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ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA

 

 

ULCERA PEPTICA

.

-

 Grupo de enfermedades ulcerosas de los tramos altos del 

aparato gastrointestinal, particularmente la porción proximal del duodeno y el estómago, 

que tienen en común la participación de ácido y pepsina en su patog

enia.

 

La base fisiológica de éstas enfermedades es la secreción anormal de ácido clorhídrico y 

pepsina en combinación con anormalidades en la defensa de la mucosa gástrica o duodenal.

 

Dentro de la Enfermedad Ácido

-

Péptica se incluye la Gastritis, Úlcera gá

strica y duodenal 

 

FISIOLOGÍA EN LA ÚLCERA PÉPTICA

 

FACTORES AGRESIVOS: ACIDO Y PEPSINAS.

-

La mucosa gástrica posee la capacidad 

para secretar ácido, a través de las células pariétales (oxínticas) intercalas en la mucosa del 

cuerpo y el fondo gástrico. Éstas

 células secretan iones de hidrógeno (H+), donde cada ion 

va acompañado por un Ion cloro(Cl

-

). 

 

Por cada aumento en la secreción de iones hidrógeno  se produce un descenso en la 

secreción de iones sodio (Na); y por cada  ion H+ que pasa a  la luz gástrica 

se libera un ion 

bicarbonato (HCO3

-

) ala circulación venosa del estómago, que representa la 

marea 

alcalina

, reflejo de la magnitud de la secreción gástrica de iones H+.

 

El último paso en la secreción de iones H+ se lleva acavo gracias a un mecanismo de 

bom

ba de protones, en donde interviene una adenosinatriofosfatasa específica de 

hidrógeno

-

potasio (H+

-

K+

-

ATPasa) localizada en la membrana apical de las células.

 

Regulación en la secreción: La secreción ácida es estimulada por la gastrina y por las fibras 

col

inérgicas a través de los receptores muscarínicos. La gastrina esta en las células G, en las 

porciones media y profunda de las glándulas antropilóricas, desde donde pasa a la 

circulación general 

 

La gastrina se inhibe por la Somatostatina y se estimula por

 el Péptido Liberador de 

gastrina.

 

La estimulación vagal aumenta la secreción de ácido mediante la estimulación colinérgica 

de las células parietales, favoreciendo la liberación de la gastrina hacia la circulación y 

disminuyendo el umbral de respuesta de e

stas células parietales a las concentraciones de la 

misma gastrina. Estas mismas fibras vagales podrían inhibir la liberación de gastrina.

 

La mucosa gástrica contiene grandes cantidades de histamina. La cual esta en los gránulos 

de los mastocitos, los cual

es se encuentran el intersticio, y en células endocrinas epiteliales 

(células similares a las enterocromafines, SEC), distribuidas en las glándulas oxínticas, a 

menudo, en contacto directo con las parietales.

 

La histamina actúa en combinación con la gastri

na y la actividad colinérgica. 

 

Las membranas basolaterales de las células parietales contienen receptores para la 

histamina, la gastrina y la acetilcolina, que estimulan la secreción ácida, y para las 

prostaglandinas y la somatostatina, que la inhiben.

 

La

 gastrina estimula la secreción ácida gástrica mediante la estimulación directa de las 

células parietales y por la liberación de la secreción de histamina por las células SEC. La 

histamina estimula la secreción al aumentar el AMPc en las células apriétales

; la gastrina y 

la acetilcolina promueven la secreción al aumentar el calcio en el citosol de la misma 

célula.

 


El principal estímulo de la secreción es la ingesta de alimentos.

La regulación de la secreción se divide en tres fases: Cefálica, Gástrica e Intestinal.

Fase Cefálica: representa la fase secretora ácida a la visión, olor, gusto y anticipación a la comida. 

Mediada por la activación vagal, al estimular las células apriétales, y en menor grado, favoreciendo la liberación de gastrina.

Fase Gástrica: Inducida por alimentos en el estómago.

Consecuencia de la estimulación de los receptores químicos y mecánicos de la pared gástrica por el contenido de la luz. La distensión mecánica estimula la secreción ácida, pero produce muy escasa o nula liberación de gastrina,; este efecto es inhibido por la atropina. 

La prsencia de los alimentos en el estómago estimulan la liberación de gastrina, gracias a los productos de la digestión proteíca; la glucosa y las grasas producen pequeños aumentos y no estimulan la secreción de ácido.

Fase Intestinal: Se debe ala entrada  o presencia de alimento en el intestino delgado. Los alimentos situados en el intestino delgado pueden inducir la liberación de hormonas intestinales (distintas de la gastrina) que estimula la secreción ácida. Los aminoácidos circulantes después de la absorción, también contribuyen en la fase intestinal al estimular la secreción ácida.

Estimulantes de la secreción ácida: 

· Café con o sin cafeína

· Etanol 

· El calcio 

Inhibidores de la secreción ácida:

· Presencia de ácido en el estómago (pH gástrico menor de 3, con 1.5 se bloquea totalmente ) o el duodeno. La Somatostatina actúa en este mecanismo de retroalimentación 

· Hiperglucemia o Hiperosmolaridad intraduodenal 

· Líquidos hipetónicos 

· Grasas en el duodeno (a través del péptido inhibidos gástrico)

· Somatostatina. Localizada en las células endocrinas de la mucosa antral (células D) inhibe la liberación de gastrina por efecto parácrino sobre las células G, además de la inhibición directa sobre las células parietales.

· Secretina. Liberada por las células endocrinas (células S) de la mucosa del intestino delgado como respuesta a la acidificación de la mucosa intestinal.

· Péptidos de la mucosa intestinal: Péptido intestinal vasoactivo, Enteroglucagón, Neurotensina, Péptido YY y la Urogastrona.

Los efectos proteolíticos de las Pepsinas en combinación con las propiedades corrosivas de la secreción ácida, son los componentes integrales responsables de la lesión tisular que produce la úlcera péptica.

DETERMINACIÓN DE LA SECRECIÓN ÁCIDA

La secreción ácida basal media en los varones normales es de 1.5 a 2.0 mmol/hora y en la mujer en general, es de dos tercios a tres cuartos de los valores encontrados en los varones.

La secreción ácida basal media en los pacientes con úlcera varía entre 4 y 6 mmol/h.

Los pacientes con úlcera gástrica tienden a presentar índices de secreción ácida normales e incluso, a menudo, ligeramente inferiores a los de los sujetos normales.

La determinación de la secreción ácida del estómago en la búsqueda da la causa de un recidiva ulcerosa tras cirugía para úlcera péptica y también es útil en los pacientes en los que se ha detectado una hipergastremia.

ÚLCERA DUODENAL

DEFINICIÓN

Enfermedad típicamente crónica y recidivante. Este tipo de úlceras son habitualmenr¿nte profundas y muy marcadas; penetran a través de la mucosa y submucosa, a menudo, hasta la capa muscular, en esto se diferencian de  las erosiones, las cuales son superficiales y se limitan a la mucosa.

Suelen ser redondas u ovaladas, aunque también irregulares o elípticas. El tamaño en general es inferior a 1 cm y rara vez son muy grandes (3-6 cm de diámetro).

El suelo de la úlcera esta formado por una zona de necrosis eosinófila que descansa sobre tejido de granulación , rodeado de fibrosis.

El lecho de la úlcera puede ser claro o contener sangre.

Más del 95% se encuentran en la primera porción del duodeno, y de ellas, un 90% se localiza en los 3 cm siguientes a la unión de las mucosas pilórica y duodenal.

EPIDEIOLOGÍA 

En los últimos 40 años la frecuencia ha ido disminuyendo, aunque las razones de esto son desconocidas.

Las úlceras son tan frecuentes en hombres como en mujeres. Aproximadamente alrededor del 10% de la población sufre los signos clínicos de la úlcera duodenal en algún momento de su vida.

La historia natural de la úlcera es la curación espontánea y la recidiva: alrededor del 60% de las úlceras cicatrizadas recidivan en el año siguiente y del 80 al 90% lo hacen en los 2 años siguientes.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA 

Hasta ahora no se conocen por completo todos los aspectos de su patogenia.

Los pacientes con úlcera duodenal secretan más ácido que los normales, pero, la mitad a dos terceras partes de ellos tienen índices dentro de los límites normales.

Los pacientes ulcerosos tienen también aumentos comparables de la secreción gástrica de pepsina y niveles séricos de pepsinógeno I. 

La úlcera péptica se desarrolla cuando existe un desvalance  entre la secreción ácido-pepsina y la resistencia de la mucosa. En la úlcera duodenal hay una hipersecreción gástrica y en la úlcera gástrica hay un defecto en la resistencia de la mucosa.

El ácido intragástrico de los pacientes con úlcera duodenal podría ser  menos eficaz para inhibir la liberación la liberación de gastrina y la posterior liberación de ácido gástrico. Los enfermos tienden a presentar un vaciamiento gástrico mucho más rápido y esto, cuando se une a la hipersecreción ácida gástrica, podría contribuir al mayor índice de liberación en la primera porción del duodeno.

La acidificación del duodeno proximal hace que las células mucosas secreten menos bicarbonato hacia la luz.

Factores genéticos.-este tipo de ulceras son tres veces más frecuentes en los parientes de primer grado que en la población general.

Estos pacientes tienen una mayor frecuencia de grupo sanguíneo O y de estado no secretor (no secretan antígenos de los grupos sanguíneos AB en el jugo gástrico).

Consumo de Tabaco.- se ha asociada a un aumento en la frecuencia de la úlcera, una disminución en la respuesta al tratamiento y un aumento de la mortalidad. Esto pudiera deberse a a  inhibición de la secreción de bicarbonato pancreático o a una aceleración del vaciamiento gástrico hacia el duodno.

También la incidencia aumenta en los pacientes con Insuficiencia Renal Crónica , Cirrosis alcohólica, Trasplante renal, Hiperparatiroidismo, Mastocitosis sistémica  y EPOC.

Factores Psicológicos.-no existe una personalidad única característica de ésta enfermedad; sin embargo, la ansiedad y el estrés de carácter crónico podrían ser factores que exacerban la actividad de la úlcera.

HELICOBACTER PYLORI.

Se ha encontrado colonización de ésta bacteria en el 90 a95% de los pacientes con úlcera duodenal y en el 60 70%  de los pacientes con úlcera gástrica .

Los sanos de 30 años tienen una prevalencia de colonización aproximada a la edad, la colonización aumenta con la edad. Los porcentajes aumentan con lo negros y los norteamericanos hispanos.

Helicobacter pylori es un bacilo Gram negativo en forma espiral con múltiple flagelos, con preferencia a un aumento microarófilo. Este patógeno reside en la capa de gel que reviste las células epiteliales, con una pequeña proporción directamente adherida a las células epiteliales.

La colonización de éste se restringe a áreas de metaplasia gástrica y es un importante factor en la patogenia de la úlcera.

CUADRO CLÍNICO

Dolor en epigastrio (síntoma má frecuente), referido como agudo, quemante o corrosivo, también pude ser mal definidoo apagado o percibirse como una presión, sensación de hambre o de plenitud. Aparece 90 min a 3 horas después de la comida y a menudo puede despertarlo por la noche . el dolor por las mañanas, antes de desayunar es bastante raro. Tiende a aliviarse unos minutos con la comida o con antiácidos.

Los síntomas son episódicos y recurrentes. La úlceras duodenales recidivan a menudo sin dolor. Los episodios dolorosos pueden pueden persistir durante varios días, semanas o meses y las remisiones duran semanas a años.

El dolor en los pacientes con úlcera duodenal se debe a 1) la estimulación por ácido de los receptores químicos y 2)las alteraciones de la motilidad gástrica.

n cambio en el carácter del dolor puede ser indicativo de complicaciones, como por ejemplo cuando el dolor se hace constante sin alivio con alimentos o antiácidos, que se irrradia a la espalda o alguno de los hipocondrios (penetración de la úlcera).

La úlcera duodenal puede dar lugar a hemorragias gastrointestinales agudas con vómitos con sangre o material en posos de café o expulsión de heces negras o incluso de sangre francamente roja si la hemorragia es masiva. 

Importante saber que muchos pacientes con úlcera duodenal activa no tienen síntomas ulcerosos.

Exploración física: hallazgo más frecuente es la sensibilidad epigástrica, en la línea media entre el ombligo y la apófisis xifoides. En el 20% de los pacientes el área dolorosa esta al lado derecho de la línea media. Al principio la auscultación puede revelar sonidos intestinales  hiperactivos, que conforme avanza el proceso, disminuyen o desaparecen . 

Debido a las características del conducto pilórico en cuanto a la secreción de ácido y a sus peculiaridades clínicas, las úlceras de dicho conducto se clasifican junto a las duodenales en lugar de que sean gástricas. Sus síntomas son similares, a excepción de que responden peor a los alimentos y a los antiácidos, y tienden a recurrir con mayor frecuencia a la cirugía en comparación con las duodenales.

DIAGNÓSTICO

-Exploración radiológica con contraste.- útil para identificar la úlcera; y es el método inicial más utilizado para establecer el diagnóstico. En la radiología, la úlcera típica aparece como un cráter aislado en la porción proximal del bulbo duodenal.

-Endoscopia.- facilita en diagnóstico exacto. Aunque, no es necesario recurrir a ella cuando la úlcera ha sido ya identificada por estudio radiológico.

-Determinación de la secreción ácida.- con manifestaciones clínicas no es necesario, pero es recomendable cuando hay posibilidad de cirugía o en sospecha de gastrinoma.

TRATAMIENTO MÉDICO

Las metas es el alivio del dolor y la aceleración espontánea de la úlcera.

1.- Antiácidos: eficientes en relación con la aceleración de la cicatrización. El antiácido ideal debe ser potente para neutralizar al ácido , barato, no absorbible por el tubo digestivo y con cantidades mínimas de sodio.

· Hidróxido de aluminio.- neutraliza el ácido clorhídrico, dando lugar a cloruro de aluminio y agua; tiende a producir estreñimiento. El aluminio se une al fosfato en la luz intestinal, facilitando la excreción de este último, por tanto su uso prolongado genera mal estado general y anorexia.

· Hidróxido de magnesio.- neutraliza el ácido clorhídrico dando lugar a magnesio y agua, esto favorece las heces blandas.

· Carbonato de calcio.- potente y barato; al neutralizar el ácido se convierte en cloruro de calcio. Es el único antiácido cuya ingestión va seguida de una estimulación de la secreción ácida (rebote ácido); esto debido a la acción directa del calcio al estimular la secreción ácida de las células apriétales, y en menor grado a la liberación de gastrino. Su administración crónica puede provocar un síndrome de leche y alcalinos, que causa elevaciones del calcio, el fósforo, nitrógeno ureico de la cratinina y del bicarbonato; estos pueden causar calcinosis renal e insuficiencia renal progresiva.

· Bicarbonato sódico.-Antiácido potente de acción rápida y barato. Aunque casi no se utiliza por producir alcalosis sistémica.

2.- Antagonistas de los receptores H-2.- Se ha clsificado a los receptores de la histamina situados en las células parietales gástricas del estómago como receptores H-2 , los que son bloqueados por los antiestamínicos clásicos se denominan H-1. Loas antagonistas de los receptores H-2 son potentes inhibidores de la secreción ácida gástrica basal y de la estimulada.

Estos fármacos son inocuos y eficaces en acelerar la cicatrización y reducción de la recurrencia de la úlcera .

En al actualidad estos son los fármacos elegidos con mayor frecuencia.

· Cimetidina..- En dosis de 300 mg inhibe la secreción ácida basal en más de un 80% y la secreción estimulada por la comida en el 70% de los casos. Reduce la respuesta secretora de ácido a la histamina, cafeína e insulina, a la hipoglucemia y a la gastrina.

Estimula eficazmente la cicatrización de las úlceras. La dosis recomendada y utilizada es de 400 mg dos veces al día (por la mañana y al acostarse) u 800 mg una vez al día al acostarse durante cuatro a ocho semanas. La administración prolongada reduce las recidivas de la úlcera. Se mencionan efectos colaterales como ligeros y transitorios aumentos de las transaminazas y la creatinina céricas,. También inhibe unos sistemas enzimáticos mirosomales epáticos del citocromo P450; aparte del débil efecto antiandrogénico que puede producir una ginecomastia dolorosa a la palpación.

· Ranitidina..- Es seis veces más potente que la cimetidina en su efecto inhibidor de la secreción ácida; las dos tiene hemividas similares (1.5 a dos horas) es eficaz en la aceleración de la cicatrización y en la reducción de las recidivas. La dosis inicial es de 300 mg al acostarse y la dosis de mantenimiento es de 150 mg al acostarse. Puede inducir un aumento de los valores séricos de la AST y ALT; también se ha mencionado hepatitis reversible y tiene menos efectos inhibidores sobre el sistema P450.

· Famotidina.- Es extraordinariamente potente, es ocho a diez veces superior a la de la ranitidina. La dosis diaria recomendada es de 40 mg al acostarse y la dosis de mantenimiento es de 20 mg/día.

· Nazatidina.- es similar a la fenotidina, la dosis recomendad es de 300 mg una vez al día por la noche y la dosis de mantenimiento es de 150 mg al acostarse, rara vez produce discrasia sanguínea y hepatotoxicidad similar a la de la ranitidina y la cimetidina. 

3.- Agentes anticolinérgicos.- Bloquean los receptores muscarínicos de la acetilcola de las células parietales pero no son tan eficaces como los antagonistas de los receptores H-2. También provocan un retraso de l vaciamiento gástrico, sin embargo no estimulan la cicatrización o mejoran los síntomas de  la úlcera duodenal, por tanto no se recomiendan de primera elección. Existen varios tipos entre ellos está la Pirencepina: selectivo para inhibir la secreción ácida con menos efectos colaterales que las demás.

4.- Agentes Protectores de la Mucosa.- Estos fármacos no actúan ni neutralizando, ni inhibiendo la secreción ácida.

· Sucralfato: pasa a ser altamente polarizado con un pH ácido y se une al lecho e la úlcera durante un período de 12 horas, fijándose de una forma relativamente escasa a la mucosa gástrica o duodenal intacta. La adherencia del sucralfato al tejido de granulación impide la difusión de H+ a  la base de la úlcera; adem{as de que también se une a los ácidos biliares y a la pepsina, por lo que puede reducir sus efectos nocivos. Puede aumentar las prostaglandinas, elevando así, la defensa de la mucosa. Su absorción es mínima. Se eficacia es similar a los dos grupos de fármacos anteriores.

La dosis recomendada es de 1gr una hora antes de cada comida y al acostarse.

· Bismuto Coloidal: Ayuda a la cicatrización de la úlcera. Forma en un medio ácido un coagulante bismuto-proteína, que se cree protege a la úlcera de la digestión ácido-péptica. Este inhibe la actividad de la pepsina, se une a la capa gástrica de gel de moco y pueden evitar la difusión de iones hidrógeno. Estimula la secreción en la mucosa gástrica de prostaglandinas, bicarbonato y glucoproteínas del moco. También tiene efectos sobre la H pylori.

Parece que los compuestos coloidales de bismuto son los únicos fármacos antiulcerosos que erradican a H pylori y la gastritis asociada a su cicatrización.

5.- Prostaglandinas.- Principalmente las de la serie E (PGE1 y PGE2), han demostrado ser eficaces, con unos índices de cicatrización similares a los antiácidos o a los antagonistas de los receptores H-2. su mecanismo e acción es doble: 1) reducen la secreción ácido basal y tras estimulación y 2) favorecen la resistencia de la mucosa a la lesión tisular.

Las prostaglandinas exógenas tienen los siguientes efectos: 

a)  Estimulan la secreción de moco gástrico

b)  Estimulan la secreción gástrica y duodenal de bicarbonato.

c)  Mantienen o aumentan el flujo sanguíneo de la mucosa gástrica 

d)  Mantienen la barrera de la mucosa a la difusión retrógrada  de H+

e)  Estimulan la renovación de las células mucosas.

6.- Inhibidores de la bomba de Protones.- la fase final de la secreción de iones hidrógeno por las células parietales se completa por la acción de la enzima H+-K+-ATPasa, que funciona como bomba de protones, intercambiando hidrógeno por potasio. Esta se localiza en la membrana apical y el aparato tubolovesicular de las células parietales. Esta enzima esta expuesta al pH ácido.

· Omeprazol.- es un inhibidor específico de la bomba, que es extraordinariamente potente inhibidor de la secreción ácida. Este, se une irreversiblemente al bomba, inactivándola. Bloquea así, completamente la secreción ácida basal y estimulada. Su efecto máximo es en 2 horas, y una duración de 72 hrs. Con una dosis diaria se alcanza un efecto estable tras cuatro días, y después de su suspensión, la actividad secretora ácida vuelve gradualmente en 3 a 5 días. La dosis recomendada es de 20 mg/día antes del desayuno durante 4-8 semanas. 

· Su administración se asocia con pequeños a moderados aumentos de gastrina, secundario a su efecto sobre la secreción de ácido gástrico.

GASTRITIS

La gastritis es la inflamación de la mucosa gástrica. No es una enfermedad única, sino más bien un grupo de alteraciones que tienen en común la aparición de procesos inflamatorios en la mucosa  gástrica, pero con distintas características  clínicas e histológicas y una  patogenia variada. Se han utilizado varias  clasificaciones que en  general se basan en: 1 ) el carácter agudo o crónico de las manifestaciones clínicas, 2) las características histologicas, de las lesiones, 3) la distribución anatómica de la gastritis o, en algunos casos, 4) la palogenia propuesta para cada una de las dos formas principales de gastritis crónica. Según las manifestaciones clínicas de la gastritis las dos formas principales. que son entidades clínicas, muy diferentes. son la gastritis aguda y la gastritis crónica. Los distintos tipos de gastritis crónica tienen caracteres histológicos diferentes que permiten clasificarlos de acuerdo con la existencia o ausencia de atrofia mucosa asociada a la gastritis y con la distribución anatómica de la inflamación o atrofia de la mucosa gástrica.

En esta sección se tratará de las formas clínicas más importantes de gastritis aguda y gastritis crónica, teniendo en cuenta sus características histológicas. También se prestará atención a otras formas específicas de gastritis.

GASTRITIS AGUDA. La principal, y ciertamente la más espectacular, forma de gastritis aguda es la gastritis aguda hemorrágica, también llamada gastritis aguda erosiva. Estos términos reflejan la hemorragia que, procedente de la mucosa, se encuentra casi siempre en estos tipos de gastritis y la característica pérdida de la integridad de la mucosa (erosión) que acompaña a la lesión inflamatoria. El estudio macroscópico demuestra edema, friabilidad de la mucosa, erosiones y puntos sangrantes extravasación hemática en la mucosa y en la luz del estómago. Las erosiones y los puntos sangrantes pueden distribuirse de una forma difusa por toda la mucosa o pueden localizarse en el cuerpo o antro gástricos. A menudo están situados linealmente

sobre las crestas de los pliegues gástricos.

El estudio histopatológico de la mucosa gástrica revela infiltración de la lámina propia por células mononucleares y polimorfonucleares con extravasación de sangre en la mucosa, que distorsiona la estructura glandular. En las glándulas pueden existir exudados proteináceos con !eucocitos polimorfonueleares. Las erosiones gástricas se limitan, por definición, a la mucosa sin sobrepasar la muscularís mucosa. La gastritis aguda erosiva puede ir acompañada de lesiones focales más profundas que representan úlceras agudas y que pueden afectar a todas las capas de la pared, gástrica.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA. La gastritis aguda erosiva puede desarrollarse sin una explicación obvia, pero lo más probable es que lo haga en determinadas circunstancias clínicas específicas. Suele asociarse con enfermedades graves  con la administración de algunos fármacos. Se ha calculado que aparece hasta en un 80 a 90 % de los pacientes hospitalizados en. estado crítico. Es más frecuente en enfermos médicos o quirúrgicos ingresados en unidades de cuidados intensivos con traumatismos graves, intervenciones quirúrgicas importantes, insuficiencia hepática. renal o respiratoria, shock, quemaduras masivas o infecciones graves con septicemia. La gastritis aguda erosiva que se asocia a estas graves enfermedades recibe a veces el nombre de gastritis por estrés, No están completamente dilucidadas las distintas contribuciones de todos los mecanismos responsables de la gastritis erosiva en los pacientes en estado crítico. Sin embargo, entre los factores más importantes parecen encontrarse la isquemia de la mucosa gástrica. la difusión de ácido desde la luz gástrica a los tejidos de la mucosa y, quizá en algunas formas, los ácidos biliares y otras secreciones pancrcáticas y duodenales que pueden refluir hacia la luz estómago. La isquemia de la mucosa, y la existencia de ácido en la luz gástrica son elementos claramente fundamentales en la etiopatogenia de la gastritis de estrés .El shock séptico con isquemia mucosa produce erosiones~gástricas en los animales de experimentación. En estos experimentos, el pH intramural de la mucosa del estómago desciende bruscamente cuando se introduce HCL en la luz del estómago. lo que produce graves lesiones hemorrágicas. El descenso del pH intramural es consecuencia di la difusión de los iones de hidrógeno que, procedente, de la luz, lesionan la mucosa gástrica.  Si se hace una irrigación con un pH neutro, la caída del pH intramural es mucho menos acusada y las lesiones gástricas son mínimas. Se ha demostrado que contrarrestando los efectos del ácido mediante un tratamiento enérgico y mantenido con antiácidos o inhibiendo la secreción con antagonistas de los receptores H-2 se consigue reducir las complicaciones hemorrágicas de la gastritis aguda erosiva en los pacientes criticamente enfermos.

Se conocen varios agentes que son capaces de lesionar la mucosa gástrica. Entre ellos se encuentra la aspirina y otros AINE, los ácidos biliares, las enzimas panecreáticas y el etanol. Estos agentes interrumpen la barrera mucosa gástrica, que en circunstancias normales impide la difusión retrógrada de los iones de hidrógeno desde la luz a la mucosa gástrica (a pesar y en contra del enorme gradiente de concentración de H*). La causa más frecuente e importante de gastritis aguda erosiva asociada con la ingestión de fármacos es la toma de aspirina o de otros AINE. Corno se indicó antes, estos medicamentos inhiben la actividad cicloooxigenasa de la mucosa gástrica, reduciendo con ello la síntesis y, por tanto, los niveles en los tejidos de las prostaglandinas endógenas, que parecen desempeñar un importante papel en la defensa de la mucosa. Esta reducción de las prostaglandinas hísticas parece la causa fundamental, aunque quizá no la única, de la lesión que la aspirina y los demás AINE provocan en la mucosa gástrica. Es posible que la aspirina pueda lesionar la mucosa gástrica de las paredes, inhibiendo la prostaglandina de dichas paredes o inhibiendo la síntesis de tromboxano por las plaquetas. Otro mecanismo propuesto para la lesión de la mucosa gastrointestinal provocada por la aspirina es a través de los efectos del salicilato sódico, producto circulante del metabolismo de la aspirina, que es tóxico para la respiración mitocondrial y para la fosforilización oxidativa de las células. Puede producir lesión celular endotelial y epitelial con hemorragias en los tejidos o trombosis vasculares por rotura de las células endotelial. Parece que la presencia de ácido en la luz gástrica es esencial para la producción de las lesiones de la mucosa gástrica asociadas con los salicílatos.

La lesión producida por el etanol se asocia sobre todo con hemorragias subepiteliales con edema adyacente y sólo un moderado aumento de las células inflamatorias en la mucosa. No se conoce bien el mecanismo por el que el alcohol lesiona a la mucosa gástrica, si bien se ha propuesto que la lesión celular se debe a las propiedades lipófilas y lipolíticas del alcohol, a la interrupción de la barrera mucosa gástrica o a una lesión directa de los pequeños vasos sanguíneos de la mucosa.

CUADRO CLÍNICO. Las hemorragias de la mucosa gástrica con gastritis aguda pueden variar de bruscas y espectaculares hemorragias digestivas altas a pérdidas sutiles de sangre que quizá sólo puedan detectarse por la presencia de hemorragias ocultas en las heces o por el desarrollo de una ligera anemia asintomática inexplicable. Salvo por las posibles consecuencias de la pérdida de sangre, la gastritis erosiva suele ser asintomática. Sin embargo, entre los síntomas menos frecuentes pueden encontrarse dolor epigásirico o abdominal alto, náuseas y vómitos. El dolor es mucho menos frecuente en la gastritis erosiva que en la enfermedad ulcerosa, siendo la más habitual de sus manifestaciones clínicas las hemorragias gastrointestinales indoloras. La exploración física suele ser normal, aunque puede haber dolor con la palpación en el epigastrio o signos de pérdida de sangre como palidez, taquicardia o hipotensión.. Cuando aparecen, las posibles alteraciones en el recuento leucocitario, como leucocitosis o leucopenia. serán más bien reflejo de las enfermedades asociadas que de la propia gastritis.

DIAGNÓSTICO. El primer signo que hace sospechar la existencia de una gastritis erosiva suele ser la detección de sangre en las heces o en el aspirado gástrico. La mejor forma de establecer el diagnóstico es la endoscopia, en la que pueden comprobarse las hemorragias de la mucosa. su friabilidad y congestión. las erosiones y. en algunos casos. las ulceraciones superficiales o profundas que, si existen, suelen encontrarse en el fondo  o  cuerpo gástricos. El estudio radiológico es, mucho menos fiable que la endoscopia para detectar las gastritis agudas hemorrágicas-erosivas.

TRATAMIENTO. El tratamiento debe ir encaminado a prevenir el desarrollo de las gastritis erosivas combatiendo las enfermedades asociadas, retirando los agentes lesivos y adoptando medidas generales de sostén cuando sean necesarias como, por ejemplo, aportando el oxígeno. los líquidos y los electrólitos necesarios Y manteniendo el volumen sanguíneo. Se ha demostrado la eficacia de la administración horaria de antiácidos (p. e¡. 30 mL de una combinación liquida de hidróxido de aluminio y de magnesio), de la administración de un antagonista de los receptores H-2 (en general por vía intravenosa) o de ambos tipos de medicamentos, con lo que se consigue reducir la frecuencia de hemorragias gástricas en pacientes en estado crítico. Estos fármacos deben ser administrados en dosis y frecuencias suficientes para mantener el pH del contenido gástrico por encima de 4. Si bien se ha demostrado su utilidad en la prevención, es más dudoso que sean eficaces como tratamiento de una gastritis hemorrágica ya establecida. Sin embargo, parece razonable seguir en estos casos un tratamiento similar con antiácidos y antagonistas de los receptores H-2. por lo que en general se recomienda hacerlo. También se ha utilizado el sucralfato.

La mayoría de los pacientes con gastritis aguda hemorrágica responden de forma favorable a un tratamiento enérgico como el indicado. La gastritis aguda hemorrágica tiende a mejorar a medida que lo hace la situación del enfermo. Gracias a la rápida renovación celular Y a las propiedades de restitución de la mucosa gástrica, las lesiones de las gastritis agudas hemorrágicas pueden desaparecer por completo, recuperándose una mucosa normal tanto endoscópica como histológicamente en 48 horas a partir de la agresión aguda. No obstante, en ocasiones es necesario tomar otras medidas para detener una pérdida de sangre persistente que supone un peligro para la vida del enfermo. Entre dichas medidas se ha preconizado la embolización o la infusión de vasopresina en la arteria gástrica izquierda. En algunos casos raros es necesario recurrir a la cirugía para controlar una hemorragia imparable. Se han utilizado la vagotomía con piloroplastia con suturas de las ulceraciones focales sangrantes, pero los resultados son malos. y a veces es necesario recurrir a la gastrectomía total. La morbilidad y mortalidad quirúrgicas de estos pacientes son muy grandes, lo que suele ser un reflejo de la gravedad de las enfermedades asociadas. No debe recurrirse al tratamiento quirúrgico a menos que sea absolutamente necesario.

GASTRITIS EROSIVA ENTEROPATICA. La gastritis erosiva enteropática es una rara entidad clínica con múltiples erosiones en la mucosa gástrica que aparecen en ausencia de factores desencadenantes conocidos. Estos pacientes pueden tener anorexia, náuseas, vómitos y molestias abdominales altas mal definidas. Con menos frecuencia muestran signos de pérdida de sangre o de pérdida de peso. Para llegar al diagnóstico suele ser necesario hacer una endoscopia en la que se observan las erosiones. que pueden ser pocas o numerosas y que suelen localizarse en las crestas de los pliegues, aunque pueden encontrarse en cualquier otra zona de la mucosa gástrica. Se deben tomar biopsias gástricas para descartar otras alteraciones como un linfóma, un carcinoma o una enfermedad de Crohn del estómago. Habitualmente las erosiones curan y pueden o no recidivar. La etiología es desconocida y no existen unos principios aceptados sobre recomendaciones terapéuticas específicas.

GASTRITIS AGUDA ASOCIADA CON H. PYLORI. H. py1ori es un bacilo gramnegativo corto (0.2 a 0.5 Mm de longitud, en forma de espiral y microaerófilo, responsable de ciertas formas de gastritis crónica y aguda. La colonización gástrica se ha asociado también a las úlceras del estómago y del duodeno . En los casos de colonización, H. pylori se encuentra en las porciones profundas de la capa de moco secretado que recubre la mucosa y entre dicha capa y las superficies apicales de las células epiteliales mucosas del estómago. También se encuentra en las regiones de las uniones íntimas entre células epiteliales mucosas adyacentes. H. pylori puede adherirse a la superficie luminal de las células epiteliales gástricas, aunque no invade la mucosa gástrica.

H pylori es la causa. o al menos de una forma de gastritis que ha sido designada como gastritis como gastritis crónica activa. H py1ori se asocia a la gastritis crónica activa en casi el 100 % de los pacientes. Dicha gastritis se caracteriza por una densa infiltración de la lámina propia de la mucosa gástrica por leucocitos polimorfonucleares que infiltran la capa de células epiteliales. La superficie mucosa suele estar intacta, sin erosiones ni lesiones hemorrágicas. Cuando aparecen erosiones, suelen ser pequeñas y se limitan a la capa superficial de células epiteliales. Existe una escasa correlación entre las alteraciones histológicas y el aspecto endoscópicoo de la mucosa: la endoscopia puede mostrar alteraciones sutiles o, lo que es más frecuente, un aspecto totalmente normal. Las alteraciones histológicas se asocian con cultivos positivos de H. pylori y el grado de dichas lesiones suele ser directamente proporcional al número de microorganismos que pueden identificarse. Además, cuanto más activa es la gastritis según el grado de infiltración por polimofonucleares, mayor es la probabilidad de que pueda encontrarse H. pylori. La curación de la gastritis se produce cuando se erradica al microorganismo y los cultivos se hacen negativos. No se ha observado la desaparición espontánea de H. py1ori. Se ha visto que la gastritis crónica activa en colonización por H. pylori persiste durante años en las biopsias de la mucosa gástrica de los nacientes no tratados.

Se ha identificado a este microorganismo en las muestras de estómago mediante estudio histológico, cultivo, determinación de la actividad de ureasa y análisis de endonucleasas. En los cortes histológicos teñidos H. py1ori es positivo con la tinción de Giemsa y débilmente positivo con la hematoxilina. El microorganismo puede cultivarse a partir del material de la biopsia, pero no suele ser posible hacerlo en las secreciones gástricas. H. pylori produce grandes cantidades de ureasa. La prueba rápida de ureasa con el material de biopsia gástrica es relativamente sencilla y constituye un método fiable para la identificación preliminar de H. pylori. La prueba de la ureasa con la biopsia implica el uso de caldos de cultivo que contienen urea en los que se coloca el material de biopsia gástrica. Una prueba positiva da lugar a un aumento del pH, con el cambio del rojo fenol del indicador de naranja claro a rojo en 5 minutos. La prueba es barata, con una sensibilidad de al menos un 90 % y una especificidad que se acerca al 100 %. También se ha desarrollado una prueba de urea con `C o "C para la identificación del bacilo. En el suero de los pacientes que tienen colonización gástrica por H. pylori se han identificado anticuerpos (IgG e IgA) frente al microorganismo. Existe un alto grado de correlación entre los anticuerpos séricos y la gastritis histológica.

 H. pylori produce diversas proteínas que parecen mediar o facilitar sus efectos lesivos sobre la mucosa gástrica. La ureasa producida por H. pylori cataliza la hidrólisis de la urea para dar lugar a amoníaco y dióxido de carbono. Esto proporciona un microambiente más alcalino que protege a H. pylori de los efectos del ácido gástrico, lo que evita la colonización gástrica por otras bacterias. La ureasa lesiona las células epiteliales de la mucosa gástrica por medio de los iones hidróxido generados para el equilibrio del agua con el amoníaco. H. pylori produce proteínas de superficie que son quimiotácticas para los neutrófilos y monocitos humanos, y secreta un factor activador plaquetario proinflamatorio, así como ureasa, que también es proinflamatoria. H. py1ori activa a los monocitos que expresan HLA-DR y receptores de interleucina 2 sobre su superficie celular y produce superóxidos interleucina 1 y factor de necrosis tumoral alfa. H. py1ori produce proteasas y fosfolipasas que degradan el complejo lípido-glucoproteico de la capa de gel de moco. Esto reduce el espesor y la viscosidad del gel de moco protector gástrico

que cubre las celulas epiteliales de la mucosa a pesar de una mayor sintesis y y secreción de moco H. pylori también produce una adhesina que facilita la unión de la bacteria a las células epiteliales gastricas.

Al inicio de la infección por H. py1ori, puede haber un aumento transitorio de la secreción ácida gástrica, sin embargo, esto se sigue a menudo de hipoclorhidria que dura varios meses, con una vuelta a la tasa de secreción ácida cercana al momento previo de la infección en un año. Mediante un examen retrospectivo, H. pylori se demostró en muestras de biopsia gástrica de voluntarios que participaron en un estudio de secreción gástrica y que presentaron gastritis epidémica, con reducciones en la secreción ácida gástrica. La infección por H. pylori puede asociarse con un aumento en la concentración sérica de gastrina y con una secreción ácida gástrica normal; con la erradicación de H. py1ori, la concentración sérica de gastrina vuelve a la normalidad, lo que implica la interrupción del mecanismo de retroalimentación mediado por el ácido que regula la liberación de gastrina por H. pylori. En los pacientes con infección por H. pylori, la concentración de somatostatina en la mucosa gástrica. está reducida y se correlaciona de forma inversa. con el amoníaco de la luz gástrica. Esto sugiere que el déficit en somatostatina podría ser el mecanismo responsable del aumento de la liberación de gastrina en los pacientes con infección por H. pylori. Esto también explica probablemente el aumento de liberación de gastrina en respuesta a la alimentación, y la reducción de la somatostatina en la mucosa gástrica descrita en pacientes con úlcera duodenal.

H. pylori se ha cultivado en las muestras de antro en el 90 al 100 % de los pacientes con úlcera duodenal, en el 60 al 70 % de las úlceras gástricas y aproximadamente en el 50 % de los pacientes con dispepsia no ulcerosa. También es frecuente encontrarlo en personas asintomáticas que se consideran sanas. H. pylori es también frecuente en individuos asíntomáticos por otra parte sanos. En tales individuos, la exploración endoscópica suele ser normal, a pesar de haber signos histológicos de gastritis y H. pylori. No se ha demostrado que la gastritis por H. pylori dé lugar a síntomas. Tampoco se ha demostrado que H. pylori sea responsable de síntomas en los pacientes con dispepsia no ulcerosa.

Se ha demostrado que los compuestos de bismuto coloidal erradican al microorganismo de la mucosa gástrica, la erradicación puede deberse a efectos antibacterianos o que se unen o recubren al bacilo. Sin embargo, el bismuto sólo produce una erradicación duradera en un 10 % aproximadamente. La amoxicilina u otros antibióticos, el subsalicilato de bismuto y el metronidazol han sido utilizados solos o en combinaciones durante períodos de 1 semana a 2 meses con el fin de erradicar a H. pylori. El tratamiento con metronidazol, 250 mg tres veces al día, y bismuto, 525 mg (en forma de Pepto-Bismol) cuatro veces al día, erradica al microorganismo en el 75 % de los pacientes hasta durante 12 meses. Su erradicación produce la desaparición de las alteraciones inflamatorias. Cuando tras el tratamiento se produce la recolonización por el microorganismo, suele ser por el mismo subtipo de bacteria y se asocia con recidiva de la gastritis. 

GASTRITIS CRONICA. El infiltrado inflamatorio de la gastritis crónica consta principalmente de células inflamatorias crónicas entre las que predominan los linfocitos y las células plasmáticas. Puede haber un pequeño número de poli m orfonucleares y cosinófilos, pero sin que lleguen a predominar. La gastritis crónica suele ser parcheada e irregular en su distribución.

CLASIFICACIÓN HISTOLÓGICA. Se ha clasificado descriptivamente a la gastritis crónica según las distintas alteraciones histológicas que la caracterizan. En su evolución, la gastritis crónica afecta al principio a las áreas superficiales y glandulares de la mucosa gástrica y progresa después a una destrucción glandular a la que puede seguir una importante reducción del número de glándulas (atrofia) y una metaplasia de las mismas.

La gastritis superficial es la forma en la que existe inflamación de la  lámina propia de la parte superficial de la mucosa con infiltración celular y edema que separan  las glándulas. Parece representar el estadio inicial del desarrollo de una gastritis crónica. Las células inflamatorias se limitan a la lámina propia de la mitad superior de la mucosa. respetando a las glándulas. Puede haber una disminución del moco en l % células mucosa, y de número de mitosis en las células de las glándulas.

El siguiente paso en el desarrollo cronológico de la gastritis crónica es la gastritis atrofica, en la que el infiltrado inflamatorio se extiende a las porciones profundas de la mucosa. Hay distorsión y destrucción de las glándulas, que se acaban separando por el proceso inflamatorio. La gastritis atrófica suele comenzar en el antro y se extiende proximalmente al cuerpo y al fondo del estómago. La gastritis atrofica va seguida del desarrollo del estadio final, que es la atrofia gástrica. En ésta existe una importante pérdida de las estructuras glandulares, que se encuentran ampliamente separadas por tejido conectivo con una importante reducción o ausencia de infiltrado inflamatorio. La mucosa es fina y a menudo puede verse la prominencia de los vasos subyacentes durante la exploración endoscópica.

A medida que la gastritis crónica progresa. se producen alteraciones de la morfología de los elementos glandulares del estómago. Se utiliza el término metaplasia intestinal para describir la conversión de las glándulas del estómago en unas glándulas parecidas a las de] intestino delgado. que contienen células caliciformes. La metaplasia intestinal puede aparecer de forma parcheada o generalizada en la mucosa gástrica. En la metaplasia glandular pseudopilorica, las glándulas del cuerpo gástrico adquieren el aspecto de las glándulas pilóricas antrales. La metaplasia seudopilórica puede ocurrir en la gastritis atrófica o en la atrofia gástrica.
GASTRITIS CRÓNICA. TIPOS A Y B. Se han clasificado como tipos A y B las dos formas principales de gastritis crónica. Esta clasificación se basa en su distribución en la mucosa gástrica en combinación con las implicaciones acerca de su patogenia.

La GASTRITIS DE TIPO A es la forma menos habitual Y se caracteriza por la afectación del cuerpo y, del fondo de¡ estómago con una relativa conservación del antro. Es la forma que puede producir anemia perniciosa. La frecuente existencia de anticuerpos frente a las células parietales y frente al factor intrínseco que se encuentran en el suero de los pacientes con gastritis de tipo A y anemia perniciosa ha hecho pensar en una patogenia inmunitaria o autoinmune para esta forma de gastritis. Se ha demostrado que los anticuerpos frente a las células parietales son citotóxicos para las células de la mucosa del estómago. También se han propuesto mecanismos inmunitarios de tipo celular como responsables de las lesiones de las células mucosas del estómago en la anemia perniciosa Y las formas relacionadas de gastritis de tipo A. Se han encontrado anticuerpos frente a las células parietales en el suero de alrededor de] 90 % de los enfermos con anemia perniciosa y en más de la mitad de los demás pacientes con gastritis de tipo A. Los parientes de los enfermos con anemia perniciosa ' tienen una frecuencia superior a la normal de anticuerpos séricos frente a las células parietales. de gastritis atrófica y de disminución de la secreción ácida del estómago. En poblaciones de control. pueden encontrarse anticuerpos frente a las células parietales hasta en un 20 % de las personas de más de 60 años y en alrededor de] 20 % de todos los enfermos con hipoparatiroidismo, enfermedad de Adison y vitíligo. Un 50 % de los pacientes con anemia perniciosa tienen anticuerpos frente a antígenos tiroideos y alrededor de¡ 30 % de los pacientes con enfermedades tiroideas tienen anticuerpos circulantes frente a las células parietales. Los anticuerpos séricos frente al factor intrínseco son más específicos que los anticuerpos frente a las celulas parietales y se encuentran en alrededor del 40 % de los enfermos con anemia perniciosa.

En los pacientes con anemia perniciosa, existe siempre una destrucción de las glándulas gástricas que contienen células parietales, lo que justifica su imposibilidad de secretar ácido clorhídrico. como en el hombre las células parietales son también las que secretan el factor intrínseco, no puede absorberse loa vitamina B12 , de un forma activa, lo que origina las consecuencias hematológicas, neurológicas o de ambos tipos que caracterizan la anemia perniciosa

La GASTRITIS  DE TIPO B es, con mucho, la forma más frecuente de gastritis crónica, En pacientes más jóvenes, este tipo de gastritis afecta sobre lodo al antro, mientras que en los de mayor edad afecta a la totalidad del estómago. Se cree que esta transición, tarda 15 a 20 años en producirse. La incidencia de la gastritis crónica, la mayor parte del tipo B, aumenta con la edad, y alcanza un 78% de las personas mayores de 50 años y a la práctica, totalidad de las mayores de 70 años.

Un gran número de estudios realizados en diversas partes del mundo han establecido que H. py1ori es el agente responsable de la gastritis de tipo B. La gastritis crónica por infección por H. py1ori va acompañada de una disminución de la secreción ácida del estómago. La erradicación del bacilo produce una mejoría de los hallazgos hisiológicos pero cuando se interrumpce el tratamiento las alteraciones inflamatorias y el microorganismo vuelven a aparecer. Estas observaciones han hecho llegar a la conclusión de que la gastritis de tipo B está causada por una infección crónica por H. pylori. La colonización gástrica por H. py1ori se encuentra en casi todos los pacientes con gastritis crónica superficial, demostrándose menos bacterias con el progreso a la atrofia gástrica. En la atrofia gástrica grave hay muy pocos H  pylori o raramente se demuestran. Otros factores que se han propuesto como posibles causas de este tipo de gastritis son el reflujo crónico de secreciones pancreático-biliares, de ácidos biliares Y, en especial, de lisolecilina.

La secreción de ácido disminuye en ambos tipos de gastritis crónica y, en general, esta reducción, que llega a ser total en los pacientes con anemia perniciosa. es proporciona¡ a la intensidad de la destrucción de las células parietales y de la atrofia de la mucosa en el cuerpo y fondo gástricos. Los niveles séricos de gastrina suelen estar bastante elevados en los pacientes con anemia perniciosa. en los que alcanzan valores similares a los encontrados en los pacientes con síndrome de Z-E (gastrinoma). Como la mucosa antral está relativamente respetada, las células antrales que contienen gastrina. una vez eliminado el control de retroalinientacición que normalmente ejerce el ácido del estómago, liberan gastrina continuamente. Los niveles séricos de esta hormona también están a menudo elevados en los pacientes con gastritis de tipo A con aclorhidria o hipoclorhidria importante, aunque no tengan anemia perniciosa. Los pacientes con gastritis de tipo B tienen niveles séricos de gastrina muy variables, que no siempre están elevados y que pueden ser a menudo normales. Una pequeña parte de ellos tienen anticuerpos séricos frente a la gastrina. lo que ha llevado a algunos autores a proponer un mecanismo autoinmune para esta forma de gastritis. Parece, sin embargo, más probable que estos anticuerpos sean una respuesta al proceso inflamatorio más que factores que contribuyan a él.

No existen pruebas convincentes de que la lesión aguda de la mucosa gástrica asociada al estrés o a la toma de etanol. aspirina u otros AINE pueda progresar a una gastritis crónica. La gastritis aguda causada por H. pylori parece ser una forma de gastritis aguda en la que la información existente permite sospechar que pueda progresar a una forma crónica de gastritis, es decir a una gastritis crónica de tipo B.

DIAGNÓSTICO. La biopsia proporciona el medio más fiable para identificar y clasificar las gastritis. Hay que tener precaución al interpretar una sola toma de la mucosa gástrica. La distribución parcheada e irregular de las gastritis puede dar lugar a importantes errores de muestreo. Por tanto, se recomienda tomar, siempre que sea inocuo y posible, varias biopsias de las áreas sospechosas.

TRATAMIENTO. La gastritis crónicas de tipo A y B, con o sin atrofia de la mucosa, no necesitan un tratamiento específico. La única forma que necesita una trapéutica concreta es la anemia perniciosa, es decir la expresión más completa de la gastritis crónica de tipo A. El déficit de vilamina B12, en estos pacientes secundario a la malabsorcion de dicha vitamina como consecuencia de la destrucción de las células parietales del cuerpo y fondo gástricos, obliga al aporte parenteral e indefinido de la vitamina.

GASTRITIS DEBIDA A AGENTES CORROSIVOS. La ingestión de distintos productos químicos corrosivos puede provocar graves lesiones de la mucosa gástrica. Debido a su localización anatómica, el antro es un lugar donde a menudo se producen este tipo de lesiones. Las sustancias que son especialmente lesivas para la mucosa gástrica son los ácidos fuertes (p. ej., ácido clorhídrico, ácido sulfúrico) o los álcalis fuertes (p. ej., hidróxido sódico). Según sea la dosis y la concentración de los agentes, las lesiones pueden oscilar entre una ligera inflamación a una extensa necrosis del tejido. En el caso de ingestión de álcalis (sobre todo lejía), el esófago sufre graves lesiones y necrosis que pueden dar lugar a posteriores estenosis. El estómago, y sobre todo el antro, es más sensible a la lesión aguda por ingestión de ácidos. Al ingerir estas sustancias, los pacientes suelen tener una sensación de quemazón en la boca, la garganta y el área retrosternal. El dolor epigástrico y los vómitos son los signos habituales de la lesión gástrica. Pueden producirse hemorragia, perforación, 0 ambas cosas. El tratamiento de la ingestión de ácidos fuertes consiste en la dilución con agua seguida de la administración de antiácidos y medidas generales. No se recomienda neutralizar la lejía administrando un ácido.

GASTRITIS INFECCIOSA.
Las  causas infecciosas de gastritis, fuera de la asociada a la colonización del estómago por H pylori son, poco frecuentes. La gastritis flemosa, una rara forma 
de gastritis bacteriana, es una enfermedad potencialmente mor
tal en la que existe una intensa inflamación de la pared gástrica, necrosis hística y manifestaciones generalizadas de sepsis. Entre los posibles, agentes causales se encuentran los estreptococos, los estafilococos. las especies de Proteus y la Escherichia coli. El tratamiento consiste en la administración intravenosa de los antibióticos adecuados y las medidas generales necesarias, como aporte de líquidos y electrólitos. La falta de respuesta al tratamiento puede obligarla realizar una gastrectomía. En los pacientes inmunodeprimidos aparecen otras formas de gastritis infecciosas. El virus herpes simple puede producir erosiones gástricas. En algunos enfermos inmunodeprimidos se han encontrado inclusiones intranucleares típicas de citomegalovirus con cultivos positivos, lo que se ha interpretado como manifestación de una infección diseminada por dicho virus.

GASTRITIS EOSINOFILA. La gastritis eosinófila puede manifestarse como una afectación aislada del estómago o formando parte de una gastroenteritis cosinófila. Se caracteriza por una intensa infiltración de la pared del estómago por cosinófilos, acompañada generalmente de eosinofilia en sangre periférica. La biopsia pone de manifiesto la infiltración eosinófila, que puede afectar a todas las capas del estómago o limitarse a la mucosa, submucosa o capas musculares. La afectación del antro es más frecuente que la del cuerpo o el fondo. Puede haber pliegues mucosos prominentes con edema y engrosamiento de la mucosa que en alguna rara ocasión provoca obstrucción al vaciamiento gástrico. El síntoma más habitual es el dolor epigástrico, que puede ir acompañado de náuseas y vómitos. Estos pacientes suelen responder favorablemente al tratamiento con glucocorticoides. Es raro que haya que recurrir a la cirugía para establecer el diagnóstico o aliviar los síntomas obstructivos.

GASTRITIS GRANULOMATOSA. Distintas enfermedades generalizadas, algunas de las cuales son infecciosas, pueden afectar al estómago produciendo una gastritis granulomatosa. La enfermedad de Crohn puede producir ulceraciones, infiltración granulomatosa y cicatrización con formación de estenosis, lo mismo que ocurre en el intestino delgado. Para distinguirla de otras lesiones gástricas hay que recurrir a la biopsia tomada durante la exploración endoscópica. Otras causas infecciosas menos frecuentes de enfermedades granulomatosas del estómago son la histoplasmosis, la candidiasis, la sífilis y la tuberculosis. Raramente una gastritis granulomatosa idiopática o granulomas cosinófilos pueden afectar al estómago. En los pacientes con enfermedades granulomatosas del estómago suelen ser necesarias múltiples biopsias y citologías para establecer el diagnóstico y excluir neoplasias. Si la biopsia y la endoscopia no permiten establecer el diagnóstico, puede ser necesario llegar a la exploración quirúrgica.

GASTRITIS Y CIRUGIA GASTRTICA PREVIA. En el resto del estómago de los pacientes tratados quirúrgicamente con gastrectomía parcial o, en menor medida, con vagotomía y piloroplastia casi siempre existe una gastritis de intensidad variable. Esta es frecuente, sobre todo, en los casos en que se hace una anastomosis gastroyeyunal (Billroth II).

Parece que la cirugía gástrica acelera el desarrollo de gastritis con pérdida progresiva de las células parietales en el estómago que queda tras la intervención. Casi todos estos pacientes son asintomáticos, pero una pequeña proporción presentan síntomas que pueden ser leves o intensos y que consisten en dolor epigástrico, náuseas y vómitos. A esta forma de gastritis se la ha llamado gastritis alcalina o gastritis por reflujo biliar. Se ha admitido, aunque no está demostrado, que es consecuencia del reflujo de las secreciones pancreat icobiliares. La exploracion endoscópica suele revelar una mucosa gástrica rojiza y a veces friable. Las alteraciones pueden limitarse a la mucosa en la región de la anastomosis o pueden afectara todo el resto de la mucosa gástrica. En la zona de estómago que queda suelen detectarse bilis. Las biopsias de las zonas endoscópicamente afectadas muestran grados variables de gastritis aguda, crónica o de ambos tipos. " secreción de ácido está en general disminuida.

El tratamiento de los pacientes que tienen síntomas graves es muy difícil. Se han utilizado varios tipos de tratamientos pero los resultados han sido muy limitados o nulos. Entre los fármacos administrados se encuentran la colesliramina, los antagonistas de los receptores H-2, el sucralfiato, los antiácidos y las enzimas pancreáticas. La cirugía, que a veces obtiene resultados satisfactorios, consiste en la creación de una Y de Roux que lleva las secreciones pancreaticobiliares lejos de] resto de] estómago. Antes de intentar un tratamiento quirúrgico se deben probar los distintos métodos no quirúrgicos de forma exhaustiva.
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1.- ¿Qué es la úlcera péptica?

a) Es una úlcera gástrica.

b) Es una úlcera duodenal

c) Es un grupo de enfermedades ulcerosas del Aparato Digestivo Alto.

d) Es un grupo de enfermedades ulcerosas del Aparato Digestivo Bajo

e) Es la acidosis de todo el tubo digestivo

2.- ¿Cuáles son las formas más importantes de la úlcera péptica?

a) El Síndrome de  Zollinger-Ellison

b) Gastrinoma

c) Úlcera gastrica y duodenal

d) Reflujo gastroesofágico

e) Gastritis

3.- ¿Cómo se llaman las células que secretan el ácido clohídrico?

a) Células gástricas

b) Células G

c) Células parietales (oxínticas)

d) Glándulas mucosas

4.- ¿En donde se localizan las células parietales?

a) Intercaladas en las glándulas mucosas del cuerpo y el fondo

b) En el píloro

c) Entre la muscular y la submucosa

d) En el antro

e) En el intersticio del estómago

5.- ¿En donde se localiza la bomba de H+-K+ ATP-asa?

a) Entre el píloro y el duodeno

b) Entre el esfínter esofágico y el cardias

c) En la membrana basal del as células G

d) En la membrana apical de las microvellosidades

e) En la membrana basolateral de las células mucosas

6.- Estimulan la secreción ácida gástrica, excepto…

a) La gastrina

b) Las fibras colinérgicas

c) El estímulo vagal

d) La atropina 

e) Los alimentos

7.- La gastrina estimula la secreción ácida gástrica…

a) Falso

b) Verdadero

8.- ¿Cómo se llaman las células que secretanla gastrina?

a) Células G

b) Células mucosas

c) Células oxínticas

d) Células parietales 

e) Células gástricas

9.- ¿En que parte del Aparato Digestivo se encuentran las Células G?

a) En el cardias

b) En el fondo

c) En el intestino delgado

d) En la porción media y profunda de las glándulas antropilóricas

e) En la submucosa del cuerpo gástrico

10.-¿Qué efecto tiene la histamina sobre el ácido clorhídrico?

a) Estimula su secreción

b) Estimula su inhibición

c) Tiene nula actividad en él

d) Lo neutraliza

e) Estimula su eliminación del organismo

11.- Son efectos de la regulación de la secreción ácida a los alimentos, excepto…

a) Fase cefálica

b) Fase esofágica

c) Fase cerebral 

d) Fase gástrica

e) Fase intestinal

12.- ¿Cuál es la hora de máxima secreción ácida basal?

a) 15: 00 hrs

b) 7:00 hrs

c) 00:00 hrs

d) 22:00 hrs

e) 19::00 hrs

13.- Todos son mecanismos inhibidores de la secreción ácida gástrica, excepto…

a) presencia de ácido en estómago o duodeno

b) hiperglucemia

c) líquidos hipertónicos

d) alimentos en estómago

e) grasa en el duodeno

14.- ¿Qué papel juega el flujo sanguíneo de la mucosa gástrica en la Enfermedad ácido-Peptica?

a) Produce mayor hemorragia

b) Estimula la trombosis gástrica

c) No tiene función alguna

d) Es un componente  importante en la resistencia ala lesión

e) Su disminución provoca inhibición de la secreción gástrica

15.- ¿Qué función tiene las Prostaglandinas en la Enfermedad Acido-Péptica?

a) No tienen función

b) Inhiben la lesión de la mucosa gástrica

c) Provocan inflamación gástrica

d) Inhiben la  protección de la mucosa gástrica

e) Solo se encuentran en una infección

16.- Son características de la Úlcera duodenal

a) Son agudas 

b) No recidivantes

c) Penetran solo a la mucosa 

d) Pueden llegar hasta la capa muscular

e) Son poco delimitadas

17.- ¿Cuál es localización más frecuente de la úlcera duodenal?

a) 1ª porción del duodeno

b) 2ª porción del duodeno

c) 3ª porción del duondeno

d) 4ª porción del duodeno

e) entre la 3ª y 4ª porción del duodeno

18.- La incidencia de la úlcera duodenal va incrementándose 

a) Verdadero

b) Falso

19.- ¿Con que porcentaje esta relacionado el Helicobacter pylori y la Enfermedad Acido Péptica?

a) 60% 

b) 30%

c) 40%

d) 10%

e) 90%

20.- ¿Cuáles son las complicaciones de la úlcera Duodenal?

a) Vómito

b) Perforación intestinal

c) Diarrea

d) Íleo

e) Náuseas

21.- Despúes del la Historia 
Clínica, que estudio es el más fidedigno en la úlcera duodenal?

a) Ultrasonografía 

b) Doppler

c) Gammagrafía

d) Rayos X

e) Arteriografía

22.- ¿En que década de la vida es más frecuente la ulcera gástrica?

a) 1ª 

b) 2ª

c) 5ª

d) 9ª

e) 6a

23.- ¿Qué medicamentos se utilizan en el tratamiento de úlcera gástrica?

a) Antagonista beta adrenérgico

b) Colinérgicos

c) AINES

d) Antagonistas de receptores H-2

e) Antagonistas alfa adrenérgicos 

24.- ¿Qué fármacos se relacionan con la producción de úlceras pépticas?

a) Sucralfato

b) Indometacina

c) Salbutamol

d) Metoclopramida

e) Lisina

25.- ¿Cuál es el principal tipo de gastritis Aguda?

a) Bacteriana

b) Farmacológica

c) Hemorrágica

d) Por reflujo biliar

e) Por estrés
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ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA


ULCERA PEPTICA.- Grupo de enfermedades ulcerosas de los tramos altos del aparato gastrointestinal, particularmente la porción proximal del duodeno y el estómago, que tienen en común la participación de ácido y pepsina en su patogenia.


La base fisiológica de éstas enfermedades es la secreción anormal de ácido clorhídrico y pepsina en combinación con anormalidades en la defensa de la mucosa gástrica o duodenal.


Dentro de la Enfermedad Ácido-Péptica se incluye la Gastritis, Úlcera gástrica y duodenal 


FISIOLOGÍA EN LA ÚLCERA PÉPTICA


FACTORES AGRESIVOS: ACIDO Y PEPSINAS.-La mucosa gástrica posee la capacidad para secretar ácido, a través de las células pariétales (oxínticas) intercalas en la mucosa del cuerpo y el fondo gástrico. Éstas células secretan iones de hidrógeno (H+), donde cada ion va acompañado por un Ion cloro(Cl-). 


Por cada aumento en la secreción de iones hidrógeno  se produce un descenso en la secreción de iones sodio (Na); y por cada  ion H+ que pasa a  la luz gástrica se libera un ion bicarbonato (HCO3-) ala circulación venosa del estómago, que representa la marea alcalina, reflejo de la magnitud de la secreción gástrica de iones H+.


El último paso en la secreción de iones H+ se lleva acavo gracias a un mecanismo de bomba de protones, en donde interviene una adenosinatriofosfatasa específica de hidrógeno-potasio (H+-K+-ATPasa) localizada en la membrana apical de las células.


Regulación en la secreción: La secreción ácida es estimulada por la gastrina y por las fibras colinérgicas a través de los receptores muscarínicos. La gastrina esta en las células G, en las porciones media y profunda de las glándulas antropilóricas, desde donde pasa a la circulación general 


La gastrina se inhibe por la Somatostatina y se estimula por el Péptido Liberador de gastrina.


La estimulación vagal aumenta la secreción de ácido mediante la estimulación colinérgica de las células parietales, favoreciendo la liberación de la gastrina hacia la circulación y disminuyendo el umbral de respuesta de estas células parietales a las concentraciones de la misma gastrina. Estas mismas fibras vagales podrían inhibir la liberación de gastrina.


La mucosa gástrica contiene grandes cantidades de histamina. La cual esta en los gránulos de los mastocitos, los cuales se encuentran el intersticio, y en células endocrinas epiteliales (células similares a las enterocromafines, SEC), distribuidas en las glándulas oxínticas, a menudo, en contacto directo con las parietales.


La histamina actúa en combinación con la gastrina y la actividad colinérgica. 


Las membranas basolaterales de las células parietales contienen receptores para la histamina, la gastrina y la acetilcolina, que estimulan la secreción ácida, y para las prostaglandinas y la somatostatina, que la inhiben.


La gastrina estimula la secreción ácida gástrica mediante la estimulación directa de las células parietales y por la liberación de la secreción de histamina por las células SEC. La histamina estimula la secreción al aumentar el AMPc en las células apriétales; la gastrina y la acetilcolina promueven la secreción al aumentar el calcio en el citosol de la misma célula.


El principal estímulo de la secreción es la ingesta de alimentos.


La regulación de la secreción se divide en tres fases: Cefálica, Gástrica e Intestinal.


Fase Cefálica: representa la fase secretora ácida a la visión, olor, gusto y anticipación a la comida. 


Mediada por la activación vagal, al estimular las células apriétales, y en menor grado, favoreciendo la liberación de gastrina.


Fase Gástrica: Inducida por alimentos en el estómago.


Consecuencia de la estimulación de los receptores químicos y mecánicos de la pared gástrica por el contenido de la luz. La distensión mecánica estimula la secreción ácida, pero produce muy escasa o nula liberación de gastrina,; este efecto es inhibido por la atropina. 


La prsencia de los alimentos en el estómago estimulan la liberación de gastrina, gracias a los productos de la digestión proteíca; la glucosa y las grasas producen pequeños aumentos y no estimulan la secreción de ácido.


Fase Intestinal: Se debe ala entrada  o presencia de alimento en el intestino delgado. Los alimentos situados en el intestino delgado pueden inducir la liberación de hormonas intestinales (distintas de la gastrina) que estimula la secreción ácida. Los aminoácidos circulantes después de la absorción, también contribuyen en la fase intestinal al estimular la secreción ácida.


Estimulantes de la secreción ácida: 


· Café con o sin cafeína


· Etanol 


· El calcio 


Inhibidores de la secreción ácida:


· Presencia de ácido en el estómago (pH gástrico menor de 3, con 1.5 se bloquea totalmente ) o el duodeno. La Somatostatina actúa en este mecanismo de retroalimentación 


· Hiperglucemia o Hiperosmolaridad intraduodenal 


· Líquidos hipetónicos 


· Grasas en el duodeno (a través del péptido inhibidos gástrico)


· Somatostatina. Localizada en las células endocrinas de la mucosa antral (células D) inhibe la liberación de gastrina por efecto parácrino sobre las células G, además de la inhibición directa sobre las células parietales.


· Secretina. Liberada por las células endocrinas (células S) de la mucosa del intestino delgado como respuesta a la acidificación de la mucosa intestinal.


· Péptidos de la mucosa intestinal: Péptido intestinal vasoactivo, Enteroglucagón, Neurotensina, Péptido YY y la Urogastrona.


Los efectos proteolíticos de las Pepsinas en combinación con las propiedades corrosivas de la secreción ácida, son los componentes integrales responsables de la lesión tisular que produce la úlcera péptica.


DETERMINACIÓN DE LA SECRECIÓN ÁCIDA


La secreción ácida basal media en los varones normales es de 1.5 a 2.0 mmol/hora y en la mujer en general, es de dos tercios a tres cuartos de los valores encontrados en los varones.


La secreción ácida basal media en los pacientes con úlcera varía entre 4 y 6 mmol/h.


Los pacientes con úlcera gástrica tienden a presentar índices de secreción ácida normales e incluso, a menudo, ligeramente inferiores a los de los sujetos normales.


La determinación de la secreción ácida del estómago en la búsqueda da la causa de un recidiva ulcerosa tras cirugía para úlcera péptica y también es útil en los pacientes en los que se ha detectado una hipergastremia.


ÚLCERA DUODENAL


DEFINICIÓN


Enfermedad típicamente crónica y recidivante. Este tipo de úlceras son habitualmenr¿nte profundas y muy marcadas; penetran a través de la mucosa y submucosa, a menudo, hasta la capa muscular, en esto se diferencian de  las erosiones, las cuales son superficiales y se limitan a la mucosa.


Suelen ser redondas u ovaladas, aunque también irregulares o elípticas. El tamaño en general es inferior a 1 cm y rara vez son muy grandes (3-6 cm de diámetro).


El suelo de la úlcera esta formado por una zona de necrosis eosinófila que descansa sobre tejido de granulación , rodeado de fibrosis.


El lecho de la úlcera puede ser claro o contener sangre.


Más del 95% se encuentran en la primera porción del duodeno, y de ellas, un 90% se localiza en los 3 cm siguientes a la unión de las mucosas pilórica y duodenal.


EPIDEIOLOGÍA 


En los últimos 40 años la frecuencia ha ido disminuyendo, aunque las razones de esto son desconocidas.


Las úlceras son tan frecuentes en hombres como en mujeres. Aproximadamente alrededor del 10% de la población sufre los signos clínicos de la úlcera duodenal en algún momento de su vida.


La historia natural de la úlcera es la curación espontánea y la recidiva: alrededor del 60% de las úlceras cicatrizadas recidivan en el año siguiente y del 80 al 90% lo hacen en los 2 años siguientes.


ETIOLOGÍA Y PATOGENIA 


Hasta ahora no se conocen por completo todos los aspectos de su patogenia.


Los pacientes con úlcera duodenal secretan más ácido que los normales, pero, la mitad a dos terceras partes de ellos tienen índices dentro de los límites normales.


Los pacientes ulcerosos tienen también aumentos comparables de la secreción gástrica de pepsina y niveles séricos de pepsinógeno I. 


La úlcera péptica se desarrolla cuando existe un desvalance  entre la secreción ácido-pepsina y la resistencia de la mucosa. En la úlcera duodenal hay una hipersecreción gástrica y en la úlcera gástrica hay un defecto en la resistencia de la mucosa.


El ácido intragástrico de los pacientes con úlcera duodenal podría ser  menos eficaz para inhibir la liberación la liberación de gastrina y la posterior liberación de ácido gástrico. Los enfermos tienden a presentar un vaciamiento gástrico mucho más rápido y esto, cuando se une a la hipersecreción ácida gástrica, podría contribuir al mayor índice de liberación en la primera porción del duodeno.


La acidificación del duodeno proximal hace que las células mucosas secreten menos bicarbonato hacia la luz.


Factores genéticos.-este tipo de ulceras son tres veces más frecuentes en los parientes de primer grado que en la población general.


Estos pacientes tienen una mayor frecuencia de grupo sanguíneo O y de estado no secretor (no secretan antígenos de los grupos sanguíneos AB en el jugo gástrico).


Consumo de Tabaco.- se ha asociada a un aumento en la frecuencia de la úlcera, una disminución en la respuesta al tratamiento y un aumento de la mortalidad. Esto pudiera deberse a a  inhibición de la secreción de bicarbonato pancreático o a una aceleración del vaciamiento gástrico hacia el duodno.


También la incidencia aumenta en los pacientes con Insuficiencia Renal Crónica , Cirrosis alcohólica, Trasplante renal, Hiperparatiroidismo, Mastocitosis sistémica  y EPOC.


Factores Psicológicos.-no existe una personalidad única característica de ésta enfermedad; sin embargo, la ansiedad y el estrés de carácter crónico podrían ser factores que exacerban la actividad de la úlcera.


HELICOBACTER PYLORI.


Se ha encontrado colonización de ésta bacteria en el 90 a95% de los pacientes con úlcera duodenal y en el 60 70%  de los pacientes con úlcera gástrica .


Los sanos de 30 años tienen una prevalencia de colonización aproximada a la edad, la colonización aumenta con la edad. Los porcentajes aumentan con lo negros y los norteamericanos hispanos.


Helicobacter pylori es un bacilo Gram negativo en forma espiral con múltiple flagelos, con preferencia a un aumento microarófilo. Este patógeno reside en la capa de gel que reviste las células epiteliales, con una pequeña proporción directamente adherida a las células epiteliales.


La colonización de éste se restringe a áreas de metaplasia gástrica y es un importante factor en la patogenia de la úlcera.


CUADRO CLÍNICO


Dolor en epigastrio (síntoma má frecuente), referido como agudo, quemante o corrosivo, también pude ser mal definidoo apagado o percibirse como una presión, sensación de hambre o de plenitud. Aparece 90 min a 3 horas después de la comida y a menudo puede despertarlo por la noche . el dolor por las mañanas, antes de desayunar es bastante raro. Tiende a aliviarse unos minutos con la comida o con antiácidos.


Los síntomas son episódicos y recurrentes. La úlceras duodenales recidivan a menudo sin dolor. Los episodios dolorosos pueden pueden persistir durante varios días, semanas o meses y las remisiones duran semanas a años.


El dolor en los pacientes con úlcera duodenal se debe a 1) la estimulación por ácido de los receptores químicos y 2)las alteraciones de la motilidad gástrica.


n cambio en el carácter del dolor puede ser indicativo de complicaciones, como por ejemplo cuando el dolor se hace constante sin alivio con alimentos o antiácidos, que se irrradia a la espalda o alguno de los hipocondrios (penetración de la úlcera).


La úlcera duodenal puede dar lugar a hemorragias gastrointestinales agudas con vómitos con sangre o material en posos de café o expulsión de heces negras o incluso de sangre francamente roja si la hemorragia es masiva. 


Importante saber que muchos pacientes con úlcera duodenal activa no tienen síntomas ulcerosos.


Exploración física: hallazgo más frecuente es la sensibilidad epigástrica, en la línea media entre el ombligo y la apófisis xifoides. En el 20% de los pacientes el área dolorosa esta al lado derecho de la línea media. Al principio la auscultación puede revelar sonidos intestinales  hiperactivos, que conforme avanza el proceso, disminuyen o desaparecen . 


Debido a las características del conducto pilórico en cuanto a la secreción de ácido y a sus peculiaridades clínicas, las úlceras de dicho conducto se clasifican junto a las duodenales en lugar de que sean gástricas. Sus síntomas son similares, a excepción de que responden peor a los alimentos y a los antiácidos, y tienden a recurrir con mayor frecuencia a la cirugía en comparación con las duodenales.


DIAGNÓSTICO


-Exploración radiológica con contraste.- útil para identificar la úlcera; y es el método inicial más utilizado para establecer el diagnóstico. En la radiología, la úlcera típica aparece como un cráter aislado en la porción proximal del bulbo duodenal.


-Endoscopia.- facilita en diagnóstico exacto. Aunque, no es necesario recurrir a ella cuando la úlcera ha sido ya identificada por estudio radiológico.


-Determinación de la secreción ácida.- con manifestaciones clínicas no es necesario, pero es recomendable cuando hay posibilidad de cirugía o en sospecha de gastrinoma.


TRATAMIENTO MÉDICO


Las metas es el alivio del dolor y la aceleración espontánea de la úlcera.


1.- Antiácidos: eficientes en relación con la aceleración de la cicatrización. El antiácido ideal debe ser potente para neutralizar al ácido , barato, no absorbible por el tubo digestivo y con cantidades mínimas de sodio.


· Hidróxido de aluminio.- neutraliza el ácido clorhídrico, dando lugar a cloruro de aluminio y agua; tiende a producir estreñimiento. El aluminio se une al fosfato en la luz intestinal, facilitando la excreción de este último, por tanto su uso prolongado genera mal estado general y anorexia.


· Hidróxido de magnesio.- neutraliza el ácido clorhídrico dando lugar a magnesio y agua, esto favorece las heces blandas.


· Carbonato de calcio.- potente y barato; al neutralizar el ácido se convierte en cloruro de calcio. Es el único antiácido cuya ingestión va seguida de una estimulación de la secreción ácida (rebote ácido); esto debido a la acción directa del calcio al estimular la secreción ácida de las células apriétales, y en menor grado a la liberación de gastrino. Su administración crónica puede provocar un síndrome de leche y alcalinos, que causa elevaciones del calcio, el fósforo, nitrógeno ureico de la cratinina y del bicarbonato; estos pueden causar calcinosis renal e insuficiencia renal progresiva.


· Bicarbonato sódico.-Antiácido potente de acción rápida y barato. Aunque casi no se utiliza por producir alcalosis sistémica.


2.- Antagonistas de los receptores H-2.- Se ha clsificado a los receptores de la histamina situados en las células parietales gástricas del estómago como receptores H-2 , los que son bloqueados por los antiestamínicos clásicos se denominan H-1. Loas antagonistas de los receptores H-2 son potentes inhibidores de la secreción ácida gástrica basal y de la estimulada.


Estos fármacos son inocuos y eficaces en acelerar la cicatrización y reducción de la recurrencia de la úlcera .


En al actualidad estos son los fármacos elegidos con mayor frecuencia.


· Cimetidina..- En dosis de 300 mg inhibe la secreción ácida basal en más de un 80% y la secreción estimulada por la comida en el 70% de los casos. Reduce la respuesta secretora de ácido a la histamina, cafeína e insulina, a la hipoglucemia y a la gastrina.


Estimula eficazmente la cicatrización de las úlceras. La dosis recomendada y utilizada es de 400 mg dos veces al día (por la mañana y al acostarse) u 800 mg una vez al día al acostarse durante cuatro a ocho semanas. La administración prolongada reduce las recidivas de la úlcera. Se mencionan efectos colaterales como ligeros y transitorios aumentos de las transaminazas y la creatinina céricas,. También inhibe unos sistemas enzimáticos mirosomales epáticos del citocromo P450; aparte del débil efecto antiandrogénico que puede producir una ginecomastia dolorosa a la palpación.


· Ranitidina..- Es seis veces más potente que la cimetidina en su efecto inhibidor de la secreción ácida; las dos tiene hemividas similares (1.5 a dos horas) es eficaz en la aceleración de la cicatrización y en la reducción de las recidivas. La dosis inicial es de 300 mg al acostarse y la dosis de mantenimiento es de 150 mg al acostarse. Puede inducir un aumento de los valores séricos de la AST y ALT; también se ha mencionado hepatitis reversible y tiene menos efectos inhibidores sobre el sistema P450.


· Famotidina.- Es extraordinariamente potente, es ocho a diez veces superior a la de la ranitidina. La dosis diaria recomendada es de 40 mg al acostarse y la dosis de mantenimiento es de 20 mg/día.


· Nazatidina.- es similar a la fenotidina, la dosis recomendad es de 300 mg una vez al día por la noche y la dosis de mantenimiento es de 150 mg al acostarse, rara vez produce discrasia sanguínea y hepatotoxicidad similar a la de la ranitidina y la cimetidina. 


3.- Agentes anticolinérgicos.- Bloquean los receptores muscarínicos de la acetilcola de las células parietales pero no son tan eficaces como los antagonistas de los receptores H-2. También provocan un retraso de l vaciamiento gástrico, sin embargo no estimulan la cicatrización o mejoran los síntomas de  la úlcera duodenal, por tanto no se recomiendan de primera elección. Existen varios tipos entre ellos está la Pirencepina: selectivo para inhibir la secreción ácida con menos efectos colaterales que las demás.


4.- Agentes Protectores de la Mucosa.- Estos fármacos no actúan ni neutralizando, ni inhibiendo la secreción ácida.


· Sucralfato: pasa a ser altamente polarizado con un pH ácido y se une al lecho e la úlcera durante un período de 12 horas, fijándose de una forma relativamente escasa a la mucosa gástrica o duodenal intacta. La adherencia del sucralfato al tejido de granulación impide la difusión de H+ a  la base de la úlcera; adem{as de que también se une a los ácidos biliares y a la pepsina, por lo que puede reducir sus efectos nocivos. Puede aumentar las prostaglandinas, elevando así, la defensa de la mucosa. Su absorción es mínima. Se eficacia es similar a los dos grupos de fármacos anteriores.


La dosis recomendada es de 1gr una hora antes de cada comida y al acostarse.


· Bismuto Coloidal: Ayuda a la cicatrización de la úlcera. Forma en un medio ácido un coagulante bismuto-proteína, que se cree protege a la úlcera de la digestión ácido-péptica. Este inhibe la actividad de la pepsina, se une a la capa gástrica de gel de moco y pueden evitar la difusión de iones hidrógeno. Estimula la secreción en la mucosa gástrica de prostaglandinas, bicarbonato y glucoproteínas del moco. También tiene efectos sobre la H pylori.


Parece que los compuestos coloidales de bismuto son los únicos fármacos antiulcerosos que erradican a H pylori y la gastritis asociada a su cicatrización.


5.- Prostaglandinas.- Principalmente las de la serie E (PGE1 y PGE2), han demostrado ser eficaces, con unos índices de cicatrización similares a los antiácidos o a los antagonistas de los receptores H-2. su mecanismo e acción es doble: 1) reducen la secreción ácido basal y tras estimulación y 2) favorecen la resistencia de la mucosa a la lesión tisular.


Las prostaglandinas exógenas tienen los siguientes efectos: 


a)  Estimulan la secreción de moco gástrico


b)  Estimulan la secreción gástrica y duodenal de bicarbonato.


c)  Mantienen o aumentan el flujo sanguíneo de la mucosa gástrica 


d)  Mantienen la barrera de la mucosa a la difusión retrógrada  de H+


e)  Estimulan la renovación de las células mucosas.


6.- Inhibidores de la bomba de Protones.- la fase final de la secreción de iones hidrógeno por las células parietales se completa por la acción de la enzima H+-K+-ATPasa, que funciona como bomba de protones, intercambiando hidrógeno por potasio. Esta se localiza en la membrana apical y el aparato tubolovesicular de las células parietales. Esta enzima esta expuesta al pH ácido.


· Omeprazol.- es un inhibidor específico de la bomba, que es extraordinariamente potente inhibidor de la secreción ácida. Este, se une irreversiblemente al bomba, inactivándola. Bloquea así, completamente la secreción ácida basal y estimulada. Su efecto máximo es en 2 horas, y una duración de 72 hrs. Con una dosis diaria se alcanza un efecto estable tras cuatro días, y después de su suspensión, la actividad secretora ácida vuelve gradualmente en 3 a 5 días. La dosis recomendada es de 20 mg/día antes del desayuno durante 4-8 semanas. 


· Su administración se asocia con pequeños a moderados aumentos de gastrina, secundario a su efecto sobre la secreción de ácido gástrico.



