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ENFERMEDAD AcIDO PEPTICA

BuriTicA V. J. *, BECERRA L .F. **, SaLAZAR A.***

La enfermedad acido péptica (EAP) se cons-
tituye en una de las consultas mas frecuentes
en la practica médica general, tanto en la con-
sulta de urgencias como en la consulta
ambulatoria externa; por este motivo es impres-
cindible para el buen médico general, apropiarse
de un conocimiento concreto y firme alrededor
de este tema. Ademas, no solo acerca de esta
patologia especifica sino de sus complicacio-
nes como lo es el sangrado digestivo aunque
este seria un apartado diferente al que nos con-
cierne en esta revision.

I. Epidemiologia

Se ha demostrado en los Estados Unidos
que 1 de cada 10 personas cursan con EAP y
de cada 10 pacientes con dolor abdominal, uno
es diagnosticado con EAP en cualquiera de sus
presentaciones.

En cuanto a la relacion hombre-mujer se han
encontrado datos tan similares que practica-
mente esta relacion es 1 a 1 sin preponderan-
cia alguna relacionada con el tipo de EAP exis-
tente.

Caracteristicamente se ha podido distinguir
una mayor presencia de ulceras duodenales
en grupos de edad entre los 25 - 75 afios y
Ulceras gastricas entre los 55 - 65 afos aun-
gue no son exclusivas de cada grupo de edad,
sin embargo se ha relacionado la aparicion de
éstas con los nuevos estilos de vida
poblacionales de los tiempos actuales (1).

Existen areas de predominio de incidencia de
EAP dentro del estbmago, comprobandose ul-
ceras duodenales en tazas de 15-20% de los
casos nuevos al afo, con reagudizaciones en 3
-4 veces/aino, con complicaciones hemorragicas
en 2 — 3 % de los pacientes por ano, siendo
ésta la complicacién mas frecuente, ya que <5%
de los pacientes durante toda su vida cursan
con perforacién u obstruccion (1).

I1. Definiciones

De manera practica, se deben esbozar es-
tas definiciones con la pretensién de aclarar y
clarificar los diferentes términos, con el animo
de permitir su adecuado uso y distinguir clara-
mente una patologia de otra, aclarando que es
posible la coexistencia de una con otra en el
contexto de un paciente.

Gastritis: Inflamacién de la mucosa gastrica
por «disbalance» entre factores protectores y
factores promotores de la inflamacion (21,22).

Ulceras: Regién con pérdida de la barrera
mucosa y epitelial pudiendo penetrar a capas
mas profundas e incluso llegar a la perforacion.

Esofagitis: Inflamacién de la mucosa
esofagica causada por efectos del acido gas-
trico o por reflujo de bilis desde el duodeno (23).

Dispepsia: Dolor abdominal persistente o
recurrente que se localiza en el hemi abdomen
superior. Puede ser funcional o estructural (21).

Dispepsia funcional: Presencia de sinto-
mas dispeépticos por al menos tres meses sin
lesiéon estructural. Representa el 60 % de los
casos (21).
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Dispepsia estructural: Sintomas dispépticos
con lesion estructural demostrada como ulceras
0 neoplasias.

II1. Fisiopatologia

Clasicamente se define la EAP como una
balanza, la cual, dependiendo de los factores
protectores y de los factores agresores, tiende
o0 no a desequilibrarse a favor o en contra del
desarrollo de la enfermedad acido péptica.

Los factores protectores son de indole pre-
epitelial, epitelial y subepitelial:
Factores pre-epiteliales:

- Capa de moco, que sirve para aislar la mu-
cosa gastrica del acido.

- Bicarbonato.

Factores epiteliales:

- Capa de fosfolipidos de la membrana celular.
- Rapido recambio celular.

Factores sub-epiteliales:

- Angiogénesis que mantiene viable la muco-
sa gastrica y duodenal.

- Microcirculacion.
- Prostaglandinas.
- Factores de crecimiento.

Los factores promotores son aquellos que
facilitan el desequilibrio de la balanza a favor
de la enfermedad acido péptica; entre éstos se
encuentran:

- Los iones de hidrégeno que son participes
activos en la formacién de acido clorhidrico
(HCI).

- La pepsina.

- Eletanol, el cigarrillo.

- La hipoxia, la isquemia y los AINES.

- Estrés severo (trauma, quemaduras).

- Reflujo biliar.

- Radiacion.

Sin embargo, hoy en dia, se ha virado la mi-
raday el enfoque de la EAP hacia el papel pre-
ponderante de la infeccién por Helicobacter
pylori como desencadenante y perpetuante de
la enfermedad. Aun mas, se ha llegado a con-
siderar la presencia de infeccidn por este pa-
tégeno como el sine qua non de la enfermedad
acido péptica.(5,24-27).

Foto 1: H. pylori

Sin embargo, ninguno de estos factores se
han podido relacionar como uni causales sino
que, en definitiva, son el conjunto de agentes
causales reunidos en determinado paciente lo
que permiten el desarrollo de la EAP

Dentro de la fisiopatogenia de los factores
promotores, tres puntos especificos requieren
de mencion especial, ya que permiten el en-
tendimiento de la EAP y el enfoque terapéutico
de la misma:

DISTRIBUCION

Fig 1: Distribucion de las glandulas gastricas.

Facultad de Medicina - Universidad de Manizales



43

ARCHIVOS DE MEDICINA

Produccion de acido: En el estémago hay
tres tipos de glandulas: las oxinticas que po-
seen células parietales, las piloricas que tie-
nen células productoras de gastrina (celulas
G) y las mucosas, productoras del moco gas-
trico. Las oxinticas ocupan el 80 % y las
piléricas el 20% restante.

La produccion de acido depende de la célula
parietal en respuesta a multiples mecanismos
inhibitorios y promotores (Fig 3); sin embargo,
el mas potente estimulo de secrecién acida
gastrica proviene de las comidas, especialmen-
te de las proteinas en ellas contenidas. Estas
activan en forma inmediata, aun desde la fase
cefalica de la digestion, la bomba de protones
(K*—H*) ubicada en la célula parietal hacia la
luz canalicular.

Esta bomba intercambia iones de potasio
desde la luz canalicular a expensas de trans-
portar hidrogeniones hacia la luz canalicular
donde estos ultimos se unen al cloro forman-
do el acido clorhidrico (Fig 2). Este se consti-
tuye en el principal facilitador de la digestién y
de la patogénesis de la EAP. (5,6)
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Fig 2: Célula parietal: secresion de acido.
Tomado de: CALAM, John; BARON,JH ABC of the
upper gastrointestinal tract: Pathophysiology of

duodenal and gastric ulcer and gastric cancer. British
Medical Journal 2001;323:980-82
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Interaccién celular: La célula parietal se ve
influenciada por multiples factores que llevan a
la produccién de acido o a inhibir este proceso.

Los factores que promueven la formacién de
acido son la histamina, la acetilcolina y la
gastrina, cada una proveniente del mastocito,
célula colinérgica y de la célula pildrica, res-
pectivamente.

Las prostaglandinas y la somatostatina pro-
ducidas igualmente en las células del piloro,
inhiben la produccion del acido por la célula
parietal. Las primeras, en forma directa sobre
receptores parietales y la segunda, inhibiendo
los mastocitos, impidiendo la secrecién de
histamina y actuando sobre receptores espe-
cificos de la célula parietal oxintica.

En ulterior instancia todos estos procesos
son controlados tanto por las neuronas
adrenérgicas y las células colinérgicas. (6)
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Fig 3: Interaccion celular gastrica
Tomado de: Mullholland, Michael. Gastric Anatomy
and Physiology Chap 21
In: Surgery: Scientific Principles and Practice 2ed.
Lippincott — Raven 1998

Infeccion por Helicobacter pylori: Hoy en
dia se ha comprobado claramente la relacion
causal entre el H. pylori, la EAP (uUlcera) y el
carcinoma, tanto que se puede afirmar que «La
infeccion por H.pylori asociada a otros
cofactores, genera un amplio espectro de des-
enlaces como son: gastritis simple sin secue-
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las letales (afortunadamente en la mayoria de
los que infecta), Ulcera duodenal, Ulcera gastrica,
maltoma y cancer gastrico» (24-27).

Tan clara se constituye esta relacién, que se
ha podido demostrar la prevalencia de
positividad para infeccion por H. pylorien el 93%
de gastritis y en el 90% de ulceras gastricas.
(5, 6,24-27).

Esta entidad como mecanismo fisiopatoldgico,
a grandes rasgos, conduce a la perpetuacion de
cambios inflamatorios cronicos sobre el epitelio
generando la EAP. (24-27).

Mucho se ha escrito referente al H. pyloriy
su papel enla EAP y el carcinoma gastrico, sin
embargo, se escapan a esta revision los deta-
lles especificos en torno a la discusion causal
de la bacteria.

Ya revisados en mayor o menor detalle los
mecanismos facilitadores de la EAP, cabe re-
cordar que existen factores protectores que
impiden la inclinacion del delicado equilibrio que
se debe mantener en el medio gastroduodenal.

Los mas importantes mecanismos protec-
tores se alojan en las células de la mucosa
gastrica que secretan moco, en sus 2 fases
tanto sol como gel. Este constituye la barrera
mas eficaz de proteccion gastrica contra la
accién del acido. Igualmente importante es la
produccién del ion bicarbonato en la célula
mucosa Yy su paso a la luz gastrica, alli, éste
entra en contacto con los hidrogeniones pro-
ducidos por la célula parietal, formando agua e
hidréxido de carbono impidiendo que éstos (el
H*), al unirse con el cloro, formen mayor canti-
dad de acido clorhidrico. (5,6)

El flujo sanguineo se constituye en un im-
portante mecanismo protector de la noxa aci-
da, ya que transporta la sangre rica en oxigeno
y las sustancias, como las prostaglandinas,
que impiden la perpetuacién de la secreciéon
acida. Igualmente, impiden la hipoxia local que
podria favorecer el mal funcionamiento de me-
canismos defensores locales como, por ejem-
plo, la renovacion celular (6).

IV. Clinica

El cuadro clinico tipico lo constituye dolor
abdominal urente , de localizacion epigastrica,
con o sin reflejo a hipocondrio derecho o iz-
quierdo e irradiacion a regién dorsal en la ma-
yoria de oportunidades.

En la ulcera gastrica, el dolor es desenca-
denado por las comidas, mientras que en la
duodenal, la molestia se mejora con la inges-
tion de alimentos para reaparecer 90 minutos
atres horas después. En la EAP producida por
AINES el dolor se produce tras el consumo del
farmaco causal (21,22,28).

Se encuentran tipicamente ciertos atenuan-
tes como la comida, los antiacidos y los episo-
dios de emesis.

Si se encuentra un cuadro de inicio subito y
asociado a hematemesis puede considerarse
la enfermedad complicada por sangrado diges-
tivo alto; segun la intensidad, debe también el
clinico pensar en la posibilidad de una ulcera
con perforacion, lo que constituye una emer-
gencia quirurgica.

Durante el examen fisico suele encontrarse
un dolor epigastrico tolerable por el paciente
evocado por la palpacion, usualmente hay pre-
sencia de peristaltismo. Ante signos sugesti-
vos de irritacion peritoneal o de sangrado di-
gestivo se debe estar alerta pues sugieren com-
plicaciones agudas que ponen en riesgo la vida
del paciente con EAP establecida.

Durante la aproximacion clinica del paciente
con dolor abdominal epigastrico debemos tener
en cuenta los principales diagnésticos diferen-
ciales que bien pueden concomitar o encontrar-
se en forma aislada en el paciente con sospe-
cha de EAP. Estos son: sindrome coronario
agudo, colelitiasis (colico biliar), colangitis,
esofagitis — reflujo gastroesofagico, litiasis renal
(colico renal), trombo embolismo pulmonar,
aneurismas aorticos y pancreatitis. Cada uno
con una aproximacién diagndstica especifica
para confirmar o excluir su existencia. (1,5-27).

Facultad de Medicina - Universidad de Manizales
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V. Laboratorio

La aproximacion paraclinica del paciente con
EAP depende de dos factores muy importan-
tes: 1) consulta como urgencias vs. consulta
externa y 2) estado clinico del paciente.

El uso indiscriminado de paraclinicos sin fun-
damento clinico, solo conlleva a encarecer cos-
tos e impide el desempefio médico en forma
racional y consecuente con los conocimientos
establecidos.

De ahi que se pretenda racionalizar el uso
de paraclinicos y mas en una enfermedad
como la EAP donde el diagnostico es eminen-
temente clinico.

Asi pues, se sugieren los siguientes
paraclinicos segun el estado del paciente y
aclarando que la inmensa mayoria de estos
han de ser utilizados en el servicio de urgen-
cias ante complicaciones de la EAP como el
sangrado digestivo o la perforacion.

- CH(HCT-Hgb-PLT-PT-PTT).
- Pruebas Cruzadas.
- Na—-K-BUN - Creatinina

- Sangre oculta en heces, en caso de san-
grado no evidente.

- Otros que se puedan requerir segun presen-
ten o no otras patologias de base.

- En casos especiales se realiza medicion de
pepsina, gastrina y niveles de acido.

VI. Ayudas diagnosticas

Al igual que el laboratorio, las ayudas
imagenoldgicas dentro de la EAP, son simple-
mente eso: ayudas que permiten detectar en-
fermedades en estadios avanzados o confir-
man hallazgos clinicamente diagnosticables.

RX de térax de pie: No se usa para el
diagnostico de EAP, en caso de perforacion,

Universidad de Manizales - Facultad de Medicina

puede mostrar aire libre en cavidad peritoneal.
(foto 2).

Foto 2: RX de térax mostrando neumoperitoneo por tlcera
perforada

Serie es6fago-gastro-duodenal: Tampoco
se utiliza de rutina en el diagnostico de EAP.
Permite visualizar lesiones ulcerosas claras u
obstrucciones gastricas secundarias a un sin-
drome pilérico.

Foto 3: Serie EGD mostrando ulcera géstrica

Endoscopia alta: El pilar diagnéstico lo
constituye la endoscopia digestiva alta con biop-
sia de tejido, la cual ha revolucionado el estu-
dio y practica de la gastroenterologia. (7,8,10-
13,18,28)
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Foto 4: Endoscopio

Las indicaciones para endoscopia en EAP
son:

- Pacientes menores de 45 afios en quienes
no hay mejoria con el tratamiento médico
bien realizado.(21,28).

- Todo paciente mayor de 45 afios que con-
sulte con dispepsia, por estar en zona con
alta incidencia de cancer gastrico.(21,28).

- Disfagia.(28).

- Hematemesis , melanemesis, melena o
enterorragia.(28).

- Sangre oculta en heces.(28)

Foto 5: Vision endoscopica de una ulcera gastrica

VII. Terapéutica

Manejo médico ambulatorio

Esta es la area de intervencion mas precoz
y donde la practica médica debe focalizarse.
El médico general debe realizar el manejo de
la patologia en el 90% de casos por el servicio
de consulta externa.

Se deben promover estilos de vida saluda-
bles para evitar los factores promotores de la
enfermedad como la prevencioén del consumo
de alcohol, AINES y de cigarrillo, asi como una
dieta corriente con tres comidas diarias y con
horario regular. La ingesta de lacteos no se
debe estimular como se hacia anteriormente,
porque aunque tiene una relativa accion
neutralizante, tiene también un efecto estimu-
lante de la secrecion acida. (28).

El manejo farmacoldgico se fundamenta en
la disminucion en la produccion de acido y la
erradicacion de factores asociados como el H.

pylori.

Neutralizantes acidos: (gel hidroxido de Al
o Mg) no se recomiendan como monoterapia,
pero se pueden usar para el manejo de los sin-
tomas iniciales (7,8,28).

Sucralfato: Es un complejo octosulfato de
sucrosa y aluminio que tiene accion citoprotectora
dada por la formacién de complejos adherentes
con las proteinas en la base de la Ulcera, estimu-
la la sintesis de prostaglandinas endégenas. Se
usa en dosis de 4 gr al dia , dividido en 4 tomas
con una tasa de cicatrizacion del 80 % en 4 se-
manas. (7,8,28,29)

Antagonistas de receptores H2: El prime-
ro en aparecer fue la cimetidina, pero apare-
cieron otros mas potentes como la ranitidina y
la famotidina. Tienen un porcentaje de cicatri-
zacion a las cuatro semanas del 80%.

La dosificacion recomendada por seis se-
manas es: cimetidina 800 mg dia,ranitidina 300
mg dia, famotidina 40 mg dia.

Facultad de Medicina - Universidad de Manizales
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No tienen efecto sobre el H. pylori, por lo que
Su uso se restringe al manejo de EAP no rela-
cionada con H. pylori (7,8,28,29).

Inhibidores de la bomba de protones

Inhiben de forma irreversible la bomba H K
ATPasa,por lo que su efecto soélo se revierte
cuando se sintetiza nuevamente la bomba.

El porcentaje de cicatrizacion en cuatro se-
manas es del 85-95%, y no hay variaciones
clinicamente significativas con los diferentes
representantes de éste grupo de farmacos. (29).

Son en la actualidad los mas potentes
antisecretores y por tanto, los medicamentos
de eleccion en el manejo de la EAP, y en com-
binacién con antibiéticos, en el manejo del H.
Pylori. (7, 8, 28, 29).

Tratamiento anti — H. pylori

Mucho se ha escrito y se ha propuesto en
torno al manejo de la infeccién por H. pylori,
aun mas, cada dia aparecen nuevas propues-
tas terapéuticas eficaces en el tratamiento de
la infeccién. Existen diferentes corrientes tera-
péuticas fundamentales entre las cuales se
destacan las propuestas norteamericanas del
tratamiento por 2 semanas y las propuestas
europeas que sugieren la erradicacion con el
tratamiento por 1 semana (24-27,29).

Esta discusion es amplia y depende de sus-
ceptibilidades locales de la bacteria e inheren-
tes a cada grupo poblacional de ahi, que no
exista un tratamiento efectivo en el 100% de
casos; mas bien, se proponen tratamientos
efectivos en otras latitudes aconsejables a
nuestro entorno (13, 16, 18).

En los regimenes de tratamiento para H.
pylori, todos los estudios llevan a recomendar
el siguiente esquema, con tasa de erradicacion
del 86-95%,es :

- Omeprazol 20 mg cada 12 hrs por 2 sema-
nas.

- Claritromicina 500 mg cada 8 hrs por 2 se-
manas.

Universidad de Manizales - Facultad de Medicina

- Amoxacilina 1 gr cada 12 hrs por 2 sema-
nas.

Las indicaciones aceptadas para el manejo
del H. Pylori son (17, 24-27)

- Ulcera gastrica o duodenal, activa o no.
- Linfoma MALT.

- Gastritis atrofica.

- Reseccion reciente de cancer gastrico.
- Gastritis folicular.

- Paciente con Helicobacter positivo y fami-
liar en primer grado de consanguinidad con
carcinoma gastrico.

- Paciente con helicobacter sin las indicacio-
nes anteriores, que desea ser tratado.

Manejo médico
en el servicio de urgencias

La aproximacioén al paciente en el servicio
de urgencias constituye un definitivo manejo
sintomatico del paciente. Se recomienda la ad-
ministracion de antiacidos como el gel hidréxi-
do de aluminio o gel hidréxido de magnesio en
una dosis unica de 15— 30 cc, pero nunca debe
darse salida al paciente con férmula
ambulatoria para el uso de éstos, ya que solo
es manejo sintomatico y podria enmascarar
una patologia mayor de fondo como una ulce-
ra gastrica o una carcinoma gastrico.

Al igual que el manejo ambulatorio, se pre-
tende eliminar la producciéon acida por medio
de inhibidores irreversibles de la bomba de
protones o por medio de los bloqueadores de
los receptores de histamina. |dealmente se
debe utilizar el omeprazol 20 — 40 mg IV cada
24 hrs sin embargo, dados los costos, se pue-
den utilizar 20 — 40 mg VO diarios en ayunas.
En pacientes complicados por sangrados di-
gestivos altos, también se recomienda la infu-
sion de omeprazol.

En cuanto al uso de ranitidina se recomien-
dan 50 mg IV cada 24 hrs pudiéndose admi-
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nistrar 50 mg IV como dosis de carga y conti-
nuar 50 mg IV cada 8 hrs por 24 hrs. Finalmen-
te en casos extremos o de sangrado digestivo
alto se recomiendan infusiones continuas de
150 mg (3 amp) en 500 cc de SSN para 12
horas o 250 mg (5 amp) en 500 cc de SSN
para 24 hrs.

En caso de conocerse la presencia de
ulceracion se recomienda el sucralfato 1 gr
cada 6 hrs. (10)

Ademas de las medidas farmacoldégicas se
debe hacer énfasis en la suspension de con-
sumo de ASA, AINES y corticoides orales que
pueden ser causantes de la EAP. Adicional-
mente todos los pacientes requieren ser re-
mitidos a gastroenterologia una vez salen del
servicio de urgencias o bien ser direccionados
a la consulta externa para iniciar el tratamien-
to inicial ambulatorio de su EAP por 6 — 8 se-
manas.(10)

Indicaciones para
manejo quirurgico

Se considera que la EAP debe ser de mane-
jo médico excepto cuando hay complicacion
como la perforacion, la obstruccion , la no res-
puesta al tratamiento médico bien instaurado y
el sangrado digestivo intratable por medio de
endoscopias terapeéuticas (11, 21).

La decisién quirdrgica se fundamenta en la
localizacién de la ulcera segun la clasificacion
de Jhonson, asi :

Tipo I : Cuerpo — curvatura menor. Secrecién
acida normal o baja.

Tipo Il : Cuerpo y curvatura menor y coexiste
con ulcera duodenal. Hipersecrecion acida

Tipo Il : Pre — pilérica. Hipersecrecion acida

Tipo 1V : Unién gastroesofagica. Secrecién aci-
da normal.

V: Curvatura mayor. Se asocian a malignidad.

Tvpell

Fig 4: Ubicacion de las ulceras
Tomada de: Kauffman Jr.,Gordon L.; Conter, Robert L..
Stress Ulcer and Gastric Ulcer Chap 23 In: Surgery:
Scientific Principles and Practice 2ed. Lippincot— Raven
1998

En las ulceras tipo | generalmente se sugie-
re la reseccion gastrica incluyendo la Ulcera, y
reconstruccion en Y de Roux para remover las
fuentes de gastrina y disminuir la masa de cé-
lulas parietales.

Para las ulceras tipo Il y Il relacionadas con
hipersecrecion acida se prefiere la realizacion
de vagotomia tronculares, selectiva o
supraselectiva ademas de la respectiva
piloroplastia para evitar los sindromes de va-
ciamiento gastrico. Con la vagotomia se pre-
tende remover el influjo colinérgico promotor
de la secrecion acida, disminuir la sensibilidad
de la célula parietal a la gastrina y por ultimo
disminuir la secrecién acida basal y maxima
en 85y 50 % de lo normal respectivamente.

Las ulceras tipo IV y V se recomienda el
manejo con hemigastrectomias dada su gran
posibilidad o tendencia a malignizacion (11, 12).

Igualmente segun la complicacién también
se puede definir el tipo de tratamiento quirurgi-
coasi:

- Intratabilidad: vagotomia gastrica +
antrectomia

- Perforacion: vagotomia gastrica proximal +
parche de Epiplon.

- Sangrado incoercible: suturar area sangrante
+ vagotomia proximal + piloroplastia

Facultad de Medicina - Universidad de Manizales
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- Obstruccién: vagotomia troncular + drenaje
0 vagotomia + antrectomia

(11, 12)

Fig 8: Vagotomia supraselectiva

La EAP se constituye en una consulta su-
mamente frecuente en la consulta médica ge-
neral, por lo cual es pertinente su estudio y
conocimiento fundamentado en bibliografia
Fig 6: Vagotomia troncular. actual, que nos permita su manejo mas ade-
cuado y racional.

Universidad de Manizales - Facultad de Medicina
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