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*Dr. Jean-Alain Chayvialle

FISIOPATOLOGIA DE
LA ULCERA
GASTRICA

Con excepcion de las ulceras agudas que aparecen
en condiciones de stress o después de cirugia, las
ulceraciones pepticas del estomago pueden aparecer en
distintas docalizaciones. Las ilceras prepiléricas y
aquellas asociadas a ulcera duodenal se asemejan a la
ulcera duodenal desde el punto de vista secretor y
epidemiologico y no seran consideradas aqui. La fisio-
patologia de la ulcera gastrica (U.G.) no esta clara,
pero hay alguna evidencia que sugiere que la lesion
resulta de un desbalance focal entre la secrecion acido
peptica y un area de mucosa gastrica danada.

I.- La premisa: **No acido, no ulcera’".

Solo excepcionalmente se han comunicado casos de
U.G. no maligna en pacientes con aclorhidria histami-
no resistente. Sin embargo, Grossman ha sugerido que
la aclorhidria tanto en investigacion clinica como en
test de laboratorio de rutina, puede esconder cierta
escasa secrecion de acido proveniente de unos pocos
islotes de cé€lulas parietales en la mucosa gastrica. Los
pacientes de ulcera gastrica, como grupo clinico, tie-
nen rangos normales o bajos de secrecion, en la
mayoria de los casos, tanto en condiciones basales
como despues de estimulacion. El rango de los valores
individuales de secrecion es amplio y se sobrepone con
el normal. Experimentalmente, el acido es necesario
para la produccion de U.G.

2.- ;Tienen los enfermos de U.G. una obstruccion del
vaciamiento gastrico?

Dragstedt propuso que la U.G. podria resultar de
una obstruccion pilorica parcial, llevando esto a un
aumento de la liberacion de gastrina y a un elevado
nivel de secrecion de acido. La hipotesis ha sido
apoyada parcialmente por la observacion clinica de
aparicion de U.G. en enfermos con estenosis pilorica,
y experimentalmente por ulcerogénesis secundaria a
manipulacion de la presion intragastrica junto con infu-
sion de acido y pepsina. Hay varios argumentos contra
esta hipotesis: a) la U.G. puede cicatrizar sin ningin
cambio en la funcion pildrica,b) no se ha demostrado
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una alteracion en el vaciamiento gastrico en los enfer-
mos de U.G. c) a pesar de que los niveles de gastrine-
mia de los ulcerosos gastricos tienden a ser mas altos
que los normales, los valores individuales no son dife-
rentes, d) a pesar de que los niveles de secrecion de
acido son generalmente bajos, aproximadamente un
10% de los ulcerosos gastricos tienen hiperclorhidria.

Pese a estos hechos negativos, la teoria de Drag-
stedt puede seguir siendo considerada por al menos
tres razones: a) la baja secrecion de acido de muchos
ulcerosos gastricos puede ser un resultado espurio, de-
bido a la retrodifusion de iones H* en la mucosa gas-
trica, b) el reflujo biliar es anormalmente elevado en
este grupo de enfermos, lo que sugiere alguna altera-
cion en la funcion pilorica o en la coordinacion motora
gastro-duodenal, c) estudios recientes han demostrado
una rica red de fibras nerviosas peptidérgicas en el
anillo pilorico. Asi, es posible que existan alteraciones
de la funcion pilorica en los enfermos de U.G., pero
que aun estan fuera de nuestra capacidad de investiga-
cion.

3.- Ulcera gastrica y gastritis.

Varias observaciones apuntan hacia una relacion
entre U.G. y alteraciones histologicas de la mucosa
gastrica: a) la U.G. esta consistentemente asociada a
gastritis acentuada (con atrofia y frecuente metaplasia
intestinal) de la mucosa antral y parte de la mucosa
fundica, b) la mayoria de las U.G. se localizan en el
limite entre la mucosa antral danada y el area oxintica,
c) se observan U.G. de localizacion alta en la curvatu-
ra menor del estomago, con un aumento de la atrofia
de la parte fundica.

A pesar de que toda ulceracion péptica de la muco-
sa gastrica debiera presentar inflamacion en el area
vecina, es claro que la gastritis es el terreno o ambiente
de la U.G. Algunas de las razones para afirmar esto
son: a) la incidencia de U.G. aumenta progresivamente
de los 20 a los 60 anos, de una manera similar a la in-
cidencia de la gastritis atrofica. b) histologicamente, la
gastritis atrofica no se restringe solo al tejido inmedia-
tamente vecino a la ulcera y c) la gastritis no mejora
una vez que la ulcera cicatriza.

4.- Reflujo biliar y ulcera gastrica.

Hay evidencia de que por lo menos parte de la gas-
tritis asociada a la U.G. puede resultar de un reflujo



anormal de bilis del duodeno al estomago. Varios
estudios han demostrado que la cantidad de bilis en-
contrada en el estomago de enfermos de U.G. es
estadisticamente superior a la encontrada en sujetos
controles. *‘La bilis’’ consiste en séles biliares y lisole-
citina, que resulta de la conversion parcial de la
lecitina biliar por la fosfolipasa pancreatica A. Experi-
mentalmente, se sabe que estos dos componentes pue-
den danar la barrera mucosa gastrica, la compleja
estructura de las celulas epiteliales superficiales y la
capa de mucus gastrico que impide la difusion de iones
H+ desde el lumen hacia la mucosa. Alteraciones si-
milares de la barrera de la mucosa gastrica se observan
con salicilicos en presencia de acido, y con varios
otros agentes terapéuticos conocidos o sospechosos de
aumentar la incidencia de U.G.

Se discute si el reflujo biliar es la alteracion prima-
ria y la base para la U.G. La ulcera puede curar a pesar
de un reflujo persistente. Mas aun, no todos los pa-
cientes con una U.G. tienen reflujo biliar anormal, ain
durante las fases agudas de la enfermedad. Por otra
parte, un aumento en el retlujo biliar se puede ver
también en enfermos de ulcera duodenal, y es una ca-
racteristica constante en los gastrectomizados con anas-
tomosis Billroth II, sin que esto signifique una mayor
incidencia de U.G. en esta condicion. Finalmente, las
series terapéuticas basadas en la colesteramina, resina
capaz de absorber las sales biliares en el lumen gastri-
co, no han mostrado efectos beneficiosos en los enfer-
mos de U.G.

Podria asi sugerirse que un reflujo biliar aumentado
al estomago, es solo uno de los mecanismos responsa-
bles de la gastritis cronica, que contribuye a la ulcera-
cion péptica cuando la secrecion acido péptica bana la
mucosa gastrica danada, con o sin metaplasia intesti-
nal.
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5.- Ulcera Gastrica: ;Una enfermedad alergica?

Estudios recientes muestran que la inyeccion de
ovoalbumina en la mucosa gastrica de ratas previamen-
te sensibilizadas contra el mismo antigeno, produce
una ulceracion gastrica,la que es muy similar histologi-
camente a la lesion en humanos. En ambos casos se ha
detectado, con inmunocitoquimica, un aumento de la
poblacion de células que contienen IgE. En esta hipo-
tesis de un mecanismo alergico en la produccion de
U.G., las células cebadas, activadas en la mucosa,
provocarian una descarga de histamina que provocaria
un dano tisular. Factores adicionales serian el reflujo
biliar (que también produce acumulacion de celulas
con IgE en la mucosa) y posiblemente dano mecanico
de la mucosa debido a particulas duras de la comida o
una lesion focal isquémica a lo largo de un area de
mucosa gastrica que recibe arterias terminales (la cur-
vatura menor).

6.- Algunas perspectivas para el futuro proximo.

Las distintas teorias que se han postulado para la
génesis de la U.G. pueden reflejar un mecanismo mul-
tifactorial de la enfermedad en el hombre. Se necesita
progresar en distintos aspectos: a) como evaluar peque-
fias alteraciones de la funcion pilorica in vivo, b) la
capacidad para estimar y para reducir la cantidad de re-
flujo biliar y ¢) un conjunto de investigaciones necesa-
rias en virtud de la doble relacion de la gastritis atrofi-
ca con la U.G. y con el cancer gastrico. Se necesitan
mayores progresos en lo que se refiere a la historia
natural de los cambios en la mucosa gastrica en enfer-
mos con U.G., en enfermos con carcinoma gastrico y
en sujetos controles de edades similares.

— Rhodes J, Cdlcraft B: Aetiology of gastric ulcer with special reference to the roles of reflux and mucosal

damage. Clin. in Gastroenterology 2: 227-243, 1973

— Tatsuta M, Okuda §S: Location, healing. and recurrence of gastric ulcers in relation fo fundal gastritis. Gastroen-

terology, 69: 897-902, 1975

— Chang FM, Saito T, Ashizawa $: Follow-up endoscopic study of gastric mucosal changes secondary to gastric

ulcer. Endoscopy, 10: 33-40, 1978

— Olbe L: The pathophysiology of gastric ulcer Scand J, Gastroent, suppl 55: 49-51, 1979
— Myren J., Schrumpf E. (Eds): Symposium on pathophysioclogy and drug therapy of peptic ulcer. Scand J

Gastroent, suppl 58: part |, 1980



