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Las ulcera pépticas son defectos focales de la mucosa gastrica o duodenal que penetran hasta la
submucosa o mas profundamente. Su origen es un desequilibrio entre el acido pépticoy los
mecanismos de defensa de la mucosa. Pueden ser agudas o crénicas, y representan una de las
patologias digestivas mas relevantes en la practica clinica.

GUIA CLINICA COMPLETA



Epidemiologia

La enfermedad ulcerosa péptica sigue siendo un diagndstico frecuente, aunque el panorama
epidemioldgico ha cambiado significativamente en las Ultimas décadas.

Factores Beneficiosos

| prevalencia de H. pylori
Mejor tratamiento médico

Manejo ambulatorio mas eficaz

Lo que NO ha disminuido

Las cirugias de urgencia y la mortalidad no han
disminuido en la misma proporcion. Aumentan
las hospitalizaciones y muertes por hemorragia
y perforacion en adultos mayores.

e 7T uso de AINEsy aspirina en poblacion
envejecida

e Persistencia de H. pylori en ciertos grupos

e Mayor comorbilidad en pacientes mayores

Factores Adversos

e T usode AINEs y aspirina

e Poblaciéon envejecida

e Mayor riesgo de complicaciones graves



Etiologia y Fisiopatologia

La mayoria de las Ulceras se deben a Helicobacter pylori, AINEs o ambos. Independientemente de la
causa, la via final comun es la lesién acidopéptica de la barrera mucosa gastroduodenal.

"Sin acido no hay ulcera" — principio fundamental de la fisiopatologia ulcerosa péptica.
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Helicobacter pylori RINES Erradicacion / Suspension
Produce ulceras mediante dos Producen dafio ulceroso por Erradicar H. pylori o suspender
mecanismos principales: dos vias: AINEs es clave para:
e Hipersecrecion de acido e Dafio directo a la mucosa e Curacién completa
gastrico gastrica e Prevencién de recurrencias
e Deterioro de las defensas e Inhibicién de e Prevencién de
mucosas prostaglandinas — complicaciones
disminuyen defensas
mucosas
Otras causas menos frecuentes
Sindrome de Hiperfuncion / Mastocitosis Traumatismosy
Zollinger-Ellison hiperplasia de sistémica quemaduras
(gastrinoma) células G
Estrés fisiologico intenso Tabaquismo, alcohol y cocaina

/\ Mas del 90% de complicaciones graves en EE. UU. se relacionan con H. pylori, AINEs o
tabaco. Ademas, Helicobacter tiene un rol etiologico importante en el linfoma gastrico.

Indicaciones para el diagnostico y tratamiento
de Helicobacter pylori
Establecidas

+ Enfermedad ulcerosa péptica activa (tilcera gdstrica o
duodenal)
Antecedente confirmado de enfermedad por tlcera péptica
(sin tratamiento previo para H. pylori)
Linfoma de tejido linfoide relacionado con la mucosa
gastrica (baja malignidad)
Después de reseccion endoscopica de cincer géstrico
temprano
Dispepsia no estudiada (segiin la prevalencia de H. pylori)
Controversial

* Dispepsia no ulcerosa

* Enfermedad por reflujo gastroesofigico

* Personas que usan NSAID

* Anemia ferropriva inexplicable

* Poblaciones con riesgo alto de cincer géstrico



Clasificacion de Johnson

La clasificacién de Johnson categoriza las Ulceras gastricas segun su localizacion y el nivel de secrecion

acida asociada, lo que tiene implicaciones diagndsticas y terapéuticas importantes.

Tipo|

La mas frecuente. Incisura angularis
en curvatura menor. Acido normal o
disminuido.

Tipo I

Ubicacion prepil6rica, proximal al
piloro. Acido normal o aumentado.

Tipo V

Inducida por farmacos. Puede aparecer
en cualquier parte del estomago.
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Hipersecrecion de acido
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Inducida por NSAID

2 Tipo i

Asociada a Ulcera duodenal activa o
previa. Cuerpo + antro. Acido normal o
3 aumentado.

i} Tipo IV

Alta curvatura menor / unién
gastroesofagica. Acido normal o
5 disminuido.

Los pacientes que toman NSAID o acido acetilsalicilico
necesitan la administracion simultanea de un farmaco supresor
del acido si existe cualesquiera de los factores siguientes

* Edad mayor de 60 afos

* Antecedente de enfermedad acidopéptica

* Consumo concurrente de esteroides

* Uso concurrente de anticoagulante

* Dosis alta de NSAID o dcido acetilsalicilico



Manifestaciones Clinicas y Diagnostico

Sintoma principal Diagnostico
El sintoma cardinal es el dolor abdominal En pacientes jévenes con sintomas tipicos
epigastrico, de tipo urente y sin irradiacién. Su puede iniciarse tratamiento empirico con IBP.
relacion con la comida orienta al tipo de ulcera: Se indica endoscopia digestiva alta en:
. . e Pacientes mayores de 45 afos
Ulcera Ulcera Gastrica e Presencia de sintomas de alarma
Duodenal

Dolor durante la , , . :
Una vez confirmada la Ulcera, investigar causas:

Dolor 2-3 horas ingesta. Menos
después de frecuente por la * Helicobacter pylori
comery noche. e Uso de AINEs
nocturno. e Gastrinoma
Frecuentemente b

. e Cancer
despierta al
paciente.

(@ Las ulceras gastricas siempre deben
biopsiarse para descartar malignidad
y evaluar infeccion por H. pylori.

Otros sintomas: nduseas, distensidon abdominal,
pérdida de peso, anemia y sangre oculta en

heces.
8o+ 2-3h 90%
Aiios Post-ingesta Complicaciones
Edad a partir de la cual se indica Intervalo tipico del dolor en Relacionadas con H. pylori,
endoscopia de forma Ulcera duodenal AINEs o tabaco

sistematica



Las principales complicaciones de la enfermedad ulcerosa péptica son la hemorragia (la mas
frecuente y principal causa de muerte), la perforacion y la obstruccion pildrica.

¢ Hemorragia Digestiva ' perforacion 2z Obstruccion Pilorica
Causa mas comun de Se presenta como Poco frecuente. Asociada a
complicacién. Presentacion abdomen agudo con inicio enfermedad duodenal o
con melena, hematemesis o subito de dolor muy prepilorica. Vémitos no
ambas. El 75% cesa con intenso. Evoluciona de biliosos, alcalosis
tratamiento conservador; el peritonitis quimica a metabdlica, pérdida de
25% restante concentra infecciosa. Requiere peso y signo de sucusion.
toda la mortalidad. manejo quirdrgico urgente

en la mayoria de los casos.

Hemorragia: factores de riesgo de mala Perforacion: manejo urgente
evolucion . o o
e Reposicion de liquidos (pérdida al tercer
e Shock hemodinamico al ingreso espacio)
e Hematemesis activa e Antibidticos de amplio espectro
e Necesidad de multiples transfusiones e Analgesia adecuada
e Sangrado activo o vaso visible en endoscopia e Resolucion quirurgica urgente
e Ulceras en pared posterior del duodeno o ¢ Manejo conservador solo en perforacién

curvatura menor sellada confirmada



Tratamiento Médico

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) son la base del tratamiento médico para la

enfermedad ulcerosa péptica. También son eficaces
H2 y sucralfato.

EME

Pacientes hospitalizados

Deben recibir IBP en goteo intravenoso
continuo. Al alta, considerar IBP de por vida salvo
que se elimine la causa o se realice intervencion
quirdrgica definitiva.

S
Pacientes que requieren AINES

Quienes necesiten AINEs o aspirina para otras
enfermedades siempre deben tomar IBP
concomitantes o dosis altas de antagonistas H2.

dosis elevadas de antagonistas de los receptores

=
Modificacion de habitos

Suspender consumo de tabaco, evitar alcohol y
AINEs (incluido acido acetilsalicilico). Medidas
fundamentales para la curacion y prevencion de
recurrencias.

Erradicacion de H. pylori

Si se comprueba infeccién por H. pylori, se debe
tratar con uno o varios de los tratamientos
aceptados de erradicacion. Es clave para la
curacion definitiva.

© Laerradicacion de H. pyloriy la suspension de AINEs son las medidas mas importantes para

lograr la curacidon completa y prevenir recurrencias y complicaciones.

Regimenes terapéuticos para Helicobacter pylori
FARMACO/DOSIS/FRECUENCIA DURACION

PPI + claritromicina 500 mg ¢/12 h + amoxicilina  10-14 dias
1 000 mg ¢/12 h

PPI + claritromicina 500 mg ¢/12 h + metronidazol = 10-14 dias
500 mg ¢/12h

PPI + amoxicilina 1 000 mg ¢/12 h, luego 5 dias

PPI + claritromicina 500 mg ¢/12 + tinidazol 5 dias

500 mg ¢/12 h
Regimenes de rescate para pacientes en los que falla alguno de
los tratamientos previos:

Subsalicilato de bismuto 525 mg ¢/6 h + 10-14 dias
metronidazol 250 mg c/6 h + tetraciclina 500
mg ¢/6 h + PPI

PPI + amoxicilina 1 000 mg ¢/12 h +
levofloxacina 500 mg c/dia

10 dias



Tratamiento Quirirgico

Aunque la hemorragia es la principal causa de muerte, actualmente la mayoria de los pacientes no
requiere cirugia gracias al tratamiento endoscépico y farmacolégico. Los pacientes que llegan a
cirugia son mas graves, con mayor riesgo y peores resultados.

Cirugia precoz en pacientes de alto riesgo

e Mayores de 60 afios

e Pacientes en shock

e Alta necesidad transfusional
e Hemorragia recurrente

e Ulceras grandes (>2 cm)

Ulcera Duodenal Sangrante

Sutura del vaso sangrante +
vagotomia + drenaje. En
inestables: solo ligadura. En
estables: puede afiadirse
vagotomia o reseccién
(Billroth 11).

2

Ulcera Gastrica Sangrante

Reseccion gastrica distal que
incluya la Ulcera (tratamiento
preferido). Alternativas:
vagotomia + drenaje con
suturay biopsia, o solo
sutura en alto riesgo.

e Lesiones de alto riesgo (erosién de arterias
importantes)

® Lamortalidad quirdrgica es alta,
cercana al 20%.

3

Ulcera Perforada

Duodenal: cierre simple con
parche + vagotomia. Gastrica:
reseccion distal en estables;
cierre + biopsia en otros.
Siempre biopsiar si no se
reseca.

Obstruccion pilorica: manejo quirdrgico

El tratamiento quirdrgico de eleccién es la vagotomia asociada a antrectomia. Alternativas:
vagotomia + gastroyeyunoanastomosis (también realizable por laparoscopia). Es fundamental
descartar cancer gastrico, pancredtico o duodenal en todos los casos.

Descompresion

Dilatacidn

Girugia
El manejo escalonado de la obstruccién pilérica comienza con medidas conservadoras y avanza hacia
la intervencién definitiva cuando el componente inflamatorio no es reversible.

Opciones quiriirgicas para el tratamiento
de la enfermedad ulcerosa duodenal y géstrica

INDICACION | DUODENAL GASTRICA
Sangrado | 1. Sutura hemostitica® 1. Sutura hemostitica y
biopsia®
2. Sutura hemostdtica, 2. Sutura hemostitica,
V+D biopsia, V+D
[3.V+A | 3. Gastrectomia distal®
Perforacion | 1. Parche* 1. Biopsia y parche®
2. Parche, HSV 2. Escisién en cuna, V + D
3. Parche, V+D 3.G distal®
Obstruccién | 1. HSV + GJ 1. Biopsia; HSV + GJ
2.V+A 2. Gastrectomia distal”
No tratada/ | 1. HSV* 1. HSV y escision en cuiia

no cicatriza 2. V+D
3.V+A

2. Gastrectomia distal

“ A menos que el paciente esté en choque o moribundo, se debe valorar un
procedimiento definitivo.

L i irdrgi el paciente con riesgo bajo.

G, gastroyey is: HSV, lectiva; V + A, va-
gotomia y antrectomia; V + D, vagotomia y drenaje.




Sindrome de Zollinger-Ellison

El sindrome de Zollinger-Ellison se produce por un tumor neuroendocrino (gastrinoma), localizado
en pancreas o duodeno, que secreta grandes cantidades de gastrina sin control, generando
hipersecrecién acida marcada y Ulceras pépticas.

Tipos de enfermedad Manifestaciones clinicas
. e Dolor epigastrico
ESI]ﬂI'ﬂdIGa Asociada a e Reflujo gastroesofagico
(80%) MEN1 (20%0) _
e Diarrea
Tumor dnico. Enfermedad e Mas del 90% presenta Ulceras pépticas
Alta posibilidad hereditaria.
de curacién Tumores Sospechar cuando:
quirurgica. multiples. Rara

o Ulceras atipicas (distales, yeyuno o
vez curable con

. multiples)
cirugia.

 Ulceras recurrentes o resistentes al
tratamiento

Entre el 50-60% de los gastrinomas e Asociacion con diarrea o hipercalcemia

son malignos. Muchos pacientes ya e Complicaciones (sangrado, perforacion)
tienen metastasis al diagnostico

(ganglios, higado). La probabilidad de

metastasis aumenta con el tamafio del

tumor.

A 4
Diagnéstico inicial Prueha de secretina

Todos los pacientes tienen gastrina elevada. Lo  Se administra secretina: si la gastrina aumenta
caracteristico: hipergastrinemia + alta secrecién significativamente — diagndstico de gastrinoma

acida (BAO elevado). Suspender antisecretores confirmado. Medir calcio y PTH para descartar
antes de medir gastrina. MEN1.

it &

Localizacion del tumor Tratamiento

Ecografia, TAC, RM para tumores grandes. Altas dosis de IBP para control sintomatico. En
Ecografia endoscépica (mas sensible). gastrinoma esporadico: reseccion con intencion
Gammagrafia con octredtido: estudio mas curativa. En MEN1: cirugia controvertida por

importante (alta sensibilidad y especificidad). tumores multiples.
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Resumen y Puntos CGlave

Fisiopatologia central

Sin &cido no hay Ulcera. H. pyloriy AINEs son
las causas del 90% de los casos.

AN

complicacion mas grave

Hemorragia digestiva alta: 75% cesa con
tratamiento conservador; el 25% restante
concentra toda la mortalidad.

4
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Cirugia
Reservada para complicaciones no

controladas. Mortalidad quirdrgica ~20%. La
cirugia programada supera a la de urgencia.

Q

Diagnéstico clave

Endoscopia en mayores de 45 afios o con
sintomas de alarma. Biopsiar siempre las
Ulceras gastricas.

&

Tratamiento médico

IBP como base. Erradicar H. pylori.
Suspender AINEs. Modificar habitos (tabaco,
alcohol).

Zollinger-Ellison

Gastrinoma secretor de gastrina.
Gammagrafia con octredétido es el estudio
mas importante. IBP a altas dosis + cirugia en
esporadico.

La enfermedad ulcerosa péptica es una patologia tratable y prevenible. La identificacién y

eliminacion de la causa —H. pylori o AINEs— junto con el uso adecuado de IBP, son los pilares que

han transformado su prondstico en las Ultimas décadas.



