SIMPOSIOS

Avances en el manejo de Ulcera péptica*

l. Introduccién

Luis Martin-Abreu”*

La Ulcera péptica ha sido siempre imaginada
como el resultado de una guerra de sitio: la pared
gastroduodenal es la fortaleza atacada por las
turbasasediantes:alimentos,alcohol, medicamen-
tos, jugobiliar, &cidogastricoy a Gltimas fechas, se
ha de reconocerun microbioagresor. Porotrolado,
la heréica muralla defensora, representada por la
barreramucosa en la que reside la accién protec-
toray que, en cuanto es vencida permite la activi-
dad directa del acido sobre las células desprote-
gidas, lesionandolas.

Claro esta que la fragilidad de la barrera no
depende sélo de la accién agresiva de esos ele-
mentos, sino también de su integridad fisica y
anatémicay, lo que ya desde Pavlov conocemos
como decisiva: la accién que el mundo de las
emocionesimprime en la actividad secretora y el
comportamientomotor y vascular del estdmago.

Eneldiagndsticoes quiza donde ha evoluciona-
do mas el conocimiento; la radiologia ha venido
desarrollandouna tecnologiacada vez mas preci-
sa, conmas finuraen la deteccidonde alteraciones.
Laendoscopia,conuna sensibilidady especificidad
muy elevadaha venidoa ser el apoyo fundamental
eneldiagndstico,yaque no solo "ve"la alternativa,
sino que otorga la precision diagndstica de los

estudios histolégicos y bacteriolégicos, ademas,
puede ser en muchos casos la via terapéutica.

En el capitulo del tratamiento, el tiempo ha ido
sedimentando diversas corrientes de moda que
muchas veces no obedecieron mas que a capri-
chos personales sin el mas minimo criterio objeti-
vo. Asi, las mil y una dietas y las decenas de
farmacos milagrososque hemos vistopasar enlos
ultimos 40 afios, con mas frecuencia con resulta-
dospocogratificantes,pero siemprecontandocon
la omnipresencia de un gastrectomizador y un
vagotomizador a ultranza, prestos a efectuar su
funcién mutiladora.

Enlos ultimos afios, apartirdeladvenimiento de
medicamentos que tienen efectos extraordinarios
sobre la producciénéacida del estémago, la aplica-
cion de antibidticos para la erradicacion del
Helicobacfer pylori, la posibilidad de tratar local-
mente las lesiones sangrantes a través del
endoscopio y el desarrollode técnicas quirdrgicas
mejor cimentadas en la base cientifica, se ha
determinado un diagnésticomas preciso, un con-
trol del curso de la enfermedad y, sobre todo,
cambiado el panorama terapéuticode una manera
asombrosa.

* Presentado en sesion ordinariade la Academia Nacional de Medicina el dfa 22 de febrem de 1995

* * Académico numerario

Correspondenciay solicitud de sobretirosDr LuisMartin Abreu, Coordinacion de Educacion Médica Continua, Facultadde Medicina, UNAM. Edificio

B 3er. piso, C. U., 04510, México, D F

Gac Méd Méx Vol. 132 No. 1

37




Il. El diagnésticoy el manejo endoscopico

Juan Manuel Blancas-Valencia

Enlaactualidad,eldiagnésticode Ulcerapéptica
se establece primordialmente por endoscopia,
debiendo ser considerada la serie esofago-
gastroduodenal un estudio complementario. con
indicaciones bien precisas.

La sensibilidad de la endoscopiapara el diag-
néstico de la Ulcera péptica (UP), ya sea gastrica
o duodenal, es superior al 95%. En cuanto al
diagnéstico diferencial, éste debe hacerse princi-
palmente con el carcinoma, en este punto sabe-
mos que la serie esofago-gastroduodenal,novaa
diagnosticarlos carcinomas géstricos en un por-
centajeque va de 3a 5%, porlo quenolohaceun
estudio ideal si se compara con el estudio
endoscopico, el cual tiene una sensibilidad y
especificidad mas elevadas.

Por otra parte y con el descubrimiento del
Helicobacter pylori, germen causal de la gastritis
crénicade tipo B, la endoscopia con biopsia es el
Gnico método que nos permite identificar este
gérmen, dato de gran interés e importancia, prin-
cipalmenteenlospacientres que presentanulcera
duodenal, debido a la asociacion tan alta de
recidivas en estos pacientes.

Estos hechos son los que podemosmencionar
como avances en el diagnésticode la UP.

La endoscopia tiene otras ventajas sobre los
otros métodosde diagndsticodela UP, comoes un
diagnésticoprecisodealgunas de las complicacio-
nes de esta enfermedad, como la hemorragia
secundariaa UP, ya que ademas de establecerun
diagndsticoanatémico, permiteestablecer un pro-
néstico para recidivas de hemorragia, segun los
hallazgos endoscépicos. El principal avance en
esta complicaciénlo constituyeel hecho de poder
realizarel tratamientode las lesionesque presen-
tan hemorragia activa, al momento de establecer
el diagnéstico.
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En el aspectodiagnoéstico existe una clasifica-
cién endoscdpica, denominadade Forrest, la cual
ha sido modificaday que permite establecer un
prondésticoen cuanto a posibilidad de resangrado
por UP. Tiene tres divisionesy son las siguientes:

| Sihay hemorragiaactiva.

la  UP con hemorragiaarterial.
Ib  UP conhemorragiaescasao venosa.

[l Sin hemorragia activa pero con signos de
sangrado.

lla  UP con vaso visible.
llb  UP con coagulo adherido a su super-
ficie.

I Sin hemorragia y sin signos de hemorragia.

Elriesgo de sangrado paralaslesionestipol es
altoy se calcula que va de un 60%a $0%, en el tipo
Il vade 30% a60% Yy en el grupolil el riesgoes del
0 al 10%.

El avance mas importanteen el manejo de las
complicaciones de la UP, lo constituye sin duda el
manejo endoscopico, ya que a través de este
podemos aplicarvarias alternativaspara controlar
la hemorragia, entre las que podemos mencionar
el laser, la electrocoagulacién,la sonda térmica 'y
la inyeccion. En general con estos métodos se
obtienen resultados similares en el control de la
hemorragiapor UP, reportandoseen forma global
éxito del 90%, disminucién de los dias de estancia
hospitalariay disminucién de la morbi-mortalidad.

Delos métodos arriba sefialados, el masbarato
yquizé por eso el mas utilizado, es lainyeccion, ya
sea de sustancias esclerosanteso de factores de
coagulacién, los cuales segun diferentes estudios
controlados, tienen igual efectividad.

En México, para fines practicos en todos los
hospitalesdonde se realiza endoscopia, se dispo-
ne del método de inyecciony sélo algunos hospi-
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talesmuy seleccionadosdisponende otra alterna-
tiva terapéutica de las arriba mencionadas.

Finalmente el diagndstico de las otras compli-
cacionesde laUP debenderealizarse mediantela
serie esofago-gastroduodenal estas complicacio-
nes son la estenosis, la penetraciony la perfora-
cion. En estas complicacionesla endoscopiadebe
sercomplementariaenlas2 primerasy se mencio-
na que esté contraindicadaen la Ultima.

En cuanto a la estenosis, en la actualidad
disponemos de balones hidrostaticos o neumati-
cos, para el tratamiento de la misma. En forma
aguda, los efectos benéficosde la dilatacionde la
estenosis péptica se reportan tan altos como del
90%, sin embargo, no todos los autores han logra-
doreportarestosindices de efectividad. El proble-
ma real y serio lo constituye el manejo a largo
plazo, ya que larecidiva de estenosis es tan alta

comodel 60% y los resultados son muy contradic-
torios, por lo que sera necesariorealizar estudios
complementarios que evaluen en forma objetiva
los resultados a largo plazo. Las complicaciones
que resultan de la dilatacion de las estenosis son
alrededor del 10%, siendolas principalesla hemo-
rragia y la perforacion.

En conclusién podemos mencionar que la
endoscopia es el método de diagndstico ideal en
los pacientes con sospecha de UP, es ademas
muy importanteen el diagnésticoy el manejode la
hemorragia digestiva, ya que el tratamiento
endoscopico ha logrado mejorar la sobrevida,
disminuyendo la morbi-mortalidady finalmenteen
el manejo de las estenosis;a pesar de los buenos
resultados que se obtienen a corto plazo, faltan
estudios a largo plazo que permitan definir la
utilidad real de este tipo de manejo.

lll. Helicobacter pyloriy Ulcera péptica

Margarita Dehesa-Violante'

Ulcera duodenal

La Ulcera duodenal es el comin denominador
de un grupo de alteraciones heterogéneas, tales
como:aumentoenlasecreciondeacidoy pepsina,
aumentoenlasensibilidaddelascélulasparietales
a la accion de la gastrina, disminucién en los
factores de defensa como son: disminuciénen la
secreciénde mocoy bicarbonato, disminuciéndel
flujo sanguineo de la mucosa, asi como de la
sintesis de prostaglandinas a nivel local, entre
otras, lo que trae como consecuenciauna pérdida
de la continuidad de la mucosa duodenai.!

A pesar de esta heterogeneidad, la gastritis
crénica antral se ha demostrado en casi el 100%
de los pacientes que tienen Ulcera duodenal.?
Magnusinforméla presenciadegastritis enel area
del antropilérico en el 100% de 256 especimenes
obtenidos de pacientes que fueron sometidos a
reseccion gastrica por Ulcera duodenal cronica
recurrente.

Esta gastritis puede reflejar una anormalidad
bésica fundamental comin tanto para la Ulcera
gastrica como parala duodenal. EIH. pylonse ha
aislado del antro gastrico en casi el 100% de los
casos de Ulcera duodenal,® su presencia esta
intimamente relacionada con la lesién géstrica,
estabacteriaes el agente etioldgicode la gastritis
crénica que se asocia a la enfermedad ulcerosa
duodenal. Se ha demostradoen algunos estudios
la resolucioncompletade la gastritis una vez que
se ha erradicado el microorganismo.*

Estudios histol6gicos han proporcionado tam-
bién evidencias indirectas que favorecen el papel
patogénicodel Helicobacteren ladicera duodenal.
La bacteria se ha visto y aislado de la mucosa
duodenal de sujetos ulcerosos. Se ha encontrado
solamente en &reas de metaplasia gastrica ° La
presenciademucosagastricaenelbulbo duodenal
es un hallazgo frecuente en los pacientes, inde-
pendientementede que la Ulceraesté activaono.®

* Jefe del Servicio de Gasfroenterologladel Hospitalde Especialidades del CMN Siglo XX IMSS
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Marshally col. han sugerido’ que la metaplasia
gastrica puede ser la primera alteracion en los
pacientes que estan en riesgo de padecer Ulcera
duodenal. La colonizacidn del epitelio puede dar
lugara duodenitisy poslblementea ulceracion. La
metaplasia gastrica generalmente se encuentra
enlos bordes de la Ulceray es este epitelioel que
es colonizado por el Helicobacter.®

Por otro lado, se ha dicho que la presenciade
bacterias productoras de ureasaen lamucosa del
antro gastrico, puede facilitar la difusion retrogra-
da de iones H+ y actuar como un foco para la
ulceracién.® Las areas de metaplasiapueden re-
tornar a lo normal después del tratamiento con
bismuto,lo que puede ser consecuenciadel efecto
bactericida de este agente, o bien, de su efecto
citoprotector.

La enfermedad ulcerosa duodenal es obvia-
mente un suceso multifactorial, ademas de la
gastroduodenitis microbiana, hay muchas otras
alteracionescomola secrecionde acidoy pepsina,
eltabaquismoy otrosfactores genéticosy ambien-
tales que intervienen para su desarrollo. La
interaccion de estos factores de riesgo pueden
explicarporqué algunosindividuosinfectadoscon
la bacteria desarrollan Ulcera y otros no.™

Se ha dicho que solamente el 10% de los
sujetos infectados desarrollaranUlcera, lo que se
hatratadodeexplicarenbase aque es posible que
el potencial ulcerogénicode las cepas de H. pylori
sea diferente, La citotoxina vacuolizante que da
lugar a vacuolizacidonde las células epiteliales en
cultivo, esta presente con mas frecuenciaen el H.
pylonaislado de pacientescon tlcera duodenal.!!

Hay otros datos que sugierendiferencias enlas
cepasde los pacientesquetienenticeraduodenal.
Existe una clara asociacién entre un componente
protéicode H. pyloriy la intensidad de la gastritis,
se trata de una proteinacon un PM de 120 kD, la
que se ha asociado con gastritis mas intensa y
enfermedad ulcero-péptica,’ por lo tanto esta
proteinade 120 kD puede probablemente consi-
derarse como un marcador de la bacteriaque dé
lugar a una gastritis mas grave y a enfermedad
acido-péptica.

Hay multiples estudios que demuestran que la
erradicacionde la bacteria previene la recaida de
la dlcera.™®
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En la actualidad se piensa que si un paciente
tiene llceraduodenal asociadaaH. pylondebe de
recibir tratamiento de erradicacion de la bacteria,
con objeto de prevenir las recaidas.

Ulcera géstrica

La presencia de gastritis e infeccion por H.
pylorise encuentra en aproximadamente el 70%
de los pacientes con Ulcera gastrica.' La gastritis
se extiendehastael cuerpodel estémagoy es mas
intensa que enlos pacientescon Ulceraduodenal.
Cuando se depuralainfeccion, coincidentalmente
existe una resolucién de la infeccién histologica.

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

Marshallhasugeridoque existendos grupos de
pacientes con Ulcera gastrica: unos con gastritis
asociada a H. pylori y otros con gastritis sin la
bacteria, la que puede ser secundariaa la ingesta
deantiinflamatoriosnoesteroideos, que rompenla
barrera mucosa gastrica por un mecanismo distin-
to, esto sucede en aproximadamenteun 30% de
los pacientes con Ulcera gastrica.
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IV. Tratamiento meédico: del pH al Hp

Guillermo Robles-Diaz'

El tratamiento de la Ulcera péptica debe tener
como propositos: aliviarlos sintomas, cicatrizar la
lesion, prevenir las complicaciones y recaidas, no
producir efectos indeseables,asi como conseguir
la aceptacion de los enfermos, misma que en
ocasiones puede verse limitada por la presenta-
cion de los farmacos, la dosis y el costo.

Elconocimientoactual permite establecer dife-
rentes abordajes terapéuticos de acuerdo al tipo
de Ulceray al tipo de paciente.” 2 Con relaciéon en
el primero,resultainteresante conocersu localiza-
cién, tamafio, cronicidad y complicaciones. Estas
variablespueden ser facilmenteejemplificadas en
diferentes aspectos de la enfermedad ulcerosa;
sinembargo,conrelaciénenlarespuestaterapéu-
tica, se han establecido claras diferencias como
las que se mencionan a continuacion: Ulcera
gastrica (UG) y duodenal (UD); Ulceras pequefias
y grandes; las que se presentanpor primera vez y
las que son recidiva de una previa; las que estan
complicadas con perforacion, estenosis o hemo-
rragia. siendo esta Ultima complicacion la mas
frecuentey, dentro de ella, la evoluciénes diferen-
te en aquellas que tienen un vaso sangrante
visible.

Por otro lado, deben tenerse presente las ca-
racteristicasdelpaciente,principalmenteenlo que
corresponde a la secreciénde acido, los antece-
dentes personales relacionados con la Ulcera, la
historiade éstay las enfermedadesasociadas. En
cada uno de estos puntos se tiene la evidenciade
que el manejo puede cambiar con base en:
secrecion basal de acido normal o aumentada;
antecedentes de tabaquismoo de ingestion croni-
ca de analgésicos o anti-inflamatorios no
esteroideos (AINES); la historia de enfermedad
ulcerosa sintomatica de larga duracién, antece-
dente de hemorragia, resistencia a tratamientos
previos o evidencia de infeccion por Helicobacter
pylori (Hp); finalmente, existen diversas patolo-
gias relacionadascon la apariciény recidiva de la
Ulcera que pueden modificarla conductaterapéu-
tica. entre ellas se encuentra la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica.

Se puede considerar que durante décadas, el
tratamiento de la Ulcera péptica ha tenido como
objetivo suprimir la secrecion de é&cido por el
estdbmagoy, es hastalos diez Gltimosafios en que
se han dirigidolas estrategiashacia otro factor, el
Helicobacter pylori; es asi posible, en este sentido,

* Departamento de Gastroenterologla. Instituto Nacional de la Nutricién Salvador Zubiran. México
Correspondencia y solicituddesobretiros: Dr. Guillermeo Robles Diaz. DepartamentodeGastroenterologialNNSZ. Vasco te Quiroga No. 15, Seccion

XVI, 14000, México, D. F.
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resumir el avance en el manejo farmacolégico
como una evolucién en el combate del pH al Hp.

Dentro de esta gama de esquemas terapéuti-
cos se han descrito diversas medidas no quirdrgi-
cas para controlar la acidez que incluyen desde
dietas hasta radioterapia, cuyas secuela en la
salud de los pacientes han sido recientemente
analizadas® sin embargo, en esta presentacion
s6lo se mencionanfarmacosque sehanusadoen
elmanejodela llcerapéptica, los que pueden ser
agrupados como aquellos que tienen accion local
o luminal como los antidcidos no absorbibles.
protectoresde la mucosa géstrica, hasta aquellos
con posible actividad bacteriostatica (bismuto); y
los que actlian a nivel sistémico, ya sea como
antisecretores especificos que actian sobre la
célula parietal y que pueden ser anticolinérgicos,
antagonistasde los receptores H,, inhibidoresde
la bomba de protones, o bien, con efecto de
citoproteccion como se describieron las
prostaglandinasy, mas recientemente. se ha afia-
dido el uso de los antibiéticos contra el Hp.

Hasta hace 20 afios, los antiacidos eran el
tratamiento habitual para la cicatrizacién de la
Ulcera péptica. Su capacidad curativa como Gnico
farmaco fue probada en comparacién con los
antagonistas H,, primordialmenteen lo que res-
pectaalaUD.’-“ Enla actualidad son usados con
gran frecuencia para aliviar los sintomas; sin em-
bargo, todavia son una opciénterapéuticapara la
cicatrizacionenalgunoscasospredominantemente
de UD, pequefias, no complicadas, en pacientes
sin otros factores agravantes (por ejemplo:
tabaquismo, ingestion de AINES, enfermedades
asociadas). Se ha podido establecer que el régi-
men mas apropiado y econémico de antiacidos
debe de tener la capacidad de neutralizar 400
mmol/dia dados al menosunahoradespuésde las
comidas.5 ¢

Otros medicamentos con capacidad de prote-
ger la mucosa gastrica o neutralizar el acido
secretado, como el sucralfato o el bismuto, han
probado ser Utiles en el tratamiento de la Ulcera
péptica, en forma similar a los antisecretores, en
especiallos antagonistasH,. Respectoal bismuto,
aun antes de identificarse su utilidad en los casos
de Hp. se incluia como alternativaterapéutica de
la tlcera duodenal, considerando los efectos se-
cundarios como una limitante para su uso." 27
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Estos tratamientos tienen claras desventajas
cuandosecomparancorlosnuevos antisecretores,
en especial, esté el dificil apego de los pacientes
por las maltiples dosis diarias y los efectos secun-
darios. Engeneral, suuso se limitaen tratamientos
a corto plazoy en casos de Ulceras pequefias, no
complicadas, en pacientes sin factores de riesgo
para la enfermedad ulcerosa péptica.

Con respecto a los medicamentos que actdan
por via sistémica como los antisecretores del tipo
de los anticolinérgicos,inclusoaquellos selectivos
para receptores muscarinicos gastricos como la
pirenzepina,asi como tambiénlos "citoprotectores"
como las prostaglandinas,no han mostradoresul-
tados mejores que los antagonistasH, y si mayo-
res efectos colaterales,en especial éstos ultimos,
podrian ser Utiles en forma profilactica en casos
coningestionde AINES, pero que para obtenerla
cicatrizacion de una Ulcera, requieren de dosis
altas que tengantambién un efecto antisecretor,lo
gue lleva a mayor riesgo de manifestaciones se-
cundarias. Estas observaciones descritas en los
Ultimos afios, han llevado a no recomendar su
USO.1' 2,478

En la actualidad existen dos grupos de
antisecretores de probada efectividad en el trata-
mientodelaulcerapéptica, los antagonistasde los
receptores H, de la célula parietal (cimetidina,
ranitidina, farnotidina y nizatidina) y los bloquea-
dores de la bomba de protones (omeprazol,
pantoprazol, lanzoprazol), ambos han sido usa-
dos efectivamentey sin riesgos para la salud en
millonesde pacientes. Ladiferenciaprincipalentre
estos farmacos radica en el tiempo de cicatriza-
ciéndeladlcera, yaque porejemplo, se consiguen
cifras cercanas al 80% de curacién de UD con
cuatro semanas de tratamiento para los primeros
ycondossemanasparalos segundos.Diferencias
similares se han observado para la UG, la cual
requiere en general, casi el doble de tiempo de
tratamiento para lograr cicatrizar, lo que algunos
han atribuido a su mayor tamafio." 2 7- € Estas
diferencias entre los dos tipos de medicamentos
pueden estar relacionadas con la magnitud de
supresion del &cido, aunque conviene mencionar
que los porcentajesde curacion se hacen simila-
res cuando se aumenta el tiempo de tratamiento.
Seha establecidoquela cicatrizaciénestarelacio-
nadadirectamente conel gradode supresionde la

Gac Méd Méx Vol. 132 No. 1




secrecion de acido, habiendose demostrado que
el grado6ptimo puedeserconseguidoalmantener
el pH arriba de 3 durante 18 a 20 horas al dia, con
lo que se predice el 100% de curacién en cuatro
semanas.’® En pacientes con UD y con riesgos
multiples para no cicatrizar (p. ej. Ulceras previas,
tamafio mayor de 10 mm, tabaquismo), puede
requerirse de supresion mas prolongada del 4ci-
do," mientras que enlos casosde UG relacionada
con la ingestion de AINES, cuando no es posible
retirarlos, se requieren dar dosis al doble de lo
habitual para obtener cicatrizacién.Recientemen-
te se hainformado que ademasde una masrapida
cicatrizacion existe mas rapida mejoria de los
sintomasymenorcostoconeluscdebloqueadores
de la bomba de protones.®

El manejo médico de la Glcera péptica sangran-
te puede dividirse en el orientado al episodio
agudoy al preventivo de la recidivade la hemorra-
gia. En el primer caso, no se ha podido establecer
beneficio con el uso de vasoconstrictores,
antisecretoresoindusoinhibidores delafibrinolisis,
para detener el sangrado o prevenirlarecurrencia
en las primeras horas. Aun cuando el uso de
antisecretores intravenosos en forma rutinaria no
es necesario ni se justifica desde el punto de vista
costo beneficio, es utiliniciar el tratamientocuanto
antes para promoverla cicatrizacion,lo que puede
hacerse porvia oral enlamayoriade los pacientes
después de la terapia endoscopica, misma de la
que se hablara mas adelante en este Simposium
y que constituye actualmente la mejor alternativa
terapéutica que previene la recurrencia, la cirugia
urgente y la mortalidad de estos enfermos.™

En vista de que la Ulcera péptica puede
resangrar, es prudente lograr la cicatrizacién por
medio de un tratamiento antisecretor mas potente
que el rutinario y por periodos de tiempomayores,
enespecial, en aquellos casos con riesgoaumen-
tado como Ulceras de méas de 10 mm de diametro,
con coagulo adherido, vaso sanguineo visible o
sangrado activo. Por otro lado, ademas de las
caracteristicas de la lesién, debemos considerar
las de los pacientes, para dejar con dosis de
mantenimiento los casos con ingestion de AINES
o hipersecretores de acido, asicomo conseguirla
erradicacion del Hp si se demuestra su existen-
ciaﬂz 13
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En los casos de Ulcera péptica e infecién por
Hp. la erradicacion de la bacteria junto con la
terapia antisecretora, ha mostrado ser mas (til.
tanto para cicatrizarlas Ulceras como para preve-
nir su recidiva e incluso complicaciones.™- ' Con
base en estos hallazgos se han hecho recomen-
daciones para dar tratamiento de erradicacion de
Hp entodo pacientecon Ulcera pépticay evidencia
deinfeccién.” Se han descrito esquemas terapéu-
ticos muy variados, desde la administracion de
furazolidonay subsalicilato de bismuto con lo que
se halogrado erradicaren 72% de los casosy que
constituye una opcién méas barata y efectiva; = sin
embargo, se ha observado que la erradicacion es
mas facil de obtener con varios antibiéticos, aun-
que triples o cuadruples esquemas que pueden
ser muy Utiles, no son exitosos en la practica,
debido a la poca aceptacion de los pacientes por
los efectos colaterales y por la gran cantidad de
pastillas que deben ingerirse.

Tratamientos que combinan nitroimidazoles
(metronidazolde 200 mg x 4 x 14 dias, 400 mg x
3 x7 d, 500 mg x 3 x 14 d), bismuto (subsalicilato
2 tabletas x 3 x 14 d, dicitrato 1 Tab. x4 x 14) y
tetraciclina(500 mg x4 x 4 d) o amoxicilina (250 mg
x4 x28d,500mg x 3x70614d), logran erradicar
la bacteriaen el 90% de los casos® y podria llegar
a cerca de 100% si se afiade omeprazol al esque-
ma.'® Recientemente se han obtenido resultados
exitosos con el uso de un antibiético (amoxicilina
1 g x 2 o claritromicina 500 mg x 2) mas un
antisecretordeltipoinhibidorde bomba de protones
(omeprazol 20 mg x 2, lanzoprazol 30 mg x 2) con
lo que se lograla erradicacion en méas del 80% de
los casos.® *

El controldel pH es un objetivo que permanece
en el manejo del Hp, ya que se ha visto mayor
vulnerabilidad de la bacteria en pH alto y, aun
cuando se han descrito esquemas con antagonis-
tas H, que tienen buenos resultados, se ha pro-
puesto que el omeprazoly el lanzoprazol pueden
seraunmas Utiles portenerun efectodirecto sobre
elmicrorganismocomo se hademostradoin vitro.®
14.15

Por otro lado, debe considerarse la posibilidad
de resistenciaa algunos antibiéticos, como se ha
observado con el metronidazol, que podria ser
muy frecuente en nuestro medio y con la
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claritromicina, aunque esta Ultima es de gran utili-
dad en enfermos alérgicos a la penicilina. Es
recomendable en caso de no lograrse la erradica-
cion, al terminarunciclo de tratamiento, cambiarel
antibidticoy no prolongar por mastiempo el mismo
esquema terapéutico.® 1

En los dltimos afios se ha promovido la erradi-
cacién del Hp como la curacion de la enfermedad
ulcerosa péptica. sin embargo, debemos ser muy
cautelosos antes de generalizar esta terapia, so-
bre todo en lo que respecta al costo, los efectos
colaterales de los medicamentos empleados y la
posibilidad de reinfeccion, ® ya que porejemplo en
paises desarrollados, puede ser Util en vista de
que el nivel de reinfeccion en adultos es muy bajo,
de alrededor de 1 por ciento al afio, mientras que
en nifios es de 18 por ciento's y probablementeen
nuestro pais sea mas alta, incluso mayor que la
probabilidad de recidiva de la Ulcera, tomando en
cuentala elevada prevalenciade lainfecciénenla
poblacién general.'® 2 Sin embargo, es indudable
que engeneral entre mayores el grado de recidiva
ode resistenciaa los antisecretores,mas fuerte es
laindicacion parainvestigary en su casoerradicar
al Hp.?'

Elavance en el estudio dela secreci6ngastrica
y la Ulcera péptica continta, recientemente se ha
propuesto que la trasmision directa del estimulo
secretor a la célula parietal se hace a través de
macréfagosy célulasplasmaticas, probablemente
via unagente que podria ser el 6xido nitrico,lo que
abre un nuevo campo de investigacion
farmacoldgica que puede ampliar las alternativas
de manejo de estos enfermos.?? En conclusion,
resulta indispensable que el médico considere
todas las variables existentes en cada pacienteyy,
de acuerdo al conocimiento sobre la enfermedad
acido péptica y al arsenal de medicamentos exis-
tente, se seleccione el mejortratamiento, evitando
copiarconductas terapéuticas generaleso vélidas
para poblaciones seleccionadas.
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V. Cirugia de ulcera péptica

Humberto Hurtado-Andrade*

Las principales indicaciones para intervenir
quirargicamente a un enfermo con Ulcera péptica
son: la intratabilidad, la hemorragia, la penetra-
cién, laperforacion, la obstruccion,la sospechade
cancer y la necesidad de tomar un tratamiento
ulcerogénico.

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

Por estas razones la GY fue desplazadaentre
1920 y 1930 por la gastrectomia,' con reconstruc-
cién gastroduodenal (Billroth I} o gastroyeyunal
(Billroth 1), conrecurrenciade lallceraab afios de
s6l05%, pero conuna frecuenciatambiénelevada
de complicaciones postoperatorias.

En 1943 Dragstedt y Owens? introdujeron la
vagotomia troncular (VT) en la practicaclinica a la
cual posteriormente se agregd una operacion de
drenajecomoGY o piloroplastia (P),conrecurrencia
de 10 a 15%° y morbilidad entre el 15 y el 20% de
los enfermos.

Con el propésito de evitar recurrencias
postoperatorias, Smithwick desarroll6 en 1946 le
antrectomia-vagotomia troncular (A-VT), con ia
cual la recurrencia se abati6 a sé6lo 0.5% de los
enfermos,* pero con mortalidad de 1 a 2%.

Mas tarde, se llevé al cabo la vagotomia selec-
tiva (VS)® combinada con piloroplastia o con
antrectomia,® con el fin de preservar las fibras
vagales extragastricasy evitar secuelasde la VT
como la diarrea.

Mas recientemente, se describié la vagotomia
gastrica proximal (VGP), vagotomia de células
parietales o vagotomia superselectiva, en la cual
se preserva el funcionamiento de la bomba

piloroantral mediante la denervacion limitada al
areaflundicay la preservacion de la inervaciéon del
antro gastrico, conlo cual se evita también realizar
unprocedimientode drenaje. Esta operacién es la
que tiene la morbimortalidad més baja =, pero la
recurrenciade Ulceraes de 10 a 15% a 10 afios.'

Recientemente otras operaciones como la
seromiotomia con vagotomia troncular posterior
se han usado con resultados alentadores,® y se
han realizado también diversas técnicas por
laparoscopia.

En la Glcera gastricala mejor operacién ha sido
la gastrectomiacon reconstrucciéntipo Billrothl, o
cuando no es posible Billroth Il. En algunos enfer-
mos puede estar indicado agregar vagotomiag
como en las Ulcerasde tipo | (prepildricas, a veces
asociadas a Ulcera duodenal) y en las de tipo II
(Ulceras asociadas a Ulcera duodenal), debido a
que cursan con hiperacidez y con hipersecrecion;
enlas de tipo Il (Ulceras aisladas en la mitad distal
del estbmago excepto las de tipo 1), que son las
mas frecuentes, debe hacerse una gastrectomia
conreconstrucciontipo Billrothl pero sin vagotomia,
debido a que la acidez es normal o disminuida, y
en las de tipo IV (Ulcera géastrica alta del cuerpo o
del fundus), la técnica dependera mas bien de
factores técnicos.

Las Ulceras gastricas altas representan mayo-
res problemastécnicosy tienen mortalidad mayor.
Para su manejo es recomendable la modificacion
de Pauchet(reseccionde unalengueta de fapared
gastrica que incluya la tlcera), la modificacion de
Schoemaker (reseccion de la curvatura menor del
estébmago) o bien el procedimiento de Kelling-
Madlener (reseccidngastricadistal sin excisiénde
la Ulcera,peroconestudio histolégicopara descar-
tarla posibilidad de adenocarcinoma) o bien V-P o
VCP, aunque estas Ultimas tienen una recurrencia
mayor, de 10 a 15%.1°
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VI. Los estudios radiologicos

Maria Elena Anzures-Lépez*

La radiologia siempre ha desempefiado un papel
importante en el diagnéstico de las enfermedadesdel
esotfago, el estémago y del duodeno.

Al princip.o se hacfa la serie "gastroduodenal”que
alrededor de los afios cincuenta se amplié a "'serie
eso6fago gastroduodenal”.

Las sales de bario se emplearon para opacificar el
estémago que es radioltcido. A finales del cincuenta,
el uso del seribgrafo permitié tomar mas placas, pero
lo usual era dar una gran cantidad de medio opaco y
obtener la silueta del estdmago y del duodeno, en
varias posiciones.

Eratodoun arte interpretarlas sombrasdel duode-
no y sélo la persistencia de manchas suspendidas,la
formacion de un trébol, hacia el diagnésticode Ulcera
duodenal. En el estémago donde las lesiones son
mas grandes, debian quedaren perfil paraverel nicho
ulceroso, y por lo tanto, se necesitaban varias placas
con diversos grados de rotacién del enfermo. En
realidad sélo las lesiones grandes podian diagnosti-
carse.

A principios del setenta aparecieron los
intensificadores de imagen, los monitoresy los tele-
mandos que permiten con mayor seguridad para el
radiélogo, daral paciente las posicionesmasdiversas
y elegir las imagenes mas demostrativas para hacer
las placas. Poco después aparecieronlastécnicas de

Académico titular

doble contraste, que son las Gnicas que deben em-
plearse en la actualidad; con una capa delgada de
barioy con aire, se lograimpregnar los relieves de la
mucosa y asi es posible detectar no sélo lesiones
pequefias, sinoidentificar los pliegues del fondo y del
cuerpo gastricos, el area gastrica, y en los casos de
lesiones ulceradas seguir cuidadosamente los plie-
gueshasta elborde, paratratar de saber si se trata de
una lesién benigna ( los pliegues llegan hasta el
borde), o maligna( los pliegues se funden, tienen
terminacion en clava, son irregulares y no llegan al
borde).

En los ochenta, el giroscopio desarrollado por los
japoneses, permitié todavia con mayor libertad la
movilizacidn del paciente, practicamente entodas las
posicionesy se obtienen las meiores placas uniendo
ambas técnicas: doble contrasté y el giroscopio.

Aunque la endoscopiatiene actualmente la prima-
ciaen el diagnésticono solo de la tlcera péptica, sino
del resto de la patologia es6fago-gastroduodenal, el.
nimero de endoscopiosy de endoscopistas califica-
dos en el pais es aln reducido.

El nimero de equipos radiolégicos es mucho ma-
yor, y el implantar las técnicas del doble contraste
depende de la voluntad de los radiélogos y de la
presion que hagan los clinicos sobre ellos para sacar
el mayor provecho de este medio diagnéstico.
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