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El objetivo de este articulo es
analizar la clinica, el diagndstico y
la farmacoterapia de la ulcera
péptica, desde la perspectiva del
médico especialista, para que el
farmacéutico actualice sus
conocimientos sobre el proceso de
abordaje terapéutico de esta
enfermedad y pueda apoyar al
paciente en el tratamiento,
facilitindole informacidn de su
interés sobre las pruebas a las que
puede ser sometido, las
peculiaridades de los distintos
tratamientos medicamentosos, las
complicaciones y las posibilidades
de prevenir las recidivas.

a tlcera péptica (UP) es una
pérdida de sustancia epitelial
en un tramo de la mucosa
gastroduodenal expuesta al
dcido y a la pepsina. Segin su locali-
zacion se distinguen varios subgrupos:

- [jlcera duodenal —UD— (fig. 1).

— Ulcera géstrica —UG— distal. Se
localiza en el antro y zona préxima al
piloro.

— Ulcera géstrica proximal (fig. 2).
Se localiza en el cuerpo géstrico (inci-
sura angular).

— Ulcera del cardias y del saco her-
niario (hernia de hiato).

A su vez, segin su evolucién, se
puede clasificar en:

— Ulcera aguda, cuando tiene una
duracién breve (de algunas semanas).

— Ulcera crénica, cuando se trata de
una enfermedad prolongada, con exa-
cerbaciones y remisiones que pueden
durar toda la vida.

De forma genérica, se distinguen
tres tipos de ulceras:

— Ulceras asociadas a Helicobacter
pylori (Hp).

— Ulceras asociadas al consumo de
salicilatos y antiinflamatorios no este-
roides (AINE)

— Ulceras por estrés: son ulceras
agudas.

EPIDEMIOLOGIA
DE LA ULCERA PEPTICA

La prevalencia global de la enferme-
dad ulcerosa se sitia entre un 10 y un
15%, es decir, entre una y dos perso-
nas de cada 10 se ven afectadas algu-
na vez en su vida por esta enferme-
dad. Al menos una de cada cien tiene
el proceso activo en un momento
determinado (prevalencia puntual del
1%). Se presentan entre 15 y 30 nue-
vos casos por 1.000 habitantes y afio
(incidencia del 15-30%). Se trata, por
tanto, de un importante problema de
salud, cuyas consecuencias se dejan
sentir en la comunidad: deterioro de
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la calidad de vida individual, bajas
laborales, gasto farmacéutico, ingre-
sos hospitalarios, fallecimientos,
etcétera.

La tlcera gastrica afecta preferente-
mente a la poblacién entre 50 y 65
afios, sin predileccion por sexo. Es rara
antes de los 40 afios. La localizacién
mas frecuente es la curvatura menor
(incisura angular) pero puede aparecer
en cualquier parte del estomago.

La tlcera duodenal, en cambio, apa-
rece con mds frecuencia en varones,
entre 30 y 40 afios. Se localiza con
mads frecuencia en el bulbo duodenal.
Las dlceras posbulbares se relacionan
con enfermedades asociadas a hiperse-
crecion acida (como es el caso del sin-
drome de Zollinger-Ellison).

El tabaquismo y el estrés estan
asociados con una mayor incidencia
de UP. También parecen influir algu-
nos factores raciales: la UP es mas
frecuente en negros e hispanos, y en
general en grupos sociales menos
favorecidos. Su incidencia es mayor
en niveles socioeconémicos bajos,
en grupos de menores ingresos fami-
liares.

ETIOPATOGENIA

La etiologia de la UP responde a mul-
tiples factores. De entre ellos cabe
destacar, histéricamente, el papel que
desempefiaba la hipersecrecién 4cida
gastrica y la incesante busqueda de
farmacos que minimizaran el efecto
que ésta tenfa sobre la mucosa gastri-
ca y duodenal, intentando conseguir
la cicatrizacién (temporal) de las
lesiones. Hoy dia todavia sigue sien-
do valido el aforismo de que «sin aci-
do no hay ulcera», con algunas mati-
zaciones.

En la etiopatogenia de la UP se han
involucrado una serie de factores:

Factores genéticos
Apoyan la existencia de factores gené-
ticos los siguientes hechos:

— La UP es mas frecuente en algu-
nas enfermedades de transmisién
genética, como el MEN I (neoplasia
endocrina multiple que incluye el gas-
trinoma o tumor pancredtico productor
de gastrina, hormona implicada en la
hipersecrecién géstrica).

— La UP es mads frecuente en los
gemelos de enfermos ulcerosos que en
otros familiares.

— La UP es mads frecuente en indivi-
duos de grupo sanguineo 0.

— La UP es también més frecuente
en familias con hiperpepsinogenemia
(tienen valores elevados de pepsindge-
no I en sangre), que también se trans-
mite con cardcter hereditario.

Fig. 1. Doble tlcera duodenal,
en bulbo (en espejo)

Factores ambientales
Estd bien demostrada la influencia
sobre la aparicién de UP de:

— H. pylori, que parece ser el factor
fundamental.

— Algunos farmacos: dcido acetilsa-
licilico, AINE.

— Tabaco: el tabaco ocasiona mayor
incidencia de ulcera péptica, recidivas
y complicaciones ulcerosas mas fre-
cuentes, cicatrizacion de la ulcera mas
lenta y defectuosa y una mayor morta-
lidad en ulcerosos.

La infeccién por Hp y los AINE
actdan sinérgicamente, incrementando
el riesgo de UP y de hemorragia ulce-
rosa. La UP es rara en sujetos Hp
negativos que no consumen AINE.

La dieta, el alcohol, el café y los
corticoides, pese a lo que se pensaba
hace algin tiempo, no parecen influir,
o ejercen una influencia minima.

Factores psicologicos
Tampoco estd nada claro el papel del
estrés, como antes se pensaba, ni pare-

Fig. 2. Ulcera gastrica de incisura
angular

ce que exista una personalidad ulcero-
sa como tal. En cualquier caso, su
relevancia no parece significativa.

La infeccién por Hp supone la causa
fundamental de la UP, estando aquélla
presente en el 95% de las UD y en el
60%-70% de las UG. Tanto es asi que
el hallazgo de una UP en una persona
no infectada hace pensar en alguna de
las otras dos causas: uso de AINE o
enfermedad especifica con hipersecre-
cion gastrica. No obstante, la asocia-
ciéon de Hp y UP no es especifica, ya
que solo el 10% de los pacientes infec-
tados desarrollan ulcera.

HELICOBACTER PYLORI
Y ULCERA PEPTICA

La infeccién por H. pylori (fig. 3) es
una de las més prevalentes en el ser
humano, estimdndose que afecta al 30-
80% de la poblacién mundial, con
importantes variaciones entre diferentes
dreas geograficas, dependiendo de sus
condiciones de desarrollo.

El descubrimiento de esta infeccién
ha supuesto una auténtica revolucién en
el conocimiento de la fisiopatologia de
varias patologias digestivas e incluso es
posible que intervenga en ciertos tras-
tornos extradigestivos. Ello ha facilitado
un nuevo enfoque terapéutico en la UP,
que ha pasado de ser una enfermedad
caracteristicamente crénica y recidivan-
te, que exigia un tratamiento continuado
en muchos pacientes, a ser una enfer-
medad curable en muchos enfermos.
Hoy dia la UP puede considerarse una
enfermedad infecciosa.

Desde que en 1982 Warren y Mars-
hall descubren este bacilo gramnegati-
vo, la importancia del 4cido ha pasado
a un segundo plano y los esfuerzos
investigadores caminan en la direccién
de buscar terapias erradicadoras mas
efectivas, métodos de deteccion pobla-
cional de Hp y la relacién de esta bac-
teria con otras enfermedades, aparte
de la UP, como el cancer gastrico, la
dispepsia funcional o la cardiopatia
isquémica.

El nicho ecolégico de Helicobacter
es el estoémago de los primates y, parti-
cularmente, del hombre, medio en el
que estd perfectamente adaptado. La
transmision de la infeccién es por con-
tacto persona-persona y podria llevar-
se a cabo por dos vias:

— Fecal-oral. Esta hipétesis esta
apoyada por la elevada prevalencia de
la infeccién en edades tempranas de la
vida en paises en vias de desarrollo,
las diferencias de prevalencia segtn el
consumo de agua potabilizada o no, el
paralelismo epidemioldgico con enfer-
medades de transmisién entérica y el
aislamiento de Hp en las heces.
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Fig. 3. Helicobacter pylori

— Oro-oral. Apoyan esta hipétesis la
deteccion del germen en saliva y en la
placa dental, ademds de la evidencia
de transmisiéon de Hp a través del
endoscopio. La prevalencia de la
infeccién por Hp es mayor en paises
poco desarrollados, especialmente
durante la infancia, alcanzando en
algunos paises el 90% de los nifios.
Por el contrario, la prevalencia en los
paises desarrollados es mayor en per-
sonas de mas de 60 afos (50%) y
menor en personas con menos de 20
afios (20%).

SINTOMATOLOGIA

La tlcera se comporta como una enfer-
medad de curso crénico, con activacio-
nes y remisiones en forma de brotes, y
un marcado componente estacional
(primavera y otoflo). La reactivacion
ulcerosa periddica es mas frecuente en
la UD y algo menor en la UG (80%
frente a 50% en un afio). Una adecuada
terapia erradicadora de Hp consigue
reducir marcadamente las recidivas
ulcerosas, modificando de forma sus-
tancial la historia natural de la dlcera.

El sintoma guia es el dolor epigds-
trico, que aparece en la mayoria de los
pacientes. Suele ser intenso y se des-
cribe como lancinante, penetrante y
urente. Tradicionalmente se ha asocia-
do con estdmago vacio (dolor de ham-
bre), aunque no siempre es asi. Es tipi-
co que ceda o calme con la ingestién
de alimentos o antidcidos. El dolor
nocturno es frecuente y en ocasiones
despierta al paciente.

Todas estas caracteristicas, bien
conocidas desde antafio, son poco
especificas y sensibles por lo que son
poco fiables de cara al diagnéstico.
Ademas, el dolor ulceroso se modifica
frecuentemente en pacientes ancianos,
consumidores de AINE (son analgési-
cos) y cuando se presentan complica-
ciones.

La sintomatologia dispéptica,
inespecifica, no es infrecuente (eruc-
tos, hinchazén abdominal, pirosis,
intolerancia alimentaria, vomitos,
etcétera). La exploracién fisica sélo
pone de manifiesto el dolor epigdstri-

co a la palpacién profunda, y no en
todos los casos. La irritacién peritone-
al, con intenso dolor abdominal y
«vientre en tabla», es signo de com-
plicacién (perforacién). El bazuqueo
géstrico (gorgoteo al movilizar la
zona superior del abdomen) debe
hacer sospechar la existencia de una
estenosis pildrica. La anemia (palidez,
taquicardia, astenia) aparece en casos
de hemorragia digestiva, aguda o cré-
nica.

DIAGNOSTICO

La exploracion fundamental que esta-
blece el diagndstico definitivo de ulce-
ra gastroduodenal es la endoscopia
oral (gastroscopia). No sélo visualiza
el nicho ulceroso sino que permite
valorar sus caracteristicas morfoldgi-
cas, localizacion, estado evolutivo y, lo
que es muy importante, permite la
toma de muestras para valorar la infec-
cién por Hp y la histologia de la
lesién. Una UD muy raramente es
maligna, sin embargo, en la UG se
debe seguir su evolucién y confirmar
la reparacion histopatoldgica para des-
cartar malignidad.

En estos momentos la radiologia
baritada ha caido casi completamente
en desuso en el diagndstico de este
proceso, salvo que por alguna razén
no pueda realizarse la endoscopia.

Diagnéstico de la infeccion

por Helicobacter pylori

La infeccién de la mucosa gastrica por
Hp puede diagnosticarse mediante
métodos invasivos, que precisan de la
realizacién de endoscopia, y no invasi-
VOS.

Meétodos invasivos
Existen tres opciones:

— Histologia (biopsia de mucosa
gastrica). Permite identificar Hp por su
morfologia y caracteristicas microscé-
picas. Las muestras obtenidas median-
te endoscopia, preferiblemente de
antro y cuerpo géstricos, se tifien con
hematoxilina-eosina (fig. 4). Este
método tiene una sensibilidad del 80-
90% y una especificidad del 80%.

— Prueba de la ureasa en biopsia
gdstrica. La ureasa del Hp desdobla la
urea del medio gastrico en amoniaco y
CO,, aumentando con ello el pH. Al
introducir una muestra de biopsia gas-
trica en un contenedor con urea, si esta
muestra contiene Hp con actividad
ureasa, se producira una alcalinizacién
del medio y un viraje del color de la
solucién (de color dmbar a fucsia). En
estos momentos se dispone de un test
de ureasa rdpida que permite diagnos-
ticar la infeccién por Hp en unos

. 4. Gastritis crénica (tincion
con hematoxilina-eosina)

pocos minutos. Este método tiene una
especificidad del 90% y una sensibili-
dad del 90-95%.

— Cultivo microbiologico. El cultivo
de muestras de biopsia gastrica suele
reservarse para casos de fracaso del
tratamiento erradicador habitual. El
antibiograma correspondiente permite
confirmar la sensibilidad antimicrobia-
na en caso de resistencias o alergias a
los antibidticos utilizados convencio-
nalmente.

Métodos no invasivos
En este apartado cabe citar:

— Test del aliento (Urea Breath
Test). Este método utiliza urea marca-
da con '3C (inocuo), que es ingerida
en una solucién por el paciente. Si hay
actividad ureasa en el estémago
(paciente infectado), se produce libe-
racion de 13CO2 (marcado), que se eli-
mina por el aire espirado. La muestra
de aire es procesada por un espectro-
metro de masas y su lectura permite
confirmar o descartar la existencia de
Hp. Es una prueba sencilla y de fécil
cumplimiento. Es muy util para el
diagnéstico de infeccién por Hp vy,
sobre todo, para confirmar la erradica-
cién tras el tratamiento (se realiza al
menos cuatro semanas después de
haberlo finalizado). La sensibilidad y
especificidad del método son superio-
res al 95%.

— Serologia. Se basa en la deteccion
de anticuerpos, de clase IgG e IgA,
producidos en respuesta a la infeccién
por Hp. Existen dos tipos de pruebas
seroldgicas: las ultrarrdpidas y las
basadas en la técnica ELISA (enzi-
moinmunoensayo). Las primeras,
detectan titulos de IgG especifico fren-
te a Hp. Tienen buena sensibilidad
pero su especificidad es moderada.
Las segundas cuantifican el titulo de
IgG y su evolucién durante el tiempo.
Tienen una sensibilidad y especifici-
dad mayores que la anterior (90-95%).

Con el apoyo de estudios de
coste/efectividad, se acepta que en las
UD conocidas y diagnosticadas pre-
viamente o en las de nuevo diagnésti-
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co en pacientes jovenes (menores de
45 afos) y sin sintomatologia de alar-
ma (astenia, anorexia, pérdida de peso,
mal estado general, complicaciones)
no es necesario confirmar la existencia
de Hp (estd presente en el 95% de los
casos) mediante un test diagndstico.
En estos casos se debe instaurar direc-
tamente un tratamiento erradicador
empirico.

En la UG, dado el riesgo de cancer
gastrico, se acepta (reunién de Maas-
tricht) que en mayores de 45 afios
debe realizarse una endoscopia y en
los menores de esta edad un test del
aliento (Hp estd presente en el 60%-
70% de la UG). En tlcera complicada
o con sintomas de alarma estd siempre
indicada la endoscopia.

COMPLICACIONES
DE LA ULCERA PEPTICA

Aproximadamente un 20% de los
pacientes ulcerosos presentardn en
algiin momento de su evolucién una
complicacién aguda. Estas complica-
ciones son la hemorragia digestiva, la
perforacion y la estenosis pilorica.

Hemorragia digestiva

La hemorragia digestiva (fig. 5) es la
mads frecuente de todas ellas (el 25%
de las tlceras se complican con hemo-
rragia), y a su vez la UP es la causa
mads frecuente de hemorragia digestiva
alta (50% de todas las causas). Puede
presentarse como hematemesis (vomi-
to de sangre), melenas (deposiciones
negras) o ambas.

Perforacion

La perforacién (fig. 6) ocurre en
menos del 10% de los enfermos ulce-
rosos, es mds frecuente en la UD y
pildrica, y también en el sexo masculi-
no. Conlleva una elevada mortalidad
(hasta el 40% en algunas series). Se
presenta como un abdomen agudo, con
dolor epigdstrico agudo intenso y
«vientre en tabla», por la irritacién
peritoneal. El peristaltismo disminuye
o desaparece. El diagndstico se basa en
la aparicién de neumoperitoneo (aire
libre en el abdomen) en la radiografia
simple de abdomen. En ocasiones, la
perforacién se produce hacia una vis-
cera vecina (higado, pancreas; fig. 7),
lo que se percibe como un cambio de
la sintomatologia y pérdida de respues-
ta al tratamiento, con dolor refractario.

Estenosis pilérica

Su incidencia ha disminuido de forma
importante en los dltimos afios y no
sobrepasa el 2% de todas la UP. Se
presenta en ulcerosos crénicos. Clini-
camente se manifiesta con vémitos ali-
mentarios cuantiosos (retencionistas) y

Fig. 5. Hemorragia digestiva alta

aguda (sangrado arterial)

modificacién de las caracteristicas del
dolor. También es frecuente la anore-
xia y la pérdida ponderal. A la explo-
racion se aprecia bazuqueo gastrico
por retencién. En la radiografia simple
de abdomen se objetiva la dilatacién
géstrica. La endoscopia establece el
diagnéstico y, en algunos casos, per-
mite su tratamiento mediante dilata-
ciones.

TRATAMIENTO DE
LA INFECCION POR Hp
(Y DE LA ULCERA PEPTICA)

En la actualidad, se admite que deben
ser tratados todos los pacientes que pre-
sentan tlcera duodenal o géstrica, inde-
pendientemente de que se encuentre en
fase de actividad o no. Muy especial-
mente se recomienda el tratamiento de
aquellas tlceras pépticas que hayan pre-
sentado una complicacién, como hemo-
rragia digestiva, o que sean refractarias
al tratamiento habitual.

Fig. 6. Ulcera gastrica perforada
(circulo central; en el fondo se
observa el higado)

Esquema terapéutico de la infecciéon
por H. pylori

A pesar de que Hp es sensible in vitro
a la mayoria de antibidticos, lo cierto
es que resulta tremendamente dificil
de erradicar de la mucosa gastrica.
Durante los miles de afios que proba-
blemente lleva parasitando al ser
humano, ha logrado habilitarse un
nicho ecolégico que lo protege y man-
tiene a salvo de las defensas del hués-
ped y de los propios antibidticos. Su
ubicacion bajo la capa mucosa gastri-
ca, en un entorno intensamente acido,
hace que muchos antibidticos resulten
inactivos.

Los farmacos mas utilizados en la
erradicacion de la infeccién por Hp
son tetraciclina, metronidazol (o tini-
dazol), bismuto, amoxicilina, claritro-
micina y los inhibidores de la bomba
de protones.

El efecto de los antibidticos frente a
Hp puede tener lugar por via sistémica
y/o local. Los macrélidos (claritromi-
cina), metronidazol y las fluoroquino-
lonas (ciprofloxacino) actian por via
sistémica, mientras que amoxicilina,
tetraciclina o bismuto lo hacen prefe-
rentemente por via local. Para lograr la
eliminacién de la bacteria deben aso-
ciarse al menos dos antibidticos y un
farmaco antisecretor.

Tetraciclina es muy activa frente a
este germen, incluso a pH bajo, con la
peculiaridad de que no se han descrito
resistencias. Generalmente se ha usado
asociada a metronidazol y bismuto. La
incidencia de efectos secundarios es
baja.

El subcitrato y subsalicilato de bis-
muto coloidal son bactericidas in vitro,
por un mecanismo tépico, al incorpo-
rarse a la membrana bacteriana que
termina destruyéndola. En estas for-
mas farmacoldgicas el bismuto se
absorbe poco en el tubo digestivo, por
lo que carece de efectos t6xicos sobre
el organismo.

Metronidazol y tinidazol son
nitroimidazoles que se secretan activa-
mente por saliva y jugo géstrico. Su
actividad es independiente del pH y
son altamente efectivos en la erradica-
cién de Hp, asociados a otros farma-
cos. Lamentablemente existe una alta
tasa de cepas resistentes a los mismos
que varia segun las dreas geograficas.
En los paises mediterrdneos puede
alcanzar al 40% de la poblacién. En
general, son bien tolerados en trata-
mientos a corto plazo, aunque pueden
ocasionar algunos efectos secundarios
como nauseas, molestias abdominales
o mal sabor de boca que desaparecen
al concluir el tratamiento.

Amoxicilina es mds activa cuando el
pH géstrico es mas elevado, por lo que
suele asociarse a un inhibidor de la
secrecion gastrica (inhibidor de la
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Tabla I. Pautas erradicadoras de H. pylori aprobadas en la Conferencia de Consenso de Maastricht

Pauta Farmaco y dosis Frecuencia Duracion Eficacia Estimada®
Triple Inhibidor bomba protones Omeprazol 20 mg 2 veces al dia Una semana
mas una de las opciones Lansoprazol 30mg 2 veces al dia
A/B/C: Pantoprazol 30 mg 2 veces al dia
A) Metronidazol o 500 mg 2 veces al dia Una semana 80-90%
tinidazol 250 mg 2 veces al dia
Claritromicina 500 mg 2 veces al dia
B) Amoxicilina 1.000 mg 2 veces al dia Una semana 80-90%
Claritromicina 500 mg 2 veces al dia
(@) Amoxicilina 500 mg 3 veces al dia Una semana 80-90%
Metronidazol 500 mg 3 veces al dia
Cuadruple Inhibidor bomba protones mas: 90%

Triple clasica

Subcitrato bismuto 250 mg

coloidal

Tetraciclina
Metronidazol

4 veces al dia

4 veces al dia
4 veces al dia

500 mg
500 mg

2 semanas

2 La eficacia de las pautas que incluyen metronidazol depende de la tasa de resistencias al firmaco en cada drea geogrdfica.
Fuente: Current European concepts in the management of Helicobacter pylori infection. The Maastricht Consensus Report. European Helicobacter pylori

Study Group. Gut 1997;41:8-13.

bomba de protones) y a otro antibidti-
co, como claritromicina. Aunque se
absorbe en el tubo digestivo y alcanza
concentraciones elevadas en la muco-
sa, se estima que su efecto es predomi-
nantemente local. No se han descrito
resistencias primarias a amoxicilina y
sus efectos secundarios son minimos y
relacionados con intolerancia digestiva
o alergia a la penicilina y derivados.

Los macrdlidos, pese a tener buena
actividad antibacteriana in vitro, son
poco efectivos in vivo por alcanzar una
escasa concentraciéon en la mucosa gas-
trica y poca estabilidad en medio 4cido.
Sin embargo, claritromicina constituye
una excepcion, al soportar la acidez del
medio gastrico y tener la concentracién
inhibitoria mas baja que el resto de far-
macos de este grupo. Existen cepas de
Hp resistentes a claritromicina (1-5%),
aunque es probable que esta tasa se esté
incrementando con rapidez. Los princi-
pales efectos secundarios que provoca
son nduseas, molestias epigdstricas y
sabor metdlico en la boca.

Los inhibidores de la bomba de pro-
tones utilizados (omeprazol, lansopra-
zol y pantoprazol) tienen una débil
actividad intrinseca in vitro frente a
Hp. Su principal ventaja radica en ele-
var el pH géstrico, con lo que se logra
una mayor estabilidad y eficacia para
los antibidticos. Debe recordarse que
los tratamientos con estos farmacos,
por su efecto intrinseco sobre la bacte-
ria —aunque débil— pueden provocar
falsos negativos en las pruebas diag-
nosticas de infeccidn.

En la actualidad se utiliza una tera-
péutica multiple (tres o cuatro farma-
cos) en la erradicacién de la infeccion.
Con la monoterapia o con la asocia-
cién de dos farmacos se logran tasas
de eficacia bajas y, ademds, se poten-
cia la aparicion de resistencias frente a
algunos antibidticos. Las pautas mds
utilizadas en la actualidad se refieren
en la tabla I.

Reinfeccion y verificacion

de la efectividad del tratamiento

La tasa de reinfeccion de los pacientes
que han sido sometidos a tratamiento
de erradicacion varia en dependencia
del area geografica. Para los paises
occidentales europeos o de América

Extensa y profunda tlcera
a penetrante en higado

del norte se estima en torno a 1%
anual.

Una cuestién debatida es si debe
comprobarse siempre la erradicaciéon
de la infeccién tras completar el curso
de tratamiento. La elevada tasa de
efectividad lograda con el tratamien-
to actual podria justificar la no com-
probacién de la erradicacién, puesto
que el margen de error puede consi-
derarse bajo y de este modo se logra-
ria un importante ahorro econémico.
Sin embargo, existen situaciones en
las que resulta ineludible la compro-
bacion de que el tratamiento ha sido
efectivo como, por ejemplo, en un
paciente que ha presentado una
hemorragia digestiva. En este caso,
es imprescindible confirmar que la
bacteria ha sido erradicada antes de
suspender la medicacién antisecreto-
ra, ya que un fallo en el tratamiento
antimicrobiano podria desencadenar
una nueva hemorragia, con el consi-
guiente riesgo para el paciente. Por
ello, en nuestro medio, la practica
habitual es la confirmacidén de la
erradicacién en todos los pacientes
que han sido tratados. En el caso de
los enfermos con UD puede hacerse
por un método no invasivo, como es
el test del aliento con urea -3C. En la
UG, aprovechando que debe realizar-
se una endoscopia de control al mes
de finalizar el tratamiento para com-
probar la completa cicatrizacién del
ulcus, puede hacerse con un test rapi-
do de ureasa y estudio histolégico de
las biopsias.
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Cuando se comprueba que un tratamiento erradicador ha
fracasado, debe realizarse un nuevo intento terapéutico,
sustituyendo uno de los antibiéticos o administrando una
terapia cuddruple. En el caso de que se produzca un nuevo
fracaso, deberd practicarse nueva endoscopia con toma de
biopsias para cultivo de Hp y realizar un estudio de la sen-
sibilidad de esa cepa concreta frente a diferentes antibioti-
cos (antibiograma), aunque debe tenerse en cuenta que los
hallazgos de sensibilidad in vitro no son completamente
extrapolables al comportamiento in vivo.

El sintoma guia de la
tlcera péptica es el dolor

epigastrico

Recidivas
La elevada tasa de recidiva de la tlcera péptica, estimada
en el 60-80% anual para la tlcera duodenal y en el 40-60%
anual para la dlcera géstrica, motivé el disefio de trata-
mientos de «mantenimiento» que, mediante la administra-
cién continuada de un farmaco antisecretor, lograban dis-
minuir la incidencia de recidivas de forma significativa,
hasta unos porcentajes del 15-20% anual. Sin embargo,
esta forma de enfocar el problema presentaba el inconve-
niente de ser molesta para el paciente y presentar un eleva-
do coste econdémico. En el momento actual se dispone de
abundante evidencia cientifica que confirma que la erradi-
cacion de la enfermedad logra disminuir la tasa anual de
recidivas a valores inferiores al 10% y es el tratamiento
mds coste/efectivo.

Entre los factores que influyen en la recidiva de esta
enfermedad, aparte de Hp, cabe destacar el consumo de
AINE y el habito de fumar. [
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La higiena bucal s
la mejor pliagla contra
ko3 problamas de encias

la seumulacion de place
bacieriana en la cavicad
oucal puede originar Ln cua-
dro 4= ginghitls (inflana-
cidn de las anclas), v &sla a
&L wer puade deqenerEr en
periedontiiis {etectacion del
ligameonta poriodonta ). La
forma mas eficaz e preva-
nir agias patologlas es tan
slriple Gorrd pracicar Une
[ e sl Joecusdd,

Les siguisntes recomen-
daciones conlnbiuyen & rne-
jorar la salud dental:

—Vigita 4 1o chentista @l rme-
Aos dos vocos al anoc.

—Emplas un dertifrico con
Agoimos quo combstan la pla-
i hactariana para  lograr
Jna limpleza mds eflaaz.

Hay qua limpiar toda la
cavidad bucal en cada cepi-
i, 10 s Jos dierilew:

*En la lengua se acu-
mula cuatro vecas mas
placa baclariana qua &n
e dienles, pe o gue
larmibign debe ser gop)-
| ad=.

* Ez muy impertarte dar
un sLave Mazaja sobra
laz anclas conal caplllo
da dientes,

— La linma Blanc-A-Meacl
axté recnmendada por ns
denistas de mayor presfigio
a nivel mundial v la eficacia
de sus farmulss estd avala-
da por urerases estudios
ol g,

— La farmula ewclusiva
“Prolecoidn encias”, disarie
dr. por 2l equips de imestige-
cion 42 Blerd-n-Med, cortic-
nc lactaie de zine. Este prin
cipio active ha demoetrada
gran eficacla ne sobs an |y
glirnirEcicn e |8 placy -
terana. sino tambien en evi-
tar su reparacion.




