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INTRODUCCIO!I 

J:s consi4eruf.o ein li.iscv.sicSi:. el aecao te la al ta incitiencia iie Em.

f'ermeiiali Ulcerosa Gastro&v.oliennl en nllestro país en la actualil.a4.. 

Sill emUargo 1 no es •e todos conocilia a• fisiopntogenia en sv.s li.if,!! 

reates .formas 1 gástrica y li•olienal. 

Es 1111 111.terés el mostrar la grn• TDriacicSn ae procesos fisiopato -

16gicos qv.e lieseml:iocna en cnfer11e&ati v.lcerosa y el ie referir ,w.e no

linicameate existe lliperaci&eE. 

De la misma forma, el trata11iento lie la miaua no englo9n solo el -

v.eo lie natiácilioe y antagonistas H 2. J.:ás a•n, tales me4icat1entos tiE, 

aen. gran cantidali 4e erectos colaterales '"" lieben conocerse al pres

cribirse. 

Es por esto q•e el deaarrollo de la presente aira tiene por o9jet,i 

"º !undaa:ental ampliar el panorama :fisiopntogénico y terapéutico de -

la Elifer11el.a9. Ulcerosa Gastroiiv.oter.al. 

Des9.e lw.ego '"" este escrito no a\arca la totalidad 4ie nenton pa

tcgénicos o la totaliAad. de drogas anti111.lcerosas. Traté d.e sintetisar 

i.e :forma precisa y clara los p111.ntos so'9re esos aspectos '"" a mi jlll.i

cio son de mayor inter&a, o al ü1enoa ii.e mayor iDoportancia clínica. 

Segv.ro ea tar.1ltiéR que, con la reTolv.ción del conocin.iento 11édico,

prokai.ilemente el día de mar.ar.a estos conoci11ientos sean obsoletos, P.! 

ro no por ello faltos de Talor en el ensajo diario i.e la Led.iciua. 

Atentamente: 

Dr. Antonio Cn.z Estrada 



CELüU.S CASTRICAS S~CRETORAS 

La mw.coaa gástrica es wn 6rgE:1.no eutl6crino importante, 1a. quo c•enta coa 

•na gran n:ultiplicidai; d.e tipos cel•lnres 1 9.e h•rmonae secretatlaa. Tetlae 

ellas tienen iaii-ortnncia f'isiol6¡;ica r algw.nae, traiucéi6n patológica e». -

la fisiopatogenin li.el d.esarrollo d.e ilceraa gnstrod.woaennles: Analizare -

11.oa las principales células s 

a)C1U•las tle la 11acosa gástrica (¡;¡o secretoras lie ácil.o) 

8)C&l"las glnniulares 1 

l.Del cardias (secresi6n de 11000 y pepnin6geno II) 

2.Del fonCo y cuerpo (Ea - 15% lle la secresión d.el área glnnl.ular)t 

parietales (oxínticae) secretan HCl 1 factor intrínseco 

también hay producción de HC03 1 células enterocrot1afines 

principales secretan pepoin6geno I y II 

ncosae liel cuello secretan moco y pepsin6genos I y II 

3.Pil6ricas (antralea) (15% de la secrcsi6n) secretan gastrino. 

también &ay prol.u.cción llie 11C03 y células cnterocroC1afines,P1e 

c)Célu.laa d.el epitelio 41.e ln lámin<t propia 

l.Jlautocitoa (secresi,fo ó.e histamina) 

í?.Plasmátioaa (lgs) 

Los péptidos nGÍ sccrct:nioc ¡:yc~cn tener accicr.e~ tiaulo.rea loco.les -

(acción paro.crina) o circulantes ( cn•ocrir.a). ( 16, 34 ,41) 

SECRl::SION GAZTRICA 

La eecresión gástrica incl1i1,ye tres fnsee1 

a)Faee cef'álica (Yin corteza, Ya~o, eetóniago )Estim\illa secresic5n ácilia. 

9)]'nse gástrica ( TÍn alic:1cntoz proteicos aiáa reflejos locales intraia.ra -

les y reflejos Yago Yagales con secresión lle gastrina) Estirala secre -

sicfo ácida. 



a)Faee intestinal (Tía distención proteica con secresión lli.e ácilli.o).TerD1ina 

-111aibienli.o la oecresión lli.el ácido. 

La secreei6n lli.e gaetrina se integra Tía tase cefálica, distenci6n pro -

teica 1 liberación lli.e gastrinn ;r d.e ácillo). La gastrina se inhibe a pH 2. 

La eecresi61l lli.llOllenal es TÍa la secretina (pli 4), por alimentos en du.2, 

1hno 1 moli.io ácid.o y proteico. Taa."bién bay secresi6n li.e pancreozimina ;r lli.e 

moco (ctSh.las lle llr\lnner y calicifor11es). 

1'11 d.e i11portancia en lo referente a la secreai6n áciia gástrica, reco~ 

llar lo si~iente 1 

l.La secresi6n ácida se libera junto con pepsinógeno 

2.n1t110 circallinno: m!niao d.e 5 - 11 bs ;r máximo d.e 2 - 11 as 

3.Sooresi6n basal ti.e solo 1 - 101' d.e la máxima posible 

.e.El grali.iente de H (liCl/arterial) es d.e 4 11illones/l 

5.S1t secreta Cl junto con H (1:1) 

6.Existe •n intercambio con el IiCO) l..e l: l 

7 .La 11.iferencia de potencial entre la l\lz y el intersticio es de 44 lllT 

l.i. secresi6n de HCl/•ía es li..e 150 Moles/l 

,.La o'1•la parietal gástrica tiene '11.DB bomia de protones (R/-t. ATP asa) -

la cual tiene receptores tambián 4.e saperficie para bista11ina (Tía ADC-

7 Ali.Po) y para gaatrina :¡ acetilcolina (11. l)(por "fía Ca citosólico). T!, 

lea receptores están infl•encialioe por mecanismos nt~urales, Aora.onales-

7 paracrinoe. La soma tos ta tina. 11.iaminuye la. prod.ucción de ácido. (11,22 123) 

iARl!ERJ, l.1JC0SA 

La 1111coea gastroliuodenal tiene mecanismos ele protección en contra 4.e -

loa factores ulcerógenos endógenos y exógenoa. El principal es la barrera 

m•coaa. El graliiente d.e pli del .moco entre e;:itelio :¡ lv~ es de 1 y 2 res

pecti Tac:ente. 

La secresión de .moco es por células epiteli!tles auper!'icinles ;r 11.\lcosas 

del c11ello. El moco contiene '5% agua y 5% glucoproteínas, siendo v.n poli 
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mero lie 4 au.bu.nidalios 1 contenieniio loa lioterminantee de gru.po sanguíneo. 

s. espesor en ie 0 .. 6m11 1 su función es: lubricar, proteger y atrapar Bg\ln. 

La aecresi6n ele Di carbona to es :por las cáhtlaa o:i!nticas, pildricaa 1-

liel epitelio a1.1.perf'icial del d.uolieno. Tiene neutralizaci6n eqwimolar para 

•l B (pro~uco C02 y B20). (li,22,23,41) 

FACTOR tE CRECll:IE!;TO 

En la mw.coaa gastroduodenal existen los llamados factores de protecci6n, 

•"• pro11weTen regeneración celular y mantienen el flujo mu.coso adecuadamea 

te. Loa factores que promueT1m crecimiento mucoso aons el Factor de creci

miento epid.ármico, la gastrina. 1 la hormona de crecimiento 1 el factor lib~ 

radar 11.e la misma, sieni:o agentes tróficos en especial el pri11ero que ace

leren la cicatrizaci6n en casos de u.lceraciones epitelialee. Su acci6n se

relaciona con estimulación celular d.e prolifernci6n cie D.N.A. :t R.1;.A. y -

con síntesis proteica. El f~ctor de crecimiento eridérmico se produce como 

resulta•o •e dl!ño celular y no es la cause del mismo (hay a•mento de su -

prod•cción en las células de la periferia •e la lesión ulcerosa para pror1.2 

Ter la reparación del tejido alterad.o). El Factor de crecimiento epid.érni

co y la uroé.aatrona son secretadas por las ~lar.dulas salivalea asociadas -

&igeatiTae y Fºr las glár.dulas d.e :Brunner. Un factor reconitinante de tal -

tipo, en teoría, estimularía la prolif'eración celular y su diferenciaci6n

(situaci6n prometedora en la terapéutica antiulceroaa futura). 

La defensa mucosa por la ba1·rera mucosa y i:;u flujo (preTención de retro

tiifu.sión, 4ie hidrogeniones), los factores de protección ¡ocales comentados

y la producci6n end6gena de prostnglandinas de la serie E2, son los que e11 

conjunto se ence.rgan del o,ecnnismo de citoprotección de la mucosa. (25,4,, 
50) 

FACTOR:S DE DAÑO 

Loa factores d~ daño mucoso gastroduodennl son innu11.1ei•ables, requirie.!! 



11.o por su importancia el moncioAar a 11.os 11.e elles s 

a)Raliicalee li9res lie oxígeno1 

La mor\imortnliliati ie loa pacientes en estuio crítico se Te ele't'alia -

por la heraorragiu secunl.oria 8 •1ceraa tie stress aguiae (l. a;t llie les i• -

greUs a U.C.I.), tenien&o en su. patogenia a (iTersos .factores: it.iperee -

.creei6n ~cillia, nnoxia gástrica, alt.ernciÓll llie los 11ccanisraoa tie defensa -

11111.cosa, disminución del pli intram111.coso (ti.e 7.35 a 6.62) y a liln i.éficit 11.e 

enzimas lle la 11\lcOea (ATP). 

La llaw.aia lllcera i.e tieulafoy asocinlia a o tress origina o:ortuliiati el.! 

T&llia por tener un drea 11w.cosa tle i.;¡ño mÍlli110, pero cte\ajo tie ella tener B.! 

hada ana arteria cústricn sw.\11•cosa ~\le conlleY& a sangrallo ninsi't'o y coa 

po9re tiingnóstico lle ella por endoscopia. 

Vía alteración lle N:N y iel epitelio mucoso, con tlegrndación lii.el ATP a 

AllP, aienosir.a, inosina e bipoxantina, con 1orrr.aci6A d.e .1.0.ntina (vía xaa

Un o.xii.aaa) y con agregaci6n llie 02, p•elien .formarse coo.p•estos electróa

librE-B i.e 02, capaces 9e orie;inar 4.año me11braaal cel111.lnr por alterac16• -

lle loa lípidoo ie mem9rana •• El 9.año se evillienc!a «v.rante la reperfw.si6a -

n•cosa postise¿•á11ica. Por esta serie i.e eYentos en la ÍSfl.\le11ia liM.COea con 

formación de úlceras li.e stress 1 es por lo que ce ha ensayado el •so ie º.! 

liicamentos q\l.e pudieran preYenir la formación de tales con;p\teBtos (alop•r.! 

nol al inhibir .xantin o.x.iciasa, etc) o bien pti1dicran prot10Yer au. desintegr.!. 

ciób. (31) 

9)Ini"ección por lielicobacter pylori: 

Tal microorganismo es u.na bacteria gra11it1 negatiYa 1 rlicroaerofílica, rH,! 

tiflagelada 1 i'orr.m de espir!11 1 con gran Acti'Yilinlli lile u.reasa endógena que -

degraia al élmOnio Y C02, Y <i.Ue ue haya presente en gran n\l'mero de pacientes 

q•e sufren cie procesos ulcerosos. ::;e enc111entra en eat6mago, duodeno y en

eoófago de llarrl!lt. ~u color.ización nu111enta con la etlad. 1 sien«o más tempr~ 

aa en países subtlesarrollalios. Tiene predilección por los espacios inter

celul::i.res y por lu capa rLucosn media (por lo que puede ser trataeo con ª.!! 

tibióticoo luminalea). Aun c..w.etla en c:!ucia si solo se trata de un "expect.a

tlor inocenteº y que 5\l acci6n pató~ena sea solo por el ti.año a las \arrerae 

defensiYas ci.el bu.éspefi por la ir1flan:ación que proo.•e't'e y q\le esto sea lo

c;ue í'acili te y promuc'Yn ciesarrollo de ISlceras y s1i1. recilli'"fa. 



S• colonizaci6n se acoBpaña d.e infiltración de Pl:N y de alteraciones

•• la motiliti.ati. gástrica. Las céhtlao epiteliales pieri.en sus aicroTell.!!, 

eitlai.ea y 41smimi.ye el 11oco intracehalar en y iiebajo ti.e la cepa iie ento

rocitoa. Penetra entre las céhtlas, cerca li.e las •niones celulares. Tam-

9ién se detecta dentro de Tacv.olae f¿¡gccítici;a que acti'YaD PJ.:.N y en las e 

criptas gástricas y capa a.ucosa que lo protege ii.e la acil.ez gástrica. -

Origina cuadros de gas tri tia antral tipo » (no la tipo A) y su infecci6n 

ag1i1da origina 8.ipoclorhi•ria con o sin dolor, T6ruito o cefalea {la colo

nizaci6n crónica tiene poco e.recto sobre la secresión de ácido). 

Se le &iagnostica por Unción en 'biopsias enioscópicas y por c1i1ltiTo, 

o iiien por la pr•eba rápitla f.e la ureaaa o isótopos en respin1ción con -

13 C - •rea y por Q test .. Existen pr\lebaa eerol6gicas (Ai circw.lantes) -

con lgO o IgA. 5111. inrecci6n d.isrdn•ye el ángulo de contacto, siendo pos! 

ble medir la hidrofo'bicidaf. de la mucosa en biopsias endoscópicas. Tam-

l!ién paelie mftrcnrse epidea.iológicamente ¡:or pláarddos. 

El trataD1icnto incl•ye la 11onoterapia con bism•to (que lo elimina tra.!!. 

ei toriamcnte con nl ta frecuencia ti.e recolonizaci6n por el crecimiento Ce 

crganiamoe sec•eatrad.oe) o la poli terapia con metroniilazolt bismuto y te~ 

traciclina (o amoxicilina) q\le lo erradica, teniendo cuidatlo f.e los erec

tos colaterales de cada uno de los fármacos usados. Puede utilizarse tac.-

9iln tinida&ol, eri tromicina 1 penicilina, cen.losporinas, betalactámicos, 

.11acr6lidos, ni trofuranos, quinolonas -norfloxacina- o imipene111. La Bllloxi

cilina (ester de ampicilina) se hid.1·01iza en la niucosa gástrica dur3nte -

e• absorci6n con alt&s cor,ccntraciones en las criptas gástricas por difY

si6n y a dosis li.e 500 mg cada 12 bs por periodoe de 4 a 6 semanas; una al 

ternatiTa es la piTampicilina. No es sensible a vancomicina o sulfas, ni

a cimetidina, sucrt.lf'ato ni carLenoxolona. (6,8,10 1 13,15,36,J5,40) 



ULCERA DUODENAL 

En Estudos Unidos ocu.rre basta en un Io;b lle ll.011•rea ;y 4% i..e mv.jeres. 

En l!éxico (I.?l.N.) en l'LO ocupó el 6.4'.;t lle los int.err.~"'ientoa. 

Predomina en horabres 2 - )i 1, con cdadeti d.e 50 años (10 añoa menos 

qu.e on caaoc de úlcoras gáatricas). La relación úlcera dw.oi.enal a lile.! 

ra gástrica es de 4: l. 

Sihaci6n: '5~ en la primero porcic5n ael duode110 y ,ctf, a )cm ti.el P.Í 

loro. Nor02al11.onte e:ir.:isten l \,ill6n d.e células parietales y la accres16n 

má.xima úcida normal es lli.e ~2 mei¡/h; er;. úlcP.ra duoli.enal pueden existir -

llasta 2 •illonee y secretarse basta 42 11.eq/b.. 

Tiene herencia poligénica (c:o - 50';t con historiu i'amiliar) r oc1arra

lioe yaces más en .familiares de primer gralio. El gnpo saneu!neo O tieiae 

30-;f; d.e aumento d.el riesgo. Sf" ha asociado a HLA i5 o 1 12 y a masculinos 

4.e raza llanca. El cigarro inbibe la secresi6n pancreática de HC03 1 111.!!, 

minu7e la presión pil6ricn aumentando el reflujo. 

Formas d.e inicio: temprano (menores de -¿Q años, familiar, grw.po O r 
rrecuencia de sangrndo de tubo digestiYo. O bien tardío (30 años, no -

familiar, complic:1dn con ¡:erf'cr::ición, oLs trucci ón o dolor, 6 úlcera -

gástrica secundaria). 

Patogenia; secrei:;ión .;cidt.1 al e.ar.os Qe 10 rtmolea/&, cursando con: 

a)Au.mento de la secresi6r. ácida 

b)Au.mento de sccresi6n bus<i.l de ácido 

c)A\lmento de la respuestas socretorias po::Jtprar.dinles: 

hipergustrinen.iu postprandial 

falta de inhibición ácida a la libernciór1 de gastrina 

senni \lilidüd .:i s.ecretugogos a\lmcntutia 

li)Vacinoiiento g&strico rápido 

e)Aci4ez en dwocieno 

.t)Acti'Yidud. péptica 

g)De.fensa 11ucosa alteruia 

&)Factores in.flan.atorios e infecciosoo 
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Pw.ede tener tipos genéticos con tendencia familiar y puede encontrarse 

comUinadn con ulceración gástrica. En niños ne encuentra ¡:ico e los 10 -

años y su curso eo crónico (la gástrica en niños tiene mayor incidencia a 

los 6 años y no es recurrente). En ancianos cu.rea con cuadro silencioso ' 

atípico. Existen síndromes genéticos asociados a ella como& Jú.E.U. I, i:i~.! 
tocitosia sistéwica, Sínc!rollie treu.;or - nistag111.1.s, amiloiilosie tipo IV 7 -

otros. 

Las enfermell.adee sistén:dcas asociadas a úlceru duodenal puetl.en aerz -

enfermed.r.d pulmonar obstructiYa crónica, d..eficiencia de al.fa u.no nntitriR_ 

sinn, fibrosis qu!stica, cirrosis hepática, insuficiencia renal crónica 1 

trena plante renal, 11 tiasia renal u otras (enfermedad. c•ron::iria, polici t,! 

mia Yera, pancreatitis cr6nica, cnrcinoide 1 wiastenin, Crohn, aneurisma -

a6rtico). 

El Síndrome de Zollinger - Ellison se caracteriza por una hipersecrení6n 

ácida con úlceru del tubo 11.igestiTO y tumor panc.reático no insular. Hay l,!. 

ileraci6n de auatencia bora1onal tipo g.:intrlna. Incidencia entre loa 30 7 50 

años, ch predominio ma~C9.lino. Lel 0.1 al 3~ de las úlceras duodenales. -

Con gastrinomo. frecuentemente pnncr~ático y un 25% son p.:irte de ~.E.N. l. 

Pueden considerarse cowo formas atípicas de úlcera duodenal: le úlcera 

gigante, la del canal pil6rico, la post bulbar y lu com¡:licai.a. (5,17 ,24, 

34,41) 



' 
ULCERA OASTRICA 

Tiene origen t11\lltifactoria1 1 con edad prou;ed.io ti.e 60 años {10 años de,!. 

pu.ée que la úlcera duoional). Predomina en sexo masculino (otroo datos -

eeñalan 111}. 

Topograf!a1 frecuentemente en la curTaturn menor, cerca de la cisura

angularie (uni6n de mucosa antral con la del cuerpo gástrico}. 

Hasta \In lCf/, pue1hm tener ulceraciones duodenales. Patrones de afee -

ción1 del rondo y cuerpo, o bien pilórica. 

Patogenia: su causa es diferente l.e la úlcera duodenal, encontrándose: 

a)Defectos de motilidn9 

incompetencia pilórica 

Tauiamiento gástrico prolongado (diaminuc16n tlOTilili.nli autral) 

posición y a:oTicliento o:u.scu.lar de la cruTatura menor 

\)Re:flaj o au.odeno - gástrico {\ilis 1 lieoleci tina) 

e)Oaetri tia crónica super.ricial .,- gas tri tia atrófica 

•)Alteración i.e la \arrera m•coea gástrica 

e)Fl•jo saapíaeo mucose &e la curYat111ra menor {regi6n isq•lmioa) 

t)Al teracione• 'el 111000 y i.el .HC03 

a)Pepeina 7 ácillo (sol• la pil6rica ti~ne hiperacii.e:t) 

Se aeacionaa como factores contri~uyentes: caf& 1 alcoil.ol, cigarro, me-

41.ic:amentoa como anti - in.flamatorioe no eDteroitleoe • .Existen te11\i6n fac

toree iie etreen, geográiiooe, económicos 1 llcrei.itarios. (34,41) 



10 

TRATAJo:IENTO u;uco 

OBJETIVOS 

El trataaient• ie la Enfer•etlai. Ulcer•sa C:astr•i.•oi.eJ1al, paete ser te 

caracter aéiico (aeliiins ¡ea.erales y !ars:acol6¡-ioa!5) t • bien i.e ti pe q•.! 

. nir&ia• (lie la ea.fer•e~ai en sí 1 l.e sa2 coaplioaciones). El oenteniti.1 -

&el presente est•ii•, se encar&ará cie tielinear ti.e la fo1·•a aás precisa -

pes19le 1 el pri•ero &e les dos aspect1s terapé•ticea. 

Es aenester rec•r4nr les liirerenten oa•Dies fisi•patogénioes Q.•e cal

•inaa cea la •loeracib ie t••• i.i¡eetiT• proxi•al, ya sea 1ástrica • -

tla1iemal. El ba'Dlar entonces lle enfer11ei.atl •lcerosa1 ne será siaple11ellte 

•n Bi11cSnia1 ele hiperacii.•z. 

La 1Ílcera gdstrica oe ... na.ente cu.rea c•n Aipeseereai&a áci9a (a exoep

ciéa 4ie la oa.tral) y en u.n esf!r.ter pil~rico hipotens• 1 conliici•nante -

así lie refbj• 9ilioi•olenal. C•rsn taa9ién con trastorae aet•r 1 coa T.!, 

oinaiente gástrice lente, 

La tí.loera •••ienal ¡enero.laente es llipersecretera cie ácici• y c•rsa -

can llipera•tilH.a9... 

Les e9jeti·us ti.e la ter:ipia 11éiica i.e la Enferae9.a9. Ulc,,resa Gastr•-

tl•eienal p•etiea ser entonces i iiu.11inw.ir la aoilcz ~¡fotrica 1 :¡:roaoyer a&~.!. 

tes ie oobertara •loeresa y la re~eneración cehalar ••cosa. Ya qw.e la e~ 

feraeiati •lcerosa tiene •n ovrs• crér..ioe 1 se ba incl•s• san11'esta9.e la -

aecesi9.at lle w.n trataaient• tacbién orénice. Si se c::rnsii.era q•e esta P.!!. 

tele¡ía taa9ién tien~ u1 trasfor;,i.e psíc¡,w.ioo 1 incl•s• ta••iéa se ha llei.!!, 

te a •aar bipaotera11ia. Eaper• 1 las aoei.19.as &'enerales &o ªFºY• a las fa,.!:. 

aao•lé¡icas principales, cor.timíaii sientes 

l) Dietas prefiriéntose vna 1.ieta casi norlial (iejánt.ese a •n late las 

fw.r1iaaeatal•e11te lácteas ya q•e se estia•la así la secresióa ti.e ¡astrina) 

1 con el retiro lle los aliaentes "irr11.nmtes cástrices 11 • Pw.eie prescr19i_!: 
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se ••a tlieta en peq•eñaa c:natii.ai.ea a interTalos freo•entee ( q•• eTi taría 

la eatia•laoiéa aatral par li.iateaci'• aástriea). 

2) Pr•li•ctea a eTi tart el ai¡arre 1 q•e tlisaia•.re la preaiéa i:el esría

ter eeerá¡ioe in.ferier perai tiealie así el refbje, liis•ia•ye taaii&a la -

aínteais 11• prestecle•1iiaas cáatricais, f.isaia..,.e ln aicatrizaai'• •laere

ea .Y a••eata el !aiioe lle recii!Tas te aloernci'• •••l.eaal. El alcehel1 -

ltaataall.e el reoerliar qae el pH ie nlp.Res Tiaee ea ácif.a. Se eTi tará el -

aone••• u:n¡eralli.e li.e oaf& y la •tilizaciéa •e rárances cea• les anti-ia -

1'lasaterieo •• eetereii.ee. 

3) Retirar e.a. le peraisiile facteree lle stress ie telie tipe. 

(2,16,30,34,41,47,4&) 

TRATillIENTO ANTIULCEROSO 

FAB.J.:.lCOS 

lle eeta :teraa, se paeliea sintetizar los tér•ao•a titiles en el trata&ie.!. 

te •• la Eaferae•a• Uloer•aa Oaetreli•••enal 1 ea lea eipiezitea &npee 1 lle 

ac:aerli• • ea •eoanie•• principal ti.e aaoi'•• 

A. Fáraacoe q\l.e liie•ina,yea la eecreai'• áciti.a: 

o).1.atiáci~H 

"i)htaaoniatas &e loe recepteree R2 lle la Aieta•ina 

e)T:rioíolices: antiiiepreeiTos y no antitiepreaiToa 

ll)Sastitatos 9enzi•iliazeles (iah191ti.oree •e la ieaiia ti.e protenes) 

e).l&e•tes certicehipetaláaicce y áeu.raltSptices (salpiriiie) 

t)htioolin~rcio•a 

.l. Fil'.raacoe qv.e a••entaa. la •efenea aaceea 

a)Aceatee iie ou.9ierta (llisa1.1.to y iiisacárii.oa aalfata•os) 

\)Aoiti• ¡l,yc,-rrAízio• (extractes •el re¡aliz) 

c. Fifraaoea •• acoiáa •ixta ooao Proata¡¡lanti.iaaa (aon oi teprotecoi4a) 

(2, 16 ,30,34,41) 
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J.l,TIACI110S 

De los ¡¡eiiicaiLenteo priLer&aente v.tilizaioe ;¡ ti.e los a;(s soaorrii.os en. 

el !LO.nejo i.el paciente w.lceros•. El propio ali11eato ea b•ffer 11btrio•, -

por lo q•e el horario lli.e ai1.ini&trnci611 Ce estos Leiicase:ntos liobe ser a

la hora y a las tres horas postprani.iales y al aoastarse el paciem.te (pa

ra santener \Ul pH ¿:ástrico mayor a 2). Al nev.tralizar la acidez ¡ástrica, 

secu.ntiariatJente tH1 esti111wla la ,aatrina. Sw. potencia oe •itie por la caat,! 

ti.ali ie 0.1 N HCl dada al antiácido zin dis11in\lir pH a s;enoo de J, a 60r:pa. 

Tipos: aniónicos (liCOJ, CuC03) ;¡ cati6nicoo (4 -lente- y Al -rápide). 

El nhaainio constipa y disLin•ye la abr;orción intestir,al de P, en tanto -

que el J.'.g la:r.a. Todo~ reuccionnn con el ácido gá.:;trico para !'orttar sal -

•ás ngw.a. Algunes prefieren la fora;.n líquida a la presentacióa en table -

tas. 

s. objetiT• es ne\ltralizar el ácilio ¡a for .. ada ;¡ la pepsina, para •o.n

tener •• pH gástrico mayor o ig'llal a 3. 5 - 4. Otras de S•s acciones coa -

oieten en einlazar sales biliares. l:•cti.os coc-.p•eetos tienen co.:.o adi thcs-

a otros fúr1Jacos 1 de los cuales los 11ñs co ... r.Lente utilizados son: antie,! 

p••&ntes 1 anestésicos, aunlt;ésicos 1 ácicio al¡:Íl,iéo (flotant'e), etc. 

De acueri.o con Littman, 6Ccc del nntiácil.o r,ew.tralíza EO aeq 9.e acidez 

cástrica. Seglir. For>itrnp, la cicsis recoa.endo.da es la señalada de 1 y 3 hE, 

ras posti:rnndinles 1 t:ientras que en úlceras a~ulins se s•&iere la aplicació11 

b.ornria. Hecientea:;entc se ha. su1erido la opción terapéutica de las minió!, 

sis (15 en lu¡;ar de 30 ce) con a.iss:os horarios y con siililares resp1.estas 

terapé1.1.ticas. Hay et. el a;¡ercnt.io los lla•ados anti.:Íció.os de segunda eener.!. 

ci6n 1 los cuales contier.en ¡:or 110ililitro el doble de la cor•ceatración del 

•edicam;ento en relación a lo::; de pri111era lír.ea para una ¡¡ayor 0011.edidad. -

de prescripción. 

Sv.s efectos Cenéficos !lon co11ip::ircbles a los de los ant.:ie,oni::;tas 82 1 cea 

leo que pueden coi;.Uin~!'.se. Su; efectos colnter.'.11-en son frecuente:.; y cos.u

nea. Caae todos los medica11ent•s q•e llia•im1yen la acj9e~ •el eot6•ace,

esti•ulnn la li\eracióa de c:astrina coll a•aeate i.e c&l•laa parieh.lea. -

Efectos colaterales inclayea alterncio11.es a aiYel castr•iatestiaal (catá!, 

tices e prem;ue ... en constipncién), elttiracieaeo del ••tallelisso aineral (e!. 

•• en el Ca y P) 1 en ln 11bsercióa tle cationes (Na, Al, ~,, Ca), pro1•eTea 

alcnlesis (p•r cai.n CC\uhnlente i.e HCl a la l•z, se prof•o• •n• cie NaHC03 



a la eaaare -aarea alcaliaa), Sx lle lecb.e - illoali (p•r e••nat• i.e Ca 1 -

alcaleeie) 7 se proa•eTe el llaanh rellete áci&• (la secreiei6a ácitla par_!. 

''jicaae11te ea •a;r•r C\la11tl• el pH es aás al te, aetiTaai.e l.ipereeoreei'• -

eeoteaii.a &e áciio li.esp•la lle q•e el a11ti,citie l.a ealili.• i.el eet,aa1e). 

(2, 16, 26, 30, 34, 41) 

ANTAGONISTAS H2 

De les priaeros sintetiza•ee 1 coa aliclee \ieqafaic• tie•rea, la "lari~ 

ailla 1 la •etiaa•i&a, estáa ea ies\lse per s• p•tencial eteete aeatrep,•1-

ee. Peaterieraeate ati lizallea, ln ci•etilliaa, exiaetali.iaa 1 ra•i tii.iaa, ti.!. 

tii.iaa {el aiclee tiaz61ice se i.n relaoieaa•e cea aeeplasias c&atrioae -

per aaacillez) 1 faaotidina 1 l•pititiiaa. De a\leTo creaci'• cea• la aizati

lliaa • el aoetate lle re:xatiliina. 

Ciaetilli.iaai coa aol&cw.la c1aaec•na1•1na cea aaill• iailias,lice. Se alt

oer"le ea iiatestin• &el,n•e, cea pico a loe 'º - 120" 1 Tiia aeiia lle 2kn, 

eea eliaiaaci'• reaal (pecos aeta"leli tea: Ailli.rexiaetil 1 aalté::r.ille) 7 e .... 

le la.' per i.eoea 1 Diliar. IUi"le la secresiéa áoilli.a peri 

a)Ial.ibioiéa ceapeti ti Ta je la laiataalaa ea recept•res H2 lli.e •'l•lae pa -

rietalee (aisaia.,Ye la prelli.acciéR iatracel•lar lli.e il1Pa). 

\)Alteraciéa lli.el •eta'belin•• li.e ln hietaaiaa 

o)Die•i••re el fl•Ja a•oos• 

i)A•aeata la. BÍl1tesis tie ]tTastaaoiliee a11trales ;y lie} foali.e cáetrice cea -

ef'ecte ti.e oitoprotecciéa.. 

Prefte•e la liberaciéa, p•r otra parte, l.e anetriaa 1 al li.isaiaair la -

acilli.ez antral. Oric:h..a foraaci6n l.e coapaestee N - aitroeea, peteaoial•e.!. 

te oac•&éaio•e. Deatro •e B•s efeQtos oolateralee se tien1a1 atecoi•aeB -

ea&éoria.as (&ia.•coa.astia al ser antiaalli.ré&e•a por bl•q•O• lli.e receptores -

aa4roc&aicea noraal•eate illi~ili.•3 r p•r estiaalacióa ti.e estr,ceaoe, &'º•.!!. 

li.otropinas y prolactina)( taabib lli.isa;,ia•1e la li\li4e, &a iapoteaoia 1 li.1.2, 

•il1.•7e el all:aero lie esperaatozeilies, tia •is•i11•ció11 lle paratk.eraona r Ca). 

Ea 11éli.•la 'sea bipoplasia ;y &isain111ci6a lli.e aeu.tréfiloa, le•e•citcte r pla

fl•etae. Ea S.N.C.J confYsi6a 1 so"olenaia, desorientaci,a, a1itaoida, al~ 

oiaacioiaes 1 conTYlsioaes. En riñóa aefritin intf'lrsticial, req•irieali.e aa

•s• ••a ai.eoaacióR a los niYeleia &e creatiniaa lli.el pacieate. Ea laícn4e1 -
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•••eat• i• T. e.o., T.G.P., laepatitis, 4.is11ia•cióa i.el tl•j• i.epátice. Ea

páncraao1 11ancreatitie apela. Ea corar:1Sa1 liia11iaaci6a llie F.C. e ll.ipotea -

•16a ea relaci'• a a1h1i11istraoida pureateral rápillli.a I.V. Iaau.el,&icess -

clisain•oi&a &e lili!eci toa T s•presores. 

Se Aa reterilio •D pateacial eac'ceao al foraar coapaest•s N - ai tras es 

( es1u1cialaente N aetil aitrose N ni troso1•aniliina (ea ti.iaplasias 1 acleae

aaroiaou). A ea 'fez la kip• a aclorbili.ria prtuiace aaaenta en el •••ere -

•• 9aeterias pro1h1cteras lle nitritas (r.itrociaetilliina) tna'bib oac6ceaos. 

Tiene ts.•liéa aál tiples interaocioaes aetiica111entosaa coa.; l.iazepan 1 -

•ar:rarina, propaaolel, feni taína (al reaccieaar con el ci tecreae P450 bepf 

tiae) .. Deoie liieriaDI 300 ., cal.e 6Rs, 400 ., cal.a 12 • eco., aoct•rAoe .. 

Baaiti&iaa1 c:oa anille hraao 7. oen 1oteacia li.e 4 - 5 'Yecos m;ayor q•e

la oi•til.ina, con aeyer i•raoi&a. Aluiosrci6n intestiaal 1 excresi6a renal 

c:en aetoiolitee N óxt•o 7 S. Iloeis; 150•1 caia 12 ka • 300 a& aoct•rn•a -

V.O. 7 am107e•as 50mc c:aia 12lls. 

Se •ta• qae ao aame11ta 1rolactina, • teetosteroAa, 111 creotiaina, sia

i5terferir con oi tocre11• P450, llO l.e imp•t•noia 111.i ci11ecomastin, uo atra

Tie~a ierrere hematoenoe!álica. Ne reqaiere correccicSa li.e li.osis ea inaaf! 

oie¡¡cia reaal or,aioa. Otroe aateres 1011.ea ea efectos eecu1.•nrioaz li.iarrea, 

cefalea • inclaso mastalcia. 

i'at1•tili.iaa1 con a:~cleo tiaz611co en Tez &e i111iliaz6lic•, con P.~. je -

337.43 7 elimiJ:l,oc14a ea erina 7 ll.ecee. Vilio 11eliia Ce 3.1 ll.s. Desie •tili

•a«asa 20- 40 mc/•ía inicio y riaatenimiento 20 ti&' nGctarnos (tratamiento

•• 4 ee11enus en alcerac16n 4aoliecal y Aasta 6 eD cástrica). Tiene dosis -

•qaipetentea 4.e 5 11¡ con 300 ti& lli.e cimetiliina (de ' - 15 Teces más potea

t • ••• rnai titline y ie 34 - 40 mil's qae ci11etid.ina). Util en V:lceras Caeli.! 

aale11 1 1reiti16ricas. Tiene come colaterales: 4iarren, cefalea, vértice y 

iismin•ci6n lie 119.focitos T. Util principalmente en Sx Z6111n,er - Elli -

•ell. Req•iere ajaste f.e 4osie en ins•f'iciencia renal cr&nica (ea es11ecinl 

oon f.e)laración lle creatirdna lle 10 o mcnoe). Ca•sa importante bipeclorkie 

lllria relecienai.a con compaestos N - ni trosas. No es antian&ro,éJ:i.ica ai i!!, 

teraccioaa con ci tocromo P450 ni li.ismina7e el flajo sa11¡\1Íneo &epático. 

(1, 2,4,7,16, 20, 21,2E, 2,, 30,34 ,41,42 ,44) 
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.lllTlCOLI!lERCICOS 

· Ce11paeetos sintéticos y semieintéticoe c•ateraari•a tie a11oaio 7 alp•H 

coa eteoto 'bloq•ealior &"D•alionar. 

Ori¡inan inkibic16n CO[llpeti ti Ta tie acciones 1Hscar!nicaa lie la acetil

coli•a• Co• ~loq,w.eo ti.e receptores lli.e 111'6cal• liso y ie otn•lae parietalaa 

{pra11aen11. liaja oecreaichi. ácitla) con tiioflin•ci6n &aeta 40 - 5~ ti• la .... 

ereeidu. basal •e tfciilo. 

Otiles ea 1Í.loeras ••odenalee (,-a qae tienea espasmo !rec•ente • &iper

motilii.a•). Poco e!eoto solos (se asocian a antiácid.oe 7 anta1oniataa B2). 

Eteotos colnteralea1 oeq\letial. lle aoca, iiemina;re tono ti.el eet:!nter ee_2 

i'ácico interiGr (promutTe retlajo), con tlimlin•ci'n también iel Tnoia11ie.!. 

to c4strioe. Ne asarlos en presencia lle ¡laacoma, kipertrofia prostátioa, 

estenoois pilfirica, patolo1ía plllmonar o ea ancianos. 

Una T!a JHTe•esa la consti t•1e el metilbro1aro ti.e hioacina treuisti.thmi

oe (200 110&' je lr\leso 1 2.5 cm2) con liberaci6n· coastante •el antioolin6,r. 

&"ico (4 mcc/m2/&) con 1ac.i.o menos efectos colaterales Q.•e los •e preseat.!. 

ci6n oral. (2,16,30,34,41,46} 

TRICICLICOS 

Se paeti.en eubjiTitir en ioe tipos ci.e cate¡oríass 

a)A.ntid.epresiToor como la trimiprcuaina (Qismin•;re seoresi6Jl tfoH.a con 50q 

.uoct.rnos y con colaterales je Térti¡:o, t1areo 1 calamlree, boc&ornoe '1 -

q•e reQ.•iere .i.nsta 4 semanas para •n efecto máximo) o como la ioxepiaa

(a tasia ti.e 25 ~ nocturna 1 efecto 11áx.imo ei:o 3 semanas). hilas con efe~ 

to anticolinér¡;ico y antid.epresiTo. (,,1,) 
il)No antid.epresiyoe' Pirenzepina (con •ni6n seleatiTa a receptores 111 l º.!!. 

lin6r¡icos ie cél•las parietales. In.11.ibe la secreaicSa icili.a ;r el fl•jo-

111•coso, actuantio en la fase cefálic• y ¡áetrioa •• la eecresidn 4oitl.a.

Pioo a las 4 hs' Yi•a med.ia •• e - 20 &s' COJl aisorci!Sa ti.e 35\(. 

(2,16,27,30,34,41) 
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Ne atra't'i•za iarrera b.ematoenoetálica (es b.!9.rotílioo) a1111qut es v.n il.! 

riTa4io ienze&iazep!nico. Por analo¡ía coa la oi¡:.reheptai.ina ¡enera &a.! 

\re. Paeile combinarse com a1lta¡onistae .82. Contribv.7e a i.iemi:a.•ir la ~ 

t••• zut•r'aeaa lle la ll.iper11etilii.ai. Dosis 1 75 m¡/iía •• 1'lcera aástrJ;. 

oa 7 lle 150 ma en la li.aedenal, iiTil.iia ea 3 te11as, 30 mia•t•e aat111 i.e 

lee ali11eates. otroe aaoo1 en colopatías fucionalea. Celateralee: l.i.!, 

rrea, oeastip8'd,a 1 oeq•oiai i.e boca, tati&a, aaaeea, laambre, Tisi6a -

\erreea (menos 4.e vn 5% li.e colaterales). 

XYL.UUDJ. 

Ji:eli.ioameato pece asaie. Ea la pro¡lamii.a, a¡ente aatiaeoreter y mace -

preteeter (re¡eaera 11aceea) con propieliali.eis Blltie4.et1B.tosaa. Ea an aata¡e

aieta 41.e lee recepterea Q ¡áetricoa, aia efectoe oolia&r¡ioes. Ea •:O. ller! 

'falle lle a11iaoáoilioe ¡latámioe 1 aepifrtioo. No ia taqui:!ilas.ia. Desiei lle-

200 - ~00 me oaia 1 lle, con preee11.taci'• V.O. e I.V. 

NEUROLEPTICOS. CORTICOHIPOTALAl:ICOS 

Pretotipe el Salpirilie, qae iis11in11J'e la secreei6n ¡ástrica 7 altera -

al f'l•j• incose. A lioeis altas ea an meiicamento antipsic6tice. Tiene efe~ 

tos asatiliopamina, a•iaenta prolactina 7 lia eeliacidn. Por Sll efecto x:r.o l.e\e 

atilizarse ea casos 111.e pacientes con feooromoci toma. Debe ajaetarse e• i.! 

eia en ine•fioienoia reaal cr6nica. Dosis 1 50 m¡ 3 a 6 'f'Bces al liía (como 

antipeic6tica hasta iosie iniiTid.u.o.l te 200 m¡). Colaterales1 Sx ame110 -

rrea-aalactorrea, ¡ineco11aetia, diakinesia (tortícolis con crisis oclal'-: 

1ir&• 7 trisas qae a11eri ta11 aso l.e aatiparkinsonia11.os 1 anticolinér¡ioos) .. 

(2 ,16, 30,34,41) 
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INHiiIDOR!;S DE Btll:>A DE PROTOh'ES 

SUSTITUTOS JIENZIIHDAZOLES 

Fárraacos q\le inhi•en la bo11ba tie n/K ATP asa llie les c1Halaa parietales 

(el K ie la l•z se intercambia con el li tlel gi toool en relaoi4a. llie lal ••.!: 
malme•te), con ¡:eneraci6n 11.e 160 imol 11.e liCl por •ni9.nl. oel•lar. Lee oati,! 

aes &ilirof6bicos compiten con el K. Esta enzima es tú presente ea. cél•las

parietnlee ie est6ooti.o y en celoa (iiexiereci6a lle áciti.o sale ea las pri11e

ras). 

El fármaco 0111eprazol es •na prolli.ro¡a protonnta qui ect\Ía e ai"f'el iel -

oanal!cw.le secretor Me la ciH•la. parietal en lonli.e se •ne coYaleatemente

a loe i'rllpoe sulfhi9.rilo iie la H/K ATP asa en forma irreTereillle. Interfi.! 

re con el oitocro1110 P450 por su anillo imii.azol. Dosis promeli.io lle 20 - 30 

m& iiiarios en v.na 9.osie por 1 i!aa. 

El a•11ento 4e 1aetrina y la anaci4er. qv.e ori¡:ina p•e4e ¡¡enerar neopla

eias eástricae y ecterocromnfines. La aclorhiliria promv.eTe •n eobrecreci-

11ient• llacteriano con llipor¡aatrinemia, las bacterias conTierten los ni -

tratos lle la liieta en compuestos ni troaa11inas ( carcino¡¡énicoe). Aliemás, -

la aclorhiliria a•mcnta el iuimero lie ctShlas parietales ~ 4e etras cél•lae 

lie tipo enli6crino tic la r.iucosa ¡ástrica 1 semejantes a las céhllae entero

oro11a!inea ¡eneranCo tuc:ores Ce tipo carcinoiCe. (2,3,12,16,'=b,29,30,34,41) 

ACEliTES DE CUbIERTA E!: LA J.;UCOSA 

a).iism'iltO coloiCali 

Qaela proteínns (tejido de ¡¡ranw.lacióa), teniendo acción a v.n pli áoii.e. 

Se 11.ne a laa niucoproteínus 4e las lesi1.mes lllcerosas necr6ticae. El 4ici

trato tripotásico tie lli ~s 11.n co11plejo ci trop~pt!liico i.e lli, liiepereaC• -

eR citrato d.e ii en \UH1 nolución me b.iCr61ilio de a11oniaco q•o actú.a sobre 

las proteínas en a.edio áciao para 1·or:i..&r compuestos i.e proteína - Bi Q.••
tienen ufinitia.i. por el teji9.o 4e ¡:runula.ción 7 crean •n cof¡:11lo lie prote.!, 

nu to lle ii en el nicl:.o u.leeros o. El ii coloii.al tnmbi&n se •ne a la pepe,!_ 
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aa, Tiene la e11.or111e Tentajn sobre otros c.;111pu.eotos l.• ser 'llD tára:.aco act.! 

•o en el tratamiento i•l Helicobncter p.rl•ri asociaio a la ¡eneraci6n lle

leeionee •loerosae. Tiene también incon1'enientes como lo eo11; el lli.ar sabor 

y olor e11oniacal y teñir Jaeces lle 11e¡-ro (conf'usión con IJ1elena} 7 en raree 

caeos tlar encetalopat!a por \liante. (2,16,30,34 1 41) 

9)S•cralfatoi 

Ea .. a anl iie hiir6:z:ito lie nl"mi11i• con su.lfato áe sacrosa. }!oléc•la ti.e 

e•croea •mili.a a 6 radicales s•lfnto. En melii• ácido se li.iaocia leota11ente 

(li\era Al) (a pH 3 - 4). La mayoría iel s•c;ralfato permanece coo:o u ºº.!! 
p•esto 111.e 1111terial Yiscouo .r aiikerecte con moléc'lllas iisocialias que manti~ 

nea lle 1 - 7 i'ru.pos i• su.lf'ato lii-ree y a pli ácU.o se kace altamente polar 

1 iH u• al tejiio ie la lesión •lcerosa A.asta por 12 lle. Ea an antiáoi4io 

po9re con eteoto 9a.fter mínimo. La n4i.b.erenoia al tej14io •• eranulación pr,! 

'Yieae la 4iit•si6n 4ie ácil1oe 1 salee biliares lie la •icera y prDtege al t.! 

ji4io li• la hil1rólisia por pepsina. Sv.e iones (-) se anen a los (+) 11el t,! 

jiio necr6tice (se une a al9imina, :fibrindgeno, céblas iañaias 1 neutr4-

tilos) originanllo ana cullierta protectora 1 cicatrizante. 

Tiene pooa a9sorci'5n (menos li.e 5~) 1 no altera la secree16n 4ie ácili.o o 

J•psi1aa. Ya qae re,f.iere •n •dio ácii• para sa accidn no 1hie atilizaree 

eon antiác14iee 1 ie9e liar.se 1 ka ant•11 lie calla ca11itia 1 al acostar.se (i.o

•ia ti.e 1 gr por toma). 

OU-• •canhmH tle acción 1ostulatlH aen: pr,,Yiene la hil..rdlisis 11111•.2 

•• per pep!iina, se ane a sale8 biliares :¡ tiene efecto citoprote~tor al -

a u.mentar cantidai ie moco (a u.menta barrera moco - bicarbonato), aumenta la 

kitlro1'obiciiatl lle la m•cosa, aUDlenta el fhtjo sanguíneo mucoso, su.menta la 

•oT1lizaci6n celular, increr¡enta la formación local de prostaglantlinae, e!_ 

·timala el !mi.ice mi t6tico ;y el factor ti.e crecimiento epid.i&rmico probable

;aente. Por estas acciones, también es W:til en el tratamiento iel refl•js

aaetro - eso.fágico, la estomatitis, el reflwjo Uiliar (gastritis alca.Una) 

1 enlaza P. Recientemente se .ba propw.esto ou w..so tópico en sangrad.o como 

el Tariceal. Colateralee1 constipación (2%), seqwed.ai ie boca, ciolor, d.i.:!, 

11inu;re absorción i..e tetraciclinas y feni to!na. 

Otro comp•esto poco utilizado, polisacárido azufrad.o, es el sulfato ie 

amilopectina. 

(2, 11, 16. 30, 37. 38,41) 
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EXTILl.Crns DE LlCOR DE REGALIZ 

111 UEBE 
ralJDTECA 

Sa principio actiTo es el ácitio glycyrrit.!zico y sa compaesto tipo ea la 

Carbeno::colona (sal sódica, d.eriTado 11 - ieta). 

Su. mecanismo d.e acción es el aumentar la síntenie 1 d.ensitiati tiel mooe

(contra retrod.ifusi6n de bidrogeniones), a&e11ás también aamenta la Tid.a -

metiia de las células mu.cosas y disminuye su !mi.ice de ezfoliacióll 1 dia11i

mjyendo también el desdoblamiento de prostuclandinas emlógenas. ?lo afecta 

la secresión ácida del estómago ni la ti.e pepsina. 

En cuanto a su metabolismo, tiene u.na rúpid.a absorción gástrica, por le 

que su. preuentaci6n farmacológica requ.crird d.e u.r.a capa protectora en tr.!!, 

tánlioee ti el 11anej o de úlcera duodenal. Su.. pico es a la l - 2 J1B 1 con Ti da 

meiia ie 15 ha ya G.Ue tiene e:r.cresi6n bilinr y reubsorci6n en intestino -

ll•lgado. DosiaJ 300mg cada i - 6 lls. 

El principal lirlli tan te de su. uso es ln retención de Na que proi•oe (lLa,!!. 

ta•én llll 33~ de los casoa), generanlio hipertensión arterial e 11.ipokalemia 

(para la , •• •• kan 'lSali.O 9loq•eali.oree tle la alli.OShrona, COIH espiroaolas_ 

tona). (2,16,J0,34,41) 

PROGT ;.CLANDIUS 

DeriTnn del ácido araquili.6nico y son ~cid.os grasoc ie 20 C oxigenados. 

Son de producción end6gena o administración sintética ex6gena. Loa tipos

tarmacológicos de uso son el misoprostil (200 mcg cada 6Aa), el enprostil 

(35 mcg cada 12 ha) y el nrbastopril (análogos metilados d.e prostaglandi

nas: análogos 15 (R) - 15 diffietil 1 16 - 16 dimetil POE2). 

Se encuentran presentes er. lectie de Taca (1~1 darla en la dieta para u! 

ceroso se administran e.iógonarr.cnte). El tabaco disminuye ª" síntesis end,2 

gcna. En tllcera duodenal hay disminución de su producción. 

Paru su acción, se ur.en n un rece,¡;.tor en la mem9rana basolateral de la 

cdlula parietal y liberHn prote:Ínas que inhiben al Al:Pc. 

(2, 16, 30,32,33, 34, 35, 41,43,45) 
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Disminuyen ln Decrcsión cie ácUo y pepsina en maoroli.oeie pero origina• 

diarrea hasta en el 34~ de loe caeos, razón por la cual se manejen doaio

monores ya señaladas, dosio a las que persiste su efecto citoproteotor.-

Eate último erecto incla7ei aa11ento en la protacci611. lle moae, a amento 41.el 

potencial transmacoso (9aja retrojif'asi6a lle hitirogenionee), au11e•t• 4.el

tlajo sanguíneo m11coso, cstimulación li.e la secres16n d.e \icar\o.nato aástr,! 

ao, e.amente li.e la miE,ración celular. 

Este me1Uca11onto se he recomen•a•o en especial para la aaetritie ;r •le.! 

racionen en pacientes bajo manejo con onti-in.flamatorioo no esteroitel8 

(.:loaras postmeliicamentosas). Colateralea1 iiarrea, aborte, tloler c6lioo 

.Y en raras ocaoiones y a granlituJ lioeis Aiperoetosie. 

O'l'RJ.S OPCIONES TERAPEUTICAS 

Alie:aás lle los grupos li.e 11eli.icamentos señalalios pre't'iat1e11te, se ec.c••a

traa otros, alillnos li.e ellos en terma experimeRtal 1 otroe como a•pTaatee 

al maneje con loe fármllcos traliicienales. Señalaremos como ejemplo•• 

a) Caetrocineticos i 

Ketoclorpremi•a ( li.eri 't'nd.o ortopar:dnico, con acción colini&rgica, q•e r.!. 

s-la la 11.otilid.ad entre el antro y el iulio, av.mellta el Taciamiento -

sáetrioo d.iso.inuyendo el contacto &el áoid.o 1 la pepsina con el nicho

•lceroao, liisminuye el re1'1ujo biliar 1 disminuye indirectamente la S.!, 

oresi6n antral de gastrina en estómagos hipotónicos, tambi~n a•menta -

el tono li.el eafínter esofáeico inferior pre't'iaien4.o el reflv.jo. Por e• 

acción central en relación a la Copa11ins pu.ad.e origiaar Sx extrapira11,! 

lial, aiemás ti.e so1U1olencia, ner't'iosismo y astenia. P.liiera tener efec

to en 1Í.lceras gástricas y 4i.ullosaa;ente en 9uoaenales). 

Dromperi8.oaa (acciones eemeJantes al anterior, ao atraYieza 9arrera la.!, 

matoencafálica). 

Cieapr14ia (lie Talar por su acción sobre motili41.ali gaetrotlaotlenal, sem.!. 

jante a loa pre't'ios). 
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~) Secretina sint1Hica (pro9ablemente inlai9a gastrina) 

o) htigaetrinas (sintt§ticns, semejantes a fenilnlanina, inaiiien la res

paeeta de eecresién gáetrioa a la gastrina II y a la pentagastrina). 

•) »loq•eallores lleta a4renárgioo!!i (inhiben seorosión gástrica, iie poca -

•tilU.aa clínica para esta acción). (2) 
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