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Ulcera Péptica
Definicion.

La ulcera péptica es una lesién localizada en la mucosa del estbmago (ulcera
gastrica) o el duodeno (ulcera duodenal) que penetra la muscularis mucosae.
Resulta de un desequilibrio entre los factores agresivos (acido clorhidrico, pepsina,
Helicobacter pylori) y los mecanismos defensivos de la mucosa (moco,
bicarbonato, flujo sanguineo, regeneracién epitelial).

Epidemiologia

Mundial:

Prevalencia global: 5-10% de la poblacion.

Afecta mas a hombres (2:1 en ulcera duodenal) y aumenta con la edad.

Incidencia reducida en paises desarrollados debido al uso de inhibidores de la
bomba de protones (IBP) y erradicacion de H. pylori.

Factores asociados: uso de AINEs, tabaco, alcohol y estrés.

En México:

Alta prevalencia de infeccion por H. pylori (60-80% de los adultos).

Mayor incidencia en comunidades rurales y de bajo nivel socioeconémico.
Las ulceras duodenales son mas frecuentes que las gastricas.

Etiologia

1. Primaria (90-95%): Infeccion por Helicobacter pylori. Uso prolongado de
AINEs o aspirina (inhibicion de prostaglandinas).

2. Secundaria (5-10%): Hipersecrecion de acido gastrico (sindrome de
Zollinger-Ellison). Estrés fisioldgico (quemaduras, trauma, sepsis).
Hipercalcemia (hiperparatiroidismo). Tabaco y consumo excesivo de
alcohol.

Clasificacion
1. Por localizacion:
Ulcera gastrica: Localizada en la curvatura menor del estémago.
Ulcera duodenal: Usualmente en el bulbo duodenal, mas frecuente.
2. Por gravedad:
Aguda: Sin fibrosis subyacente.
Crénica: Con fibrosis, bordes bien definidos y tendencia a la recurrencia.

3. Clasificacién de Forrest (riesgo de hemorragia endoscopica):



la: Sangrado arterial activo.

Ib: Sangrado en capa o rezumante.

lla: Vaso visible no sangrante.

lIb: Coagulo adherente.

lic: Base pigmentada (hematina).

[ll: Base limpia sin signos de hemorragia.

Fisiopatologia

1.

Alteracion del equilibrio agresion-defensa: Los factores agresivos (HCI,
pepsina, H. pylori) superan los mecanismos protectores (moco, bicarbonato,
prostaglandinas).

2. Infeccion por Helicobacter pylori: Produce ureasa, que genera amoniaco,
neutralizando el acido gastrico y causando dafio directo a la mucosa.
Induce inflamacidn crénica, apoptosis celular y aumenta la secrecion de AG.

3. AINEs y prostaglandinas: Los AINEs inhiben la ciclooxigenasa (COX-1y
COX-2), reduciendo la sintesis de prostaglandinas, lo que disminuye la
produccion de moco y bicarbonato.

4. Respuesta inflamatoria sistémica: Se liberan citocinas (IL-1, IL-6, TNF-a)
que perpetuan el dafo.

Clinica
Sintomas:

Dolor epigastrico tipo ardor o hambre; Ulcera gastrica: Dolor que empeora con la
comida; Ulcera duodenal: Dolor que mejora con la comida y reaparece 2-3 horas
después; Nauseas, vomitos, pérdida de peso involuntaria. Signos de alarma:
Hematemesis (vémito con sangre), melena, anemia ferropénica. Disfagia
progresiva, masa abdominal palpable.

Métodos diagnodsticos

1.

Endoscopia digestiva alta: Método de eleccidn para confirmar diagnéstico,
evaluar complicaciones y realizar biopsias. Indicado en pacientes con
signos de alarma o mayores de 50 afios con sintomas nuevos.

Pruebas para Helicobacter pylori: Prueba rapida de ureasa (durante
endoscopia). Test de aliento con urea marcada. Deteccion de antigeno en
heces. Serologia (para infecciones previas, no activa).

Laboratorio: Hemograma: Anemia por pérdida crénica de sangre. Pruebas
de funcidén hepatica para descartar enfermedades asociadas.

Radiografia de abdomen: Indicada en sospecha de perforacion
(neumoperitoneo).



Tratamiento Farmacolégico

1.

4.

Inhibidores de la secrecion acida: IBP (inhibidores de la bomba de
protones): Omeprazol, pantoprazol, esomeprazol. Primera linea para
cicatrizacion de la ulcera. Antagonistas de receptores H2: Ranitidina,
famotidina (menos usados).

Erradicacion de H. pylori: Terapia triple estandar (14 dias): IBP + amoxicilina
+ claritromicina. Terapia cuadruple (en resistencia): IBP + bismuto +
metronidazol + tetraciclina.

Citoprotectores: Sucralfato: Forma una barrera protectora sobre la ulcera.
Misoprostol: Analogo de prostaglandinas para prevencion en usuarios de
AINEs.

Ajuste de factores de riesgo: Suspender AINEs, evitar tabaco y alcohol.

Tratamiento Quirurgico

1.

2.

Indicaciones: Hemorragia no controlada, perforacion gastrica o duodenal,
obstruccion gastrica severa, sospecha de malignidad.

Procedimientos: Vagotomia: Disminuye la secrecidén de acido gastrico.
Puede ser troncal (con piloroplastia) o altamente selectiva. Gastrectomia
parcial: Reseccion del area ulcerada, generalmente acompafnada de
reconstruccion tipo Billroth | o Il. Sutura de perforacion: Indicada en casos
agudos de perforacion.

Complicaciones

1.

> W

Hemorragia digestiva: Complicacién mas comun (15-20%). Puede requerir
transfusion o intervencion endoscopica.

Perforacion: Emergencia quirdrgica. Generalmente presenta
neumoperitoneo visible en radiografia.

Obstruccion gastrica: Por fibrosis o inflamacién crénica en la regién pilérica.
Malignizacion: Mas comun en ulceras gastricas cronicas. Requiere biopsia
para descartar carcinoma.

Pronéstico

Leve a moderado: Alta tasa de curacion con tratamiento farmacoldgico y
erradicaciéon de H. pylori.

Complicado: Depende de la intervencion oportuna y el manejo adecuado de
comorbilidades.
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