleo de car boxi meti 1 ce! u! osa en 1 a metodol gí a propuesta 

en el modelo 6, disminuyó la variación interna de la severidad 

del lote de inducción así como el coeficiente de variación del 

daño real. Esta condición lo hizo susceptible de ser empleado 

como modelo de inducción aún con la variación persistente 

inherente a 'la cepa CIIZV. 

El cambio de la cepa CIIZV por la cepa Wistar (modelo 6) 

modificó considerablemente la homogeneidad interna del lote de 

induccion y por consiguiente disminuyó el coeficiente de 

variación. Esta disminución conf'irma la existencia de una 

marcada causa de variación inherente a la cepa CIIZV. El modelo 

establecido de esta manera se considera más eficaz para la 

evaluación de agentes antiulcera. Por otra parte se encontró una 

menor resistencia en la cepa Wistar en contraste con la cepa 

CIIZV dado que en la cepa Wistar se encontraron porcentajes 

altos de perforación y muerte que no se presentaron en la cepa 

CIIZV bajo las mismas condiciones de tratamiento. Estos 

resultado.s tambien nos dejan ver la rapidez de la regeneracion 

que presentan las ratas de la cepa CIIZV debido a que en la cepa 



Wistar, el daño contil)UÓ aun transcurridos 7 diás despues de la 

induccio1), hecho que no se presentó en la cepa CIIZV. 

En lo que respecta a la úlcera gástrica, con el empleo del 

modelo 1 , la totalidad de los animal es del lote de inducción 

presentó úlcera. sin embargo su localización no fué 

predominant.emente en antro como lo reporta Hawigara"
0 ">. La 

localización antral especifica está dada, como ya se mencionó, 

por el efect.o secretor de la hi pogl ucemi a causada por la 

insulina en combinación con la di smi nuci ón de las defensas 

pr evocada por la al ta dósi s de i ndometaci na empleada, sin 

embargo, las lesiones encont.radas se asemejan más a las 

pr evocadas con el uso exclusivo de i ndometaci na ''-0 ª', lo que 

indica que la insulina no tuvo biodisponibilidad en el t.iempo 

requerido, quiza por defecto en la administración intravenosa 

dado que el grosor y la gran cantidad de ecamas de la piel de la 

cola de la rata de la cepa CIIZV dificultan esta administración, 

lo que t.ambién es un inconveniente para el manejo rápido de 

gr andes l et.es. 

Por otra parte, las úlceras antrales varian mucho en cuanto a 

severidad e indice como lo refleja el coeficiente de variacion 

t.an al to del daño antral real. 

Es por est.o, que bajo las condiciones particulares de manejo 

requeridos para el estudio de agentes antiúlcera no es 

recomendable la met.odologia propuest.a en este modelo aun con las· 

lesiones gást.ricas provocadas. 
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La tabla 1 O resume los resultados enco1) tr a dos COI) el uso del 

modelo 2 para la inducción de úlcera gástrica antral, en donde 

la respuesta fué poco satist'actoria al emplea1- admi1üstración 

subcutánea para ambos t'ármacos con un intervalo de tiempo de 30 

minutos e1)l,re ambas administraciones La incidencia de úlcera 

antral disminuyó notablemente aumentando con est-o la variación 

entre los individuos del lote de inducción. 

Con el modelo 3 se obtuvieron resultados bastante 

satisfactorios en cuanto a la incidencia de úlcera antral, no 

obstant-e, las lesiones sangrantes en corpus siguieron 

presenl-andose y la variaciól) dentro del lol,e de induccion 

persistió aunque con una disnúnución notable. Este modelo, sin 

embargo no puede ser aplicado a un tratamiento curativo debido a 

que la acción ulcerogénica de la indometacina en estómago causa 

simultaneamente inflamación y sangrado intesl-il)al así como 

perforaciones en yeyuno e ileón con la consiguiente muerte de 

1 os animal es e1) un 1 apso de 3 a 6 dí as. Tal l i mi taci ón no pudo 

ser evitada COI) la admi1üstración de un antibiotico de amplio 

espectro como lo es la gentamicina la cual unicamente 

disminuyó la morl-alidad en las primeras 48 horas (tabla 12) sin 

suprimirla como lo reporta Fang"'m. 

Al emplear la cepa Wistar bajo las co1)diciones expuestas en el 

modelo 3, se presentó una mayor i1)cidencia que en la cepa CIIZV 

así como Lambién un índice de úlcera y de severidad antral menos 

variable en el lote de inducción con la consiguienl-e disminución 

del coeficiente de variación del daño real antral. 
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Con base en los resul lados oblenidos se selecionó este modelo 

para realizar la evaluación de agenles anliúlcera aun con su 

limilanle para la realización de esludios curativos. 

En lo que respecla a los esludios de la acli vi dad profilaclica 

del Cuachalalale sobre la inducción de la úlcera duodenal se 

enconlró que el prelralamienlo con Cuachalalale a las 

concenlraciones de 4 y 8 X p/v en ratas de la cepa Wislar no 

liene un efeclo protector de la mucosa duodenal ya que no redujo 

ni la incidencia de úlcera duodenal ni el daño real cuando se 

adminislraron oralmenle por un periodo de 5 días. Los 

resullados encontrados en la evaluación de la aclividad curativa 

sobre la úlcera duode1)al del ext,raclo acuoso de Cuachalalale a 

las concentraciones de 4 X y 8 % p/v en la cepa CIIZV lampoco 

demoslraron lener una aclividad curativa Cp <0.05). La misma 

falta de efeclividad se presenló en la evaluación de la 

aclividad curaliva del exlraclo acuoso de Cuachalalale sobre la 

úlcera duodenal inducida experimenlalmenle en rala de la cepa 

Wistar donde no pudo evidenciarse ningún efecto a las 

concenlraciones de 4 % y 8 % p/v ya que la incidencia de úlcera, 

si bién disminuyó, no fué esladíst.icamente sig1üficaliva al 

compararse con el lote lesligo, lo mismo sucedió con el daño 

real, en el cual, sólo hubo diferencia estadislicamenle 

significalivo en el lole lralado con cimetidina. 

En lo que respecta al porcentaje de pert'oración, el 

Cuachalalate a una concenlraci ón de 4 % y 8 % moslró una 

disminución aunque no significa ti va estadíslicamente. La 

65 



cimet.idina. sin embargo, sup1'imió por complet.o la perforación. 

No obstante, el porcentaje de muerte no disminuyó en este grupo 

pudiendose pensar que las mue1'tes se present..arOI) por causas 

ajenas al daño úlceroso producido en el duodeno debiendose la 

mort..alidad a los efectos tóxicos de la lndometaclna e1) el rest..o 

del tract..o gaslrolnt..estinal y de la histamina a 11ivel sistemico, 

dada la gran ca11tidad de recept..01-es present..es en el organismo. 

El porcent..aje de muerle disminuyó significativamente por el 

ext.racto acuoso de Cuachalalat.e al 8 % . Las razones dadas para 

esle hecho no se encuentran aún determinadas, lo que si puede 

afirmarse con certeza es el hecho de que no est..a relacionado con 

su poder curativo o il)hibidor de la perforación. 

La respuesta del mí smo lratami e1)t..O sobre un daño más severo, 

provocado por un mayot' tiempo de ayuno tampoco mostró 

efectividad. Bajo éstas condiciones nuevament..e la cimetidina fué 

el único agente capaz de reducir significat.ívament.e el daño 

real. 

En lo respecta a la perforacíót), se pudo demostrar que el 

Cuachalalate a las concenlraciones de 4 % y 8 % p/v y la 

cimetidina disminuyeron ligeramente el por cent.aje de 

per!'oración aunque no significativamente. Esta contradicción 

encot)t..r ada en el lote de ci meli di t)a con respecto al estudio 

anterior se explica debido a que en este expe1'imento las 

condiciones del daño fueron más severas y aunque se logró una 

disminución la per!'oración no pudo ser evit..ada. 
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El porcenLaje de muerLe en los ti-es lotes de tratanliento no 

prese1)Laron diíerencias estadisti camenLe si gni íi caLi vas con 

respecLo del loLe Lestigo. 

Algo muy imporLanLe de mencionar es el hecho de que los 

individuos que recibie1-on t.1-atamienLo de CuachalalaLe mosLraron 

reacciones semejanLes a las enconLradas cuando se presenLa un 

shock hi pogl ucémi co, lo cual sugirió la posible acLividad 

hipoglucemica del Cuachalalate o quizá un sinergismo con la 

insulina empleada duranLe la inducción. En un segundo 

experimenLo empleando raLa de la cepa WisLar se enconLraron 

resulLados semejanLes a los del experimenLo anLerior en lo que 

respecLa a la incidencia del daño antral. En lo concerniente al 

daño real en anLro no se presenLaron diíerencias signiíicaLivas 

en ninguno de los traLamienLos. 

Los resulLados del estudio de inhibición de la secreción ácido 

gástrica muesLran que el Cuachalalate no posee una acLividad 

inhibiLoria Cp < 0.05) de la acidez en ratas con píloro ligado. 

El grupo Lratado con cimeLidina si pudo evide1)ciar su acLividad 

al disminuir la secrecj ón ácido gásLrica. 

El volumen de seer ec i ón, sin embargo, sólo íué reducido 

signiíicaLivamenLe por el uso de la cimeLidina. 

El comporLamienLo de disminución de la incidencia de úlcera y 

del daño real, sin llegar a ser esLad.ísLicamenLe signi1'icaLivo 

en varios de 1 os experimentes mencionados, sugiere que el 

cuachalalaLe pudiera presenLar un eíecto curaLivo empleando una 

mayor dósis y/o un mayor Liempo de LraLamienLo con los cuales 

evidencie la acLividad que se le ha atribuido 

67 



VIII CXKLLSCX'ES 

1) El modelo más adecuado de i nducci ÓI) de úlcera duodenal 

consislió en adminislrar indomelacina s.c. suspendí da en 

solución de carboximelilcelulosa al 1 X (6 mg/Kg) cada 8 hrs 

lres veces y diclorhidralo de hislamina s. c. 7 veces cada 2. 6 

hrs. a ralas macho de la cepa wislar de dos meses de edad 

previamenle ayunadas por 48 hrs. 

2) La inducción de úlcera gáslrica más úlil en la evaluación de 

agenles anliúlcera fué aquella en la que se aplicaron 4 

unidades/Kg de peso de insulina y 40 mg/ kg de Indomelacina, 

ambas subculaneamenle con UI) i nlervalo de 60 e1)lre cada 

adminislración en ralas macho cepa Wislar de 2 meses de edad con 

un ayuno previo de 24 hrs. Esle modelo liene la limilación de no 

permilir la realización de estudios curalivos. 

3) El sislema de evaluació1) eslablecido resulló adecuado debido 

a que homogeiniza los daños producidos denlro de un lole al 

correlacionarlos medianle un p1'oduclo enlre la severidad del 

daño y el índice de úlcera. Tal produclo se denominó Daño real. 

4) El Cuachalalale a las cocenlraciones de 4 X y 8 X no presenla 

un efeclo profiláclico ni sobre la úlcera duodenal ni sobre la 

úlcera gáslrica. Cp < 0.06 X). 
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6) El CuachalalaLe no preser1ta un ef'ecto curativo ya que no 

1-edujo significaLivamenLe el daño real, la incidencia ni el 

porcentaje de perf'oración a las concentraciones de 4 % y 8 X 

prv. 

7) El CuachalalaLe, bajo las condiciones expuestas ant.eriorment..e 

no evidenció las propiedades quE> se le atribuyen empíricamente. 

No obstante, para afirmar esto con mayor certeza, se requieren 

realizar un número mayor de estudios con oLras especies 

animales, algunos con daños que involucren perforación y muerte, 

y olros que no produzcan muerte ni perfo1-aci6r1, en el cual se 

pueda evaluar el índice y la seve1-idad sin la asincronía de 

tiempos que involucra el trabajar co11 daños que provocan muerte. 

Por otra parte es también recomendable prolongar los tiempos de 

traLamiento y evaluar otras dósis para evidenciar el ef'ecto que 

se le ha atribuido a la especie la cullura médica popular. 
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