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A pesar de que esta guia incluye en su titulo el Sequimiento Farmacoterapéutico de un
problema de salud concreto, esto no debe entenderse como limitar la Atencién
Farmacéutica a una enfermedad.

El paciente es uno, y dividirlo en partes, incluso por patologias, no aportara sino una
vision mutilada de sus necesidades y aspiraciones en salud.

Esta guia tiene como objetivo facilitar la fase de estudio necesaria para realizar
Seguimiento Farmacoterapéutico de un paciente.

La fase de estudio trata de profundizar en los problemas de salud y en los medicamen-
tos que toma el paciente, o sea, un andlisis lo mas completo posible del Estado de
Situacion del paciente a una fecha determinada. De dicho Estado de Situacion se obten-
dran las sospechas de Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM) que el pacien-
te puede estar sufriendo, y a partir de éstos se realizardn sucesivas intervenciones para
intentar resolver los PRM.

Por lo tanto, esta guia lo que pretende es ayudar a que el farmacéutico conozca los
aspectos fundamentales de los problemas de salud y de los medicamentos indicados
para estos problemas de salud, y asi poder realizar intervenciones farmacéuticas de cali-
dad, Gtiles para los pacientes y que faciliten el trabajo al resto de profesionales de la
salud.
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1. CARACTERISTICAS DEL PROBLEMA DE SALUD

1.1. INTRODUCCION

La Ulcera péptica (UP) es una enfermedad heterogénea atribuible a una serie de fac-
tores, que de forma aislada o en combinacién, actian produciendo un desequilibrio
entre los elementos agresivos y defensivos de la mucosa gastroduodenal que conlleva
a la aparicion de lesiones en el estomago y/o en el duodeno.

El término de Ulcera se refiere a la pérdida de sustancia de cualquier parte de la superfi-
cie del cuerpo humano. Asi la Ulcera péptica seria aquella pérdida de sustancia que ocu-
rre en las zonas del aparato digestivo que estan expuestas al acido y pepsina que se

secreta en el estémago.

Estas zonas son el tercio inferior del eséfago, la totalidad del estémago y el duodeno.
Excepcionalmente puede producirse en zonas con mucosa gastrica ectopica, como en
los diverticulos de Meckel. La localizacién mas frecuente de la Glcera péptica es el duo-
deno, seguido del estémago. Esta pérdida de sustancia debe, al menos, afectar a la capa

muscular de la mucosa y no sobrepasar la serosa (figura 1).

Mucosa
Muscular mucosa

Submucosa

Muscular propia

Serosa

En la Glcera duodenal (UD) la accién del acido supondria el
factor agresivo, mientras que en la Ulcera gastrica fracasari-
an los factores defensivos.

Los factores que actan en la integridad de la mucosa son:

e Factores agresivos: acido, pepsina, tabaco, alcohol, acidos
biliares, AINE, isquemia, Helicobacter pylori.

e Factores defensivos: bicarbonato, moco, flujo sanguineo,
prostaglandinas, regeneracion celular, crecimiento celular.

Entre los factores patogénicos mas conocidos estan los
AINE, la infeccién por Helicobacter pylori, las alteraciones del
vaciamiento gastrico y el reflujo biliar duodeno-géstrico.

Figura 1: Diferentes capas
del estomago. La dlcera
péptica afecta, al menos,
la muscular de la mucosa,
y no sobrepasa la muscu-
lar propia

Localizaciones
mas frecuentes de
la Glcera

" Duedens
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Mecanismos patogénicos en la tlcera gdstrica (UG):
Predominan los fallos en los factores defensivos de la mucosa.
- Retraso en el vaciado gastrico
- Reflujo biliar
- Gastritis
- Disminucién de la resistencia de la barrera mucosa
Factores anatomicos
Calidad del moco gastrico
Estabilidad lisosomal
Prostaglandinas

Mecanismos patogénicos en la tlcera duodenal (UD):
Predominan los fallos en los factores agresivos de la mucosa.
- Aumento de la secrecién de acido y pepsina.
- Aumento del nimero de células G antrales.
- Respuesta exagerada en la liberacion de gastrina.
- Liberacién selectiva de la gastrina G-17
- Fallo de los mecanismos de inhibiciéon duodenal de la secrecién del acido.
- Hiperpepsinogenemia.
- Vaciado gastrico rapido
- Alteracién a nivel de los receptores duodenales para el acido.

Clasificacion de las lesiones producidas en la mucosa gastroduodenal:

e |rrelevantes:
Grado [: Petequias y equimosis.
Grado ll: Erosiones

* Relevantes:
Grado IlI: Ulcera gastrica/ duodenal.
Grado IV: Hemorragia digestiva o perforacion gastroduodenal.

1.2. EPIDEMIOLOGIA DE LA ULCERA PEPTICA

Se trata de una enfermedad relativamente frecuente, aproximadamente un 10% de la
poblacién presenta sintomas de una Ulcera péptica (UP) a lo largo de su vida y al menos
un 25% de éstos tienen complicaciones graves, que requieren asistencia hospitalaria en
muchos casos.

La prevalencia en personas infectadas por el Helicobacter pylori es del 10 al 20%.
Actualmente, debido a la mejora en las terapias disponibles, apenas afecta a la esperan-
za de vida de los pacientes, siendo su tasa de mortalidad (debido a las complicaciones)
de 2 a 3 casos por 100.000 habitantes. La Glcera duodenal, como hemos comentado, es
la mas frecuente, apareciendo con mayor frecuencia en varones. Por el contrario no exis-
ten diferencias en la Ulcera gastrica, en lo que al sexo se refiere. La incidencia maxima de



la Ulcera duodenal se produce entre los 55 y los 65 afios, mientras que en el caso de la
gastrica esta incidencia alcanza una meseta a los 25 afios en el varén y a los 45 en la
mujer.

Se calcula que aproximadamente el 50% de la poblacién adulta ,el 20% de nifios meno-
res de diez afios y el 80% de las personas mayores de 70 afios, estan infectados por el
Helicobacter pylori.

El 25% de usuarios de AINE pueden llegar a presentar alguna alteracion.
Entre un 50% y el 80% de las hemorragias digestivas atendidas hospitalariamente pre-
sentan antecedentes de haber utilizado AINE de manera reciente.

1.3. BASES FISIOPATOLOGICAS DE LA ULCERA PEPTICA
1.3.1. Formas mas comunes de tlceras pépticas (UP)

Las tres formas mas comunes de Ulceras pépticas (UP) son: la asociada a la infeccién por
Helicobacter pylori, la causada por AINE y la Glcera por estrés.

1.3.1.1. Ulcera inducida por Helicobacter pylori.

Helicobacter pylori es un bacilo espiral flagelado Gram (-) que se
adquiere principalmente en la infancia , productor de ureasa que se
encuentra en el estémago de cerca del 90 - 95% de los pacientes con
ulcera duodenal (UD) y del 60-80% de aquellos con Ulceras gastricas
(UG), ademas la infeccién por este germen es la mas frecuente a
escala mundial.

En paises desarrollados las tasas de prevalencia varian segin cohorte de nacimiento y
clase social. Asi las tasas de prevalencia tienden a ser mucho mayores ( del 50% al 80%)
en los nacidos antes de 1950, en comparacion con la tasas de los nacidos mas reciente-
mente (menos del 20%) .

En muchos paises en vias de desarrollo la infeccion aln tiene una prevalencia muy alta
(del 80% al 95%), independientemente del periodo de nacimiento.

Existe una alta prevalencia de esta infeccién entre la poblacién, sin embargo no todos
los infectados desarrollaran Ulceras o gastritis, sino que la mayoria pueden estar asinto-
maticos durante toda su vida. Se sabe que Helicobacter pylori sélo puede colonizar el epi-
telio de tipo gastrico. Su capacidad de adhesion a la superficie del epitelio celular le per-
mite quedar situado por debajo de la capa de moco y debido a su actividad ureasa, que
hidroliza la urea y la transforma en amonio, puede crear un microentorno alcalino que
le permite sobrevivir en el estbmago, ademas el 60% de las cepas de Helicobacter pylori
secretan toxinas vacuolizantes.
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Actualmente se ha demostrado que la infecciéon por Helicobacter pylori actia modifi-
cando la secrecién de acido en el estémago. Este microorganismo coloniza preferen-
temente el antro gastrico, donde provoca una disminucién de la concentracién de soma-
tostatina y una disminucién de la poblaciéon de células D (productoras de somatostati-
na). Por este motivo, se pierde el efecto inhibitorio sobre la gastrina, con la consiguien-
te hipergastrinemia que origina un aumento de células parietales y un aumento de la
secrecion acida.

De hecho se ha demostrado que tanto la secrecién acida basal como la estimulada por la
pentagastrina se encuentra aumentada en pacientes con UD e infecciéon por Helicobacter
pylori cuando se compara con pacientes no infectados o con infectados asintomaticos.
AUln no se conoce el mecanismo de transmision de la bacteria, aunque hay dos vias que
son las méas aceptadas:
1. La via oral-oral: a través de la saliva y secreciones del estémago, que es la forma
mas frecuente en Espafia.
2. La via fecal-oral: a través del consumo de agua contaminada con residuos fecales
o alimentos regados con aguas no depuradas.

1.3.1.2. Ulcera inducida por AINE.

Este tipo de lesiones se establecen a consecuencia de la administracion de estos farma-
cos incluso a bajas dosis, a corto, medio y largo plazo, pudiéndose presentar éstas, con
diferentes intensidades estando en relaciéon con la composicion quimica del farmaco y
las condiciones especificas de cada paciente.

Las propiedades fisicoquimicas y el mecanismo de accién de estos farmacos, estan direc-
tamente implicados en la patogenia de las lesiones gastrointestinales, al inhibir la sin-
tesis de prostaglandinas (PG). Las PG tienen un efecto citoprotector de la mucosa gas-
trica ya que aumentan, la secrecién de mucus, la secrecién de bicarbonato, el flujo san-
guineo y la restauracién epitelial. Por tanto, su inhibicion altera los mecanismos de
proteccion y permite que los acidos biliares, la pepsina y el acido clorhidrico ata-
quen a la mucosa.

Las lesiones originadas en la mucosa gastroduodenal se producen por tanto, por un efec-
to téxico local dependiente de las propiedades fisicoquimicas del farmaco, y por un efec-
to toxico sistémico tras la absorcién y activacion hepatica del farmaco, mediado éste por
el mecanismo de accién farmacoldgico que es la inhibicién de la sintesis de PG.

1.3.1.3. Ulcera inducida por estrés.

Se suele dar en pacientes politraumatizados y en grandes quemados, enfermos con
hipertensiéon endocraneal, después de una cirugia muy mutilante, en pacientes con sep-
sis y en aquellos que han sufrido un shock hemorréagico. Aparece también en enfermos
sometidos a ventilacién mecénica y en general en los pacientes ingresados en unidades
de cuidados intensivos con motivo de enfermedades graves.



Estas lesiones son indistinguibles de las anteriores y ademas poseen una incidencia
mucho menor. Los factores psicolégicos son sélo agentes precipitantes

Algunos autores han descrito un tipo de personalidad en el que las personas diagnosti-
cadas de Ulcera, poseen una mayor dificultad para superar las situaciones adversas pero
no esta del todo confirmado.

1.4. COMPLICACIONES POSIBLES

La Ulcera péptica presenta una tendencia espontanea a la cicatrizaciéon, hecho impor-
tante a la hora de evaluar la eficacia de las medidas terapéuticas aplicadas.

Van a sufrir complicaciones alrededor del 35% de los pacientes ulcerosos. Estas compli-
caciones son, por orden de frecuencia: penetracién, hemorragia, perforacién y esteno-
sis del piloro. En general estas complicaciones van a ser mas frecuentes en las Ulceras gas-
tricas, a excepcion de la penetracion que va a ser mas frecuente en la Glcera duodenal.
Por otra parte estas complicaciones van a ser mas frecuentes tanto en los pacientes fuma-
dores como en aquellos consumidores de AINE.

Las complicaciones comprenden:
1.4.1. Penetracion

Se estima que un 15% de las Ulceras gastricas y hasta un 25-50% de las UGlceras duode-
nales penetran en érganos vecinos, como pancreas, via biliar, higado, epiplon gastrohe-
patico y mesocolon. Esta complicacién, debido a que se relaciona con la evolucién de la
enfermedad, ha disminuido con la introduccion de las nuevas estrategias terapéuticas. El
diagndstico es fundamentalmente clinico y se basa en la pérdida del caracter circunscri-
to del dolor y permanece, de manera constante llegando a irradiarse hasta espalda u
otras zonas, segln el 6rgano al que penetre. Por otra parte, ante esta complicacion el
dolor pierde su ritmo diario y estacional, persiste durante temporadas mas prolongadas
y se alivia menos con los alimentos y los antiacidos.

1.4.2. Hemorragia digestiva

Van a sufrir esta complicacion el 25% de los pacientes ulcerosos en algin momento de
su evolucion, siendo a veces su primera manifestacion clinica. Por otra parte la enferme-
dad ulcerosa es la causa de 50% de las hemorragias. Esta complicacién va a ser mas fre-
cuente en pacientes con insuficiencia renal, cirrosis hepatica y sobre todo en aquellos
que consumen AINE.

Entre el 50-80% de los pacientes que ingresan en el hospital con hemorragia digestiva
han tomado recientemente AINE, ademas el riesgo de perforaciéon se multiplica de 4-6
veces.

De hecho, algunos estudios encuentran que hasta un 80% de los pacientes ulcerosos que
presentan hemorragia han consumido previamente AINE o acido acetilsalicilico. El cua-
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dro clinico varia, desde casos de hemorragia oculta que se manifiestan como una ane-
mia hasta casos de hemorragias masivas con vomitos (que se manifiesta en forma de
“posos de café” o deposiciones negras como el alquitrdn, aunque a veces no se obser-
van de un modo directo) y deposiciones hemaéticas, que ponen en peligro la vida del
paciente. Ante hemorragia o sospecha de ella es imprescindible la realizacién de una
endoscopia.

1.4.3. Perforacion

Posiblemente sea la complicacion mas grave de todas, ocurriendo en el 5 - 10% de los
pacientes con Ulcera, siendo en el 33% de los casos la primera manifestacién de la
enfermedad. Se produce cuando una Ulcera en la pared anterior de estémago o duo-
deno penetra y accede dentro de la cavidad abdominal. Esta complicacién va a ser mas
frecuente en varones y aparece con mas frecuencia en las Ulceras de la pared anterior del
duodeno. Se relaciona con el consumo de tabaco, alcohol y sobre todo con el consumo
de AINE. Clinicamente se manifiesta por un intenso dolor epigastrico o en el cuadrante
derecho del abdomen, que se extiende de forma transfixiva (“como una pufalada”)
hasta espalda o hasta el resto de la cavidad abdominal. También puede extenderse hasta
el hombro derecho.

La exploracién del abdomen se caracteriza por la presencia de una contractura limitada
o generalizada de la musculatura de la pared abdominal (abdomen “en tabla”).

La técnica diagnéstica mas especifica es la radiografia simple de abdomen, que refleja la
presencia de gas libre en la cavidad peritoneal. La perforacion, es una urgencia, que
requiere tratamiento quirdrgico precoz.

1.4.4. Obstruccion pilorica

Las Ulceras pépticas causan mas del 80% de las disminuciones del calibre de la vélvula
que permite el paso del estbmago al duodeno (estenosis piléricas). Esto se puede pro-
ducir por la presencia de una Ulcera dentro del canal pilérico o bien en la zona de esté-
mago o duodeno préximo a él. Se produce por la disminucién del calibre de la luz intes-
tinal, en la zona donde esta o estaba la Ulcera, debido a la intensa reacciéon inflamatoria
producida, o bien por la cicatrizacién originada una vez curada.

Esta complicacién afectaba clasicamente al 5% de los pacientes ulcerosos, aunque
actualmente, la presencia de eficaces tratamientos médicos ha hecho disminuir notable-
mente esta complicacion. Suele afectar con mas frecuencia a varones, en general con
una duracién prolongada de la enfermedad. Clinicamente se inicia con la presencia de
sensacion de plenitud gastrica posprandial, nauseas y anorexia. Al avanzar el cuadro apa-
rece el sintoma fundamental de la enfermedad, que es el vomito retencionista, es decir,
vémitos de alimentos ingeridos al menos 6-8 horas antes.



1.5. FACTORES DE RIESGO QUE FACILITAN EL DESARROLLO DE ULCERAS

e Historia ulcerosa previa/ historia de complicaciones previas.
e Utilizaciéon de AINE con:
Dosis altas
Dosis bajas en tratamientos prolongados.
Asociacion de varios AINE
Asociacidn con corticoides
Asociacién con anticoagulantes
e Tratamiento con inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS),
solos o asociados con AINE .
e Edad> 60 afios: a mayor edad mayor riesgo
e Enfermedad concomitante grave: enfermedad cardiovascular
e Pacientes que reciben varios medicamentos.
e Infeccién por Helicobacter pylori

1.5.1. Factores que intervienen en su desarrollo

Factores genéticos

Es posible que exista un componente genético, si bien éste no parece ser determinante
sin la interaccién de los factores ambientales. En todo caso se trataria de una herencia
multifactorial que sumaria su efecto a otros factores de caracter ambiental. Es conocido
que tienen mayor riesgo de Ulcera las personas del grupo sanguineo O, asi como aque-
llas que no secretan sustancias de grupo sanguineo en saliva, jugo gastrico y otros liqui-
dos corporales, si bien es dificil saber si esto se relaciona mas bien con una mayor sus-
ceptibilidad a la infeccion por Helicobacter pylori o realmente supone un mayor riesgo
para el padecimiento de Ulcera péptica

Factores ambientales
Van a ser los factores mas determinantes para el desarrollo de Ulcera péptica.

Infeccién por Helicobacter pylori:

El descubrimiento de esta bacteria por Marshall y Warren en 1982 supuso una auténtica
revolucion de los conceptos etiolégicos que hasta ese momento se tenia sobre la Ulcera
péptica. Esta bacteria tiene la habilidad, en gran parte debido a la capacidad que tiene
de producir ureasa, de sobrevivir en el ambiente acido del estémago, alli donde ningu-
na otra especie bacteriana logra subsistir. Asi se implanta en la capa de moco de la muco-
sa gastrica, permaneciendo alli durante toda la vida sin causar sintomas en la inmensa
mayoria de los casos. La infeccién por Helicobacter pylori es la infeccion mas extendida
en el mundo, estimdndose que en Espafia pueden estar infectados del 50 al 60% de la
poblacion. Sin embargo sélo el 1% de los pacientes infectados van a desarrollar una Ulce-
ra péptica. Hoy en dia se considera a esta bacteria como el agente causal de la inmensa
mayoria de las Glceras por la asociacion casi constante entre su infeccién y la enferme-
dad ulcerosa. Por otra parte la erradicacion de esta bacteria logra casi hacer desaparecer
las recidivas y complicaciones que habian caracterizado clasicamente el curso de la enfer-
medad ulcerosa.
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Consumo de acido acetilsalicilico y de antiinflamatorios no esteroideos:

En Espafa, se estima que unos 4 millones de personas consumen antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) de forma mas o menos regular, nimero que se dispararia aiin mas si
tenemos en cuenta el nimero de pacientes que consumen acido acetilsalicilico de forma
esporadica. Se ha demostrado que estos dos tipos de farmacos son capaces de producir
experimentalmente lesiones en todo el tracto digestivo, pero especialmente en el tracto
digestivo superior. Los AINE lesionan la mucosa gastroduodenal tanto de forma local
como sistémica, estando relacionado esta Ultima via con la inhibicién que estos farma-
cos realizan de la sintesis de prostaglandinas, con la consiguiente interferencia en la inte-
gridad de los mecanismos de defensa de la mucosa gastrica. Se estima que un 60% de
los pacientes tratados de forma habitual con AINE van a tener erosiones en la mucosa
gastrica, un 13% van a presentar ulcus gastrico y un 13% presentaran ulcus duodenal.
Desde otro punto de vista, alrededor de un 5-10% de las lesiones duodenales endoscé-
picamente relevantes y entre un 20-30% de las gastricas van a estar producidas por
AINE. En los Gltimos afios han surgido numerosos estudios que demuestran en humanos
una clara relacion entre el consumo de AINE y la Glcera péptica y muy especialmente con
sus complicaciones mas importantes como la hemorragia y perforacion. También pare-
ce influir en la refractariedad al tratamiento médico o quirdrgico. Por otra parte estos far-
macos son capaces tanto de iniciar nuevas Ulceras, como de agravar las ya existentes (por
ejemplo las provocadas por Helicobacter pylori.). Por todo esto se considera al consumo
de AINE como el segundo factor etioldgico, tras la infeccién por Helicobacter pylori, para
el desarrollo de ulcus gastroduodenal.

Consumo de esteroides:

De forma aislada no se considera el consumo de esteroides como un factor de riesgo
para el padecimiento de ulcus. Si se acepta hoy en dia que estos farmacos pueden poten-
ciar el riesgo de ulceracién y complicaciones que conlleva el uso de AINE, cuando se aso-
cian estos dos grupos de farmacos.

Consumo de tabaco:

Los pacientes fumadores duplican el riesgo de padecer enfermedad ulcerosa. Ademas el
tabaco retrasa la cicatrizacion de las Ulceras, favorece las recidivas, aumenta el riesgo de
complicaciones y aumenta posiblemente la mortalidad asociada a esta enfermedad. Sin
embargo el descubrimiento del Helicobacter pyloriy la posibilidad de realizar tratamien-
to erradicador de esta bacteria ha disminuido el papel patogénico del consumo de taba-
co, de manera que sé6lo contribuiria negativamente a los efectos de otros agentes.

Dieta y alcohol:
Clésicamente dentro de las recomendaciones terapéuticas que se le daban al paciente

con enfermedad ulcerosa se incluia la exclusion de alimentos muy especiados. Sin
embargo no existe evidencia cientifica alguna para soportar esta hipétesis. Tampoco los
consumidores de alcohol presentan UGlcera con mayor frecuencia respecto a los no bebe-
dores.



Factores psiquicos:

El papel de estos factores en la génesis de la Glcera es controvertido. También se habla-
ba clasicamente de una “personalidad ulcerosa” caracterizada por una conducta ambi-
ciosa y agresiva. Sin embargo esta personalidad no se constata en la mayoria de los ulce-
rosos. También se ha considerado clasicamente que las personas sometidas a estrés, o
que no toleraban las situaciones estresantes, tenian mayor riesgo de padecer Ulcera.
Tampoco ningln estudio cientifico ha demostrado esta hipétesis, ni tampoco se ha com-
probado que los ulcerosos tengan mayor grado de estrés que la poblacién control.

Sindromes de hipersecrecion acida:

La asociacion mas frecuente va a ser con el sindrome de Zollinger-Ellison, tumor secre-
tante de gastrina, que produce una estimulaciéon constante de la célula parietal, origi-
nando asi unos valores de secrecién acida gastrica extraordinariamente elevados. El 90-
95% de los portadores de este sindrome van a presentar una Ulcera péptica, casi siem-
pre de localizacién duodenal, aunque pueden presentarse localizaciones atipicas.

Mas infrecuente es la asociacion a la mastocitosis sistémica, enfermedad en la que la
excesiva produccién de histamina por parte de células cebadas secretoras produce una
hipersecreccién acida.

2. INDICADORES DE EFECTIVIDAD
2.1. SINTOMAS Y SIGNOS CARACTERISTICOS

Clésicamente se ha considerado un patrén clinico tipico de la enfermedad ulcerosa, que
consistia en la presencia de ardor, “hambre dolorosa” o molestia epigastrica que apare-
cfa de una a tres horas tras las comidas, periodo en el que los alimentos ya han sido eva-
cuados y por tanto no tamponan la acidez gastrica. También se consideraba tipicamen-
te que la sintomatologia se aliviaba con la nueva ingestién o con la toma de alcalinos.
Los sintomas tipicos son ardor y dolor localizado en el epigastrio, que despierta por la
noche y evoluciona por temporadas. El paciente ulceroso puede tener ademas nauseas,
vomitos, diarrea, estrefiimiento, hinchazén abdominal, alteracion del ritmo intesti-
nal, flatulencia, meteorismo, pirosis, pesadez gastrica, sensaciéon de gases, anorexia,
perdida de peso y anemia.

Es imposible y resulta improcedente tratar de distinguir clinicamente la Glcera gastrica
(UG) de la duodenal (UD). Existen algunos matices irrelevantes, como es la mayor fre-
cuencia del dolor nocturno en la duodenal o la celeridad con la que cede el dolor con la
ingestion pero en la mayoria de los casos resulta dificil distinguirla en base a su sinto-
matologia.

Clésicamente se describen dos tipos de ritmo ulceroso: un ritmo estacional y otro hora-
rio. Durante el dia los enfermos alternan periodos de relativa calma con otros de dolor
insoportable soliendo coincidir con los periodos de hambre.

El brote ulceroso es mas frecuente en el otofio y algo menos en la primavera, tendiendo
espontaneamente a la remisién en 2-2.5 meses, dejando al enfermo casi asintomatico el
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resto del afio. Sin embargo se comprueba que este patrén tipico, clasico de la enferme-
dad ulcerosa se va a presentar sélo en el 50-75% de los casos de Ulcera duodenal, y en
menos del 50% de los casos de Ulcera gastrica.

Los sintomas no siempre dependen de la dosis de AINE o la existencia de Helicobacter
pylori, ni indican necesariamente la presencia de dafio en la mucosa. Se asocia también
a algunas enfermedades crénicas como son la enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC), la insuficiencia renal crénica, la cirrosis hepatica y la artritis reumatoide.

Por otra parte es importante considerar que esta sintomatologia “clasica” también se
puede presentar en otras enfermedades como la enfermedad por reflujo y la dispepsia
funcional. Al explorar al paciente con enfermedad ulcerosa habitualmente no se encuen-
tran datos de interés, salvo que el paciente presente dolor a la palpacién profunda de la
regidon epigastrica.

Por tanto podemos decir que en muchos casos los sintomas con los que se presenta la
enfermedad ulcerosa son inespecificos, por lo que es necesario establecer un diagnésti-
co diferencial con varias entidades, fundamentalmente con la dispepsia funcional, el can-
cer gastrico y la enfermedad por reflujo.

2.2. PARAMETROS CUANTIFICABLES

2.2.1. Diagnéstico

Las pruebas diagndsticas a considerar son:

Helicobacter pylori Pruebas serolégicas.

Prueba del aliento de urea marcada con carbono C".
Endoscépia.

Test rapido de la ureasa.

Radiologia baritada.

AINE Presencia de anemia, determinacion de recuentos, Hb,
VCM y la sideremia.

Test de sangre oculta en heces.

Recuento de hematies marcados con Cr' para estimar
las pérdidas hematicas crénicas y leves en relaciéon con
el uso prolongado de AINE.

Medicién de la actividad de la ciclooxigenasa.

Estudio de los salicilatos séricos.

Niveles séricos de pepsindgeno (Pg) como marcador de
riesgo.

Endoscopia.

Radiologia baritada.




Ante la sospecha de la presencia de una Ulcera gastroduodenal se debe iniciar un pro-
ceso diagnéstico dirigido por un lado a confirmar la presencia de la lesién, pero por otro
lado a descartar la presencia de un tumor como causa de la Ulcera. Es importante saber
si el paciente esta infectado por el Helicobacter pylori, si ha consumido AINE y si ese con-
sumo se ha realizado por una indicacién correcta. Todo ayuda extraordinariamente a la
hora de planificar el tratamiento.

El diagnostico de Helicobacter pylori (segin el Instituto Nacional de la Salud Norte-
Americano) es aconsejado sistematicamente antes de iniciar un tratamiento erradicador.

La sensibilidad y especificidad de los diferentes métodos para la deteccion del
Helicobacter pylori se expresa en la tabla 1.

Tabla 1.- Sensibilidad y especificidad (en %) de diferentes métodos de deteccion para el
Helicobacter pylori.

Sensibilidad (%) Especificidad (%)
Test ureasa 88-95 95-100
Histologia 95-98 98-100
Cultivo 70-95 100
Serologia 85-95 90-95
Test aliento con urea 90-95 90-98

2.2.2. Pruebas diagnésticas mas frecuentes
2.2.2.1. Métodos no invasivos

e Pruebas seroldgicas: consisten en la determinacion en suero de anticuerpos IgG frente
a Helicobacter pylori. Es una técnica barata, sencilla y relativamente sensible y especifica.
® Prueba del aliento de urea marcada con carbono C*, donde se analiza la composi-
cién del aire espirado antes y después fundamentandose en que la presencia de CO2
marcado en el aire espirado nos indica hidrdlisis de la urea y por tanto nos informa de
la presencia de microorganismos productores de ureasa en el estbmago. Se caracteri-
za por ser una prueba segura, con una alta sensibilidad y especificidad, y se considera
la mejor prueba para monitorizar la respuesta al tratamiento. Cuando se quiera com-
probar la curacién de la infeccion por Helicobacter pylori no es necesario que se le prac-
tique una nueva endoscopia para tomar biopsias. Esta prueba debe realizarse al menos
un mes después de finalizar la pauta terapéutica erradicadora. Para evitar falsos nega-
tivos, el paciente no debe tomar inhibidores de la bomba de protones (IBP) ni anti-
biéticos durante los 15 — 20 dias antes de su realizacién y debe llevarse a cabo en ayu-
nas y sin haber fumado en las 8 horas previas.
Pruebas de laboratorio: habitualmente no son necesarias para el diagnédstico de la
Ulcera péptica convencional. S6lo en el caso de que se sospeche un sindrome de
Zollinger-Ellison, estaria indicado realizar una determinacién de gastrinemia basal.

15

7z

’

bre ULCERA PEPTICA

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu



16

’

bre ULCERA PEPTICA

’

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

Como ya se ha comentado es muy importante descartar que el paciente no consuma
AINE ( sobre todo el acido acetilsalicilico), porque muchos pacientes toman estos far-
macos por automedicacién, en los casos mas dudosos se puede solicitar el valor de los
salicilatos en sangre o realizar el test del tromboxano, que permite detectar el consu-
mo de salicilatos en los 5-6 dias anteriores.

2.2.2.2. Métodos invasivos

e Endoscopia, es considerado el método de eleccién para el estudio de la enfermedad

gastroduodenal, consiste en la insercién de un tubo flexible conectado a un video, que
introducido por la boca permiten ver el interior del es6fago, estbmago y duodeno, pre-
senta numerosas ventajas sobre el estudio radiolégico con contraste. La endoscopia
facilita obtener una visualizacion directa de la mucosa gastroduodenal, detectando
lesiones que por su tamafio, localizacién o escasa profundidad podrian no ser detec-
tadas mediante radiologia, proporciona datos precisos acerca de la morfologia, tama-
fio y caracteristicas de los bordes y fondo de la Ulcera, que en el caso de la Glcera gas-
trica contribuye a la diferenciacién con el carcinoma.
Permite, al mismo tiempo, la toma de biopsias para realizar estudios complementarios
como el estudio histolégico de la muestra, cultivo de Helicobacter pylori y realizacion
del test rapido de la ureasa. Ayudando a excluir con mas fiabilidad el cancer (alrede-
dor del 5% de las Glceras malignas van a tener aspecto endoscépico de benignidad).
Por este motivo la Glcera gastrica siempre deben biopsiarse, mientras que en el caso de
las Ulceras duodenales, dado su asociacién excepcional a malignidad, no es necesario
llevar a cabo su biopsia rutinaria.

Test rapido de la ureasa, se basa en la actividad ureasa que
tiene este microorganismo que al hidrolizar a la urea, forma
iones amonios. Se lleva a cabo mediante la introduccién de una
muestra de biopsia gastrica en una solucién o gel que contiene
urea. Si en la muestra esta presente este microorganismo se pro-
duce un cambio de pH y con ello un cambio en la coloracién de
la solucién que pasa del amarillo al rosa. Tiene la ventaja de ser
un método sencillo y rapido, ya que en pocos minutos se puede comprobar el resul-
tado. En aquellos casos en que la densidad de microorganismos es escasa, el cambio
de coloracién es mas lento, razén por la que se debe esperar 24 horas para su lectura
antes de emitir un diagnéstico negativo para infeccion.

Radiologia baritada, permite la localizacion de la lesién con la administracion de bario
para contraste por via oral, identificando las lesiones del tracto digestivo superior, aun-
que lo cierto es que ha perdido vigencia por la amplia disponibilidad y desarrollo de la
endoscopia digestiva. La Ulcera se diagnostica cuando el bario se deposita en el nicho
u orificio ulceroso, apareciendo una imagen que se suma al contorno gastrico o bien
aparece como una mancha suspendida. La radiografia con doble contraste realizada e
interpretada por personal con experiencia puede llegar a tener una sensibilidad del
90% en el estudio de la Ulcera.



Causas que llevan a determinaciones Helicobacter pylori negativas en Ulceras pépticas:

1. En pacientes infectados por Helicobacter pylori puede ser que:
e Las pruebas diagnésticas, no posean una sensibilidad del 100%.
e Distribucién parcheada de la infeccién en la cavidad gastrica.
e Tratamiento previo reciente con bismuto, omeprazol o antibiéticos.

2. En pacientes no infectados por Helicobacter pylori.

En estos la ulcera péptica pudiera ser debido a:

e Ingesta de AINE.

e Edad avanzada, pues con la evolucion de la gastritis aparece una metaplasia intes-
tinal, que no puede ser colonizada por el microorganismo.

e Sindrome de Zollinger-Ellison.

e Enfermedades asociadas como (bronquitis crénica, insuficiencia renal y cirrosis
hepaticas, entre otras), que actlan por mecanismos patégenos distintos a
Helicobacter pylori.

e Otros procesos que se asientan en el duodeno, como la enfermedad de Crohn, lin-
foma, tuberculosis, infeccién por citomegalovirus...

e Neoplasia duodenal ulcerada.

e La infeccién por bacterias distintas a Helicobacter pylori.

3. TERAPEUTICA DE LA ULCERA PEPTICA

Hasta hace poco mas de 10 afios, las bases del tratamiento de la UGlcera péptica eran
exclusivamente fisiopatoldgicas. Como se conocia que la Ulcera se producia por un des-
equilibrio entre los factores agresivos (acido clorhidrico y pepsina) y defensivos (factores
derivados de la propia mucosa) el tratamiento farmacoldgico se basaba en restaurar este
equilibrio, bien reduciendo la secreciéon de acido y pepsina o bien potenciando los fac-
tores defensivos de la mucosa. Con esta estrategia se consiguieron los objetivos pro-
puestos en la mayoria de los casos.

Sin embargo el descubrimiento del Helycobacter pylori proporcioné la posibilidad de
afrontar el tratamiento de la enfermedad ulcerosa desde un punto de vista, no ya fisio-
patolégico sino etiolégico. Sabemos que mas del 90% de las Ulceras duodenales y alre-
dedor del 75% de las géstricas van a estar causadas por Helicobacter pylori. Asi el trata-
miento de esta infeccion permite la curacion definitiva de la enfermedad.

Para las Glceras asociadas al consumo de AINE sigue siendo perfectamente valido el
esquema fisiopatolégico, que ademas permite reducir la aparicion de la lesiéon en pacien-
tes de alto riesgo. Recientemente, la apariciéon de farmacos antiinflamatorios inhibidores
selectivos de la COX-2 podria reducir el riesgo de padecimiento de Ulcera en pacientes
que precisan de estos farmacos.
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Los objetivos del tratamiento van a ser:

-Intentar evitar tabaco, consumo de AINE y el estrés.
-Aliviar la sintomatologia.

-Cicatrizar la dlcera.

-Prevenir la recidiva sintomatica y las complicaciones.
-Controlar la acidez gastrica.

-Aumentar la resistencia de la barrera mucosa.

3.1. TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
3.1.1. Medidas higiénico-dietéticas

¢ Abstenerse de bebidas alcohdlicas, pues en concentraciones elevadas lesionan la barre-
ra mucosa del estbmago y ocasionan gastritis, aunque no existen pruebas que demues-
tren que favorezcan las recidivas, si bien algunos autores han demostrado que su con-
sumo retarda su cicatrizacion.

e Abstenerse de café y té. Tampoco existe evidencia que interfiera en la cicatrizacién,
aunque es un estimulante de la secrecién gastrica, favoreciendo la sintomatologia de
reflujo gastroesofagico. Aliin no se ha demostrado un riesgo aumentado de presentar
enfermedad ulcerosa en los consumidores habituales o excesivos de café. Por esta
razén, e igual que ocurre con el alcohol, no hay evidencia cientifica para impedir el
consumo de café en cantidades moderadas.

e Leche y derivados: A diferencia de lo que se piensa, hay que recordar que el calcio y
las proteinas lacteas estimulan la secrecién de acido y no poseen efector protector.

e El tabaco se ha implicado como factor etiolgico de la Glcera duodenal, retardando la

cicatrizacién y aumentando las recurrencias Este efecto lo realiza a través de diferentes
mecanismos como son: el aumento de la secrecién acida en el estémago, la disminu-
cién de la secrecion pancreatica de bicarbonato, la disminucién de la sintesis de pros-
taglandinas y la estimulacién del reflujo del contenido duodenal hacia el estémago.
El consumo de tabaco debe ser suprimido, o al menos, restringido por debajo de 10
cigarrillos/dia en aquellos pacientes en los que la Ulcera esté asociada al consumo de
AINE. En pacientes con Ulcera asociada al Helicobacter pylori estas recomendaciones no
son necesarias, si bien el consumo de tabaco debe ser siempre limitado por los graves
perjuicios para la salud que acarrea este consumo.

e Abstenerse de farmacos ulcerogénicos ( acido acetilsalicilico, antiinflamatorios, corti-
coides, reserpina y potasio), si fuera necesario su uso, habria que reevaluar periddica-
mente dicha necesidad.

e Establecer una dieta fraccionada con cinco o seis comidas al dia, siendo esta variada y
equilibrada, evitando los alimentos que produzcan molestias. A diferencia de lo que ocu-
rria hace algunos afios, hoy en dia no se recomiendan los regimenes dietéticos rigurosos,
pues no existe evidencia para recomendar ningun tipo de dieta a los pacientes ulcerosos.
Simplemente se deben evitar aquellos alimentos que el paciente sabe por su propia expe-
riencia que le provocan sintomas. Es conveniente hacer comidas frecuentes para evitar la
excesiva distension del antro gastrico, ya que esto puede aumentar la secrecién acida.

e Como analgésico o antigripal usar paracetamol. La toma de AAS y AINE deben evitar-
se en paciente ulcerosos durante el brote agudo. Estos farmacos deben restringirse a



indicaciones adecuadas. Se estima que el 50% de los pacientes que consumen estos
medicamentos, lo hacen de forma injustificada, pudiéndose resolver sus problemas
mediante un simple analgésico.

e Utilizar antiacidos 1 hora después de cada comida.

e Vigilar el color de las heces y acudir a urgencias ante cualquier modificacion pues
puede ser indicio de sufrir una hemorragia digestiva.

e Comunicar cualquier efecto secundario del tratamiento.

e Ante un brote ulceroso no automedicarse salvo con antiacidos para evitar enmascarar
los sintomas.

e Continuar la medicacién aunque el dolor desaparezca, pues aunque desaparezcan los
sintomas es necesaria la cicatrizacion total de la Glcera.

3.2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO: ESTUDIO DE LOS
MEDICAMENTOS QUE TRATAN EL PROBLEMA DE SALUD

Existen numerosos grupos de medicamentos que superan al placebo en conseguir los
dos objetivos primordiales del tratamiento frente a la Glcera, es decir, conseguir la cica-
trizacion de la lesién vy el alivio sintomatico. Alguno de estos medicamentos van mas alla,
permitiendo modificar la historia natural de la enfermedad, en el sentido de que permi-
ten impedir la recidivas.

Las medidas terapéuticas se agrupan en tres grandes apartados:

1. Medidas terapéuticas que reducen la agresividad del medio elevando el pH por
encima de 3, valor denominado PH critico, porque por encima de él, no actda la
pepsina.

2. Medidas terapéuticas que aumentan la resistencia de la barrera mucosa.

3. Medidas terapéuticas de erradicacion si fuese debido a Helicobacter pylori.

3.2.1. Farmacos antiulcerosos
3.2.1.1. Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

Son los antisecretores mas potentes. Actan en el polo apical de las células parietales gés-
tricas (células que se encargan de la produccién del acido gastrico) donde existen unas
enzimas, llamadas H*K*ATPasa, las cuales, consumiendo energia expulsan los hidrogenio-
nes (H*) a la luz gastrica para unirse a los iones cloro y formar asi el acido clorhidrico. La
inhibicion de esta enzima conlleva una fuerte reduccién de la secrecién acida, tanto la
basal como aquella desencadenada por los diferentes estimulos. Asi los inhibidores de la
bomba de protones inhiben irreversiblemente esta enzima, por lo que su efecto antise-
cretor perdura hasta que se sintetizan nuevas enzimas, proceso que dura aproximada-
mente 24 horas. El omeprazol fue el primero de este grupo que se pudo utilizar en la
practica clinica, surgiendo posteriormente los otros: lansoprazol, pantoprazol, rabe-
prazol y Gltimamente el s-enantiémero o isdmero 6ptico del omeprazol, el esomeprazol.

Los IBP son labiles en presencia de pH acido, por ello se administra con recubrimiento
entérico para evitar que sean neutralizados en el estdmago. Se absorben en intestino del-
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gado aproximadamente 3 horas después de su administracion, siendo su biodisponibili-
dad del 35% en la dosis inicial pero aumenta con las siguientes dosis. Su vida media en
plasma es de corta duracién (unos 40 minutos) pero su efecto antisecretor persiste
durante 24 horas. Se metaboliza en el higado exclusivamente por el sistema del citocro-
mo P-450, eliminandose por orina y heces. En pacientes con funcién renal disminuida no
se modifican los niveles plasmaticos, aunque si pueden tener tendencia a acumularse en
pacientes con insuficiencia hepatica. Estos farmacos, a excepcién del esomeprazol estan
provistos de una cubierta entérica para evitar su inactivacion por parte del acido gastri-
co. El esomeprazol se comercializa en presentacion mups, no requiriendo cubierta enté-
rica, por lo que puede administrarse a los pacientes a través de una sonda nasogastrica.
Podemos decir que los IBP van a ser mas rapidos y eficaces que los antagonistas de los
H: (Anti Hz) en lo que se refiere al control sintomatico y cicatrizaciéon de la Glcera. A las
4 semanas de tratamiento con IBP van a cicatrizar el 92-96% de las Ulceras duodenales
y el 80-85% de las Ulceras gastricas. Cuando se amplia el tratamiento hasta las 8 sema-
nas se consigue la cicatrizacién de mas del 95% de las lesiones ulcerosas, independien-
temente de la localizacién. Es importante considerar, que esta rapidez y eficacia en la
cicatrizacién no va a suponer una modificacion de la historia natural de la enfermedad,
por lo que se requiere un tratamiento de mantenimiento para evitar las recidivas. El por-
centaje de recidivas al suspender la medicacién va a ser similar al de los Anti Hz. La admi-
nistracion de estos farmacos no se relaciona con la aparicién de efectos secundarios rele-
vantes, si bien en los tratamientos a largo plazo, donde es muy importante la seguridad,
no se dispone de la experiencia tan grande como con los Anti Hz para poder afirmarla.

Por otro lado, en pacientes que han presentando Ulcera asociada al consumo de AINE y
que precisan continuar su consumo, los IBP van a ser mas eficaces que los antiH2 para
conseguir la cicatrizacién. En estos casos el tratamiento debe extenderse hasta las 12
semanas. A la hora de prevenir las lesiones inducidas por AINE, estos farmacos, a la mitad
de dosis que en la fase aguda, son igual de eficaces que el misoprostol.

Finalmente, es importante considerar que estos farmacos, per se, son capaces de inhibir
el crecimiento del Helicobacter pylori. Sin embargo, usados en monoterapia, son sélo
capaces de erradicar la bacteria en un 10-15% de los casos. Como se vera mas tarde
estos farmacos forman parte de las pautas habituales de erradicacién de esta bacteria.

La dosis de administraciéon varia dependiendo del tipo de IBP, y son: omeprazol 20
mg/dia, pantoprazol 40 mg/dia, lansoprazol 30 mg/dia, rabeprazol 20 mg/dia, esome-
prazol 20 mg/dia.

Efectos colaterales.

Son poco frecuentes. Los mas comunes son nauseas, vomitos, dolor abdominal, diarre-
as y cefaleas.

Interacciones farmacolégicas.

Al metabolizarse a través del citocromo P-450 puede prolongar la eliminacién de otros
farmacos que se eliminan por oxidaciéon hepatica (como por ejemplo diazepan, fenitoi-
na, warfarina.), por lo que habra que tenerse en cuenta. El pantoprazol es el que pre-
senta tedricamente un menor nimero de interacciones.




Farmaco Indicacion Posologia oral Efectos secundarios Interacciones
Aumentando los niveles
Tratamiento de la 20mg/d Gastralgias plasmaticos de:
U. duodenal activa Cefaleas Diazepam
Nauseas Anticoagulantes
Mantenimiento de 20mg/d Diarreas Fenitoina
U. duodenal Flatulencia Carbamazepina
Omeprazol Dispepsia Digoxina
Tratamiento de la 40mg/d Dolor abdominal Ciclosporina
U. géstrica activa Mareos Macrélidos
Vémitos Disminuye los niveles
Mantenimiento de | 20-40mg/d Astenia plasmaticos de:
U. gastrica Elevacion de transaminasas Cianocobalina
Ketoconazol
Tratamiento de la 15mg/d
U. duodenal activa Aumenta el efecto de:
Diazepam
Mantenimiento de 15mg/d Diarrea Teofilina
U. duodenal Estrefiimiento Fenitoina
Lansoprazol Cefalea Estrgenos
Tratamiento de la 30mg/d Erupciones exanteméticas
U. géstrica activa Los antiacidos hacen
disminuir el efecto
Mantenimiento de | 15-30mg/d del Lansoprazol.
U. gastrica
Tratamiento de la 20mg/d
U. duodenal activa
Cefalea
Mantenimiento de 20mg/d Diarrea Aumenta el efecto de:
U. duodenal Nauseas Warfarina
Rabeprazol Rinitis Fenitoina
Tratamiento de la 20-40mg/d Dolor abdominal Teofilina
U. géstrica activa Astenia Ciclosporina
Flatulencia Diazepam
Mantenimiento de | 20-40mg/d
U. gastrica
Tratamiento de la 40mg/d Digestivas: Dermatol6gicas:
U. duodenal activa Nauseas Erupciones cutaneas
Diarrea Prurito
Mantenimiento de 20mg/d Dolor abdominal Fiebre Disminuye los niveles
U. duodenal Flatulencia . plasmaticos de:
Pantoprazol Metabodlicas:
Tratamiento de la 40mg/d . Edemas Cianocobalina
U. géstrica activa Neurologicas: Ketoconazol
Cefalea Oculares:
Mantenimiento de | 40mg/d Vértigo Vision borrosa
U. géstrica Depresion
Tratamiento de la 20mg/12h Disminuye los niveles
U. duodenal activa plasmaticos de:
Cefaleas Ketoconazol
Mantenimiento de | 20mg/12h Diarrea Itraconazol
U. duodenal Nauseas
Esomeprazol Flatulencias Aumenta el efecto de:
Tratamiento de la 20mg/12h Dolor abdominal Diazepam
U. gastrica activa Estrefiimiento Citalopram
Xerostomia Clomipramina
Mantenimiento de | 20mg/12h Fenitoina

U. gastrica

21

7’

’

to Farmacoterapéutico sobre ULCERA PEPTICA

imien

Guia de Segu



22

’

’

bre ULCERA PEPTICA

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

3.2.1.2. Antagonistas de los receptores H: (anti-H:)

Dentro de este grupo tenemos: ranitidina, famotidina, cimetidina, nizatidina y roxa-
tidina. ActGan bloqueando los receptores H2 de las células parietales, provocando una
inhibicion de la secrecién acida, con lo cual se reduce el volumen total de secrecién y
las concentraciones de hidrogeniones, acelerando la cicatrizacién de las Glceras. A largo
plazo, reducen también la incidencia de recaidas y las molestias en caso de reflujo gas-
troesofagico y disminuyen la incidencia de hemorragias en situaciones de riesgo. Se
deben de administrar de noche cuando la secrecion de histamina es mas elevada.

El efecto antisecretor persiste de 10 a 12 horas en el caso de la ranitidina y de 10 a 16
horas en el caso de la famotidina. Se eliminan fundamentalmente por el rifién, por lo que
debe tenerse en cuenta en pacientes con insuficiencia renal, ya que en estos casos dis-
minuye el aclaramiento plasmatico del farmaco y prolonga su vida media.

La dosis a la que se administran los diferentes anti-H: son: ranitidina 300 mg/dia, famo-
tidina 40mg/dia, cimetidina 800 mg/dia, nizatidina 300mg /dia.

La ranitidina alcanza un porcentaje de cicatrizacion del 60% a las 2 semanas, mientras
que la famotidina (que es de 8-10 veces mas potente que la ranitidina) alcanza una cica-
trizacion en el 80% de los casos a las cuatro semanas. De todos ellos la cimetidina es el
menos potente y presenta mas efectos adversos e interacciones.

Utilizados en dosis de mantenimiento (la mitad de la dosis utilizada durante la fase
aguda) ofrecen una proteccién similar, reduciendo el porcentaje de recidivas a los 12
meses al 25%. Esto farmacos son inferiores a los IBP y misoprostol para cicatrizar la Ulce-
ra asociada a AINE. Todos ellos son eficaces para prevenir la Ulcera duodenal asociada a
AINE, pero no son eficaces para prevenir la gastrica asociada, a excepcién de la famoti-
dina a dosis dobles.

FAMOTIDINA > RANITIDINA >> CIMETIDINA
(4 semanas) (2 semanas)

Generalmente los efectos colaterales son poco frecuentes y reversibles con la suspensién
del tratamiento. Pueden producirse: diarreas, nauseas, vomitos, dolor abdominal, dis-
tension abdominal, flatulencia, mareos..., en ancianos suelen llegar a producir confusion.
La cimetidina puede producir ginecomastia e impotencia al interferir con los receptores
androgénicos. Pueden producir una elevacién de las transaminasas hepaticas que gene-
ralmente se corrigen con la interrupcién del tratamiento.

La ranitidina y la cimetidina pueden producir alteracién del metabolismo de otros farma-
cos que utilicen la via del citocromo P-450 (diazepan, warfarina...) , mientras que la famo-
tidina y la nizatidina no produce este tipo de interacciéon. Todos ellos pueden alterar el
efecto de aquellos medicamentos cuya eficacia dependa del pH acido del estémago.



Eliminacion:
Absorcion: | Vida media Ajuste de dosis
Biodisponibilidad (h) en insuficiencia renal
Farmaco | Indicacion | Posologia (%) Aclaramiento Efectos Interacciones
oral Tmax (h) renal (%) | CICr secundarios
Vd (L/kg) Oral  [mL/min Dosis
Ulcera | 400mg/12 h
duodenal o |800mg/noche
gastrica activa
Ulcera  [400mg/noche
duodenal o 30-80 1523 <15 | 200mg/12h |Gastrointestinales:
Cimetidina| géstrica de 12 15-30 | 200mg/8h Diarrea
mantenimiento 0.8-1.2 40 30-50 | 200mg/6h | Constipacion
Nauseas
Sindrome de | 2g/dia Sequedad de
Zollinger- boca
Ellison Anorexia
Ulcera | 150mg/12h
duodenal o |{300mg/noche Sobre todo
gastrica activa para la
, cimetidina
Ulcera  [150mg/noche porque es el
Ranitidina | duodenal o 30-88 1.6-24 <50 | v.0150mg/d | S.Nervioso que mas se
gastrica de 13 Central: une al Cit
mantenimiento 1.2-19 27 Confusion P450
Dolor de cabeza | aumentando
Sindrome de | 150mg/8h Mareo los niveles
Zollinger- | max6 g/d Somnolencia | plasmaticos
Ellison Cansancio de:
Ulcera 20mg/12h Fenitoina
duodenal o | 40mg/noche Nifedipino
gastrica activa Teofilina
, Warfarina
Ulcera 20mg/noche Benzodiazepinas
duodenal o 37-45 2.5-4 <30 | 50% dosis |Dermatoldgicas: | Carbamazepina
Famotidina| gastrica de 1-3.5 Rash Propanolol
mantenimiento 1.1-14 50-80 Quinidina
Antidepresivos
Sindrome de |  20mg/6h triciclicos
Zollinger- (max Verapamilo
Ellison 800mg/d)
Ulcera | 150mg/12h Ulcera activa: | Raramente:
duodenal o |{300mg/noche 150mg/48h | Ginecomastia
gastrica activa Mantenimiento:|  Impotencia
. 75-100 1.1-1.6 <20 | 150mg/72h
Nizatidina|  Ulcera  |150mg/noche 13 20-50 | Ulcera activa:
duodenal o 1.2-1.6 22 150mg/24h
gastrica de Mantenimiento:
mantenimiento 150mg/48h
Ulcera 75mg/12h
duodenal o |150mg/noche 80-90 6 >75 | 75mg/12h
gastrica activa 3 30-75 |75-100mg/24h
Roxatidina| 1.7-3.2 95 15-30 | 75mg/24h
Ulcera 75mg/noche 515 | 40mg/24h
duodenal o
gastrica de

mantenimiento
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3.2.1.3. Antiacidos

Los antidcidos neutralizan el acido clorhidrico del estdmago, a pesar de no ser gastro-
protectores, sus beneficios para el tratamiento de las ulceras pépticas (UP) radican en la
disminucion de la acidez, la inactivacion de las sales biliares y de la pepsina. Han sido de
los primeros farmacos utilizados en el tratamiento de la Glcera péptica.

La eficacia depende de la dosis, del tipo de antiacido y de si se da o no con las comidas.
Las formas liquidas (suspensiones) administrandose entre 1 y 3 horas después de las
comidas son mas efectivas y rapidas que las sélidas (comprimidos). También se pueden
usar formas dispersables para asi conseguir una mayor superficie de absorcién.Cuando
se administran en ayunas, son efectivos tan sélo durante 30 minutos; en cambio si se
administran con las comidas, su efecto antiacido se prolonga durante dos horas mas. Es
preferible administrarse 1-3 horas después de haber comido.

Son farmacos Utiles sobre todo para conseguir un alivio sintomatico rapido. Su principal
inconveniente es su accion corta (debido al rapido vaciado gastrico y a la continua secre-
cién acida), requiriéndose una dosificacion repetida a lo largo del dia. Por este motivo
no se utilizan como farmaco Unico para la cicatrizacién de la Ulcera, sino para el alivio
rapido de la sintomatologia asociado a otra medicacion. Son Utiles como tratamiento de
apoyo para controlar los sintomas de los pacientes ulcerosos mientras se realiza el pro-
ceso diagndstico o en los primeros dias del tratamiento con un farmaco antisecretor. No
resultan eficaces en la cicatrizacién de lesiones, salvo a dosis muy altas que hacen invia-
ble su empleo.

Dentro de ese grupo los mas utilizados son los alcalinos.

El bicarbonato sédico no se prescribe en la actualidad porque se absorbe y puede pro-
vocar alcalosis y retencién de liquido por el aporte de sodio. Otro de los antiacidos ini-
cialmente utilizado fue el carbonato calcico. Tampoco se aconseja utilizar en la actuali-
dad debido a las complicaciones sistémicas que produce como la hipercalcemia.

Dentro de los alcalinos, es aconsejable utilizar aquellos que no se reabsorban para evitar
asi la aparicién de efectos indeseables. Estos son el hidréxido de aluminio y el hidréxi-
do de magnesio. El hidréxido de aluminio puede provocar estrefiimiento, y el de mag-
nesio diarrea. Por ello existen compuestos que contienen una mezcla de hidréxido de
aluminio y de magnesio como el magaldrato o el almagato. Actualmente los alcalinos
se utilizan en el tratamiento de la U. péptica como farmacos coadyuvantes para alivio de
los sintomas. Es dificil recomendar una dosis 6ptima por ser diferente la actividad secre-
tora del 4cido gastrico, y también la capacidad neutralizante del preparado elegido.

Su uso no estd muy aceptado por poder enmascarar los sintomas de alarma.



Normas practicas de utilizacion de antiacidos:

1. Mejor 1 o 3 horas después de las comidas.

2. Debe administrarse una dosis nocturna para contrarrestar la hipersecrecién noctur-
na de acido que aparece como consecuencia del ritmo circadiano de la histamina.
3. Mejor administrar el preparado en forma liquida o bien en comprimidos mastica-

bles para que la superficie de contacto sea superior.

4. Separar la administracion de antiacidos con otros medicamentos al menos dos horas
para evitar interacciones medicamentosas como consecuencia de la alteracién del
pH (el aumento del pH conlleva a una menor disolucién de los farmacos, un aumen-
to del pH urinario, etc..). Ademas, como todos los farmacos que alteran el pH, no
s6lo alteran la biodisponibilidad de los farmacos, sino que también disminuyen la
absorcién de vit B12 y de hierro y aumentan la incidencia de infecciones. Los prin-
cipales farmacos con los que interaccionan son: tetraciclinas, digoxina, hierro, AAS,
quinidina e isoniacida.

3.2.1.4. Farmacos protectores de la mucosa

Los compuestos, dentro de este grupo, mas utilizados son el sucralfato y el citrato de
bismuto y en menor medida el acexamato de zinc y las prostaglandinas. Estos farma-
cos favorecen la cicatrizacion sin inhibir la secrecién acida. Generalmente se usan en la
profilaxis de la Glcera por estrés, porque dan menos interacciones.

Estos farmacos van a proteger la mucosa, aumentando sus defensas, a través de meca-
nismos no del todo conocidos. Van a tener una eficacia tanto para el control de los sin-
tomas, como para la cicatrizacién de la Glcera muy inferior a los antiH: y a los IBP, por lo
que en la actualidad practicamente no se utilizan, a pesar de que sus efectos secunda-
rios sean minimos.

3.2.1.4.1 El sucralfato

Es una sal basica de aluminio, que practicamente no se absorbe por la mucosa gas-
trointestinal siendo uno de los farmacos mas utilizados dentro de este grupo. Actda for-
mando un gel sobre la base de la Glcera impidiendo asi la difusién de acido y pepsina,
creando una barrera de defensa. Ademas posee otros efectos antiulcerogénicos ya que
inactiva la pepsina y estimula la sintesis de prostaglandinas. La dosificacién es incomo-
da a diferencia de los IBP de ahi su mal cumplimiento. Se administran en ayunas para
evitar que se adhiera a las proteinas de la dieta, a dosis de 4 g/dia repartidos en cuatro
tomas, siendo quiza su mayor utilidad la gastroproteccién de enfermos que toman AINE.
Alcanza un 80% de curacién en las Ulceras tras 8 semanas de tratamiento.

Aunque se ha utilizado en la profilaxis de la gastropatia por AINE, no ha demostrado su
eficacia en estudios amplios de seguimiento prolongado.

Su efecto adverso mas frecuente es el estrefiimiento, es por ello quizés, el farmaco de
eleccién en mujeres embarazadas, dado su bajo perfil de toxicidad.
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3.2.1.4.2 Citrato de bismuto.

El otro protector de la mucosa es el citrato de bismuto que posee los mismos efectos que
el sucralfato. Ademas presenta un efecto bactericida sobre Helicobacter pylori, aunque
por si solo no es capaz de inducir la erradicacion de este microorganismo. Se utiliza en
la cuadruple terapia para el tratamiento erradicador, administrandose a una dosis de 120
mg cuatro veces al dia. El efecto indeseable mas frecuente es la tincién de las heces de
color oscuro y, con menor frecuencia, las molestias abdominales.

3.2.1.4.3 Acexamato de zinc.

El acexamato de zinc se disefié exclusivamente para esta patologia, porque actla a nivel
del tracto gastrointestinal por un doble mecanismo: por un lado, provoca una disminu-
cién de la secrecion de acido al inhibir la liberacién de histamina a partir de los masto-
citos de la mucosa gastrica y al inhibir la secreciéon de pepsinégeno y por otra parte tiene
un efecto protector sobre la mucosa gastrointestinal al estimular la sintesis endégena de
prostaglandinas, mejorando el flujo sanguineo en la mucosa y aumentando la produc-
cién y la calidad del moco gastrico.

Aunque no son tan eficaces como los antisecretores, las dos indicaciones de este com-
puesto son la prevencién de la gastropatia por AINE (a dosis de 300 mg al dia) y en el
tratamiento de la Glcera péptica (dosis de 300 mg tres veces al dia), siendo sus efectos
indeseables poco frecuentes, aunque no obstante, pueden presentarse nauseas y moles-
tias gastricas.

3.2.1.4.4 Prostaglandinas

Las prostaglandinas de la clase E (misoprostol) actiGan por un mecanismo de citopro-
teccion al aumentar el flujo sanguineo en la mucosa gastrointestinal y facilitar la pro-
duccién de moco y bicarbonato. A dosis altas puede inducir la cicatrizacién de la Glcera,
pero dado que a estas dosis aparece un alto porcentaje de efectos secundarios tales
como la diarrea, su indicacion actual se limita a la profilaxis farmacoldgica de la gastro-
patia por AINE.

Este farmaco potencia el efecto protector que las prostaglandinas tienen sobre la muco-
sa gastrica. Sin embargo, para conseguir dicho efecto, deben administrarse a dosis ele-
vadas, induciéndose a la aparicién de efectos adversos, fundamentalmente de diarrea,
que puede aparecer hasta en el 13% de los pacientes tratados con dichas dosis. La prin-
cipal indicacion de este farmaco va a ser la prevencién de las Ulceras gastricas y duode-
nales asociadas a AINE, asi como prevenir sus complicaciones. Es importante tener en
cuenta su accién sobre la contractibilidad uterina, por lo que esta contraindicado en las
mujeres gestantes o que desean quedarse embarazadas.



3.2.2. Esquemas Terapéuticos

En la practica clinica, las situaciones mas frecuentes van a ser:

-Ulcera péptica asociada a Helicobacter pylori.

-Ulcera asociada al consumo de AINE.
-Ulcera asociada a otras causas.

Esquema general de tratamiento de la Glcera péptica.

TRATAMIENTO GENERAL ULCERA PEPTICA

Y

Asociada a HP

Asociada a AINE

No asociada a HP ni AINE

Y

erradicacion

iposible suspender AINE?

N

Ulcera
gastrica

:

Ulcera
duodenal

l

No

Tratamiento
antisecretor
2 meses

No necesario
tratamiento
antisecretor

Y

IBP
12
sem

Comprobar cicatrizacién de la Ulcera

3.2.2.1. Helicobacter pylori

Siempre que se considere necesario, cuando exista una patologia digestiva asociada, se
procederd a la cicatrizacion de las Glceras. Esta consistirda en una combinacién de dos
antibidticos —en ocasiones tres- con un inhibidor de la bomba de protones durante una

o dos semanas.

Las tasas de erradicacién que se alcanzan en esta bacteria con tratamiento antibiético se

aproxima e incluso supera el 90% de los casos.

Una vez erradicada la infeccion debe hacerse una comprobacién rutinaria un mes des-
pués de concluir el tratamiento. Las tasas de reinfeccién en adultos son bajas, menos del
1% al afio, siendo el cumplimiento del tratamiento un factor esencial para el éxito del

mismo.

Si

Gastrica:
tratamiento
antisecretor
6-8 semanas

Duodenal:
tratamiento
antisecretor
4-6 semanas
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En diversos ensayos clinicos con distribucion aleatoria se observd que en personas con
Ulceras duodenales sangrantes, el tratamiento erradicador frente al de no erradicacién
reduce el riesgo de sangrado recurrente durante el afio siguiente.

La bacteria posee una gran capacidad de generar resistencias por lo que varias revisiones
sistematicas encontraron que los regimenes duales de erradicacién comparados con los
regimenes triples, erradican el Helicobacter pylori en un menor nimero de pacientes.

Es importante tener el cuenta que este microorganismo va a ser sensible a la mayoria de
farmacos antimicrobianos existentes en el mercado. Entre ellos la claritromicina y el
metronidazol van a ser los farmacos que muestran una maxima eficacia in vitro frente a
la bacteria . Sin embargo es importante tener en cuenta que en ocasiones van a existir
importantes discrepancias entre la actividad in vitro del agente antimicrobiano y su efec-
to real in vivo, medido éste por las tasas de erradicacién que consigue. El omeprazol
(usado en la mayoria de pautas de erradicacién) aumenta hasta 20 veces la concentra-
cién de claritromicina a nivel del moco que cubre la mucosa gastrica (lugar donde vamos
a encontrar al Helicobacter pylori). Es importante tener en cuenta que la concentracién
que es capaz de alcanzar el agente antimicrobiano a nivel de este capa de moco va a ser
muy variable, dependiendo del tipo de farmaco utilizado, presentaciéon galénica, via y
momento de administracion en relacién a las ingestiones. Los agentes mas utilizados en
la erradicacién del Helicobacter pylori son: claritromicina, amoxicilina, nitroimidazoles,
tetraciclina, sales de bismuto coloidal e IBP.

La claritromicina es un antimicrobiano perteneciente al grupo de los macrélidos. Su
metabolito activo es mas estable en medio acido que el resto de los farmacos de este
grupo. La tasa de resistencias varia segun el lugar geografico considerado, siendo en
Espafia proxima al 12%

La amoxicilina no presenta resistencias primarias. Su actividad antimicrobiana aumenta
al aumentar el pH del medio gastrico (por ejemplo durante el tratamiento con antiaci-
dos). Es importante recordar que no debe administrarse en pacientes alérgicos a la peni-
cilina.

Los nitroimidazoles (metronidazol o tinidazol) tienen una actividad antimicrobiana
moderada en relacién a otros farmacos, sin embargo, esta actividad va a ser indepen-
diente del pH. Por otro lado son farmacos que se van secretar en el jugo gastrico, aumen-
tando asi su biodisponibilidad. Quiza su principal problema va a ser la alta tasa de resis-
tencias, que en Espafia llega hasta el 40-50%.

La tetraciclina posee una elevada actividad frente al microoganismo, que se mantiene
incluso en medio muy acido. Ademas no presenta resistencias primarias.

Los preparados a base de bismuto coloidal tienen una escasa actividad antimicrobiana,
en base a su capacidad para inhibir la ureasa de la bacteria, asi como su adhesién a las
células epiteliales de la mucosa gastrica.

Entre todos estos farmacos descritos es importante sefialar que amoxicilina, IBPs, bismu-
to coloidal y tetraciclinas no van a inducir resistencia, aunque haya fracasado un trata-



miento erradicador en el que se utilicen estos farmacos. Por otro lado, claritromicina,
metronidazol y ciprofloxacino van a crear resistencias progresivas y cruzadas cuando fra-
casa el tratamiento erradicador en el que se incluyen estos agentes.

3.2.2.1.1 Pautas de erradicacién de Helicobacter pylori

La posibilidad de conseguir la erradicacién de esta bacteria, como ya se ha comentado,
ha supuesto un notable avance en el tratamiento de la enfermedad ulcerosa, ya que es
el Gnico tratamiento que es capaz de modificar la historia natural de la enfermedad, pues
al tratar el agente etiolégico que las provoca, se consigue también evitar las recidivas y
se accede en la mayoria de los casos a la curacién de la enfermedad. Sin embargo es
importante considerar que no es facil erradicar esta bacteria. De hecho es necesario
combinar generalmente al menos tres farmacos y conseguir un adecuado cumpli-
miento por parte del paciente, con lo que se pueden obtener tasas de erradicacion del
80-90%. Es muy importante considerar la tasa de resistencias a los farmacos empleados
en el drea geografica considerada. Asi por ejemplo en Espafia debe evitarse iniciar el tra-
tamiento con una pauta que incluya el metronidazol, debido al importante nimero de
resistencia que presenta esta farmaco en nuestra area geogréfica. Las pautas recomen-
dadas en 1999 por la conferencia espafiola de consenso son:
1. -Terapia inicial:
¢ IBP (20 mg de omeprazol, 30 mg de lansoprazol, 40 mg de pantoprazol, 20 mg
de rabeprazol, 40 mg de esomeprazol) cada 12 horas + amoxicilina 1 g cada 12
horas + claritromicina 500 mg cada 12 horas, todo ello durante 7 dias
e Ranitidina citratro de bismuto 400 mg cada 12 horas + claritromicina 500 mg
cada 12 horas + amoxicilina 1 g cada 12 horas, todo ello durante 7 dias
En caso de alergia a penicilina se puede sustituir la amoxicilina por el metronidazol (500
mg cada 12 horas)
2. -Terapia de rescate (en caso de que falle la anterior):
Omeprazol 20 mg cada 12 horas + tetraciclina 500 mg cada 6 horas + bismuto
120 mg cada 6 horas + metronidazol 250 mg cada 8 horas. Todo ello también
durante 7 dias.

Tratamiento recomendado en Espaiha

Terapia triple: Inhibidor de la / Terapia
/ bomba de protones/ranitidina citrato cua ruple;
bismuto + amoxicilina + claritromicina Inhibidor de
Tratamiento de Tratamiento de | la bomba de
. . > , protones +
primera linea segunda linea bismuto +
| Terapia triple: ranitidina citrato tetraciclina +
bismuto + amoxicilina + claritromicina \ metronizadol
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Pautas erradicadoras de la infeccion por Helicobacter pylori que han demostrado ser efi-
caces:

DURACION FARMACOS

Tratamientos basados en claritromicina

14 dias | Ranitidina citrato-bismuto 400 mg/12 h | Claritromicina 500mg/12 h

7-10 dias | Ranitidina citrato-bismuto 400 mg/12 h | Claritromicina 500mg/12h | Amoxicilina 19 /12h

7-10 dias Inhibidor de la bomba Claritromicina Amoxicilina
de protones ¢/ 12 h 500mg/12 h 19/12h
Tratamientos basados en metronidazol
14 dias Compuesto de bismuto /6 h Tetraciclina Metronidazol
500mg/6 h 400mg-500mg/6-8 h
7-10 dias Inhibidor de la bomba Amoxicilina Metronidazol
de protones ¢/ 12 h 500mg/8-12 h 400mg-500mg/6-8 h
4-7 dias Inhibidor de la bomba Subcitrato de bismuto Metronidazol Tetraciclina
de protones ¢/ 12 h coloidal/6 h 400mg-500mg/6-8 h | 500mg/6 h
Tratamientos basados en metronidazol + claritromicina
7 dias | Ranitidina citrato-bismuto 400 mg/12 h Claritromicina Metronidazol
500mg/12 h 400mg-500mg/12 h
7 dias Inhibidor de la bomba Claritromicina Metronidazol
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3.2.2.1.2 Profilaxis de la tlcera péptica asociada a infeccion por Helicobacter pylori

Desde un punto de vista epidemiolégico la prevencién puede ser primaria, secundaria o
terciaria.

- La profilaxis terciaria consiste en, una vez desarrollada la enfermedad, tratarla para
evitar las complicaciones. El tratamiento erradicador en la Ulcera asociada a
Helicobacter pylori elimina la infeccién, facilita la cicatrizaciéon y previene la aparicion
de recidivas y complicaciones. Por tanto la prevencion terciaria consiste en el trata-
miento erradicador de la infeccién por Helicobacter pylori.

- La profilaxis secundaria consiste en tratar la causa antes de que desarrolle la enfer-
medad, es decir, una vez detectada la infeccién por Helicobacter pylori, tratar ésta para
prevenir el desarrollo de la Glcera péptica. Dado que la prevalencia de esta infeccién
es del 50%, y que la mayoria de las personas no van a desarrollar ninguna enferme-
dad asociada a la misma, actualmente no esta indicado la erradicacion universal de la
infeccion, sino que ésta se realiza s6lo en determinados casos como se menciona pos-
teriormente.

- Con la profilaxis primaria, evitamos la adquisicion de la infeccién del Helicobacter pylo-
ri. Esto es posible con la administracién de una vacuna que inmunice contra la infec-
cién. Actualmente se esta haciendo un gran esfuerzo por disefiar una vacuna eficaz.
Sin duda, el reciente conocimiento del genoma del germen contribuiré a su conse-
cucién. Algunas vacunas experimentales han demostrado su eficacia en animales.
Una vez desarrollada en humanos, habréa que definir sus indicaciones.



3.2.2.1.3 Tratamiento de la tlcera péptica asociada a Helicobacter pylori

Actualmente estd extensamente demostrado que con el tratamiento erradicador de la
infeccién por Helicobacter pylori en un paciente con Ulcera péptica (duodenal o gastrica)
se logra en la mayoria de los pacientes la desaparicion de la sintomatologia, la cicatriza-
cién ulcerosa, una practica desaparicién de las recidivas ulcerosas y una drastica reduc-
cién de las complicaciones ulcerosas. Por tanto el tratamiento de una Ulcera gastrica o
duodenal, asociada a esta infeccién debe ser siempre la erradicacion de la bacteria con
las pautas recomendadas anteriormente. En una Ulcera duodenal no complicada no es
necesario extender el tratamiento antisecretor mas alla de los 7 dias que suelen durar
estas pautas. En el caso de una Ulcera gastrica, aunque no existe evidencia cientifica al
respecto, parece recomendable prolongar el tratamiento antisecretor durante 2 meses y
comprobar la cicatrizacién mediante endoscopia para descartar la existencia de un can-
cer gastrico. En el caso de una Ulcera que haya sufrido complicaciones, se debe mante-
ner el tratamiento erradicador desde el periodo que finaliza la pauta erradicadora, hasta
el momento en el que se realiza la comprobacién de la erradicacion (habitualmente tras
6-8 semanas de la finalizacion). Esta comprobacion de la efectividad del tratamiento se
puede hacer mediante un test de aliento.

3.2.2.1.4 Tratamiento de rescate tras el fracaso del segundo tratamiento erradicador

Cuando ha fracasado la segunda pauta de erradicaciéon se recomienda la realizacién de
endoscopia y toma de muestras de cultivo para la realizaciéon de un estudio de sensibili-
dad microbiana, dependiendo de éste, se elegird la combinacién antibiética para el ter-
cer tratamiento erradicador. Si atin asi no se logra la erradicacién hay que emplear el tra-
tamiento convencional con antisecretores. Llegado este punto se administraria IBP a
dosis terapéuticas durante 4-6 semanas en el caso de una Ulcera duodenal y 6-8 sema-
nas en el caso de una Ulcera gastrica.

Un aspecto esencial en el tratamiento erradicador es el grado de cumplimiento por parte
del paciente. Es importante que el tratamiento sea el adecuado y concienciar al enfer-
mo de la necesidad de realizar el tratamiento de la forma pautada en cuando a dosifica-
cién, horario y dias de tratamiento.

3.2.2.1.5 Tratamiento antisecretor de mantenimiento

Se acepta que debe instaurarse un tratamiento de mantenimiento cuando existen
factores de riesgo para el desarrollo de complicaciones gastrointestinales.

e Historia previa ulcerosa

e Historia de hemorragia digestiva previa

® Edad > 60 afios

e Dosis altas de AINE

e Utilizacién concomitante de 2 AINE, incluida una dosis baja de aspirina
e Utilizacién conjunta de corticosteroides.

e Utilizacion concomitante de anticoagulantes.

e Enfermedad concomitante grave.
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Existen otras circunstancias que aconsejan un tratamiento antisecretor de mantenimien-
to tras realizar la erradicacion de Helicobacter pylori.

Reconocidas por todos los autores

e Complicaciones ulcerosas graves previas

e Enfermedades asociadas graves

e Necesidad de tratamiento anticoagulante

e Tres 0 mas brotes sintomaticos anuales

e Alejamiento geogréfico de los centros de asistencia
Reconocidas por la mayoria de los autores:

e Fumadores

e Esofagitis por reflujo asociada

e Dos o0 mas brotes sintomaticos anuales

Este tratamiento de mantenimiento debe prolongarse durante al menos un afio. La dosis
diaria de medicamentos para el tratamiento de mantenimiento son, en el caso de utili-
zar antagonistas de los receptores H2, la mitad de las dosis del tratamiento en la fase
aguda (excepto en el caso de la cimetidina que se recomiendan 600-800mg/24 horas).
En el caso de que se opte por IBP, aunque no esta bien establecido, se recomienda utili-
zar en el tratamiento de mantenimiento, las mismas dosis empleadas en el tratamiento
de la fase aguda. En caso de circunstancias especiales de gravedad y en el caso de trata-
mientos concomitantes con AINE se recomienda el uso de IBP.

3.2.2.2. Tratamiento de la tdlcera asociada al consumo de AINE

La primera medida debe ser la supresién del AINE. Si es posible recomendar suprimir el
AINE, dado que la eficacia del tratamiento antiulceroso “clasico” se sitda en torno al
100%. Si para mantener una adecuada calidad de vida del paciente es necesario man-
tener el AINE, el tratamiento mas adecuado consiste en IBP a dosis convencionales
durante un periodo de 12 semanas, debido al mayor tiempo que requiere la Ulcera para
cicatrizar en esas circunstancias. Es importante tener en cuenta que los pacientes que
han presentado una Ulcera o complicacién de ella tras la administraciéon de un AINE tie-
nen mayor riesgo de volver a padecerla cuando consumen de nuevo un AINE, por lo que
es importante que se valore en estos pacientes la posibilidad de realizar una terapia pro-
tectora cuando precisen tomar de nuevo AINE.

3.2.2.2.1 Prevencion de ulceras asociadas a AINE

Hoy en dia existe un acuerdo generalizado en que esta profilaxis se debe indicar sélo a
los pacientes de riesgo, ya que sélo en esta poblacién la prevencion es coste-efectiva.
Es importante sefialar que el riesgo es acumulativo (la coexistencia de factores de riesgo
aumenta el riesgo de padecer una complicacion).

Misoprostol y mas recientemente omeprazol han demostrado que son eficaces en la pre-
vencién de complicaciones en estudios de hasta 6 meses de duracién. Ambos farmacos
parecen ser igual de efectivos en la prevencién de las Ulceras gastroduodenales. Las dosis



eficaces son de 200 pg/6-8 horas para misoprostol y de 20 mg/dia en una sola toma para
el omeprazol. El resto de IBP son iguales de eficaces, usados a la mitad de dosis del tra-
tamiento en fase aguda. La famotidina, a dosis doble (40 mg/12horas), también se ha
mostrado eficaz en la prevencién de las lesiones inducidas por AINE. Parece que la opcién
mas légica y recomendable seria utilizar un IBP por ser una tratamiento mas sencillo y
exento de efectos secundarios. Este mismo tratamiento gastroprotector estara indicado
en los pacientes con factores de riesgo (los mismos comentados anteriormente) que
toman acidoacetilsalicilico (AAS) a dosis bajas, como profilaxis de enfermedad vascular.

En el caso de que el paciente tome un inhibidor selectivo de la COX-2 (rofecoxib, cele-
coxib) no esta indicada realizar esta gastroproteccién, aunque el paciente tenga factores
de riesgo. Una excepcidn seria el paciente que ha presentado previamente una Ulcera.
En este caso habria que valorar el estatus frente a Helicobacter pylori. Si el paciente es HP
(+) y no ha realizado tratamiento erradicador, habria que realizar un tratamiento erradi-
cador y en este caso si estaria indicada esta gastroproteccion. Si el helicobacter ya ha sido
erradicado no es necesario realizar una gastroproteccién. También estaria indicada la gas-
troproteccién si el paciente presenté una ulcera no asociada a Helicobacter pylori.

Es importante, a la hora de prescribir un AINE seguir unas normas generales que van a
ayudar a reducir los problemas asociados a su utilizacion. El uso de los nuevos antiinfla-
matorios que inhiben de manera especifica la COX-2 podria ser una alternativa en algu-
nos pacientes.

También parece prudente realizar gastroproteccién en pacientes con factores de riesgo
y que toman AINE convencionales o COX-2 asociados a AAS a dosis bajas como antia-
gregante.

3.2.2.2.2 ;Se debe erradicar Helicobacter pylori en pacientes que consumen AINE?

Estudios epidemiolégicos sefialan que AINE y Helicobacter pylori funcionan como facto-
res de riesgo independientes para el riesgo de hemorragia, con muy poco, nulo o inclu-
so efecto inverso del uno sobre el otro. En general si el paciente va a recibir AINE con-
vencionales y esta infectado por Helicobacter, no debe recibir tratamiento erradicador,
porque los sujetos erradicados presentan mas lesiones y complicaciones respecto a los
nos erradicados. Si el paciente infectado por el germen precisa de AAS, la erradicacion
parece eficaz como tratamiento preventivo. Si el paciente recibe COX-2 la erradicacién
es eficaz en la prevencién de complicaciones, precisando, como ya se ha comentado un
tratamiento farmacolégico preventivo en los pacientes de riesgo.

3.2.2.2.3 Tratamiento de AINE en pacientes con Ulcera péptica y antecedentes

De necesitar un tratamiento analgésico habria de considerar si en la patologia para los
que fueron prescritos predomina el componente algico o antiinflamatorio o bien se
podrian solventar con medidas fisicas.
* Algico: es preferible la administracién de analgésicos desprovistos de accién
antiinflamatoria cuyo efecto lesivo sobre la mucosa géstrica es mucho mas redu-
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cido tales como el metamizol magnésico o el paracetamol (aunque a dosis altas
puede ser gastrolesivo y hepatotdxico en pacientes tratados con barbitdricos,
alcohdlicos crénicos o con insuficiencia hepética).
¢ Antiinflamatorio:
1. Habria que centrarse en la selecciéon de un AINE con menor potencial lesivo:
Ibuprofeno< Diclofenaco sédico< Sulindac< Ketoprofeno< Indometacina <Acido
acetilsalicilico <Piroxicam.
2. En caso contrario de tener que usar uno con alto riesgo se debera procurar que
sea a la dosis efectiva mas reducida, administrada conjuntamente con protectores
de la mucosa gastroduodenal, si existieran factores de riesgo.
 Antisecretores:  Omeprazol 20mg/dia
Famotidina 40mg/ dia
Ranitidina 300mg/dia
e Defensa de la barrera mucosa: ~ Misoprostol 0.2mg/ 6h
Acexamato de zinc 300mg/ dia

6 3. Inhibidores de la COX-2, pues al no modificar a la COX-1 esta mantendria la
= homeostasis en la mucosa gastroduodenal.
\& Las medidas iniciales para eliminar el dolor incluirian si es posible la reduccién en la
o dosis de AINE o bien la modificacién a uno menos gastrolesivo como el ibuprofeno.
<
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3.2.2.3. Tratamiento de la tlcera péptica no asociada a Helicobacter pylori ni AINE

La Glceras no asociadas a Helicobacter pylori ni al consumo de AINE van a suponer menos
del 10% de las Ulceras gastricas y menos del 5% de las duodenales. Tras excluir otras cau-
sas como cancer gastrico, enfermedad de Crohn, o situaciones de hipersecrecion, se
tipificara la dlcera como idiopatica y se podré instaurar un tratamiento antisecretor con-
vencional.

3.2.2.3.1 Tratamiento antisecretor convencional
Los farmacos a usar son los antagonistas-H2 o los IBP. El tratamiento con estos farmacos
no evita la recidiva ulcerosa, por lo que es necesario instaurar tras el tratamiento de la

fase aguda un tratamiento de mantenimiento.

Las dosis recomendadas son las “estandar para cada farmaco”, es decir:

- Cimetidina: 800-1200 mg/24h - Ranitidina: 300 mg/24 h
- Famotidina: 40 mg/24 h - Nizatidina: 300 mg/24 h
- Omeprazol: 20 mg/24 h - Lansoprazol: 30 mg/24 h
- Pantoprazol: 40 mgr/24 h - Rabeprazol: 20 mg/24 h

- Esomeprazol: 40 mg/24 h

La duracién del tratamiento sera de 4-6 semanas en el caso de las Ulceras duodenales y
de 6-8 semanas en el caso de las Ulceras gastricas.

3.2.2.3.2 Tratamiento de mantenimiento

A diferencia de lo que ocurre cuando se realiza un tratamiento erradicador cuando se
realiza un tratamiento convencional “clasico” antisecretor, el riesgo de recidiva ulcerosa
es importante (aproximadamente del 80% al cabo de un afio tras finalizar el tratamien-
to). Por ello se recomienda instaurar un tratamiento antisecretor de mantenimiento en
enfermos de alto riesgo de recidiva ulcerosa en los que no se logra erradicar Helicobacter
pylori o éste es negativo.
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Tratamiento de mantenimiento

Se administrara solo:
e Si existen los siguientes factores de riesgo, hasta confirmar la erradicacion
de Helicobacter pylori

1. Cuando existan recidivas ulcerosas o sus complicaciones puedan ser
importantes.

2. En pacientes que presenten factores que dificulten la cicatrizacién,
como son la edad avanzada o el tabaquismo severo.

3. En pacientes con Ulceras refractarias o recidivas frecuentes ( mas de
dos al afo).

4. En pacientes con consumo concomitante de AINE o con historia
previa de complicaciones ulcerosas

5. Necesidad de tratamiento con anticoagulantes.

6. Ancianos y enfermos de alto riesgo quirdrgico.

e Si existen los factores anteriores y no se consigue erradicar el Helicobacter
pylori.
e Si existen los anteriores factores y Helicobacter pylori es negativo.
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Este tratamiento de mantenimiento suele prolongarse al menos un afio y sera indefinido
en los estados de hipersecrecién gastrica. La dosis diaria de los medicamentos para el tra-
tamiento de mantenimiento son en el caso de los antagonistas de los receptores H: la
mitad de las dosis del tratamiento en la fase aguda (excepto en el caso de la cimetidina
que se recomiendan 600-800 mg / 24 horas). En el caso de los IBP, aunque no esta bien
establecido, se recomienda utilizar en el tratamiento de mantenimiento, las mismas dosis
empleadas en el tratamiento de la fase aguda.

3.2.2.4. Tratamiento quirirgico de las complicaciones

Hace mas de 30 afios la cirugia desempefiaba un papel muy importante en el trata-
miento de la Ulcera péptica, puesto que en aquel momento era el Gnico tratamiento que
podia modificar la historia natural de la enfermedad e incluso curarla. Hoy en dia, con la
mejora espectacular de los tratamiento antisecretores y el descubrimiento y posibilidad
de erradicacion de Helicobacter pylori, la cirugia ha quedado relegada sélo al tratamien-
to de las complicaciones.

3.2.2.5. Dolor asociado con itlceras pépticas

e Cuadro doloroso débil: puede ser suficiente con antiacidos via oral, mezcla de hidréxi-
do de aluminio y magnesio como el almagato en suspensién 1,5- 3 g, magaldrato 0,4-
2g en comprimidos o suspensién después de las comidas y una hora antes de acos-
tarse.

e Dolor mas intenso: se afiadird un antiH2 tipo ranitidina, famotidina, o un inhibidor de
la bomba de protones tipo omeprazol o lansoprazol.

e Con dolor intenso se podra administrar un analgésico generalmente como el metami-
zol magnésico, sélo o con un espasmolitico tipo N-butilbromuro de hioscina.

e También se podra asociar un ansiolitico, que si se estd evitando la via oral, se puede
dar sublingual como el alprazolam a dosis de 0,5-3 mg.



3.2.3. Estrategia terapéutica en poblaciones especiales

3.2.3.1. Ancianos

En las personas mayores, las Ulceras suelen provocar menos sintomas que en los jovenes,
sin embargo el riesgo de complicaciones aumenta con la edad y con el uso de los antiin-
flamatorios.

Las Ulceras suelen responder mas lentamente al tratamiento, que suele ser similar al que
se recomienda en personas jovenes.

Pueden recibir tratamiento antiulceroso empirico durante 4-6 semanas los pacientes
menores de 50 afos que no sufren de anemia, sangrado digestivo, anorexia, sensacién
de plenitud precoz ni adelgazamiento con el primer episodio de dispepsia. Si este fraca-
sara tras 2 semanas o si se repitieran los sintomas habria que sugerir un estudio comple-
mentario.

3.2.3.2. Embarazadas

La secrecién acida parece ser menor durante los dos primeros trimestres, pudiendo ser
responsable de la disminucion de los sintomas de la Glcera péptica aunque esta atn por
confirmar.

El papel que puede desempefiar la infeccién por Helicobacter pylori no se conoce con cer-
teza. No parece que el embarazo pueda provocar alguna alteracién sobre el microorga-
nismo y la actividad de la Glcera péptica. En cuanto a la posible transmisién de la madre
al hijo, seguin de los datos de los que se dispone, parece que esto no ocurre.

Los sintomas suelen ser parecidos a los que se dan en la poblacién en general.

Estan contraindicados los procedimientos de diagnéstico invasivo como la endoscopia y
se suele instaurar un tratamiento con una observacién cuidadosa de la paciente. La
endoscopia solo se reserva para casos donde no responde al tratamiento y se sospecha
de una Ulcera de estbmago o de hemorragia digestiva.

Para el tratamiento farmacoldgico se utilizan en primer lugar los antiacidos y el sucralfa-
to, y luego, si los sintomas persisten, el médico podria recomendar la cimetidina o la
ranitidina. Convendria esperar hasta después del parto para la erradicaciéon de
Helicobacter pylori.

4. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DESDE LA FARMACIA
4.1. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO

El Seguimiento Farmacoterapéutico es una de las actividades incluidas en la Atencién
Farmacéutica, seguin el Consenso sobre Atencion Farmacéutica del Ministerio de Sanidad
y Consumo, publicado en el afio 2001.

Este documento sobre Atencién Farmacéutica define al Seguimiento Farmacoterapéutico
como “la practica profesional en la que el farmacéutico se responsabiliza de las necesi-
dades del paciente relacionadas con los medicamentos mediante la deteccién, preven-
cién y resolucién de los Problemas Relacionados con los Medicamentos (PRM), de forma
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continuada, sistematizada y documentada, en colaboracién con el propio paciente con
los demas profesionales del sistema de salud, con el fin de alcanzar resultados concretos
que mejoren la calidad de vida del paciente”.

El documento de Consenso sobre Atencién Farmacéutica no da una definicién de
Problema Relacionado con los Medicamentos, sin embargo en la literatura cientifica exis-
ten toda una serie de definiciones, las cuales son admitidas por diferentes grupos de sani-
tarios en todo el mundo, con mayor o menor éxito.

Una de estas definiciones es la recogida en el Segundo Consenso de Granada sobre PRM,
que se sefala que “los Problemas Relacionados con los Medicamentos son problemas de
salud, entendidos como resultados clinicos negativos, derivados de la farmacoterapia
que, producidos por diversas causas, conducen a la no consecucién del objetivo tera-
péutico o a la aparicién de efectos no deseados”.

Este Segundo Consenso de Granada sobre PRM, también propone una clasificacion de
PRM en 3 supracategorias y 6 categorias, que supone una herramienta de trabajo (til
para identificar, prevenir y resolver estos PRM, objetivo prioritario del Seguimiento
Farmacoterapéutico.

Clasificacion de Problemas Relacionados con los Medicamentos
Segundo Consenso de Granada

NECESIDAD

PRM 1 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de no recibir
una medicacién que necesita

ico so
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PRM 2 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de recibir un
medicamento que no necesita

EFECTIVIDAD

PRM 3 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inefectividad no cuantitativa de la medicacién

PRM 4 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inefectividad cuantitativa de la medicacién

SEGURIDAD

PRM 5 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inseguridad no cuantitativa de un medicamento

PRM 6 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inseguridad cuantitativa de un medicamento

Entendiéndose que:

— Un medicamento es necesario cuando ha sido prescrito o indicado para un problema
de salud concreto que presenta el paciente.

— Un medicamento es inefectivo cuando no alcanza suficientemente los objetivos tera-
péuticos esperados.

— Un medicamento es inseguro cuando produce o empeora algin problema de salud.
— Un PRM se considera cuantitativo cuando depende de la magnitud de un efecto.




4.2. METODO DADER PARA EL SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO

El Seguimiento Farmacoterapéutico como cualquier otra actividad sanitaria, necesita
para ser realizada con la maxima eficiencia, de unos procedimientos de trabajo protoco-
lizados y validados a través de la experiencia y que permitan una evaluacién del proce-
so y sobre todo de los resultados.

Un método para hacer Seguimiento Farmacoterapéutico es el Método Dader, desarro-
llado en la Universidad de Granada en el afio 2000, y utilizado desde entonces en dis-
tintos paises, por cientos de farmacéuticos asistenciales en miles de pacientes.

Este método se basa en la obtencién de la Ficha Farmacoterapéutica del paciente (pro-
blemas de salud que presenta y medicamentos que utiliza) valoracién del Estado de
Situacién obtenido a una fecha determinada, identificacion de posibles PRM,
Intervenciéon Farmacéutica para prevenir o resolver PRM y evaluacién de los resultados
obtenidos.

Por lo tanto en el Seguimiento Farmacoterapéutico es esencial, tal y como recoge el
Documento de Consenso sobre Atenciéon Farmacéutica del Ministerio de Sanidad y
Consumo del afio 2001, identificar, prevenir y resolver PRM. Y estos PRM pueden ser de
tres tipos: relacionados con la necesidad de medicamentos por parte del paciente, pro-
blemas relacionados con la efectividad de un medicamento en el paciente y problemas
relacionados con la seguridad de un medicamento en el paciente.

4.3. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DE PACIENTES CON ULCERA
PEPTICA

El Seguimiento Farmacoterapéutico del paciente con Ulcera, o susceptible de padecerla,
debe de englobar estos tres aspectos:

1. Evaluacién de la necesidad del tratamiento farmacolégico.
2. Evaluacién de la efectividad del tratamiento farmacolégico
3. Evaluacioén de la seguridad de cada medicamento del tratamiento farmacolégico.

Antes de abordar estos aspectos, es necesario recalcar que la instauracion, supre-
sion o modificacion de un tratamiento antiulceroso, es funcién exclusiva de un pro-
fesional médico. La funcién del farmacéutico es colaborar en el control y segui-
miento del tratamiento farmacolégico, tal y como determina la legislacion vigente.

El tratamiento de una enfermedad es la consecuencia del diagnéstico de ésta y su
pronéstico o valoracién individual en un paciente. Cualquier desviaciéon de la nor-
malidad que pueda sospechar el farmacéutico, debe ser remitida al médico para su
valoracion . La decision que se derive servira para seguir buscando la maxima efec-
tividad y seguridad del tratamiento del paciente.
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4.4. EVALUACION DE LA NECESIDAD

Tras el estudio de la medicacién y los problemas de salud del paciente, el farmacéutico
que realiza el Seguimiento Farmacoterapéutico, ha de preguntarse si el paciente tiene
algin PRM de necesidad:

Es importante el primum non nocere, primero causar el menor dafio posible. Es decir, para
abordar primero un problema de salud como tal, primero es necesario descartar que esta
originado por el uso de otro medicamento. Después, una vez eliminada esta posibilidad,
ya puede verse el problema de una manera mas clara.

PRM 1: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de no recibir una
medicacién que necesita.

PRM 2: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de recibir un

medicamento que no necesita.

Siempre que exista una prescripcion por parte de un médico, y exista un problema de
salud que lo justifique, no podra catalogarse en principio, un medicamento o una estra-
tegia terapéutica, como no necesarios. S6lo si a consecuencia de alguna intervencion
desaparece el problema de salud que era tratado con algiin medicamento, puede llegar-
se a la conclusién de que algiin medicamento prescrito pudiera haber sido innecesario.

Para medir la necesidad de medicacién antiulcerosa en nuestro paciente, sera necesario
conocer una serie de factores, siempre respetando la prescripcion por parte del médico
de cabecera o especialista:

o ;Estan diagnosticados los pacientes con Ulcera o necesitan de tratamiento
de profilaxis?

¢ Inseguridad de otro tratamiento o factores desencadenantes.

* Adhesion al tratamiento.

e Terapias indicadas.

4.4.1. ;Estan diagnosticados los pacientes con ulcera o necesitan de trata-
miento de profilaxis?

La terapia antiulcerosa serd necesaria siempre que se diagnostique una Ulcera péptica
(UP), ya sea debida a infecciéon por Helicobacter pylori, por el consumo de AINE, o por
cualquier otra causa.

Conocer el diagnéstico del médico es importante para el farmacéutico que realiza el
seguimiento en cualquier patologia, y en este caso con mas razén porque el tratamien-
to efectivo depende en muchos casos de la causa que origind la Ulcera, ya que hay tipos,
que responden a un tipo de medicacién y no responden nada a otra.
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Pueden recibir tratamiento antiulceroso empirico durante 4-6 semanas los pacientes
menores de 50 afios que no sufren de anemia, sangrado digestivo, anorexia, sensacién
de plenitud precoz ni adelgazamiento con el primer episodio de dispepsia. Si este fraca-
sara tras 2 semanas o si se repitieran los sintomas habria que sugerir un estudio comple-
mentario.

Obijetivos:
e Aliviar el dolor
e Cicatrizar la Ulcera
e Disminuir la acidez gastrica
e Evitar las recidivas
e Prevenir las complicaciones
e Erradicar Helicobacter pylori.

Las medidas terapéuticas se agrupan en tres grandes apartados:

1. Medidas terapéuticas que reducen la agresividad del medio elevando el PH por
encima de 3, valor denominado PH critico, porque por encima de él no actda
la pepsina.

2. Medidas terapéuticas que aumenta la resistencia de la barrera mucosa.

3. Medidas terapéuticas de erradicacion si fuese debido a Helicobacter pylori.

4.4.2. Inseguridad de otro tratamiento o factores desencadenantes

Hay que verificar que la Ulcera no pudiera ser debida a la inseguridad de otro tratamiento
o a factores desencadenantes.
e Bebidas alcohdlicas
e Caféy té
e Tabaco
e Farmacos ulcerogénicos (acido acetilsalicilico, antiinflamatorios, ISRS, corti-
coides, reserpina y potasio).

Si toma regularmente AINE habria que considerar como sintomas de alarma para remi-
tirlo al médico la aparicién de:

1. Molestias o dolor de estémago

2. Aparicién de melenas ( deposiciones negras pastosas y malolientes).

3. Sintomas que sugieran anemia por pérdidas crénicas de sangre: palidez, can-
sancio, mal estado general, etc.

El papel del farmacéutico a la hora de ayudar al paciente a cumplir las instrucciones del
médico es muy importante, ya que es un profesional sanitario accesible, al que el pacien-
te acude con frecuencia y con el que tiene confianza. En el seguimiento de la medica-
cién pueden aparecer PRM de necesidad, si el paciente deja completamente de tomar el
medicamento que necesita persistiendo algin problema de salud, o porque tome una
medicacion sin prescripcion de su médico, situaciones que se dan frecuentemente en
pacientes con antecedentes de ulcera péptica.



Si la respuesta es Sl frente a la necesidad, pues existe un diagnéstico médico con un pro-
blema de salud justificante del uso de medicamentos pasariamos a evaluar si su uso esta
siendo efectivo y seguro.

Si la respuesta es NO frente a la necesidad, se tendra una sospecha de PRM 2 de uno o
de cada uno de los medicamentos de la estrategia, al no existir problema de salud que
justifique su uso. Un medicamento que no es necesario, es por si mismo inseguro para
el paciente, ya que todo medicamento no necesario es potencialmente inseguro.

La evaluacion final de la necesidad de un determinado tratamiento debe realizarla el
médico. El objetivo de este epigrafe es que el farmacéutico pueda verificar la ausencia de
errores en cuanto a la indicacién del tratamiento o bien la existencia de farmacos ulce-
rogénicos que puedan estar produciendo la Glcera péptica.

4.5. EVALUACION DE LA EFECTIVIDAD

Siguiendo la sistematica de clasificacién de PRM, una vez que el farmacéutico ha com-
probado que no existen PRM de necesidad puesto que los medicamentos son necesa-
rios, ha de pasar a estudiar los posibles PRM de efectividad:

PRM 3: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una inefecti-
vidad no cuantitativa de la medicacion.

PRM 4: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una inefecti-
vidad cuantitativa de la medicacion.

Para la deteccion de estos PRM, se deben estudiar los aspectos de la medicacién que se
tratan a continuacion:

e Control de los signos y sintomas asociados
* Tiempo necesario para valorar la efectividad.
e Otros factores:
e Cumplimiento y adhesién.
* Mecanismo de accién de los farmacos antiulcerosos.
¢ Posologia, margen terapéutico y ventana terapéutica.
e Interacciones que disminuyen la accién del antiulceroso.

4.5.1. ;Cuando se considera que un tratamiento no es efectivo?
Los objetivos son una disminucién de los sintomas dispépticos; reduccién de las compli-
caciones de la ulcera péptica ; mortalidad reducida por complicaciones de Ulcera pépti-

ca o cancer gastrico, todo ello persiguiendo una mejora de la calidad de vida.

La falta de efectividad comprende la persistencia de los signos y sintomas clinicos tales
como nauseas, vomitos, diarrea, estrefiimiento, hinchazé6n abdominal, alteracion
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del ritmo intestinal, flatulencia, meteorismo, pirosis, anemia ferropénica, pesadez
gastrica, sensacion de gases, anorexia, pérdida de peso y anemia.

Tras remitirlo al médico este podria considerar necesario la determinaciéon mediante
endoscopia o bien plantear un aumento de la dosis habitual de inhibidores, asociarlos a
otros farmacos o cambiarlos temporalmente por omeprazol o bien la realizacién de la
prueba del aliento en el caso de que hubiera sido debido a una infeccién por Helicobacter

pylori.

En cuanto al tratamiento de profilaxis este dejaria de ser efectivo en el momento que el
paciente experimente algin tipo de sintomatologia relacionada con la Glcera péptica.

4.5.2. ;Cuando se debe medir la efectividad?

Debe tenerse en cuenta el factor tiempo. Todos los medicamentos necesitan un tiempo
para hacer su efecto.

Tratamientos para Helicobacter pylori: la efectividad se puede medir tras finalizar la
terapia al cabo de 7-10 dias por la desaparicién de los sintomas. También se puede
solicitar por parte del médico una prueba del test del aliento al cabo de un mes de
comenzar el tratamiento para determinar si el tratamiento erradicador ha sido del
todo efectivo.

Tratamiento antiulcerosos en general: la sintomatologia debe desaparecer en el orden
de 5-7 dias que es lo que tarda la Ulcera en cicatrizar.

Tratamientos de profilaxis; se puede medir desde el primer momento de su incorpo-
racion.

4.5.3. Factores a tener en cuenta sobre la efectividad

Educacion. Es importante para estos pacientes, tanto por parte del médico como del far-
macéutico, dedicar el tiempo necesario a la explicacion de la enfermedad y educacion
en el tratamiento. Se trata de hacer entender al paciente y a su familia el curso de la
enfermedad, y la importancia de la medicacién, es decir explicar que los tratamientos
son efectivos, que la recuperacion del paciente es la regla y que el médico pretende con
el tratamiento la remisién total de los sintomas y no solo una mejoria.

Adhesion al tratamiento. El cumplimiento terapéutico (evitando tanto el aumento
como la disminucién de la dosis), es importante en todos los tratamientos farmacoléogi-
cos para poder evaluar los resultados de la medicacién, evitar efectos secundarios e inter-
acciones medicamentosas por variaciones en la dosis. Un incumplimiento total del tra-
tamiento nos llevaria a un PRM 1 de necesidad mientras que uno parcial seria un PRM 4
de inefectividad cuantitativa.



Es fundamental conocerlo tanto en el aspecto higiénico-dietético, como en el farmaco-
I6gico para poder evaluar asi la efectividad del tratamiento; estos factores seran de gran
importancia para el farmacéutico y/o médico a la hora de discernir, en caso de fracaso
terapéutico, si la Ulcera es resistente al tratamiento convencional.

Saber el nivel de cumplimiento del tratamiento farmacolégico por parte del enfermo, es
importante, ya que si hay un incumplimiento parcial nos encontramos ante un PRM de
efectividad, en el que la actuacién correcta seria tratar de convencer al paciente de la
efectividad del tratamiento si cumple las instrucciones de su médico, y no tendria senti-
do proponer al médico un cambio de dosis, pauta o medicacién, debido a que esta falta
de efectividad no es debida a que el paciente no responde a la medicacién, sino a que
no cumple el tratamiento. Si la razén del incumplimiento es un efecto secundario o
interacciéon que provoca un problema de seguridad, si seria Gtil comunicar al médico.

Ulcera por Helicobacter pylori:
El cumplimiento es especialmente importante desde que se conoce el origen
infeccioso en este tipo de Ulceras pépticas, ya que un incumplimiento no sélo
puede derivar en la aparicién de una Ulcera refractaria, sino también en la apa-
ricion de cepas resistentes de Helicobacter pylori, asi que es de suma importan-
cia incidir sobre el cumplimiento.

Ulceras por AINE:

La enfermedad ulcerosa es un proceso crénico con tendencia a la recidiva en
usuarios de AINE. De ahi que el tratamiento de esta enfermedad no termine
con la cicatrizacién de la lesién ulcerosa, sino que es necesario hacerle un
seguimiento al paciente para evitar o reducir las recidivas y sus complicaciones
asi como incidir sobre el cumplimiento.

Los farmacos Utiles en la prevencién de gastropatias por AINE suele ser el
Omeprazol (20mg/24 h) o el Misoprostol(200mg/6-12h).

Posologia, mecanismo de acciéon, margen terapéutico y variabilidad interindividual

El conocimiento de la posologia utilizada en el tratamiento farmacolégico del paciente,
le permite comprender al farmacéutico donde se encuentra la ventana terapéutica del
paciente, respecto del margen terapéutico habitual de utilizacién de los farmacos reco-
gidos en la bibliografia. Entendiendo asi, como decia Cipolle que son los pacientes los
que tienen dosis y no los farmacos.

Esto ayuda a determinar si la inefectividad o la inseguridad del tratamiento es cuantita-
tiva o no; si realmente esta relacionada con la cantidad de medicamento administrado
al paciente o bien es que el paciente es no respondedor al tratamiento, independiente-
mente de la dosis administrada.

En principio, y ante una falta de informacién adicional, se asignaria como cuantitativo a
los medicamentos que pudieran utilizarse en mayor cantidad segun la bibliografia. Pero
no siempre es asi, ya que es muy frecuente encontrar medicamentos que ain pudién-
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dose incrementar, ello no da lugar a respuesta en el paciente. Por eso, es importante
tener cuantos mas datos de efectividad mejor, para determinar si realmente es la canti-
dad o por el contrario es la estrategia la que falla.

Interacciones que modifican la accién de los antiulcerosos

En el caso de que existieran referencias bibliogréficas al respecto habria que comprobar
si realmente se estuviese produciendo una falta de efectividad o seguridad por medio
de signos o sintomas caracteristicos de esta patologia.

La interaccién entre un antiulceroso y otro farmaco o alimento, a lo largo del tiempo que
dura el tratamiento de un paciente, puede que produzca una disminucién o aumento de
la accién del antiulceroso.

Si hiciera disminuir las concentraciones plasmaticas y por tanto su accién haciendo que
no se consigan los objetivos terapéuticos, nos encontrariamos ante un PRM de efectivi-
dad cuantitativo.

Si se da un aumento de la accién, sin llegar a niveles téxicos, no estamos ante un PRM,
ya que esa interaccion que pudiera darse en el paciente, podria favorecer su recupera-
cion.

4.6. EVALUACION DE LA SEGURIDAD

Para concluir con la sistematica de clasificacién de PRM, comprobados los PRM de nece-
sidad y efectividad, el farmacéutico debe pasar a estudiar los posibles PRM de seguri-
dad, evaluando medicamento a medicamento su seguridad debido a que cada uno
puede tener caracteristicas particulares de seguridad:

PRM 5. El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una insegu-
ridad no cuantitativa de un medicamento.

PRM 6: El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una insegu-
ridad cuantitativa de un medicamento.

Hay situaciones en las que el beneficio del tratamiento antiulceroso justifica el riesgo o
molestia que para el paciente suponen los efectos no deseados, por lo que el médico
prescriptor puede optar por mantener el tratamiento. En ese caso el farmacéutico que
realiza el Seguimiento Farmacoterapéutico puede colaborar con el paciente y el médico
para tratar ese efecto no deseado, no siendo necesario sustituir el antiulceroso.

El aumento de los niveles plasmaticos de los farmacos por disminucién del aclaramiento
o por interacciones, podrian dar lugar a reacciones adversas que se deberian de notificar
voluntariamente mediante la tarjeta amarilla, sobre todo con los medicamentos mas nue-
vos o en aquellos donde no esta recogida la aparicién de dicha reaccion adversa.



Para medir la seguridad de estos tratamientos sera necesario estudiar los siguientes puntos:

e Criterios de causalidad.

* Mecanismos de accién y posologia de los farmacos antiulcerosos para entender
porque se producen los efectos no deseados.

e Interacciones que pueden provocar inseguridad del tratamiento.

e Efectos no deseados.

e Comprobacién que no se ha afiadido ningln medicamento nuevo que pueda
agravar una Ulcera o inducir a su aparicion.

4.6.1. Imputabilidad de falta de seguridad por criterios de causalidad

A la hora de imputar un problema de seguridad a un medicamento es necesario aplicar
unos criterios de causalidad:

e Secuencia temporal entre farmaco y RAM. Que exista factor de tiempo légico
desde la exposicion del paciente al supuesto agente causal y la apariciéon de la
reaccion adversa.

e Consecuencias de la retirada del farmaco. Que el estado del paciente mejore al
suspender la administracion del medicamento.

e Consecuencias de la reintroduccién. Que reaparezca la reaccién adversa cuando
el paciente vuelve a ser expuesto al agente sospechoso, si la situacién lo permite.

* Falta de explicaciones alternativa al farmaco. Cuando no es explicable por ningu-
na causa clinica incluyendo el agravamiento de una patologia ya existente.

e Conocimiento previo de la RAM. Que exista en la literatura cientifica reportes o
estudios que fundamenten esta sospecha.

4.6.2. Mecanismos de accion y posologia de los farmacos antiulcerosos

El mecanismo de accién del farmaco ayuda a entender la naturaleza de los problemas de
seguridad que se pueden dar en el paciente, que junto con el margen de utilizacién y
observando los efectos que se producen en el paciente nos van a ayudar a determinar si
el PRM es de tipo cuantitativo o no cuantitativo.

La posologia que utiliza el paciente ayuda a entender la ventana terapéutica del pacien-
te concreto que esta en seguimiento, porque aunque la bibliografia indique una dosis
superior a la habitual de utilizacién para dicho farmaco, la dosis téxica en un paciente
sera solo aquella que empiece a provocarle problemas de seguridad.

En el caso de medicamentos que son inefectivos e inseguros, aunque la bibliografia esta-
blezca que puede aumentarse la cantidad de medicamento, el problema de inefectivi-
dad nunca sera cuantitativo, ya que no ha pasado de la dosis minima efectiva y ya es
inseguro, por lo que la cantidad no haria sino comprometer alin mas la inseguridad en
el paciente. Un medicamento que no ha sido efectivo nunca en el paciente, y que ya es
inseguro, no es el mas adecuado para que el paciente lo utilice.
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4.6.3. Interacciones de los antiulcerosos que pueden provocar inseguridad
del tratamiento

La posibilidad de los farmacos antiulcerosos de interaccionar con otros principios activos
y alimentos es también, junto con los efectos no deseados, un importante criterio a la
hora de seleccionar el tratamiento de un paciente por parte del médico.

Los principales mecanismos por los cuales se producen las interacciones con otros far-
macos son:
1. Por la inhibiciéon del medicamento del citocromo P-450, sistema enzimatico hepa-
tico que interviene en el metabolismo de numerosos medicamentos.
2. Por el simple cambio de pH gastrico pudiéndose afectar a la biodisponibilidad de
muchos de ellos.

Estos tratamientos pueden dejar de ser seguros en el momento en que aparezcan reac-
ciones adversas relacionadas con el uso de medicamentos para la Glcera o su profilaxis.

Hay farmacos muy ulcerogénicos que deberian evitarse o de ser necesarios , habria que
vigilar muy estrechamente la evolucién del tratamiento.

Esta falta de seguridad es mas frecuente en ancianos, bien porque estos sean mas sus-
ceptibles, o bien por su menor funcionamiento hepético y/o renal.

A continuacién se describen brevemente aquellas caracteristicas de los medicamentos
mas usuales utilizados para el tratamiento de las Glceras, que nos pueden ser de ayuda
para valorar los problemas de seguridad de estos medicamentos y aquellos mas relevan-
tes para su educacion en salud.

4.6.4. Efectos adversos

Farmaco Efectos adversos Interacciones
Gastralgias Dispepsia Aumentando los niveles plasmaticos de:
Cefaleas Dolor abdominal | Diazepam Carbamazepina
Nauseas Mareos Digoxina Ciclosporina
Omeprazol Diarreas Vémitos Macrélidos  Anticoagulantes
Flatulencia Astenia Fenitoina
Elevacion de
transaminasas Disminuye los niveles plasmaticos
Inhibidores de: Cianocobalina y Ketoconazol
de la bomba
de protones
Aumenta el
Diarrea efecto de: Los antiacidos
Lansoprazol Estrefiimiento Diazepam hacen disminuir
Cefalea Teofilina el efecto del
Erupciones exantematicas Fenitoina Lansoprazol
Estrégenos




Farmaco Efectos adversos Interacciones
Cefalea Dolor abdominal Aumenta el Teofilina
Rabeprazol Diarrea Astenia efecto de: Ciclosporina
Nauseas Flatulencia Warfarina Diazepam
Rinitis Fenitoina
Digestivas: Neurolégicas:
Nauseas Cefalea Disminuye los niveles plasméticos de:
Diarrea Vértigo
Inhibidores Dolor abdominal Depresién Cianocobalina
de la bomba | Pantoprazol Flatulencia Metabdlicas: Ketoconazol
de protones Dermatoldgicas: Edemas
Erupciones Oculares:
cutaneas Visién borrosa
Prurito
Fiebre
Cefaleas Flatulencias Disminuye los Aumenta el
Diarrea Dolor abdominal niveles efecto de:
Esomeprazol Nauseas Estrefiimiento | plasmaticos de: Diazepam
Xerostomia Ketoconazol Citalopram
Itraconazol Clomipramina
Fenitoina
Gastrointestinales:  Alteraciones Sobre todo para la cimetidina
Diarrea dermatolégicas: porque es el que mas se une al
Constipacién Rash Cit P450 aumentando los niveles
Nauseas plasmaticos de:
Sequedad de boca Cardiovasculares: Fenitoina
Antagonistas | Cimetidina Anorexia Bradicardia Nifedipino
de los Ranitidina S. nervioso Hipotension Teofilina
receptores | Famotidina central: Warfarina
H2 Nizatidina Confusion Raramente con Benzodiazepinas
Roxatidina | Dolor de cabeza  la cimetidina: Carbamazepina
Mareo Ginecomastia Propanolol
Somnolencia Impotencia Quinidina
Cansancio Antidepresivos triciclicos
Inquietud Verapamilo

Bicarbonato

Diarrea osmotica
Estrefiimiento
Absorcion de

Hipermagnesemia
en caso de
insuficiencia

Sales de aluminio en renal, con un
magnesio | insufiencia renal. aclaramiento renal|  Tetraciclinas AAS
Antiacidos: Sales de <30mL/min. Digoxina Quinidina
aluminio Hipofosfatemia Hierro Isoniazida
Sales de en caso de
calcio malnutricién o
alcoholismo
Estrefiimiento Sabor metalico Fenitoina Digoxina
Diarrea que hay que administrarlos
Protectores | Sucralfato separados al menos de 1-2 horas.
de la mucosa
Misoprostol Diarrea Puede producir
Acexamato retortijones abortos nauseas molestias géstricas
de Zinc

49

7’

’

to Farmacoterapéutico sobre ULCERA PEPTICA

imien

Guia de Segu



50

’

’

Farmaco Contraindicaciones y precauciones
Omeprazol Hipersensibilidad conocida.
Lansoprazol Insuficiencia hepética.

Inhibidores de la Rabeprazol Enfermedad maligna de es6fago o estémago por poder
bomba de protones enmascarar los sintomas por poder retrasar su diagndstico
Pantoprazol
Embarazo, categoria C de la FDA
Esomeprazol Madres lactantes
Isomeros del Precaucion en ancianos.
omeprazol
Porfiria.
o Embarazo, categoria B de la FDA
. c|m<.at.|d'|na Madres lactantes
Antagonistas de los Ranitidina
receptores H2 Famotidina Precaucion:
Nizatidina Insuficiencia renal
Roxatidina Insuficiencia hepética
Ancianos.
Porfirina

Antiacidos:

Bicarbonato
Sales de magnesio
Sales de aluminio

Sales de calcio

Insuficiencia renal.
Embarazo, categoria B de la FDA
Precaucion:

Ancianos.

Nifos
Lactantes
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Protectores de la
mucosa

Insuficiencia renal.

Sucralfato Embarazo, categoria B de la FDA.
Precaucién durante la lactancia.
Alergia a las prostaglandina
. Enfermedad cerebrovasculares y cardiovasculares
Misoprostol Embarazo , categoria X de la FDA

Madres lactantes
Precaucién en ancianos.

Acexamato de Zinc

Insuficiencia renal grave.
Poca experiencia en:
Embarazo.
Lactancia.

Nifios
Ancianos




4.6.5. Comprobacion de que no se ha anadido ningiin medicamento nuevo
que pueda agravar una ulcera o inducir a su aparicion

Se incluirian medicamentos que puedan disminuir la efectividad de tratamientos antiul-
cerosos asi como los farmacos con alto poder gastrolesivo (AINE, corticoides....)

5. EDUCACION PARA LA SALUD: INFORMACION AL PACIENTE CON
HELICOBACTER PYLORI

5.1. ;CUALES SON LOS SINTOMAS?

Los sintomas de la Glcera a menudo son muy tipicos. Si el dolor de estémago se calma
al comer y le vuelve al cabo de un par o tres de horas, si se despierta de madrugada con
dolor y tiene que comer o beber algo es probable que padezca una ulcera. Hay algunos
sintomas que ademas, sugieren que puede tratarse de una enfermedad seria y que hacen
que deba consultar con su médico. Si ademas de dolor de estdbmago, Gltimamente se
encuentra muy cansado, ha perdido peso y no tiene apetito o si ha presentado heces
negras y pegajosas "como alquitran" es recomendable consultar con el médico.

5.2 iMEjORARiA EN ALGO LA DIETA?

Por desgracia, la dieta no tiene una clara efectividad en el tratamiento de una enferme-
dad ulcerosa. La Gnica medida que es Gtil para prevenir los brotes de la Ulcera es dejar
de fumar. Sin embargo, incluso esta medida es mucho menos util que el tratamiento con
medicamentos antiulcerosos. La Unica medida definitiva que se conoce es el tratamien-
to de la infeccién por Helicobacter pylori. Este tratamiento no solamente cierra la Glcera
sino que evita que vuelva a abrirse, proporcionando alivio definitivo.

5.3. ;PUEDE PRESENTAR COMPLICACIONES?

Las complicaciones de la Ulcera no son frecuentes, pero pueden ocurrir. Cualquier
paciente con antecedentes de Ulcera tiene un pequefio riesgo de hemorragia o perfora-
cién, que puede prevenirse con sélo una semana de tratamiento con antibiéticos para
eliminar la infeccién por Helicobacter pylori.

5.4. ;COMO SE CONTRAE LA INFECCION?

La infeccidn se adquiere en la infancia transmitida de persona a persona, generalmente.
Los animales domésticos no son portadores de Helicobacter pylori y no pueden contagiar
la infeccién. Una vez adquirida, la infeccion se mantiene a lo largo de la vida a no ser
que se realice un tratamiento adecuado. Una parte importante de la poblacién espafio-
la (en los adultos de mas de 40 afos, mas del 50%) es portadora del germen. En la gran
mayoria de ellos el germen da lugar solamente a una minima inflamacién en el estéma-
go que no produce molestias ni implica riesgos. Se calcula que solamente uno de cada
10 portadores desarrolla una tlcera en relacion con la infeccion. Por este motivo,
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actualmente no se recomienda buscar la infeccion y mucho menos realizar trata-
miento en individuos que no presentan molestias digestivas.

5.5. ;COMO SE DIAGNOSTICA LA INFECCION?

El diagnéstico se puede realizar por dos tipos de métodos. Los que necesitan de una
endoscopia se denominan invasivos y los que se pueden realizar sin endoscopia no inva-
sivos. Si su médico observa una Ulcera puede coger una muestra del estbmago para
estudio al microscopio o para realizar una prueba rapida (que se denomina Test rapido
de la ureasa, durante la endoscopia se toma una muestra de estbmago y se introduce en
un pocillo. Si la gelatina que contiene el pocillo se vuelve de color rosa la prueba es posi-
tiva -hay infeccién- mientras que sigue de color amarillo es negativa.).

En caso de que no se necesite endoscopia las pruebas se denominan no invasivas. De
estos, los mas utilizados la deteccién de anticuerpos en sangre (serologia) y la prueba del
aliento, que es muy fiable y no requiere pinchazo ni endoscopia. Es simplemente beber
un liquido con sabor a limén y soplar en un pequeio tubo. Es una de las pruebas mas
utilizadas, tanto para el test inicial como para controlar la respuesta al tratamiento.

Es importante saber que la mayoria de las pruebas se alteran si usted esta tomando
antibiéticos o medicamentos para la tlcera. Asi es posible que tenga la infecciéon por
Helicobacter pyloriy la prueba no la detecte. Consulte a su médico sobre si el tratamien-
to que recibe interfiere o no con las pruebas e informe de lo que estd tomando a la per-
sona que recoja el test del aliento.

5.6. ;EN QUE CASOS HAY QUE REALIZAR TRATAMIENTOS PARA LA
INFECCION?

Se debe realizar tratamiento a todos los pacientes con ulcera que presenten la
infeccién. El tratamiento adecuado durante una semana es suficiente no solamente
para curar la ulcera sino también para evitar que esta se reproduzca. Solamente se
recomienda tratamiento a largo plazo con medicamentos antiulcerosos en aquellos
pacientes que no puedan abandonar el tratamiento con aspirina o antiinflamatorios.
Por el contrario, si usted no presenta sintomas, no existe ningin dato actualmente que
sugiera que es necesario buscar la infecciéon ni hacer tratamiento para curarla.

5.7. iQUIE HAY QUE HACER PARA ELIMINAR LA BACTERIA?

La infeccién por Helicobacter pylori que se desarrolla en el interior de la luz gastrica es un
lugar inhéspito, donde no llegan las células que se encargan de defender al organismo.
Tampoco llegan bien muchos antibiéticos. Por esto es necesario asociar varios medica-
mentos antiulcerosos y antibiéticos para conseguir eliminar la infeccién. El tratamiento
que se recomienda actualmente, agrupa tres medicamentos distintos (dos antibiéticos y
un farmaco que disminuye la produccién de acido por el estémago).

Se administran durante una semana. Antes de iniciar el tratamiento hay que cerciorarse
de que no se es alérgico a ninguno de estos medicamentos.



5.8. iQUE OCURRE TRAS TERMINAR EL TRATAMIENTO?

Si el tratamiento es efectivo es muy raro volver a contraer la infeccién. La gran mayoria
de los pacientes estaran curados de manera definitiva. Por tanto no se justifica ninguna
medida de control ni precaucién y no es necesario mirar si los familiares tienen la infec-
cién ni tratarlos ni siquiera en el caso de que se efectué el tratamiento en nifios.

En cuanto al control, en la mayoria de los casos no es necesario. El tratamiento cura alre-
dedor del 85% de los casos. Si el tratamiento no ha sido efectivo, es probable que la
Ulcera vuelva a dar sintomas y en ese momento si estaria justificado el estudio y un nuevo
tratamiento en caso de que volviera a dar positivo.

Solamente si la Ulcera ha causado una hemorragia o una perforacién (lo que se deno-
mina Ulcera complicada) se recomienda realizar control. También en las Glceras de est6-
mago se recomienda realizar endoscopia de control, dado que puede tratarse de tumo-
res en fase inicial que si se detectan, pueden requerir una intervencién quirdrgica.

6. CONSEJOS PARA EL SEGUIMIENTO EN PACIENTES CON ULCERA
PEPTICA

e No tomar los medicamentos con el estémago vacio.

* En caso de toma de varios y tener factores de riesgo, se deberian de asociar con algin
inhibidor de la bomba de protones.

e Si toma acido acetilsalicilico o derivados para prevenir problemas cardiovasculares y
posee algun factor de riesgo se debe asociar también a un inhibidor de la bomba de
protones

e La prescripciéon de medicamentos para el dolor y la inflamacién debe ser siempre rea-
lizada por el médico o especialista. La eleccién por parte del paciente de diversos medi-
camentos pudiera no ser del todo correcta, se le debe recomendar que consulte siem-
pre con el médico o farmacéutico.

* Los medicamentos para la inflamacién han de ser vigilados avisando al médico siem-
pre de la aparicién en el paciente de:

e Molestias o dolor de estdmago.
¢ Heces negras pastosas y malolientes.
e Estado de palidez, cansancio y malestar general.

e Si estuviera en tratamiento con medicamentos para el dolor o la inflamacién
desde hace menos de tres meses, tuviera mas de 60 afios y ademas anteriormente
hubiera tenido ulceras se deberian extremar las precauciones.

e Dieta libre, equilibrada y con varias comidas al dia de cinco a seis.

¢ Hacerle hincapié en advertir a su médico o farmacéutico de que tiene ulcera péptica.

e Ofrecerle ayuda para dejar de fumar.

e Evitar que se automedique.

* Recomendarle antidcidos 1 hora después de cada comida.

® Ante un nuevo brote de Ulcera sélo recomendar antiacidos mientras se le remite al
médico.

e Evitar que abandone la medicacién aunque el dolor desaparezca.

e Como analgésico o antigripal recomendar sélo paracetamol.
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