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Dentro de la compleja fisiopatología, aún no suficien­
temente aclarada, del ulcus existen tres factores que 
desempeñan un papel importante en la génesis y mante­
nimiento de la enfermedad ulcerosa sobre los que pode­
mos actuar farmacológicamente: la secreción gástrica, 
aumento de secreción de ácido y pepsina y la "debili­
dad" de la mucosa. 

En un deseo de sistematización, sin duda excesiva­
mente simplificado, se pueden clasificar los fármacos 
empleados en el tratamiento del ulcus en cuatro grupos: 

1. Inhibidores de la secreción gástrica. 
2. Neutralizantes del ácido y pepsina. 
3. Protectores de la mucosa. 
4. Otros medicamentos. 

Aunque la mayoría de los fármacos tengan uno de 
estos efectos preponderantes, generalmente su meca­
nismo de acción no es exclusivo de solo uno de estos 
grupos y puede participar de varios de ellos z, 5, 18 , 

Inhibidores de la secreción gástrica 

Anticolinérgicos 

Constituyen junto _con los antiácidos el grupo de fár­
macos más clásicamente utilizados en el tratamiento de 
la enfermedad ulcerosa. Actualmente y debido a la apa­
rición de preparados más activos y sobre todo con 
menos efectos secundarios han perdido la importancia 
que tuvieron hasta hace poco tiempo 9 • 

Su utilización se fundamenta en el bloqueo muscarí­
nico que producen por antagonismo competitivo a tra-
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vés del cual inhiben los estímulos neurógenos que 
actúan sobre la célula parietal y la secreción de gas­
trina 4

• 

Generalmente se utilizan para reducir la secreción 
gástrica postprandial, por lo que es necesario adminis­
trarlos entre 20 y 30 min antes de las comidas 14

• 

A las dosis normalmente utilizadas reducen la secre­
ción basal alrededor de un 50 %. El conseguir reduccio­
nes mayores implica la utilización de dosis que produ­
cen abundantes efectos secundarios 6 . 

Los anticolinérgicos actúan también sobre la motili­
dad gastroduodenal deprimiéndola. 

El principal problema que plantea la utilización de 
fármacos de este grupo es un estrecho margen terapéu­
tico que hace que las dosis eficaces estén muy próximas 
a las dosis tóxicas. Los abundantes efectos secundarios 
que producen se derivan fundamentalmente de bloqueo 
de receptores colinérgicos siendo los más frecuentes: 
sequedad de boca, midriasis con dificultad de acomoda­
ción, taquicardia, dificultades para la micción con 
retención urinaria, etc. 

Contraindicaciones absolutas para su empleo son: 
- glaucoma: elevan la tensión ocular; 
- esofagitis por reflujo: producen disminución del 

tono del esfínter esofágico; 
- estenosis pilórica: retrasan el vaciamiento gás­

trico; 
hipertrofia prostática: reducen el tono vesical y 
producen dilatación de calices, pelvis y uréteres. 

Los fármacos más utilizados de este grupo se clasifi­
can en tres apartados: atropina, compuestos de amonio 
terciario y compuestos de amonio cuaternario. 

Actualmente se prefiere la utilización de los com­
puestos de amonio cuaternario que no atraviesan la 
barrera hematoencefálica. Los más empleados son: gli­
copirrolato, metantelina, propantelina, isopropamida, 
oxifenciclimida. 
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Utilización terapéutica: 
No hay evidencia absoluta de que los anticolinérgicos 

beneficien de forma clara al paciente ulceroso. 
Por su acción sobre el vaciamiento del estómago no 

deben utilizarse en el ulcus gástrico, siendo este efecto 
secundario favorable en el ulcus duodenal al disminuir 
la cantidad y acidez de jugo gástrico que llega al duo­
deno. 

P.ara que sean eficaces es necesario aceptar un cierto 
gracia de reacciones adversas y determinar la dosis óp­
tima de forma individualizada en cada paciente 
mediante incrementos sucesivos en razón de la toleran­
cia y utilizar la dosis máxima aceptada 11

• 

Pueden producir numerosas interacciones medica­
mentosas al interferir la absorción de muchos fármacos 
por alteración del pH y el tránsito gástrico. 

Actualmente su indicación más precisa es el utilizar­
los con antiácidos en pacientes que se encuentren en 
fase aguda y con dolor, preferentemente si el dolor es de 
presentación nocturna. 

Antagonistas H2 

Inhiben competitivamente la respuesta a la histami­
na por bloqueo de los receptores H2 , por lo que dado el 
importante papel que la histamina tiene como mediador 
final, aunque últimamente parece que no exclusivo, de 
la secreción gástrica, se explica su alta eficacia. Pueden 
provocar un aumento de la producción de gastrina 
cuando la reducción de la secreción se hace de forma 
permanente. 

Su efecto farmacológico fundamental se traduce en 
una reducción de la secreción gástrica en volumen y 
acidez, tanto basal como estimuladas por: alimentos, 
histamina y acetilcolina. Asimismo producen una dismi­
nución de la secreción basal y de la estimulada por gas­
trina de pepsina. 

A diferencia de los anticolinérgicos los antagonistas 
H2 no modifican la motilidad gastro-intestinal. 

Los fármacos de este género más utilizados en clínica 
son la cimetidina y ranitidina. 

Cimetidina 

Uso clínico. Las dosis habitualmente utilizadas son de 
1 gramo al día repartido en 200 mg antes de cada comi­
da y 400 mg al acostarse. 

Puede utilizarse por vía endovenosa a razón de 200 
mg cada 4 a 6 horas, en casos muy agudos o cuando 
existan problemas de deglución o absÜrción. 

La cimetidina es muy útil en el tratamiento de la úl­
cera duodenal, calmando el dolor y acelerando la cica­
trización. Sin embargo, no parece claro que disminuya 
la incidencia de recidivas con un solo ciclo de trata­
miento. Por este motivo hay autores que preconizan un 
tratamiento de mantenimiento con 400 mg al día, al 
acostarse, eliminando de esta forma la secreción noc­
turna que como es sabido juega un papel importante en 
la patogenia del ulcus. Sin embargo, cuando se inte­
rrumpe el tratamiento de mantenimiento se produce 
una recaída progresiva en el ulcus que puede llegar a 
igualar el porcentaje de recidivas de los pacientes trata­
dos sólo durante unas semanas, por lo que en conjunto 
no existe aún una respuesta válida a las preguntas de si 
la cimetidina sigue siendo útil después de un tratamien-
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to a largo plazo y de cuánto tiempo debe durar este tra­
tamiento 8110 • 

En cuanto al ulcus gástrico no está demostrado que 
la cimetidina sea tan eficaz como en el duodenal, exis­
tiendo además el peligro de que la cimetidina puede dis­
minuir y por lo tanto enmascarar la sintomatología de 
un cáncer gástrico por lo que antes de comenzar este 
tipo de tratamiento es imprescindible confirmar el diag­
nóstico mediante biopsia endoscópica. 

La cimetidina es útil en el tratamiento y profilaxis de 
la úlcera de stress, en la hemorragia gástrica aguda y 
en la insuficiencia hepática fulminante. Las dosis deben 
revisarse en caso de insuficiencia renal y en ancianos. 
Su eliminación se hace en un 50 % por vía renal sin 
metabolizar y su vida media aumenta en insuficiencia 
renal. Es dializable. 

Se han descrito en orden de frecuencia las siguientes 
reacciones adversas producidas por cimetidina: cefa­
leas, astenia, diarrea, mialgias, erupciones cutáneas, 
mareos, fiebre y estreñimiento. 

Hematológicamente han aparecido leucopenias, neu­
tropenias y agranulocitosis transitorias. 

En ancianos y pacientes con insuficiencia renal se 
han descrito cuadros de: confusión, agitación, delirio, 
vértigos y muy excepcionalmente coma. 

Asimismo se han detectado aumentos de las transa­
minasas con alteraciones anatomopatológicas hepáticas 
en función de las dosis. 

En la esfera endocrinológica se han producido 
aumentos de prolactinemia más frecuentes en trata­
mientos prolongados con ginecomastia y galactorrea. 
Con dosis relativamente altas se han descrito efectos 
antiandrogénicos por competición a nivel de receptores 
de testosterona con aumento de los niveles de esta hor­
mona en plasma y efecto anti LH con disminución de 
espermios en el semen 20 . 

Cuando se administra por vía intravenosa rápida 
puede producirse bradicardia sinusal e hipotensión. 

La relación de estos efectos secundarios tan numero­
sos podría hacer pensar que la cimetidina es un fárma­
co poco seguro lo que no es real, ya que en la práctica 
clínica no aparecen reacciones adversas de manera fre­
cuente. En nuestra opinión la cimetidina ha sido uno de 
los fármacos mejor estudiados en fase IV, y esto unido a 
su frecuente utilización es lo que ha llevado a la des­
cripción de gran cantidad de reacciones adversas, que 
es bueno conocer, pero que en la práctica representan 
un peligro relativamente poco frecuente. 

Por lo que respecta a las interacciones medicamento­
sas la cimetidina debido al aumento del pH gástrico que 
·produce, incrementa la absorción de salicilatos y dismi­
nuye la de tetraciclinas encapsuladas y ketoconazol. 

El anillo imidazólico de la cimetidina parece ser el 
responsable de la inhibición del citocromo P450 ligado 
al sistema de monooxigenación microsomal en hígado 
por lo que aumenta la vida media de: anticoagulantes 
orales, fenitonía, antipirina, clordiacepóxido, teofilina, 
diazepán y en general de todos los fármacos que son 
metabolizados a través de esta vía 12

•
16

•
19

• 

La cimetidina reduce el flujo sanguíneo hepático por 
lo que disminuye el aclaramiento de ·fármacos como 
propranolol y labetalol. 

Es interesante tener en cuenta todas estas interaccio­
nes ya que por un lado puede ser frecuente la utilización 
de este tipo de fármacos en enfermos ulcerosos y por 
otro su empleo suele ser crónico, con lo que existe el 
peligro de acumulación en plasma y la subsiguiente 
aparición de manifestaciones tóxicas. 
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Ranitidina 

Es un antagonista H2 muy similar a la cimetidina de 
la que se diferencia por carecer de anillo imidazólico en 
su estructura química. 

Es de 5 a 1 O veces más potente que la cimetidina y 
sus niveles plasmáticos se mantienen más tiempo lo 
cual implica que la dosis necesaria es menor y la posolo­
gía más espaciada. 

La dosis utilizada es de 150 mg dos veces al día, por 
la mañana y por la noche. 

Su eficacia clínica es semejante a la de la cimetidina, 
pero por su mayor potencia y por no elevar la prolactina 
puede ser más útil en el síndrome del Zollinger Ellison. 

El carecer de anillo imidazólico parece ser la causa 
de que a diferencia de la cimetidina produzca mucho 
menos efec~os antiandrogénicos, no eleve la prolactine­
mia y no inhiba el citocromo P450 y por lo tanto no 
interfiera la metabolización de otros fármacos. 

Igualmente parece que la ranitidina o no influye o 
reduce en menor cuantía el flujo hepático que la cirneti­
dina. 

En conjunto la ranitidina es pues muy similar a la 
,-.irnotirlin'.:I 011rHTllP c11 11t-lli'7or>ión irnnliroa on nT'innlnin .................................................... ................. '1. .......... ............................................................. ..1...1..L.1..t".l..L .......... ............ .t-' ...................... .t" ... ..... 

una menor problemática en cuanto a reacciones adver­
sas e interacciones 13 • 

Es preciso señalar que aún no se dispone con la rani­
tidina de una casuística tan ampliada como en el caso 
de la cirnetidina, por lo que en un futuro podría ser 
necesario replantearse la problemática que implica la 
utilización de ambos fármacos. 

Prostaglandinas 

Aunque todavía están en fase de estudio, las citarnos 
aquí porque su introducción en el mercado parece inmi­
nente. 

Las prostaglandinas inhiben la secreción gástrica por 
un efecto depresor directo sobre las células parietales, y 
es posible que modifiquen la secreción de CLH mediante 
un efecto antagonista sobre la adenilciclasa de las célu­
las parietales. 

Regulan el flujo sanguíneo de la mucosa y tienen un 
efecto citoprotector directo a través de mecanismos aún 
no suficientemente dilucidados. 

La acción de las prostaglandinas naturales es muy 
efímera por lo que se están estudiando distintos deriva­
dos rnetilados que muestran una actividad más prolon­
gada por vía oral. 

Hasta el momento las reacciones adversas que más 
frecuentemente se han presentado en los ensayos clíni­
cos han consistido en: calambres abdominales y dia­
rreas. 

Pirenzepina 

La pirenzepina es un compuesto tricíclico que reduce 
la secreción gástrica tanto en volumen como en acidez 
por un mecanismo antirnuscarínico distinto a los anta­
gonistas H2 y no reduce la motilidad corno en el caso 
de los anticolinérgicos. 

También parece tener efecto inhibitorio sobre los 
receptores colinérgicos de las células G a través del cual 
reduciría la secreción de gastrina 17 • 

Un reciente estudio rnulticéntrico realizado en eleva­
do número de pacientes siguiendo una técnica de doble 
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ciego ha demostrado que no existen diferencias en los 
resultados obtenidos durante un periodo de 4 semanas 
entre dos grupos de pacientes, uno tratado con cirnetidi­
na y otro con pirenzepina. Se valoraron los hallazgos 
endoscópicos y el dolor diurno y nocturno 3 • 

La dosis habitual es de 100 rng al día, repartidos en 
dos tornas. 

Las reacciones adversas que puede presentar son del 
tipo de los anticolinérgicos (midriasis, sequedad de 
boca, etc.), aunque de frecuencia mucho menor. 

Tritiozina 

Es un fármaco del grupo de las alcoxitiobenzamidas. 
Tiene una discreta acción antisecretoria cuyo meca­

nismo no es bien conocido aunque parece no ser de tipo 
anticolinérgico, antigastrínico, ni antagonista H2 • 

Ha demostrado cierta eficacia en el tratamiento del 
ulcus duodenal. 

La dosis habitual es de 600 a 800 rng/día, repartidos 
en 3 tornas diarias, alejadas de las horas de las co­
midas. 

Sus reacciones adversas más frecuentes son: altera­
ciones visuales, somnolencia, estreñimiento, cefaleas, 
gastralgias y anorexia. 

Su uso está contraindicado en diabéticos y etilisrno 
crónico. 

Fármacos neutralizantes del ácido 
y de la pepsina 

Antiácidos 

Su mecanismo de acc10n se basa en elevar el pH 
gástrico con lo que se neutraliza el efecto del ácido 
sobre la mucosa gástrica y se impide la activación de 
pepsinógeno. 

Realmente son más eficaces en el alivio del dolor que 
en producir una cicatrización del ulcus, por lo que 
deben ser utilizados sólo corno coadyuvantes de otros 
tratamientos 1 • 

Su acción es corta, no suele durar más de 20 ó 30 
minutos, aunque si se administran una hora después de 
las comidas su efecto se mantiene durante 3 ó 4 horas 
ya que el vaciamiento gástrico es más lento. Es más efi­
caz la administración de pequeñas cantidades en inter­
valos cortos que dosis mayores con intervalos largos. 

La acción antidolorosa se ejerce a dosis que no neu­
tralizan la secreción. 

Los más utilizados son: 

Carbonato cálcico 

Es buen neutralizante y de efecto rápido. El cloruro 
cálcico que se forma es absorbible, puede producir 
hipercalcemias, disfunción renal y aumento de la secre­
ción de gastrina. 

También es preciso tener en cuenta que sabe muy 
mal, produce estreñimiento y puede provocar la apari­
ción del síndrome de la leche y de los alcalinos que se 
presenta en los pacientes con dieta abundante de leche y 
que consiste en la aparición de diabetes insípida nefró-
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gena, insuficiencia renal e hipercalcemia sin hipofosfa­
temia ni hipercalciuria . 

No es recomendable su utilización sistemática . 

Hidróxido magnésico 

El cloruro magnésico que se produce se elimina por 
riñón, por lo que conviene descartar una insuficiencia 
renal antes de emplearlo. 

Produce frecuente diarrea que se puede compensar 
con sales de aluminio. 

Trisilicato de magnesio 

Es menos potente que el anterior. Su uso crónico pue­
de producir cálculos de magnesio. 

Hidróxido de aluminio 

Es poco potente y produce estreñimiento, por lo que 
frecuentemep.te se asocia a sales de magnesio. 

El aluminio se combina a nivel intestinal con fosfatos 
produciendo sales insolubles que no se absorben, por lo 
que puede producir una hipofosfatemia con reabsorción 
ósea e hipercalciuria. 

Si ha habido una hemorragia o si hay residuos 
de bario a nivel del aparato digestivo pueden producirse 
cuadros de obstrucción intestinal sobre todo en ancia­
nos . 

Bicarbonato sódico 

Tiene una potente acc10n neutralizadora, pero de 
corta duración. Es absorbible, puede ocasionar alcalosis 
metabólica por lo que no se debe sobrepasar una dosis 
de 16 g al día (unas 4 cucharillas). También puede pro­
ducir litiasis fosfatídicas por alcalinización repetida de 
la orina. 

En general 

Las formas liquidas de los antiácidos actúan más rá­
pidamente y se requieren dosis menores. 

Debe huirse de establecer dosificaciones fijas, indi­
cando su administración en función de la presentación 
del dolor. 

Interacciones de los antiácidos 

Son muy frecuentes ya que al elevar el pH gástrico 
modifican la absorción de numerosos fármacos. 

Disminuyen la absorción de: ácidos débiles (barbitú­
ricos, aspirina, etc.), anticoagulantes orales, tetracicli­
nas, isoniazida, atropina, vitamina B, sales de hierro, 
fenotiacinas, antidepresivos triciclicos, ketoconazol, 
etcétera. 

Muchos pacientes toman antiácidos de forma usual y 
no los consideran como un medicamento propiamente 
dicho, por lo que conviene profundizar en este sentido al 
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realizar la anamnesis cuando se trate de establecer un 
tratamiento a base de fármacos con los que los antiáci­
dos pueden interactuar. 

Antagonistas de la pepsina 

El más conocido es el sulfato de amilopeptina, que 
reduce la secreción de pepsina y ejerce acción protecto­
ra sobre la mucosa gástrica. Aunque los fármacos de 
este grupo presentan muy pocas reacciones adversas, 
su utilidad práctica no ha sido bien establecida por lo 
que no se han empleado muy frecuentemente. 

Protectores de la mucosa 

Realmente en este grupo podrían incluirse algunos de 
los fármacos descritos anteriormente como : prostaglan­
dinas, antagonistas de la pepsina, etc. , pero !os más 
representativos son: sales de bismuto, gefarnato, deri ­
vados del regaliz y carbenoxolona. 

Sales de bismuto 

Estimulan la producción de moco. Es posible que en 
presencia del ácido se combinen con las proteínas del 
exudado de la úlcera formando una capa protectora y 
ejerciendo cierto poder antiálgico. Tienen escaso poder 
neutralizante del ácido. 

En general puede decirse que aceleran la cicatriza­
ción, alivian la sintomatología de las úlceras gastroduo­
denales y parece que las recidivas son menores en los 
pacientes tratados con -estos fármacos. 

No deben asociarse con antiácidos pues pierden efi­
cacia. Las sales absorbibles pueden producir encefalo­
patía bismútica con: mioclonias, cefaleas, disgrafia, 
vértigos, alteraciones de_ la memoria y concentración y 
confusión mental severa. 

Actualmente se usa el bismuto coloidal (tripotasio, 
dicitrato de magnesio) que no se absorbe y con el que no 
se han producido encefalopatias. Conviene advertir a 
los pacientes que pueden colorear de negro las heces . 

Gefarnato 

Es el farnesil acetato de geranilo. No tiene efectos 
sobre la secreción clorhidropéptica ni de gastrina por lo 
que su efecto antiulceroso parece ejercerse a través de 
una acción protectora de la mucosa. 

La dosis media diaria es de 600 rng y suele utilizarse 
en tratamientos combinados por vía oral y parenteral. 

Su toxicidad es muy baja y puede ser útil en el trata­
miento de la úlcera péptica. 

Preparados de regaliz 

Son derivados del ácido diglicirrínico que ejercen 
una acción defensiva de la mucosa gástrica por meca­
nismos aún no lo suficientemente conocidos. 
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Las reacciones adversas que producen son muy esca­
sas, pero su utilidad clínica es limitada. 

Carbenoxolona 

También puede ser considerado corno un derivado 
del regaliz (sal disódica del hernisuccinato del ácido gli­
cirrético) pero dadas sus características merece men­
ción aparte . 

El mecanismo de acción se ejerce aumentando la 
secreción de moco y modificando sus características en 
el sentido de ampliar su capacidad protectora de la 
mucosa. 

Prolonga la vida de las células epiteliales y aumenta 
su capacidad proliferativa. Es útil en el tratamiento de 
ulcus gástrico, acelerando la cicatrización, pero su efi­
cacia es muy problemática en el tratamiento del ulcus 
duodenal a pesar del empleo de cápsulas de liberación 
duodenal. 

Es un ácido débil, se absorbe muy bien, pero su 
absorción puede modificarse por alteraciones del pH 
gástrico, por lo que no debe ser administrado conjunta­
mente con: antiácidos, anticoiinérgicos, antagonistas 
H2 , etc. 

Su administración debe hacerse entre media y una 
hora después de las comidas, con una dosis de 100 rng 
tres veces al día durante 3 semanas, para· bajar luego a 
50 rng cada 12 horas durante un tiempo variable según 
la evolución del paciente. 

En el anciano su vida media puede estar prolongada, 
por lo que en este tipo de enfermos cornbiene revisar la 
dosificación. 

Bien sea por su estructura química o bien porque su 
alta capacidad de fijación a proteínas desplaza de éstas 
a los rnineralocorticoides el hecho es que la carbenoxo­
lona produce una serie de reacciones adversas "aldos­
terónicas" : retención de sodio, edemas, hipopotasemia, 
hipertensión, etc., que pueden hacer necesario el 
empleo de diuréticos y preparados de potasio. Debido a 
ello la carbenoxolona no debe emplearse en pacientes 
con: hipertensión, insuficiencia renal o hepática, insufi­
ciencia cardíaca, arritmias, etc. 

Sucralfato 

Su mecanismo de acc10n consiste en la fijación de 
una capa proteica protectora sobre la superficie ulcera­
da y de un efecto inhibidor de la pepsina. Por otro lado 
también se ha demostrado que aumenta la síntesis y 
liberación de la PgE2 

7 • 

Es una sustancia poco absorbible y los efectos secun­
darios que se han descrito hasta ahora son poco rele­
vantes : diarrea, náuseas , sequedad de boca, mareos, 
vértigos, erupciones cutáneas, insomnio . Su frecuencia 
es inferior a 1 %. La reacción adversa más frecuente es 
el estreñimiento que aparece aproxirnarnente en un 2 % 
de los pacientes. · 

Produce un alivio inmediato del dolor, semejante al 
efecto de los antiácidos y los ensayos clínicos han 
demostrado en tratamientos de 4 a 8 semanas una efi­
cacia similar a la cirnetidina 15 . 

La dosis recomendada de sucralfato es de 4 g al día, 
repartidos en 3 dosis de 1 gramo, una hora antes de 
cada comida y 1 g al acostarse. 

Es un fármaco de introdución muy reciente y por lo 
tanto es necesario todavía que pase algún tiempo para 
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establecer su eficacia y seguridad de una forma m ás 
definida . 

Miscelánea 

Existe por último un amplio grupo de fármacos que 
por meca nismos no encuadrables dentro de los 3 grupos 
a nteriormente citados pueden ser eficaces en el trata­
miento del ulcus, pero que rebasan los objetivos de este 
artículo , por lo que únicamente citaremos algunos muy 
somera mente . 

Proglumida 

Es un antigastrínico cuyo mecanismo de acción pue­
de deberse a una inhibición competitiva de la gastrina 
producido por su semejante estructura. Tarda varios 
días en disminuir la secreción ácida. 

Ortopramidas 

Pueden utilizarse en el tratamiento sintomático del 
ulcus debido a su efecto antiemético y regulador del 
vaciamiento gástrico . 

Sulpiride 

Es un antiemético, mejora el vaciamiento gástrico, 
aumenta el flujo sanguíneo en la mucosa gástrica y tie­
ne efectos psicotrópicos por lo que en conjunto puede 
ser eficaz como coadyuvante en el tratamiento del 
ulcus. 

Resumen 

Corno se desprende de todo lo expuesto, existe una 
gran variedad de fármacos que pueden ser empleados 
en el tratamiento del ulcus, lo cual nos lleva a una pri­
mera conclusión y es que ninguno está dotado de una 
eficacia absoluta. 

La aparición de los antagonistas H2 supuso un avance 
notable en el tratamiento de las células ulcerosas y hoy 
en día son los fármacos más ampliamente utilizados . 

Posteriormente a los antagonistas H2 han aparecido 
otros fármacos de distinto mecanismo de acción, teóri­
camente muy interesantes, pero sobre los que aún no 
existe una experiencia lo suficientemente numerosa 
corno para sentar de forma definitiva el lugar que pue­
den ocupar en la terapéutica . 

Persiste sin resolverse de forma definitiva el proble­
ma de las r ecidivas, por lo que el seguimiento de 
amplias poblaciones de pacientes durante tiempo pro­
longado es importante con vistas a dilucidar en un futu­
ro pautas de tratamiento eficaces . 

El tratamiento del enfermo ulceroso debe hacerse de 
forma individualizada y es difícil y peligroso establecer 
a priori pautas de dosificación o de asociaciones medi­
camentos as. 

Ninguno de los fármacos empleados en estos trata­
mientos está exento de producir reacciones adversas, lo 
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que unido a que las duraciones de empleo suelen ser 
relativamente prolongadas, obliga al médico a prestar 
una especial atención a este aspecto de la terapéutica 
farmacológica del ulcus. 
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