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Ulcera Péptica.

DEFINICION.

Las Ulceras pépticas son como erosiones de la mucosa gastrica o duodenal,

extendidas a través de la muscular de la mucosa. Principalmente en la géastrica

afecta a la curvatura mayor y en cambio en la duodenal afecta a la segunda porcién

del duodeno.

Factores defensivos.

Secrecion de bicarbonato
Produccién de moco
Flujo sanguineo adecuado Factores de crecimiento y renovacion

Prostaglandinas endogenas

Factores agresivos.

Secrecion de Acido clorhidrico
Ingesta de etanol y tabaco
Reflujo duodenal de bilis
AINEs

Isquemia e Hipoxia

MECANISMOS DE DEFENSA

1.

Produccion de moco: Forma una barrera fisica contra el acido y la pepsina.
Reduce la difusion inversa de iones de hidrégeno.

Integridad y renovacion epitelial: Neutraliza el &cido géastrico cerca de la
superficie epitelial.

Secrecidon de bicarbonato: Tienen una alta capacidad de regeneracion y
migracion para reparar el dafio mucosal.

Prostaglandinas: Estimulan la secrecion de moco y bicarbonato. Inhiben la

secrecion excesiva de acido.



ETIOLOGIA

e Infeccion por Helicobacter pylori: Aumenta la produccion de acido

gastrico, disminuye los factores protectores de la mucosa.

e Uso de AINEs: Inhiben la sintesis de prostaglandinas, esenciales para
mantener la mucosa gastrica protegida.

e Hiperproduccion de acido gastrico: El sindrome de Zollinger-Ellison
(hipersecrecion de gastrina.

e Tabaquismo y Alcohol.

FACTORES DE RIESGO.

Helicobacter

pylori

Edad avanzada

Consumo de AINES
Antecedentes de Ulcera péptica
Tabaquismo

Condiciones criticas o en cuidados intensivos

MECANISMO DE LESION H. PYLORI

1. Produccién de agentes toxicos que provocan lesion tisular local. Los

mediadores toxicos producidos localmente son productos de descomposicion
de la actividad de la ureasa (p. €., amoniaco), citotoxinas, una mucinasa que
degrada el moco y las glucoproteinas, fosfolipasas que dafian las células
epiteliales y las células mucosas y un factor de activacion plaquetaria, que
se sabe que causa lesion mucosa y trombosis en la microcirculacion.

Induccion de una respuesta inmunitaria mucosa local. H. pylori puede
también causar una reaccion inflamatoria local en la mucosa gastrica,
atrayendo neutrofilos y monocitos, que producen numerosas citocinas

proinflamatorias y metabolitos reactivos de oxigeno.



3. Niveles incrementados de gastrina, con el consiguiente aumento de la
secrecion acida. En pacientes con infeccion por H. pylori, las concentraciones
de gastrina basal y estimulada son bastante altas, presumiblemente de forma
secundaria a reduccion de las células D antrales por infeccion por H. pylori.

4. Metaplasia gastrica en el duodeno. La sustitucion metaplasia de areas de
mucosa duodenal por epitelio gastrico se produce probablemente como
respuesta protectora a la disminucion del pH duodenal, por la hipersecrecion
acida descrita. Ello permite que H. pylori colonice estas areas del duodeno,
causando duodenitis y predisponiendo a la formacion de Ulceras duodenales.
La presencia de H. pylori en el duodeno es mas comdn en pacientes con
Ulcera que en afectados por infecciones asintomaticas aisladas del

estomago.
CUADRO CLINICO

Dolor epigastrico, de tipo urente o lacerante.

e Duodenal: Mejora a la ingesta de comidas o antiacidos, duracion es de
minutos a horas, empeora en ayuno.

e Gastrica: No mejora a la ingesta de alimentos, es persistente o intermitente.
Acidez y reflujo gastroesofagico
Dispepsia
Nauseas y vomitos

Pérdida de peso
COMPLICACIONES.

e Hemorragia digestiva: Hematemesis Y Melena
e Obstruccion
e Perforacion

e Penetracion: Pancreas, Higado, Arbol biliar



DIAGNOSTICO.

e Historial médico: Identificar sintomas, Antecedentes.

e Exploracion fisica: Sensibilidad en epigastrio y signos de complicaciones
como hemorragia digestiva o perforacion.

e Endoscopia digestiva alta: Técnica de eleccion para confirmar el diagnostico
y observar directamente la Ulcera.

e Prueba de aliento con urea: Detecta la presencia activa de la bacteria.

e Prueba de antigeno en heces: Diagndstico y seguimiento
TRATAMIENTO

¢ |BP: Reducen la produccién de acido gastrico y aceleran la curacion.

e Bloqueadores H2: Como la ranitidina o famotidina, disminuyen la secrecion
acida.

e Antiacidos: Alivian los sintomas, pero no curan la Ulcera

e Agentes citoprotectores: Sucralfato o misoprostol para proteger el

revestimiento gastrico
ERRADICACION DE H. PYLORI

e Terapia-Triple:
Omeprazol -Claritromicina -Amoxicilina. Duracion: 14 dias.
e Terapia- Cuadruple:

Omeprazol-Claritromicina-Amoxicilina + Metronidazol. Duracion: 10 dias
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