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A. ULCERA PEPTICA GASTRICA
Y DUODENAL

I. INTRODUCCION

La ulcera péptica (UP) se define como una lesién cré-
nica que puede aparecer en cualquier nivel del tracto eso-
fagogastroduodenal expuesto a la agresién del jugo pép-
tico en concentracién y tiempo suficientes como para
producir en la pared del 6rgano afectado una lesién de la
mucosa que, a diferencia de las erosiones, penetra mas
alld de la muscular de la mucosa. Las dos principales for-
mas de ulcera péptica son la ulcera duodenal (UD) y la
ulcera gastrica (UG), ambas asociadas a la infeccidn por
el Helicobacter pylori (HP), consumo de antiinflamato-
rios no esteroides (AINEs), estrés y tabaco entre otros
factores de riesgo.

Antes de analizar las herramientas médicas que dispo-
nemos para el tratamiento de la UP, es necesario repasar
los factores de riesgo mds importantes asi como los as-
pectos etiopatogénicos de dicha enfermedad a fin de
comprender la utilidad de la farmacoterapia.

II. ETIOPATOGENIA

Durante las tltimas décadas, ha sido ampliamente
aceptado que el desarrollo de una ulcera se produce por
el desequilibrio entre factores defensivos y agresivos de la
mucosa’’®.

Dentro de los primeros podemos diferenciar factores
pre-epiteliales, epiteliales y post-epiteliales™". Los facto-
res pre-epiteliales constituyen la capa de gel formada por

mucus espeso e insoluble y bicarbonato que, en conjun-
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to, protegen la mucosa gastrica de los efectos lesivos del
dcido y la pepsina y contrarrestan el PH bajo a nivel lo-
cal. La secrecién de las glindulas de Brunner que neutra-
liza el contenido 4dcido proveniente del estomago a nivel
duodenal. También, dentro de estos factores podemos
incluir a diferentes citoquinas y factores de crecimiento
que acttan a nivel de la regeneracién epitelial y la induc-
cién de la sintesis de productos protectivos de la mucosa
como los ya mencionados arriba"?**. Los factores epi-
teliales estdn representados por las células y glindulas se-
cretoras de mucus, bicarbonato y prostaglandinas y por
la capacidad regenerativa del epitelio en si mientras que
los factores post-epiteliales constan de la microcircula-
cién mucosa proveedora de nutrientes, oxigeno y otros

productos y sustancias bioactivas'?">,

Entre los factores agresivos identificamos al dcido
clorhidrico y la pepsina como factores endégenos y a la
infeccién por el HP, consumo de AINEs, tabaco, alco-
hol, mala alimentacién y estrés exagerado como factores
exdgenos” 7. De todos éstos debemos hacer hinca-
pié en el 4cido clorhidrico, infeccién por HP y consumo

de AINEs.
1- ACIDO CLORHIDRICO

Varios trabajos han demostrado que en pacientes ulce-
rosos, existe un aumento de la secrecién dcida diurna y
nocturna en comparacién con controles sanos. Esto co-
bra importancia especialmente durante el suefio cuando
la mucosa gastroduodenal se encuentra desprotegida del
dcido géstrico por la ausencia del poder neutralizador de
los alimentos en la luz. Ademds los enfermos con UD
también tienen una significativa disminucién en la se-
crecién de bicarbonato y algunos de ellos presentan una
mayor velocidad de vaciamiento géstrico hasta el duode-
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no lo que podria favorecer el desarrollo de la ulceracién
péptica18—15—43.

Se ha propuesto que la disminucién de la presién del
esfinter pilérico predispone al reflujo duodenogistrico
que podria contribuir a la ulceracién géstrica en algunos
casos (Kawiorski, W. y cols, 2001; Shafik A. 1998; Gire-
lli, C.M. y cols, 1996)**>**>.

2- INFECCION POR HP

La infeccién por HP representa una de las infecciones
bacterianas mds frecuentes en el ser humano donde se
calcula que més de la mitad de la poblacién mundial estd
infectada por este microorganismo. Se trata de un bacilo
Gram (-) espiralado y flagelado; su morfologia espiralada
junto con sus flagelos polares le permiten al HP pene-
trarse en la mucosa y alcanzar la superficie apical de las
células epiteliales gastricas, donde se adhiere y coloniza
alli®*. La relacién entre la infeccién por HP y la ulce-
rogénesis ha sido ampliamente estudiada en las ultimas 2
décadas. Se cree que, en algunos casos, la infeccién por
HP provoca una hipersecrecién dcida que conlleva al de-
sarrollo de UD vy, en otros casos, promueve la atrofia gds-
trica y la tendencia a la ulceracién gédstrica metaplasia in-
testinal y cdncer gdstrico™***. La severidad y la conse-
cuencia de la gastritis inducida por HP dependen de va-
rios factores como la virulencia microbiana, factores am-
bientales y existencia de fenémenos relacionados con el
huésped como los genéticos y la edad de adquisicién del
HP".

Es interesante tener en cuenta que el HP puede infec-
tar la mucosa gdstrica pero no a la intestinal, por lo tan-
to los islotes de tejido gdstrico metapldsico e infectado
por HP injertado en la mucosa duodenal en general son
lesiones susceptibles a la ulceracién, ademds se ha visto
que cuando se confirma la presencia de metaplasia gds-
trica en duodeno, el riesgo relativo de ulceracién aumen-
ta 5 veces aproximadamente y puede llegar a 50 veces si
estas zonas estdn infectadas por HP'".

No obstante, el rol de la infeccién por HP es menos co-
nocido en los pacientes con UG que en aquellos porta-
dores de UD donde el 70% de las UG se adjudica a la in-
feccién por HP o sea el rango de infeccién por HP en
UG tiene un amplio espectro que varia entre el 59 y el
86%. Por ultimo es de destacar que varios estudios a lar-
go plazo demuestran que la erradicacién por HP con
ATB disminuye notablemente el indice de recurrencia a
menos del 10% al ano™*.

3- AINEs

En la actualidad los AINEs son de amplio uso por la
poblacién general y los pacientes con indicacién de uso
de estos medicamentos como tratamiento y/o preven-
cién de una heterogénea variedad de patologias. Se ha
visto que los AINEs pueden provocar dafio en la muco-

sa gastroduodenal mediante mecanismos tépicos y sisté-
micos. En el primer mecanismo los AINEs, al ser dcidos
débiles, adquieren propiedad liposoluble en el medio 4ci-
do de la luz del estomago penetrando asi al medio intra-
celular neutro donde se convierten en moléculas hidro-
solubles incapaces, por lo tanto, de atravesar la membra-
na celular, promoviendo de esa manera su rdpida reten-
cién y concentracién intracelular lo que puede provocar
lesiones superficiales tal como petequias y erosiones en la
mucosa gastrica. Aunque existen presentaciones con cu-
bierta entérica, parenteral y rectal, segin algunas obser-
vaciones estas presentaciones no parecen reducir el ries-
go de ulcerogénesis. Sin embrago el mecanismo sistémi-
co parece ser el mayor responsable de los efectos secun-
darios de los AINEs probablemente como consecuencia
de la inhibicién del COX-1 y la reduccién consecuente
de la sintesis de prostaglandinas (PGs) que conlleva a una
disminucién de la secrecién epitelial de mucus y bicar-
bonato, disminucién de la proliferacién de la mucosa y
del flujo sanguineo'**.

Por lo tanto, la alteracién de la homeostasis a nivel de
la mucosa gastroduodenal como consecuencia del dese-
quilibrio entre factores agresivos y defensivos de dicha
mucosa conduce a la digestidn dcidopeptidica de la mu-
cosa que puede avanzar hacia la formacién de lesiones ul-
cerosas.

III- TRATAMIENTO MEDICO

a) Erradicacién del HP:

Ante un diagnéstico de UP comprobado mediante el
examen radioldgico con contraste de bario o por medio
de video endoscopia alta (VEDA) es un requisito pri-
mordial investigar la presencia de una infeccién por HP
que, una vez confirmada, se debe seguir, independiente-
mente de los antecedentes de consumo de AINEs, uno
de los esquemas de erradicacién de HP; a continuacién
se describen los mds importantes de ellos:

1- TRIPLES TERAPIAS BASADAS EN UN IBP

En este esquema se combina durante una semana un
inhibidor de la bomba de protones (IBP) (ver luego) con
dos de los siguientes antibiéticos (ATB): amoxicilina,
claritromicina, metronidazol o tinidazol, levofloxacina y
azitromicina. La eleccién de los ATBs depende de la re-
sistencia bacteriana.

De acuerdo a varios estudios, las tasas de erradicacién
obtenidas al seguir este esquema fueron del 90% aproxi-
madamente’™. Segtin un estudio realizado en la unidad de
es6fago y estémago del Hospital B. Udaondo, siguiendo
un tratamiento semanal en pacientes ulcerosos con panto-
prazol 40mg + amoxicilina 1g + claritromicina 500mg 2
veces/dia hemos obtenido una tasa de erradicacién del
93%. La combinacién levofloxacina 500 mg/dia + amo-



xicilina 2mg/dia o acitromicina 1mg/dia + amoxicilina
2mg/dia por 7 dias junto al IBP logra tasas de erradicacién
por mds del 90%".

2- TERAPIAS CUADRUPLES

Es la combinacién semanal de un IBP + triple terapia
cldsica; esta ultima combina un subcitrato o subsalicilato
de bismuto + metronidazol + tertraciclina. A la semana, y
aun frente a cepas resistentes a metronidazol, las tasas de
erradicacién superan el 90%. Vale aclarar que el esquema
de triple terapia cldsica (también llamado terapia basada
en bismuto) no ha sido probado en algunos paises latino-
americanos ni aprobado por si solo en nuestro pais debido
a sus bajas tasas de erradicacién y presentacién de efectos
adversos en pacientes infectados por cepas resistentes a
metronidazol".

3- TERAPIAS CON RANITIDINA CITRATO DE BISMUTO (RCB)

Se trata de un complejo de ranitidina y citrato de bis-
muto. Esta molécula inhibe la secrecién 4dcida géstrica y
posee actividad antihelicobacter cuando se combina
400mg de RCB 2 veces/dia + claritromicina 500mg 2 ve-
ces/dia durante 2 semanas la tasa de erradicacién esta en
un rango entre el 82 y el 96%7.

En pacientes ulcerosos, la erradicacién del HP conlle-
va a una caida profunda de la tasa de recaida en ella 80%
anual en pacientes no erradicados y sélo el 2% anual
post-erradicacién. También la tasa de resangrado en pa-
cientes ulcerosos disminuye en forma importante®**”.
En un seguimiento de 42 pacientes con HDA por ulcera
péptica HP + durante 2 afios realizado en nuestra uni-
dad, hemos observado que ninguno de estos pacientes
experimenté un episodio de resangrado durante dicho
tiempo'.

Grupo Nombre del farmaco | Dosis

Omeprazol 20 - 40mg
Esomeprazol 20 - 80mg
Lansoprazol 15 - 30mg
Pantoprazol 40 - 80mg
Rabeprazol 20 - 40mg

Antagonistas del receptor de histamina

Ranitidina 300mg
Cimetidina 800mg
Famotidina 40mg

Nizatidina 300mg

Cuadro Nro. 1: Formacos antisecretores
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Una vez finalizado el tratamiento erradicador, se reco-
mienda continuar empleando el mismo IBP usado en el
esquema elegido hasta completar 4 semanas y 8 semanas
de tratamiento antisecretor en el caso de UD y UG res-
pectivamente. Entonces, una vez suspendido el empleo
de AINEs y/o erradicado el HP y siguiendo un plan de
tratamiento antisecretor de 4 a 8 semanas, la mayoria de
los pacientes ulcerosos mejoran se curan de sus ulceras y
se evitan de esta manera las recurrencias y las complica-
ciones de la ulcera péptica.

B) INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES

En caso de no existir infeccién por HP, se sugiere ini-
ciar un tratamiento de corto plazo con IBP durante 4 se-
manas en portadores de UD y 8 semanas en los de UG.
La tasa de curacién de la UD oscila entre el 80 - 100% y
entre el 70 - 85% luego de 4 - 8 semanas de tratamiento
con IBP. La terapia prolongada con IBP se reserva para
los casos de pacientes portadores de UP complicada, pa-
cientes ulcerosos que no pueden suspender el tratamien-
to con AINEs y en casos de enfermedad ulcerosa asocia-
da a patologias hipersecretoras®.

Los IBP mas usados en nuestro medio y sus dosis ha-
bituales se mencionan en el cuadro 1.

Los IBP son mds eficaces cuando se administran en
ayunas, de hecho una dosis diaria de IBP media hora an-
tes del desayuno provoca la inhibicién de la secrecién
dcida gdstrica de una manera muy eficaz, y a la semana de
tratamiento los IBP logran inhibir la secrecién 4cida ba-
sal en mds del 98% de los casos. Es importante recalcar
que ningtin IBP demostré ser superior a otro en cuanto
a la eficacia de curacién de la UP¥.

Los IBPs son drogas muy bien toleradas y por lo gene-
ral causan pocos efectos adversos los mds habituales de
ellos son episodios de diarrea, nauseas, vémitos, dolor
abdominal, jaqueca, hipocloridria formacién de pélipos
glandulares e hipergastrinemia™®.

C) ANTAGONISTAS DEL RECEPTOR H2

Estos son agentes inhibidores de la secrecién dcida me-
diante el bloqueo de los receptores H2 de histamina pre-
sentes en las células parietales de las glindulas géstricas.
En el cuadro 1 se hace referencia a los nombres y dosis de
los integrantes de este grupo. Particularmente, en el mar-
co del uso de los antagonistas de los receptores H2
(AH2) en la enfermedad ulcerosa, los estudios actuales
demostraron que con la administracién durante 4 - 6 se-
manas de AH2 por la tarde (después del almuerzo o una
hora antes de acostarse) se logra una tasa de curacién que
oscila entre el 70 y el 80% y del 55 al 65% parala UD y
UG respectivamente.

Los AH2 son firmacos seguros y de muy baja inciden-
cia de efectos adversos. Estos pueden ser consecuencia de
la inhibicién de los receptores H2 en 6rganos extragds-
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tricos™ . Cuando se emplea por via intravenosa puede
elevar los niveles séricos de aspartato aminotransferasa y
alanina aminotransferasa. La inyeccién rdpida en bolo
puede provocar a nivel del aparato circulatorio hipoten-
sidn, arritmias y hasta paro cardiaco. Otros efectos ad-
versos son galactorrea, cefaleas, alteraciones neuropsi-
quidtricas y mielosupresién en casos excepcionales. La ci-
metidina y en menor grado la ranitidina inhiben los sis-
temas enzimdticos de oxigenasa de funcién mixta del ci-
tocromo P450 por lo que se ha descrito interacciones far-
macoldgicas con medicamentos que son metabolizados
por el mismo sistema, por lo tanto en estos casos se reco-
mienda el uso de famotidina ya que éste, al igual que la
nizatidina, no posee un efecto inhibidor significante so-
bre el citocromo P450. No obstante la tolerancia a los
efectos beneficiosos de los AH2 sobre la mucosa géstrica
puede desarrollarse con rapidez y frecuencia significati-

Va522»60»36 .

C) ANTIACIDOS

Los antidcidos (AA) son un grupo de compuestos
inorgdnicos que fueron la base terapéutica de la enfer-
medad ulcerosa durante décadas antes de la aparicién de
los farmacos antisecretores. En la actualidad algunos pre-
parados antidcidos se siguen empleando para el alivio
sintomdtico de las enfermedades dcido-péptico depen-
dientes. La accién terapéutica de los AA se basa en neu-
tralizar el 4cido clorhidrico con la consecuente elevacién
del PH y la inactivacién de la pepsina. Ademds estos far-
macos poseen otros efectos relevantes como la regulaciéon
de la microcirculacién gistrica y la estimulacién de la
produccién de bicarbonato y PGs entre otras™™.

La escasa importancia de los efectos adversos de los AA
explica su libre disposicién como unos de los medica-
mentos de venta libre mds comunes. Dentro de éstos los
mds habituales son los trastornos de la motilidad gas-
trointestinal, nauseas y vémitos™*’.

D) AGENTES CITOPROTECTORES

Ademis de los fdrmacos neutralizadores de dcido y los
inhibidores de su secrecién gistrica, en el tratamiento
médico de la UP también disponemos de medicamentos
protectores de la mucosa gdstrica como el sucralfato y el
bismuto.

1- SUCRALFATO: es en una sal compleja de hidroxido de
polialuminio de sulfato de sacarosa que una vez expues-
to al dcido gdstrico se polariza y se adhiere al lecho ulce-
roso formando una barrera protectora alli que impide el
contacto directo de los H+ con la base de la ulcera. Tam-
bién se cree que el sucralfato puede aumentar los niveles
tisulares de prostaglandina y la secrecién de moco y bi-
carbonato entre otros factores que aumentan la defensa

de la mucosa®**1¢.

El sucralfato ha demostrado ser similar en su eficacia a
los AA y AH2 en el tratamiento de UD y la prevencién
de recidivas cuando se emplea en dosis de 1g 4 veces/dia
una hora antas de cada comida y antes de acostarse. Tam-
bién es eficaz para los casos de UG aunque no ha sido
aprobado por la FDA aan®.

La incidencia y la gravedad de los efectos adversos co-
mo el estrenimiento, la sensacién de boca seca, diarrea,
nduseas, malestar epigdstrico, prurito, dolor de espalda,
mareos y somnolencia, exantema y prurito son muy ba-

jas®.

2- BISMUTO: mds alld de su amplio uso en el trata-
miento de diarrea y la dispepsia, los preparados a base de
bismuto ayudan también a la cicatrizacion de la ulcera
protegiendo el nicho ulceroso de la digestién por la se-
crecién gdstrica. También los compuestos de bismuto
poseen efectos antihelicobacter pylori e inducen a varios
factores mucoprotectores como la secrecién de PGs, bi-
carbonato y moco® .

En tratamiento prolongado su absorcién puede provo-
car alteraciones neuropsiquidtricas. Puede colorear la ma-
teria fecal en negro y por ser radio-opaco puede generar
discrepancia en el resultado de los estudios radioldgicos y
endoscdpicos® .

E) ANALOGOS DE PROSTAGLANDINAS

Por sus efectos protectivos sobre la mucosa gastroduo-
denal, los andlogos de la PG como el misoprostol pueden
ser utiles en el tratamiento de la UP. Por lo general, el mi-

1- Crénicas inespecificas
Infecciosas

Virales

Bacterianas

Fungicas

Parasitarias

2- Granulomatosas
Enfermedad de Crohn
Sarcoidosis

Otros

3- Formas especiales
Linfociticas

Eosinofilicas

Colagenas

4- Otras formas
Gastritis quistica profunda
Enfermedad de injerto contra huésped

Cuadro Nro. 2. Clasificacién de las gastritis



soprostol se usa en la prevencién de la UG provocada por
el consumo de AINEs, en pacientes con alto riesgo de de-
sarrollar UG y en pacientes con alto riesgo de desarrollar
complicaciones por la UG™. El misoprostol también estd
indicado en el tratamiento a corto plazo de la tlcera duo-
denal. Este medicamento estd contraindicado en mujeres
embarazadas debido a su propiedad abortiva®™'. En
nuestro pais este medicamento es poco utilizado debido
a los efectos adversos en especial la diarrea secundaria.

B) GASTRITIS
DEFINICION

Aunque el significado de este término es interpretado
de diversas formas heterogéneas, la gastritis puede ser de-
finida como un proceso inflamatorio microscépico de la
mucosa gistrica que puede expresarse, clinicamente, con
sintomas géstricos de dolor epigdstrico, nauseas, vémitos
y sangrado, aunque por lo general y en la mayoria de los
casos, suelen ser asintomdticas que carecen de alteracio-
nes demostrables endoscépicamente.

Las formas de gastritis pueden clasificarse de diferentes
formas: en aguda o crénica, segiin sus aspectos histolgi-
cos, segun la distribucién anatémica de la lesion y segtn
la etiologfa. En este capitulo seguiremos la clasificaciéon
de las gastritis de acuerdo a su etiologia (ver cuadro - 2).

I) GasTRITIS CRONICAS INESPECIFICAS (GCI)

Podemos reconocer 3 formas de GCI que detallamos a
continuacion, todas pueden ser factores de riesgo para el
desarrollo de UP o alteraciones neopldsicas.

1- GASTRITIS DIFUSA DE PREDOMINIO ANTRAL (GD-
PA)

También llamada gastritis tipo B; como su nombre lo
indica, la GDPA compromete el antro gdstrico y se debe
a la infeccién por HP. En general no se asocia al riesgo de

cincer’' 2.

2- GASTRITIS ATROFICA MULTIFOCAL (GAM)

Se caracteriza por lesiones atréficas y por metapldsica
intestinal que compromete, en parches, el cuerpo y an-
tro. La metaplasia intestinal se considera un factor de
riesgo para el desarrollo del cdncer géstrico. Se asocia a la
infeccién por HP en el 85% de los casos 21

3- GASTRITIS ATROFICA CORPORAL Dirusa (GACD)
También llamada gastritis autoinmune tipo A; se carac-
teriza por atrofia a nivel del fondo y cuerpo gistrico que
por lo general no se acompana con alteraciones microscé-
picas a nivel del antro. Se debe a la destruccién autoinmu-
ne de las glandulas findicas y se observa en pacientes con
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anemia perniciosa. En general el paciente suele tener an-
ticuerpos circulantes contra las células parietales y el factor
intrinseco por los que presenta aclorhidria o hipoclorhi-
dria, hipergastrinemia y malabsorcién de vitamina B12.
En algunos casos se puede observar metaplasia intestinal
que puede conducir a carcinoma géstrico. Es de destacar
que la infeccién por HP ha sido considerada como un fac-
tor de riesgo para el desarrollo de GACD. El tratamiento
de la GACD se basa en la administracién periddica y de
por vida, de vitamina B12 por via intramuscular comen-
zando con 100 mg/dia durante una semana seguido por
100 mg/semana durante 2 meses y finalmente se da men-
sualmente. El tratamiento con vitamina B12 debe consi-
derarse de cardcter urgente en caso de sospechar trastornos
neuroldgicos ya éstos pueden ser irreversibles en caso de
demora en la administracién de la vitamina B12°"2",

IT) GASTRITIS INFECCIOSA

De éstas se hard referencia solo a las de mayor impor-
tancia. 1) Gastritis Bacteriana: La gastritis flemonosa es
una rara infeccién bacteriana provocada por varios micro-
organismos Gram positivo y Gram negativo. Se caracteri-
za por una amplia infiltracién de la pared gdstrica, necro-
sis tisular aguda y expresién clinica de sepsis generalizada.
El tratamiento se basa en el drenaje del estémago, aplica-
cién de altas dosis de antibidticos apropiados por via en-
dovenosa y soporte hidroelectrolitico®. Otra forma de gas-
tritis bacteriana es la gastritis tuberculosa; por lo general se
asocia a tuberculosis pulmonar y compromete el antro y
regién pre y peripilérica. El éxito del tratamiento antibié-
tico en estos casos es dependiente de varios factores entre
ellos el grado de inmunocompromiso del paciente®. 2)
Gastritis Viral”".Este tipo de gastritis se posee general-
mente en pacientes inmunocomprometidos. De las més
frecuentes mencionamos la gastritis por herpes simple y
por citomegalovirus. En ambos casos miltiples erosiones
y pequefias ulceraciones suelen aparecer en la mucosa gis-
trica. En tratamiento habitual es con antivirales. 3) Gas-
tritis Fangica: la gastritis por cindida es mucho mis
comun de observar en pacientes inmunocomprometidos
que en personas inmunocompetentes; en estos casos es fre-
cuente la contaminacién de las tlceras gistricas por espe-
cies de cdndida. Se puede tratar con fluconazol aunque en
estos casos por lo general no se realiza tratamiento”.

III. GASTRITIS CRONICAS POCO
FRECUENTES.

GASTRITIS GRANULOMATOSA

Es una entidad caracterizada por la presencia de granu-
lomas en la mucosa géstrica. Dentro de las causas se en-
cuentran infecciosas, como tuberculosis, histoplasmosis



y sifilis, y no infecciosas sarcoidosis y la enfermedad de
Crohn. Las lesiones se producen principalmente en el
antro. En estudios sistematizados tomando biopsias gds-
tricas en pacientes con enfermedad de Crohn de intesti-
no delgado y/o colon se hallé granulomas en el 5% de los
casos.

GASTRITIS LINFOCITICA

Es una entidad histopatolégica caracterizada por infil-
tracién severa del epitelio gdstrico por linfocitos T
(CDS8). La infiltracién linfocitica se presenta en el cuer-
po y en el antro, pudiéndose extender hasta el duodeno.
La diferencia con otros tipos de gastritis estd en el infil-
trado linfocitario, en esta entidad mayor del 10%.

Se presenta en poblacién adulta mayor de 50 afios sin
predominio de sexo. Dentro de las manifestaciones clini-
cas encontramos anemia, pérdida de peso, en algunos ca-
sos llegando a un sindrome de impregnacién.

Muchos tratamientos testeados fueron inefectivos, pe-
ro hubieron buenos resultados con inhibidores de bom-
ba de protones.En la actualidad la erradicacién del Heli-
cobacter pylori disminuye sensiblemente el infiltrado
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