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Abstract: In this bibliographic
revision I tried to bring
together some of the key issues
in the etiology of the
gastrointestinal ulcer, trying at
all times to make clear that it
s not an exclusively biological
and infectious disease.

That is why the biological and
infectious causes of the
pathology are explained,
followed by the correlation of
biopsicosotial stress in the
appearance of gastroduodenal
ulcer.

Finally, I explained the
psychoanalytical theories that,
although nowadays might not
have much scientific value,
they still are really important
for comprehension and
formulation of hypotheses
about the etiology of the

patology.
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Causas psicosociales de la
ulcera gastroduodenal
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Resumen: En esta revision bibliografica he tratado de
reunir varios puntos clave en la etiologia de la tlcera
gastrointestinal, tratando en todo momento de explicar que
no se trata de una enfermedad exclusivamente bioldgica e
infecciosa.

Para ello, se exponen las causas bioldgicas e infecciosas de
la patologia, seguidas de la correlacion del estrés
biopsicosocial en la apariciéon de la dlcera gastroduodenal,
basandome en estudios que muestran la influencia del
estrés sobre la enfermedad.

Por ultimo, se exponen las teorias psicoanaliticas que,
actualmente presentan menos valor cientifico, pero siguen
siendo de gran importancia para la comprension e
hipotetizacién sobre la etiologia de la patologia.
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INTRODUCCION

Jugo gastrico y sus componentes

La comprension de la secrecion y funcion del jugo
gastrico va a ser fundamental para el
entendimiento de la patogenia de la ulcera
péptica. Aun que es primordial la infecciéon del
H.pylori en la etiologia de la ulcera, se debe
tener presente que el acido clorhidrico y la
pepsina contribuiran a la lesién tisular, por eso
he querido hacer una pequefia sintesis sobre el
jugo gastrico, la estimulacion e inhibicion del
mismo y la defensa de la mucosa, ya que la
ulcera péptica no es mas que un dafio que ocurre
en las paredes de estomago o duodeno debido a
un desequilibrio entre los componentes agresivos
y los de defensa del estomago y duodeno.

El jugo gastrico est4 compuesto por agua, sales
(NaCl y NaHCO), acido clorhidrico, pepsina y
factor  intrinseco de Castle. Existen
principalmente dos tipos de glandulas en el
estomago:

Glandulas oxinticas: Se encuentra en cuerpo y
fundus del estémago, en ellas existen cuatro
tipos de células; Células mucosas que secretan
moco, células principales que secretan
pepsinbégeno, células parietales que secretan HCl
y factor intrinseco, y células endocrinas.

El pepsinégeno liberado por las células
principales se transforma en pepsina gracias al
pH acido que genera el HCI.

Glandulas pildricas: se encuentran en antro y
piloro. Secretan principalmente moco y sobre
todo gastrina.

Regulaciéon de la secrecion de jugo géastrico
Estimulacién

Gastrina: Es el méas potente estimulante de la
secrecion acida gastrica. Su secrecién estd
intimamente relacionada con la estimulaciéon
vagal, que producira una activaciéon de las
células G de las glandulas pildricas y antrales
secretando asi la gastrina. Esta secrecion es
activada por situaciones de hipoclorhidria e
inhibida por la somatostatina.

Histamina: Es producida por mastocitos y por
células endocrinas de glandulas oxinticas, se
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une a los receptores H2 de las células
parietales produciendo un aumento de la
secrecion de HCIl. La gastrina estimula la
liberacion de histamina por las células
endocrinas.

La secrecién fisiolégica de acido se clasifica en
tres fases: cefalica, gastrica e intestinal. En la
fase cefalica la secrecion acida viene
estimulada por estimulos visuales, olfativos y
con la degustacion que producen una
estimulacién vagal. La fase gastrica la
liberaciéon de acido viene estimulada por via
del vago gracias a la estimulacién mecanica.
Por otro lado, también se produce secrecién
acida debido a la estimulacién quimica que
produce secreciéon de gastrina. En la fase
intestinal, la liberacién de acido viene mediada
por estimulos hormonales que se liberan al
llegar los alimentos al duodeno. La secrecion
de acido basal va a depender sobre todo de
estimulos vagales, produciéndose un maximo
de la secrecién a las 00:00 am.

Inhibicién

pH gastrico duodenal: Al disminuir el pH
gastrico o duodenal, se reduce la liberacién de
gastrina. La somatostatina liberada por las
células D, inhibe la liberacién de gastrina,
actua también sobre los receptores de la célula
parietal produciendo una disminucién de la
liberaciéon de acido. La secretina es liberada
por las células S de la mucosa del intestino, en
respuesta de la disminucién de pH y produce
una inhibicién de la secrecion de acido. Las
prostaglandinas inhiben la secrecién de
histamina mediante receptores en la célula
parietal.

Grasas: Su presencia en el duodeno disminuye
la secrecién acida gastrica.

Otros: La hiperglucemia y la hiperosmolaridad
en el duodeno inhiben la secrecién gastrica por
mecanismos desconocidos. Péptidos
intestinales inhibidores de la secrecién acida
gastrica son el VIP, enteroglucagon,
neurotensina, péptido YY y urogastrona.

Defensa de la mucosa gastrica
Existen varios mecanismos de defensa, aunque

los explicaré por separado, es importante
nombrar que todos constituyen un sistema de
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proteccién en constante interaccion.

Barrera de moco y bicarbonato: No se trata de
una barrera fisica, es una barrera funcional,
hace que los hidrogeniones pasen de manera
lenta a través de la mucosa, lo que permite la
neutralizacién de los mismos por bicarbonato.
Los AINE, los alfa-adrenérgicos y el etanol
inhiben la secrecién de bicarbonato.

Barrera mucosa gastrica: Existe un epitelio
natural gastrico cuyas uniones intercelulares
son resistentes a la retrodifusién de
hidrogeniones. Es de mencionar la excelente
capacidad de reparaciéon de la mucosa frente a
las agresiones, con procesos de restitucién
rapida. Los salicilatos, acidos biliares y el
etanol alteran esta barrera.

El flujo sanguineo: aporta la energia necesaria
y facilita la eliminacién de los hidrogeniones
que han pasado a través de la mucosa danada.
Su reduccion se asocia a gastritis aguda, un
ejemplo de ello es en enfermedades graves con
repercusion hemodinamica se produce dafo de
la mucosa por disminucién del flujo sanguineo
(como en las wulceras de Curling, en los
quemados).

Prostaglandinas: sobre todo E2, que protegen
la mucosa gastrica con diferentes mecanismos:
estimulan la secrecién de moco y bicarbonato,
favorecen el flujo sanguineo de la mucosa
gastrica y promueven la renovacién de las
células en respuesta a dano de la mucosa. Es
inhibida con el consumo de Aines lo cual
suelen producir lesiones de la mucosa gastrica

Introducciéon a la ulcera péptica

El termino ulcera péptica, hace referencia a la
patologia ulcerativa que se produce en el tracto
gastrointestinal que afecta principalmente al
estomago y la regién proximal de duodeno. En
lo que acontece a la etiopatogenia, no hay
conclusiones efimeras sobre su etiologia, pero
se acepta que se trata de un desequilibrio entre
los factores agresores y defensores de la
mucosa gastrica, donde el Pylori presenta un
papel esencial como  agente causal,
produciéndose asi, una soluciéon de continuidad
de la capa mucosa que en caso de la ulcera, y a
diferencia de las erosiones gastrica, afecta a la
capa submucosa e incluso la capa muscular.

Existe el termino, ulcera refractaria, este hace
referencia a las ulceras duodenales que no han
cicatrizado en 8 semanas o a las gastricas que
no lo han hecho en 12 semanas pese a
tratamiento médico correcto. Corresponden
solo a un 5- 10% de las ulceras pépticas, y
estan en franco descenso. Existen una serie de
factores que van a contribuir a la
refractariedad de la ulcera, algunos de ellos
son consumo continuado de AINE, consumo de
tabaco, estados de hipersecrecién gastrica.

CAUSAS BIOLOGICAS DE LA ULCERA
DUODENAL

Tiene una prevalencia aproximada del 10% de
la poblacién. La historia natural de la
enfermedad es la cicatrizacién espontanea con
posterior recurrencia, recidivando en un 80-
90% de los casos, aunque con la perspectiva
terapéutica actual se esta consiguiendo que sea
una enfermedad de un solo brote. Esta ulcera
se encuentra en el 95% de los casos en la
primera porcién de duodeno. Son pequeiias y
no suelen superar a 1 cm de diametro.

En cuanto a la etiopatogenia, se cree como
factor mdas importante la asociacion de la
infeccién por H. pylori, puesto que en el 95% de
los pacientes puede demostrarse su presencia
en las biopsias. La infeccion por H. pylori tiene
una prevalencia de 50% de la en la poblacién
en paises desarrollados de los cuales solo un
10% desarrollara ulcera péptica, por tanto, esto
nos hace pensar que la infeccién por H. pylori
puede estar, sin duda, intimamente
relacionada, pero que existen
imprescindiblemente para el desarrollo de la
patologia otros factores coadyuvantes cuando
no causales. En segundo lugar, en cuanto a la
etiologia mas frecuente en la ulcera, se
encuentra el consumo de AINE, sin embargo,
existen otros factores asociados a esta
patologia.

La gastrina basal, en estos pacientes es
normal, pero presenta mayor secrecién en
respuesta a los alimentos, estos pacientes
secretaran mas acido en respuesta a la
gastrina y ademds vaciaran mas rapidamente
el contenido del estomago. Estos hechos no
pueden atribuirse a la infeccion por H. pylori.

Factores genéticos, entre un 20 y 50% de los
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enfermos con ulcera duodenal tienen una
historia familiar de esta enfermedad. No se ha
encontrado ninguna asociacién genética de
peso y solo existen teorias al respecto de la
trasmision familiar, basadas en el contagio del
H. pylori o trasmisién de HLA B5.

Factores de riesgo:

- Tabaco, el consumo de tabaco aumenta
la incidencia de la ulcera duodenal, empeora la
cicatrizacion de las wulceras, favorece la
recurrencia e incrementa el riesgo de
complicaciones y la necesidad de cirugia. El
tabaco actia sobre la fisiologia natural,
aumentando la velocidad de vaciamiento
gastrico, disminuyendo la secrecion
pancreatica de bicarbonato y alterando el flujo
sanguineo y la disminucién de la sintesis de
prostaglandinas. El mecanismo por el cual el
tabaco dafna la mucosa gastrica es debido al
efecto que produce la nicotina de
vasoconstriccion de los vasos a nivel gastrico,
disminuyendo asi el flujo sanguineo, uno de los
protectores de la mucosa gastrica para la
acidez.

- Alcohol, resulta danino para la mucosa
gastrica debido a su efecto gastrolesivo, lo cual
lo convierte en un factor de riesgo para la
ulcera.

- Dieta, existen alimentos que
contribuyen a una lesién gastrica superficial,
por aumentar la secrecién acida, estos
alimentos consumidos en exceso constituirian
un factor de riesgo, citricos, salsas
(especialmente el tomate), alimentos muy
grasos, bebidas carbonatadas, bebidas
excitantes (te, café, refrescos), alimentos
precocinados, chocolate, carnes rojas, y el
consumo de alimentos crudos.

- Glucocorticoides y el acido acetil
salicilico, son farmacos gastrolesivos
considerados en un consumo crénico con factor
de riesgo para la ulcera. También los
antiinflamatorios no esteroideos, de los que
hablaré posteriormente.

- Estrés, es siempre uno de los factores
de riesgo nombrado en la  ulcera
gastroduodenal, se hace mencién siempre a
que los acontecimientos emocionalmente
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estresantes pueden ser potencialmente lesivos
para la mucosa gastrica, tema del que hablaré
extensamente durante el trabajo.

Estos factores de riesgo anteriormente citados
son de igual relevancia en al ulcera péptica
como en la ulcera gastrica.

CAUSAS BIOLOGICAS DE
GASTRICA

ULCERA

La etiopatogenia de la ulcera gastrica presenta
pocas diferencias con respecto a la ulcera
duodenal, se piensa que en estas la causa mas
importante se basa en una alteraciéon de los
mecanismos de defensa de la mucosa gastrica.
En estos casos la secrecién acida es normal o a
veces incluso esta disminuida, y el nivel de
gastrinemia también sera normal o quizas
elevado de manera proporcional al grado de
acidez gastrica.

Suelen ser ulceras mas grandes y profundas
que las duodenales. El H. pylori se encuentra
como principal agente causal, estando presente
en el 60-80% de los pacientes con ulcera
gastrica. Los AINE se encuentran en segundo
lugar como causa, producen mas ulceras
gastricas que duodenales y lo hacen sobre todo
en pacientes mayores de 65 ainos, los cuales
ademas toman también esteroides.
Unicamente se presentan solo un 10% de
ulceras gastricas idiopaticas, no asociadas ni a
AINE, ni a infeccién por H. pylori.

ULCERA ASOCIADA A
ANTINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

Es importante mencionar el consumo de AINE
y su importante relevancia en la aparicién de
ulcera péptica, ya que es clara la evidencia de
este efecto secundario en los pacientes
consumidores de AINE.

Sin profundizar mucho en los mecanismos de
acciéon me gustaria aclarar la funcién basica de
estos farmacos. Los AINE actian
principalmente inhibiendo la ciclooxigenasa
(COX), es una de las enzimas imprescindibles
en la sintesis de prostaglandinas, las cuales
seran grandes mediadoras en los procesos
inflamatorios. Al inhibir la COX, inhibimos la
sintesis de prostaglandinas, pero al no hacerlo
de manera selectiva, esta inhibicién supondra
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disminucién de las prostaglandinas que
protegen la mucosa gastrica, haciendo mas
débil al dano de los jugos gastricos secretados
de manera fisioldgica. Ademas, también seran
toxicos para la mucosa de manera directa por
su caracter de acido débil.

Existe recientemente un tipo de
antinflamatorios, que son  inhibidores
selectivos de la COX-2, es decir de la COX que
sintetiza exclusivamente las prostaglandinas
inflamatorias, que en teoria tendria la ventaja
de no ser gastrolesiva, son los llamados coxib,
de los cuales algunos han sido retirados por
sus efectos cardiovasculares, otros sin embargo
siguen en comercializacion estando
contraindicados en pacientes con riesgo
cardiovascular.

Me gustaria exponer como opinién personal en
mi experiencia clinica mi perspectiva frente a
los coxib, porque pese a su comercializacién
segura, me encuentro en desacuerdo en cuanto
a su accion selectiva COX 2 y por tanto su
beneficio frente a los AINE como farmacos no
gastrolesivos, ya que se utilizan como tal, sin
embargo, son objetivables las manifestaciones
gastricas ademads del riesgo cardiovascular ya
conocido. El problema radica en que a
diferencia de los AINE que se pautan
conociendo su efecto nocivo sobre la mucosa del
estomago, los coxib son administrados sin este
conocimiento no del todo manifiesto en los
estudios cientificos. Quisiera llamar la
atencién a este hecho y favorecer la reflexién
del lector sobre estos datos personales.

Después de este pequeno repaso sobre las
bases biolégicas de la ulcera péptica, me
dispongo a exponer el contenido esencial de la
revisién. Espero que haya sido de utilidad para
la ubicacién de la patologia a nivel médico, ya
que, a pesar de la gran influencia emocional en
las enfermedades, nunca hemos de pasar por
alto la afectacidn fisica de las mismas.

FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DEL
ESTRES

Hoy en dia se conocen bien muchas de las
afectaciones que sufre el SNC debido a las
situaciones de estrés a las que es sometida el
organismo. Se trata de respuestas fisiolégicas
que se desencadenan en nuestro Sistema

nervioso a raiz de estresores, que serviran para
la  mejor adaptacion al medio y la
supervivencia.

Para comprender las respuestas fisiolégicas
que se desencadenan en el cuerpo humano
debido al estrés, debemos conocer cuil es la
funcién del estrés en nuestro cuerpo, y es la
homeostasis.

El término homeostasis hace referencia a los
mecanismos que utiliza el organismo para
encontrarse en equilibrio, es decir para
mantener las constantes vitales en los limites
compatibles con la vida y la supervivencia,
(como son por ejemplo la tensién arterial, el
latido cardiaco, la glucemia, la temperatura...),
en situaciones de interaccién critica con el
ambiente, traumatismos, hemorragias,
infecciones... Podriamos hablar de infinitos
eventos estresantes o estresores pero para
especificar sobre el tema, hablaremos de dos
grupos de agentes estresores: Los agentes
fisicos y los emocionales.

Los estresores fisicos van a afectar
directamente sobre el organismo, alterando asi
el funcionamiento fisiolégico del cuerpo de
manera directa. Los estresores emocionales no
causan dano directo en la homeostasis del
cuerpo, aunque existen posibilidades de que
ello ocurra, un buen ejemplo de estimulo
emocional en la naturaleza es avistar un
peligro, por ejemplo, un leén delante de
nosotros, ello sera un estresor que activara
todo el sistema de alarma a partir de nuestro
sistema nervioso simpatico, para llevar acabo
la huida, ademds esta respuesta sera
proporcional en funcién de la previsiéon del
tiempo necesario de huida.
Independientemente del tiempo, lo que si que
ocurrirda sera una activaciéon fisiolégica en
respuesta al estrés antes de que se haya roto el
equilibrio homeostatico del organismo.

Para hablar de los mecanismos fisiolégicos que
desencadena el estrés, hemos de recurrir a los
estudios de referencia sobre la materia que
fueron descritos por los investigadores W.
Cannon y H. Selye, en la primera mitad del
siglo XX, que hablan de la liberaciéon de
catecolaminas 'y  glucocorticoides a la
circulacién. Cuando un organismo se
encuentra frente a una situacién de estrés, se
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activa el sistema nervioso simpatico que por
medio de las terminaciones nerviosas activara
la medula suprarrenal que producira una
liberacion de catecolaminas a la circulacién
general. Ademds, la activacién del sistema
simpatico activara los diferentes érganos que
son inervados a través de la medula espinal
por medio de los ganglios preganglionares y los
postganglionares, produciendo una respuesta
simpatica en los 6rganos. Esta respuesta de
activacion que llevara a una hiperfunciéon
organica, viene mediada por la noradrenalina.

El sistema nervioso simpatico se activara ante
situaciones de estrés y lo harda por medio de
senales nerviosas procedentes de centros
superiores del SNC (sistema limbico,
hipotalamo y tronco del encéfalo). También
frente al estrés, aunque predomina la funcién
del sistema nervioso simpatico, pueden verse
activadas ramas del sistema nervioso
parasimpatico.

La activacion del sistema nervioso simpatico
va a tener una serie de respuestas fisiolégicas
tales como, aumento de glucosa en la
circulaciéon debido a una activacién de la
glucogenolisis en el higado (degradacion del
glucégeno en glucosa) y también debido al
lipolisis (degradaciéon de los acidos grasos en
glucosa). Aumento de la actividad de las
glandulas sudoriparas. A nivel del sistema
cardiovascular la liberacién de catecolaminas
producira un aumento de la frecuencia
cardiaca e intensidad de contraccion del
corazén (aumentando el gasto cardiaco) y a
nivel de los vasos wuna vasoconstriccion
produciendo un aumento de la tensién arterial
diastélica y sistolica.

También se producira vasoconstriccién a nivel
de algunos oOrganos para asegurar el riego
sanguineo de dérganos mas importantes, cabe
destacar que los musculos aumentaran el riego
en senal de preparacién para la huida. Este
mecanismo de activacién del sistema nervioso
simpatico ocurre en una primera fase frente al
estrés, se caracteriza por durar poco en el
tiempo. Si el estrés perdura en el tiempo, el
organismo desencadena una segunda fase para
la adaptaciéon al aumento de demanda de la
situacién estresante. Esta segunda fase es
caracterizada por la secrecion de
glucocorticoides. La produccién de

glucocorticoides es generada en la corteza de la
glandula suprarrenal y viene regulada por el
eje hipotalamico-hipofisario-adrenal (HFA). Se
pueden ver aumentados los glucocorticoides en
los primeros 5 minutos de exposicién a un
estrés. En el ntcleo paraventricular del
hipotalamo existen unos axones que activaran
la hipoéfisis anterior para la secrecion de
ACTH, hormona que controla la secrecion de
corticoides a nivel suprarrenal, de tal manera
que cuando esta aumente, aumentara la
secrecion de corticoides.

Cuando el organismo detecta niveles altos de
corticoides en sangre se produce un feedback
negativo que frena el eje HFA, disminuyendo
asi la secreciéon de ACTH y de corticoides. Los
efectos fisiologicos mds importantes de los
glucocorticoides en situaciones de estrés son la
formacién de glucosa a expensas de los
aminoacidos (gluconeogénesis), potenciacién de
algunos efectos de las catecolaminas
(vasoconstriccién, movilizacién de grasas...),
incremento de la resistencia periférica a la
insulina, y muy importante los efectos
antinflamatorios e inmunosupresores (que
mantenidos en el tiempo produciran una
inmunodepresion).

En relacion a lo anterior expuesto podemos
concluir que la secrecién de catecolaminas y de
glucocorticoides tiene como funcién mantener
niveles altos de glucosa en sangre y asegurar
un mantenimiento de un gasto cardiaco y unas
presiones arteriales adecuadas, todo esto con la
finalidad de asegurar un aporte suficiente al
SNC (metabolismo que depende casi
exclusivamente de glucosa) y de reducir la
utilizacién de glucosa por los tejidos
periféricos. Es posible que los aumentos de la
presién arterial junto con la secrecién de
algunas hormonas vayan a favorecer la
retencion de sodio que podria ser un
mecanismo anticipado frente a hemorragias y
heridas.

Cabe preguntarse el porqué de la funcién de
los corticoides con efecto antinflamatorio e
Inmunosupresor, ya que se supone que una
situacion de estrés puede ser potencialmente
danina con infecciones o heridas, y disminuir
el sistema inmune iria en contra de la
recuperacion de dichos danos. Para explicar
esto, Munck elabor6 una teoria, en la cual
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explica que la funcién antinflamatoria e
inmunosupresora tiene la funcién de mantener
a raya los mecanismos inflamatorios para
evitar asi una excesiva activaciéon. Munck se
apoyé para la elaboracion de esta hipodtesis en
estudios experimentales con ratas que
presentaban una respuesta deficitaria de los
glucocorticoides frente al estrés, trataba de
inducir artritis reumatoide a estas ratas
inyectando en las patas sustancias que causan
inflamacién y activacién del eje HFA. Debido a
la falta de glucocorticoides que frenasen la
respuesta activadora de inflamacion, estas
ratas desarrollaban artritis reumatoide. Asi
con la teoria de Munck se explica la
importancia de los glucocorticoides para
detener las respuestas de defensa del
organismo.

Por ultimo existe una tercera fase en el proceso
del estrés, esta seria la fase de agotamiento. Si
la situacién estresante se alarga demasiado en
el tiempo, llega un punto en que las medidas
adoptadas para la adaptacion a las nuevas
demandas se agotan. Los procesos antes
mencionados son  procesos dirigidos a
mantener el organismo en una situacién de
alerta y alarma, y no permiten la correcta
homeostasis ni funcion de algunos o6rganos
periféricos. Entonces tras un largo periodo de
estrés, el organismo cae en agotamiento, las
suprarrenales no pueden secretar mas cortisol
ni los sistemas seguir El ritmo demandado, en
este periodo lo comuin es enfermar a nivel fisico
o también a nivel psiquico o ambos.

Para la comprension posterior del texto, es
interesante comentar como afecta el estrés a la
inmunosupresion del sistema  inmune,
posteriormente  explicaré los  diferentes
mecanismos por los que se puede inducir la
ulcera péptica tomando como punto en comun
la inmunosupresién del sistema inmune.

PERSPECTIVA  BIO-PSICO-SOCIAL DE
ULCERA PEPTICA

Para hablar de la wulcera péptica en su
perspectiva bio-psico-social primero tenemos
que enmarcarnos en la posicion actual de su
etiologia. Ya se han expuesto las diferentes
etiologias y factores de riesgo de la ulcera
péptica, actualmente la teoria mas aceptada
para la etiologia de la ulcera péptica es la

infecciosa, en concreto por el H. pylori.
Comenzaré en este apartado por mencionar los
vacios que deja la teoria infecciosa para
posteriormente exponer la perspectiva e
influencia bio-psico-social del individuo en la
enfermedad por ulcera péptica.

Existen evidencias de que los trastornos
gastrointestinales estan directamente
relacionados con los trastornos psicolégicos. Si
bien es cierto que desde la erradicacién de la
bacteria H. pylori la tasa de incidencia de la
ulcera gastroduodenal ha bajado
exponencialmente, tanto que actualmente no
es una patologia comun cuando antes la
presentaba un 10% de la poblacién.

Por lo que a nivel médico se ha llegado a la
conclusion de que la causa principal de la
ulcera péptica es la infeccién por el H. pylori. Y
es clerto que se ha hallado que cerca del 95% al
85% de las personas con ulcera estan
infectadas y que la erradicaciéon de la bacteria
es tremendamente efectiva. (Quan y Talley,
2002).

Por tanto, no pongo en duda la importancia de
la etiologia infecciosa, pero si su reduccionismo
cientifico y es objeto de discusién que la teoria
infecciosa no tenga en cuenta los demés
factores que influyen directamente en esta
patologia tan compleja.

De acuerdo con la revision de la literatura hay
algunos aspectos que no son suficientemente
explicados por la teoria infecciosa, a
continuacién, expondré algunos de ellos.

1. Mas de la mitad de la poblacién
mundial esta infectada por el H. pylori y tiene
gastritis asociada, pero solo un numero
pequeiio, en torno a un 10% de los infectados
desarrolla ulcera péptica. Es cierto que existen
unas cepas mas virulentas que otras, pero, aun

asi, esto no explicaria los porcentajes
anteriormente citados.
2. Existe un porcentaje importante de

personas que tienen ulcera, pero no estan
infectados por el H. pylori, por tanto, se deduce
que no es un agente causal. Ademas, existen
paises donde la tasa de infeccién por la
bacteria es muy alta sin embargo la tasa de
enfermedad ulcerosa es baja (Wachirawat et
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al.,2003).

3. Existen algunos aspectos que no son
explicados por la infeccién del H.pylori, tales
como: a) La infeccién por la bacteria es similar
en ambos sexos sin embargo la prevalencia de
la ulcera es mayor en el sexo masculino; b) Se
ha visto que la prevalencia de la bacteria
aumenta con la edad, pero la enfermedad
ulcerosa es de naturaleza limitada en el tiempo
y mas prevalente en edad adulta; c¢) La
bacteria no explica porque es mayor la
incidencia en ulcera duodenal que gastrica; d)
La teoria infecciosa no aclara porque la
enfermedad ulcerosa tiene mayor incidencia en
algunas estaciones del ano.

Resulta evidente que la bacteria tiene un rol
etioldégico fundamental en la ulcera péptica
pero que por si misma no explica la
enfermedad. No se puede afirmar que la ulcera
péptica sea exclusivamente una enfermedad
infecciosa. Es necesario que consideremos la
implicacién de otros aspectos y establecer una
posible relacién con la infeccion.

Desde el punto de vista de la psicologia y la
psicosomatica la tendencia antigua de la
enfermedad ulcerosa era considerada como un
problema derivado del estilo de vida y las
alteraciones emocionales. Fue el método
psicoanalitico por medio de la formulacién de
Alexander quien dio una nueva concepcion a la
etiologia de la wulcera. Alexander, como
explicaré mas extendidamente en el siguiente
punto, llegdé a la conclusion de que la
enfermedad ulcerosa venia generada por una
serie de conflictos inconscientes de la infancia
reprimidos, los cuales activan de una manera
inconsciente los mecanismos activadores el
sistema auténomo que provocaran una
hipersecrecién acida y asi la ulcera. Esta teoria
fue la mas aceptada hasta hace dos décadas.

No esta  definida  ninguna  variable
psicopatolégica de la personalidad de los
enfermos ulcerosos, pero presentan grandes
niveles de ansiedad, depresion, alexitimia,
neuroticismo e ira.

A pesar de la gran cantidad de estudios no
existen evidencias de estudios que definan
claramente la personalidad del enfermo
ulceroso peor se ha considerado que se trata de

personalidades dependientes, a pesar de ello
no se puede plantear que exista un tipo
especifico de personalidad ulcerosa.

Sin embargo, existe una sélida linea de
investigacion de como el estrés afecta
directamente a la etiologia de la ulcera péptica.
Se ha podido constatar que las situaciones de
guerra y los desastres naturales se asocian a
un mayor riesgo de desarrollar esta
enfermedad. Esto se observé en Londres tras el
ataque aéreo de 1941 tras el cual aumentaron
los casos de wulcera péptica de manera
significativa. Después del terremoto de 1997 en
Japén se documenté un aumento de ulcera de
manera significativa. Existen numerosos
estudios sobre catastrofes naturales y guerras
que posteriormente aumentaron el niumero de
incidencias en enfermedad ulcerosa.

Se puede concluir entonces que hay evidencias
de que el estrés psicosocial influye sobre la
etiologia de la ulcera, pero no se trata del tinico
factor implicado, ya que solo un minimo de
personas estradas presentan la enfermedad,
por tanto se trata de cierta vulnerabilidad
gastrointestinal que hace como diana en
situaciones estresantes, influyendo asi un gran
numero de variables hasta la aparicién de la
enfermedad, tales como la infeccién por el H.
pylori, el sistema inmunitario, el estrés, etc...

Si analizamos la historia de las teorias de las
etiologias de la ulcera, siempre se ha tendido a
un reduccionismo en cuanto a sus causas.
Durante varias décadas se consider6 una
enfermedad exclusivamente psicosomatica,
causada por factores psicodinamicos
(Alexander, 1950).

Tras ellos se considerd que se trataba de una
enfermedad de agregacion familiar y
trasmision genética, hasta tal punto que
algunos cientificos abandonaron la teoria
psicosomatica por completo para desarrollar la
teoria biomédica y genética. Muchos cientificos
criticaron esta postura genética y apuntaron
que el origen de la ulcera se hallaba en los
estilos de vida, consumo de tabaco, alcohol,
AINES, comidas grasientas e irritantes. Fue
en los anos 70 cuando el enfoque del estrés y la
teoria de la psicofisiologia cogié auge gracias a
Selye y el grupo Holmes que desarrollaron una
metodologia objetiva para evaluar los sucesos
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vitales estresantes, llegando a la conclusiéon
que la ulcera péptica es una enfermedad ligada
al estrés. Finalmente, a finales de los 80 la
teoria infecciosa tomo mdés auge y es la maés
aceptada en la actualidad, ya que ha resultado
para muchos gastroenterélogos cémoda de
aceptar porque con la erradicacion de la
bacteria se ha llegado a una alta tasa de
curacion.

Podemos plantear pues la ulcera péptica
asociada a estrés psicosocial desde cuatro
puntos de vista: 1) Como ya he explicado
anteriormente, el estrés disminuye el nivel de
inmunocompetencia del organismo, dejandolo
mas expuesto a la infeccién por la bacteria o a
que esta tenga efectos patdgenos sobre la pared
digestiva; 2) Influyendo en el aumento de
secrecion acida del estdmago, por mecanismos
del sistema auténomo; 3) Disminuyendo los
mecanismos de defensa de la mucosa gastrica,
debido a la disminucién de la irrigacion
sanguinea; 4) Aumentando debido al estrés, las
conductas de riesgo como fumar, el alcohol,
tomar AINES o comer de manera irregular.

Podemos concluir como conclusiéon a los datos
expuestos en este apartado, que la ulcera
gastroduodenal se trata de un proceso complejo
en el que no solo influye la microbiologia de la
infeccién por el H. pylori si no que influyen
muchos factores que merece la pena analizar
para llegar al origen de la enfermedad
ulcerosa.

A continuacién, trataré de exponer una visién
psico-social de las causas de la ulcera,
explicando los mecanismos psicofisiologicos del
estrés y analizando los contextos psicosociales
que influyen en la respuesta emocional y que
por mala gestion pueden llegar a ser
determinantes en la aparicion o no de la
enfermedad.

El  estrés ha  recibido innumerables
definiciones, me gusta definir el estrés como un
estado de desequilibrio en la homeostasis del
organismo, que viene generado por las
relaciones entre las personas y las situaciones
que suponen un aumento de exigencia en los
propios recursos y que pone en peligro el
bienestar personal. Basandome en estudios
anteriores, cogiendo como referencia el modelo
de Everly (1989) y Sandin (1995) trataré de

explicar como el estrés puede originar una
enfermedad fisica y alterar también los
sistemas bioldgicos, psicoldgicos y sociales de
las personas.

Partimos de un contexto en el que los sujetos
interaccionan con varios sistemas
simultdneamente y particular para cada caso,
me refiero a los sistemas econdémicos, sociales,
psicolégicos y culturales, y estos sistemas
suponen unas demandas tanto internas como
externas para su mantenimiento, en la medida
que estas demandas requieran recursos que
superen las capacidades de los sujetos para
sostenerlas seran estresantes o no y estos
seran los agentes causales primarios del
estrés. Cuando la situacién excede los propios
recursos del sujeto, se ponen en marcha
mecanismos fisiolégicos para responder a
dichas demandas y conseguir un control y
adaptacion de la situacién. Esta activacion
fisiol6gica y este aumento de demandas supone
un sentimiento de tensién psicolégica que
producira respuestas fisioldgicas del organismo
que pueden activar diferentes 6rganos diana,
como el estébmago. Estos 6rganos diana seran
afectados en funcién de la wvulnerabilidad
particular de cada sujeto y de su genética.
Debido a la tensién psicolégica producida
frente a una situacién de estrés, se ponen en
marcha estrategias de afrontamiento que
tienen como objetivo frenar esta tension
psicolbgica, asi como la activacion fisiolégica
organica. Si resulta una estrategia de
afrontamiento adaptativa, se reducira el nivel
de tensién, pero si es desadaptativa, la
activaciéon fisiolégica aumenta, persiste o se
vuelve recurrente aumentando también la
tensiéon emocional.

Cuando la tensién emocional resulta
recurrente, a pesar de que haya podido ser
positiva, tiende a volverse negativa por
agotamiento, lo que puede inducir a emociones
como ira, ansiedad, euforia y depresién.
Ademas, la tensién emocional mantenida
tendra repercusiones sobre la activacién
fisiolégica, que a su vez repercutird en las
funciones neuroldgicas, cognitivas y afectivas.
Cuando se afectan estos planos, el sujeto
presenta sintomas fisioldgicos o en 6rganos que
son  manifestacion de la  falta de
autorregulacién del proceso, y pondran en
marcha la posibilidad de que el sujeto se
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autorregule por medio de acciones
neurosomaticas psicologias y conductuales.

Ademas, el estrés puede producir de manera
indirecta enfermedades por medio de las
conductas de afrontamiento desadaptativas,
que momentaneamente pueden disminuir el
estrés o la activacion psicofisiolégica pero que a
largo plazo resultan dafinas para la salud.
Como por ejemplo utilizar como paliativos del
sufrimiento mental, el tabaco, el alcohol,
ingesta de AINES por tensién muscular,
aumento de comidas grasientas, irritantes o
ritmos irregulares en comidas etc...

La activacion fisiolégica que produce la tensién
emocional es general, por tanto, para que se
produzca un dafio a nivel de un érgano tiene
que existir una vulnerabilidad en dicho érgano
diana que lo haga mas susceptible de dafio, ya
sea por trasmisién genética, ontogenética del
sujeto, infecciones previas o vulnerabilidad
biolégica.

Las alteraciones que se producen en los
procesos fisiolégicos o de un oérgano diana
pueden deberse también a bloqueos en la
retroalimentacién, tanto a través de procesos
neuroldégicos  auténomos como  procesos
afectivos, cognitivos y conductuales que
pueden impedir al sujeto recibir la informacién
del proceso que sucede. También puede ocurrir
que, aun recibiendo la informacién del proceso,
no sepan corregir la alteracion debido a un
inadecuado procesamiento de la misma.
Ocurriendo con todo esto que la alteracién
fisiolégica o del érgano diana produzca una
enfermedad. Por ejemplo en el caso de la
ulcera, un sujeto puede tener dolores gastricos
asociados a situaciones estresantes que
puntualmente puede paliar con farmacos pero
que o por un lado no sabe asociar el dolor a los
momentos estresante, en este caso no se recibe
la informacién del 6rgano diana, o que aun que
sepa que el dolor es debido a las situaciones
estresantes, no sepa autorregular o moderar la
tensiéon emocional y se perpetie la situacion
hasta en ambos casos producirse una ulcera
por hipersecrecién acida.

Otros mecanismos que cabe comentar como
factores de enfermedad, son las condiciones
socio naturales del individuo, por un lado, las
situaciones ambientales precarias pueden

predisponer a infecciones por virus y bacterias
méas facilmente. También la calidad del
servicio asistencial como la disponibilidad al
mismo o falta de acceso pueden ser factores
claves a la hora de desarrollo de una
enfermedad.

A continuacién, describiré algunos procesos
que resultan claves en el desarrollo de la
enfermedad debido al estrés y el origen del
mismo, que resultan imprescindibles para la
comprension del trabajo en su globalidad,
aunque puedan parecer en una primera vision
poco vinculados a la ulcera péptica.

El estrés viene generado por las demandas
situacionales que perturban el equilibrio de los
individuos, demandando un cambio o ajuste en
la actividad normal. En las siguientes lineas
analizaremos las  diferentes demandas
situacionales.

Las demandas situaciones pueden clasificarse
en demandas psicosociales (estas involucran la
interpretaciéon del sujeto y estan en relacién
con el contexto social), existen también las
demandas naturales (estas estan en relacion
directa con las demandan fisicas del
organismo, frio, calor, hambre etc...) y
demandas artificiales (estas vienen generadas
por el ruido, la contaminacién, sobrepoblacién,
trafico, etc.).

Las demandas psicosociales se pueden a su vez
en dividir en tres tipos de sucesos, sucesos
vitales (sucesos de trascendencia vital como la
muerte de un ser querido, enfermedad,
discusién matrimonial etc.), sucesos cotidianos
(estrés diario y cotidiano) y los sucesos
subjetivos (estos no dependen de la realidad
objetiva de cada sujeto, si no de la realidad
subjetiva del sujeto y como experimenta la
realidad). Los sucesos vitales son eventos
objetivos que alteran la vida cotidiana o
amenazan con hacerlo y por ello crean una
necesidad de reajuste. Los sucesos vitales
siempre implican un cambio y su potencial
estresdgeno estd en realizacién a la magnitud
del cambio que van a crear o crean. Hablamos
por ejemplo de eventos como guerras,
violaciones, desplazamientos forzosos, que
serian eventos de caracter traumatico o
también otros eventos mas normativos no
necesariamente negativos que van a producir
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un cambio y por eso son estresdogenos,
matrimonio, enamoramiento, ingreso en la
universidad, separacion, etc.). Fueron
Carrobles en 1996 y Sandin en 1995 quienes
con sus estudios demostraron de manera
objetiva como los eventos vitales pueden ser
factores relacionados con la génesis de las
enfermedades fisicas. Los sucesos cotidianos
son mas frecuentes que los sucesos vitales,
estos ocurren a lo largo del dia o de la semana
y son eventos en la vida cotidiana tanto
negativos como positivos o0 negativos y
positivos al mismo tiempo que van a depender
de la percepcion del sujeto.

Hay algunos autores que plantean que estos
sucesos cotidianos son mas favorecedores de
generar un trastorno fisico o psicolégico que los
sucesos vitales. Finalmente tenemos los
sucesos subjetivos que no van a tener que ver
con la realidad objetiva, si no que lo que
influye es la realidad imaginada del propio
sujeto frente a los eventos que suceden en su
vida, y aqui podriamos hablar de una psicosis
si el sujeto interpretase esa realidad
imaginada como real en lugar de ser consciente
de estar imaginando o “sofiando despierto”.

Un aspecto fundamental de las demandas
situacionales es de que estas dependen de un
proceso de evaluacién y apreciaciéon del sujeto.
La evaluacién hace referencia al analisis que el
sujeto hace de las conductas, los recursos y las
habilidades de las que dispone para enfrentar
la situacién. Si durante el proceso de
evaluacion el sujeto encuentra que no hay
recursos o que son insuficientes para
enfrentarse a la nueva situacion se
desencadenara una respuesta al estrés. Cada
vez el paradigma del estrés esta siendo visto
desde una perspectiva global en la que no solo
depende la situacién de estrés si no el
individuo constituyéndose un paradigma
individuo-situacién.

La evaluacién llevada a cabo por el sujeto es
un elemento fundamental en la producciéon del
estrés, pero se tiende al reduccionismo extremo
cuando se intenta que sea el T1nico
determinante en la génesis del estrés. Ya
hemos comentado que determinados eventos
son de naturaleza estresora (guerra,
violaciones, etc.), pero hemos de tener en
cuenta que la evaluaciéon del sujeto y se

percepcion de la realidad son también factores
que influyen en el origen del estrés. Ocurre
también que la activacion fisioldgica del estrés
puede darse sin que se produzca un proceso de
evaluacién cognitiva previa, y esto ocurriria
por activaciones directas a través del
hipotalamo que puede verse activado por
mecanismo inconscientes. Dicho esto, podemos
concluir que existen situaciones en la que la
evaluacién influye poco o nada y otras en las
que resulta determinante.

En cuanto al ©proceso de percepcion
mencionado anteriormente, existen dos tipos
de percepcioén, la percepcién de control y la de
anticipacién. En la percepcién de control el
sujeto experimenta que una situacién depende
de él y sila puede manejar con los recursos que
dispone. La percepcion de anticipacion hace
referencia a la preparaciéon para la
experimentaciéon de un suceso, el saber que
algo va a ocurrir y que puede ser positivo o
negativo, o deseable o no. Estos dos procesos
son fundamentales para la génesis del estrés,
porque se ha encontrado que los sucesos
percibidos como incontrolables ylo
impredecibles son los que mas impacto tiene
sobre la salud y el estrés.

Hablando del estrés también hemos de prestar
atencién a otro proceso importante en el mismo
y es el afrontamiento o estrategias de
afrontamiento. El afrontamiento es definido
como aquellos esfuerzos cognitivos y
conductuales constantemente cambiantes que
se desarrollan para manejar las demandas
especificas externas y/o internas que son
evaluadas como excedentes o desbordantes de
los recursos del individuo (Lazarus y Folkman
1986). El proceso de afrontamiento se va
desarrollando en funcién como van ocurriendo
las situaciones en si mismas, y se realiza por
medio de evaluaciones cognitivas, emocionales
y activacion fisiolégica. Puede llevarse a cabo
también por medio de estrategias defensivas
dirigidas a la emocion o dirigidas a enfrentar el
problema o ambas. El tipo de afrontamiento no
es en si desadaptativo o adaptativo ello
dependera de la manera en la que el sujeto lo
adapta o no a su vida o se trata de conductas
que el sujeto hace adaptativas o no, es decir
una estrategia defensiva emocional no ha de
ser desadaptativa, segun la situacién lo sera o
no. El afrontamiento resulta adaptativo
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cuando atenda y disminuye el distres
emocional, asi como la activacién fisioldgica y
permite un mayor control frente a las
demandas de la situacién estresante.

Existen estudios que por medio de estrés
experimental han resultado mostrar evidencias
sobre la relacibn entre las situaciones
estresantes y la ulcera péptica. Ader (1971)
sometié a ratas a descargas eléctricas y
encontré que esto provocaba en ellas ulcera
péptica, debido a esto Brady (1958) llevo a cabo
otro experimento esta vez realizado con monos,
en él colocaba a dos monos inmovilizados y los
sometia a descargas eléctricas, uno de los
monos podia apretar una palanca para evitar
la descarga mientras que el otro no. Se
encontré que en los monos que podian manejar
la palanca aparecian ulceras pépticas y
duodenales, mientras que en los otros monos
que no podian hacer nada para evitar las
descargas, no aparecian ulceras. Mas tarde
Weiss (1971, 1972) someti6 a ratas a descargas
eléctricas también, teniendo solamente un
grupo de estas la posibilidad de evitar las
descartas.

El grupo de ratas pasivo (sin control) presentd
mayores lesiones gastricas a pesar de que las
descargas eran de la misma intensidad en
ambos grupos, lo que sefiala que le caracter
imprevisible de las descargas fue el factor
determinante para la aparicién de las lesiones.
Esto lleva a dos conclusiones: una experiencia
aversiva puede llevar al desarrollo de ulcera en
estos animales por medio de procesos
psicofisiolégicos y mas importante, la
experiencia estresante es su percepciéon de
impredicibilidad e incontrolabilidad lo que
origina la ulcera. Estos resultados confirman
los de Brady en el sentido de que el estrés
puede producir una ulcera, sin embargo, los
resultados difieren ya que en uno de los
estudios la ulcera fue desarrollada en el grupo
que podia ejecutar sobre las descargas, debido
al estrés que suponia la elecciéon y en otro la
ulcera aparecié en los animales que no podian
influir en las descargas, ya que el estrés era
originado por la impredecibilidad de las
descargas. KEsto muestra entonces que la
experiencia estresante puede producir ulcera
por medio de distintos mecanismos, pero
concuerdan ambos experimentos en la
apariciéon de estrés en las situaciones, en una

falta el control de las situaciones, en la otra es
la tensién de la toma de decisién lo que marca
el estrés. Los estudios de Weiner (1996)
muestran una importante cantidad de estudios
en los cuales se ha producido ulcera péptica en
animales mediante el estrés emocional.

Otro tema que no podemos dejar de comentar
en la revision son los estudios no
experimentales que se han llevado a cabo para
relacionar la ulcera péptica con sucesos vitales
estresantes. Se ha encontrado que la aparicion
de la ulcera se asocia tanto a la aparicién de un
unico evento estresante de gran intensidad
como a la sumatoria de eventos vitales
estresantes.

En situaciones de guerra se ha podido
documentar un aumento significativo de esta
patologia, asi como de las complicaciones.
Existen diferentes eventos documentados en
los que ocurrib esto. Uno de ellos fue el ataque
aéreo a Londres en 1941 durante el cual
aument6 significativamente el numero de
sujetos con perforacién de ulcera péptica. Tras
los desastres naturales también se ha
objetivado un aumento de los casos de ulcera,
como por ejemplo después del terremoto de
Hanshin- Awaji.

Weiner, Thaler, Reiser y Mirski (1957)
realizaron un estudio en el cual demostraron
aumento del desarrollo de ulcera en reclutas
del ejercito tras el entrenamiento basico.
También aparecieron mas casos de ulcera en
veteranos de guerra que fueron capturados y
sometidos a un estrés en comparacién a los
veteranos no capturados (Goulston y Cols,
1985). En otro estudio similar llevado a cabo
en 1996 por Nice, Garland, Hilton, Baggett y
Mitchell estudiaron la incidencia de ulcera
desde 1979 hasta 1993 en un grupo de
aviadores que fueron tomados como prisioneros
y sometidos a tortura en la guerra de Vietnam,
y se compararon con un grupo de aviadores
navales que no habian sido prisioneros. Los
grupos fueron apareados por edad, raza,
estatus marital, educacién, rango, ano de
entrada dentro de la nave y estatus de piloto.
El estudio evidencio que fue mayor la aparicion
de la ulcera péptica en el grupo de aviadores
que habian sido prisiones en comparacién con
los que no.
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Eventos vitales como problemas ocupacionales,
educacionales o econdémicos, enfermedad
familiar o divorcio o muerte han precedido a la
aparicion o a la recurrencia de la ulcera
péptica (Tennat, 1998; Peters y Richardson,
1983). Tambien hay mas ulcera péptica en
inmigrantes africanos que emigraron a Italia
(Lonardo, Grisendi, Grazzoni, Della-Casa,
Pulvirenti y Melini, 1994). Ha si mismo se ha
hallado que existen ciertas profesiones ligadas
al estrés donde hay una mayor incidencia de
ulcera por ejemplo los controladores de trafico
aéreo (Feldman, Elashoff y Sanloff, 1980). Sin
embargo, no siempre se ha encontrado la
vivencia de que una situacién estresante se
asocie a una mayor incidencia de ulcera, tal y
como ha ocurrido en estudios llevados a cabo
en controladores de trafico aéreo (Feldman,
Walker, Green y Weingarden, 1986; Weiner,
1991).

Algunos estudios han demostrados mayor
cantidad de eventos vitales en sujetos con
ulcera en comparacién con controles sanos.
Levenstein, Kaplan y Smith (1995) llevaron a
cabo un importante estudio prospectivo en una
poblacién de cohorte de 4595, en las cuales se
estableci6 una linea de base en 1965 y se
volvieron a evaluar en 1973 y 1974. Se
encontré que la incidencia y prevalencia de
ulcera se asociaba a las mujeres con baja
educacién, exceso de poblacién viviendo un
mismo lugar, desempleo, tensién marital y
problemas en la nifiez y de sociabilidad. En
hombres la incidencia de ulcera se asoci6 con
tensién laboral, baja educacién, dificultades
financieras, tensién marital, sensacién de
fracaso-bancarrota y no ser de raza blanca.
Estos datos mnos hacen concluir que
efectivamente situaciones dificiles en la vida
objetivas, favorecen la apariciéon de ulcera
péptica. En otro estudio importante llevado a
cabo por Medalie, Stange Zyzanski y Goldbourt
(1992) encontraron que problemas familiares y
con los comparnieros de trabajo favorecian la
aparicion de ulcera péptica en la poblacion
general y a nivel prospectivo.

Sin embargo, es importante destacar que una
serie de estudios no encontraron diferencias
significativas entre los casos y los controles en
relacién a la aparicién de eventos vitales y la
incidencia en ulcera péptica (Jain, Gupta,
Gupta, Rao y Bahre, 1995). Feldman, Walker,

Green y Weingarden (1986) hallaron que no
habia diferencias en relacién a la cantidad de
sucesos estresantes entre los  sujetos
masculinos ulcerosos y los controles sanos. En
una investigacién japonesa se compararon 95
sujetos con ulcera con dos grupos control, un
grupo con dispepsia no ulcerosa y gastritis y
un grupo control con sujetos sanos. Las
conclusiones que encontraron fueron que no
habia diferencias significativas entre el estrés
diario y la patologia gastrica (Yashiro, Higashi,
Miyaji, Ozasa, Watanabe, Aoike y Kaway,
1994). Levenstein (1992) concluye en su
investigacién que mas que los eventos vitales,
hay otros factores mas estrechamente
implicados en la ulcera tales como el distres
emocional.

Otra perspectiva a tener en cuenta en relacién
al origen del estrés, a parte de los eventos
vitales que son hechos objetivos y demostrados
en 1investigaciones ya citadas que son
potencialmente estresantes, es el estrés que se
produce debido a la interpretaciéon de la
realidad del sujeto, es decir al estrés percibido,
la forma en la que el sujeto percibe y valora las
circunstancias estresantes. Hay investigadores
que han demostrado que el estrés percibido si
que influye. Ellard, Beaurepaire, Jones, Piper
y Tennat (1990) realizaron un estudio con
sujetos ulcerosos y controles sanos y hallaron
que la forma de percibir las diferentes
situaciones familiares y laborales eran
diferentes. Se encontré que los sujetos
ulcerosos tenian una tendencia a percibir las
circunstancias de una manera mas negativa
que los sujetos sanos control, en este trabajo se
utilizaron dos tipos de circunstancias, una de
ellas fue sucesos que suponian una amenaza
vital importante y otros que producian una
alta frustracién de los objetivos.

Existen més estudios que han demostrado la
implicacién de la forma de percibir el estrés en
la ulcera péptica. Hernandez, Arandia vy
Dehesa (1993) investigaron en cuatro grupos
de sujetos la incidencia de eventos vitales
estresantes los grupos presentaban: ulcera
duodenal, ulcera gastrica, dispepsia no
ulcerosa y sujetos sanos. En los resultados se
hallé que los sujetos con ulcera duodenal y
dispepsia no ulcerosa presentaron
significativamente mayor incidencia de eventos
vitales negativos y concluyeron que tales
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eventos pueden predisponer al desarrollo de
sintomas dispépticos y ulcera duodenal en
ciertos pacientes.

Una de las evidencias mas importantes que
hay para considerar al estrés percibido como
causa de ulcera, son dos estudios prospectivos
de amplio alcance. El primero de ellos fue
llevado a cabo por Anda, Williamson,
Escobedo, Remington, Mast y Madans (1992).
Estos autores investigaron una muestra
representativa de 4.511 adultos de EE.UU.
libres de tdlcera y le hicieron un seguimiento
longitudinal respecto a grado de estrés
percibido obtenido en linea base. Hallaron que
el grado de estrés percibido fue altamente
predictivo del desarrollo de ulcera péptica en
un seguimiento de 13 anos. En un estudio méas
reciente Raiha, Kemppainen, Kapiro,
Koskenvuo y Sourander (1998), evaluaron
13.888 parejas de gemelos en un estudio
prospectivo de varios afos de duraciéon la
implicacién del grado de estrés percibido en el
riesgo de desarrollar ulcera péptica y hallaron
que este predijo de manera significativa el
desarrollo de tlcera en hombres.

Podemos concluir como resultado del analisis
de todos estos estudios que existen evidencias
de que el estrés psicosocial, ya sea por eventos
vitales objetivos o por el estrés percibido, esta
implicado en la aparicion de ulcera
gastroduodenal. Sin embargo, no todos los
estudios muestran evidencia de la relacién del
estrés psicosocial y los eventos vitales con la
apariciéon de ulcera, probablemente por sesgos
a la hora de wutilizar instrumentos o
metodologia poco adecuada. Sin embargo,
también es posible que en algunos casos no
haya relacién, por lo que podemos deducir que
se trata de una enfermedad multifactorial
donde no siempre esta implicado el estrés o
estda i1mplicado en bajo grado. Ademas, el
analisis del estrés puede ser mal evaluado por
la ambigiiedad y la variabilidad que presentan
las emociones, al no tener claras unidades de
medida.

La implicacién del estrés en el desarrollo de la
ulcera es un factor que los sujetos ulcerosos
también saben identificar como agente causal o
agravante de su situacién. En un estudio de
Wdowiak, Brodalko y Rzepecka (1994)
estudiaron 210 paciente de 941 sujetos con

ulcera péptica. Se les preguntd a los pacientes
por su opinién sobre los factores que ellos
creian causantes de tu patologia. Encontraron
que todos ellos asociaban la aparicién de la
ulcera con sucesos vitales o situacién
estresantes, relacionando que estos eventos
habian influenciado de manera negativa
produciendo estrés y este desarrollando de
manera directa o indirecta la aparicién de la
ulcera. Mientras que factores de riesgo como
las comidas irritantes el alcohol o el tabaco
fueron solo mencionados por la mitad de los
pacientes.

Como ultimo aspecto en lo que se refiere a las
perspectivas bio-psico-social en la etiologia de
la ulcera, quiero exponer basandome en
estudios anteriores, los mecanismos por los
cuales el estrés puede ser un factor de riesgo
para la ulcera. Hay autores que hipotetizan
que el estrés psicosocial puede aumentar el
riesgo de desarrollar ulcera péptica en sujetos
infectados previamente por H. Pylori, bacteria
que se encuentra en la mucosa gastrica
produciendo una inflamacién minima
asintomatica pero que, junto con el estrés
psicosocial puede hacer como érgano diana al
estomago. Estos son algunos de los
mecanismos por los cuales el estrés puede
hacer que el H. Pylori se convierta en una
bacteria patégena.

1. Disminuyendo la inmunocompetencia.
El cuerpo humano detecta la infeccién del H.
Pylori y despliega todo su sistema inmune
como defensa al ataque de la bacteria, sin
embargo, muy pocos individuos son capaces de
eliminar por completo a la bacteria del
organismo. Durante la evolucion esta bacteria
ha adquirido la habilidad de adaptacion a la
mucosa gastrica, salvandose asi del ataque del
sistema inmunolégico.

El organismo también se ha adaptado a este
huésped y en lugar de desplegar la activacién
completa del sistema inmune que danaria
gravemente la mucosa gastrica, ha optado por
mantener a la bacteria bajo control. Asi se
disminuye la respuesta del sistema inmune, se
modula, lo cual disminuye las posibilidades de
dafio tisular permitiendo que la bacteria sea
huésped del organismo sin causar un dafio
tisular y una colonizacién minima del sistema
gastrico. Pero es posible que esta bacteria se
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convierta en patdégena produciendo ulcera
péptica en sujetos infectados. Esta bacteria
podria convertirse en patdgena en la medida
que las defensas del cuerpo disminuyen, y la
bacteria continuase colonizando la mucosa
gastroduodenal a medida que va debilitando
las defensas de la mucosa gastrica. Esto le
permitiria colonizar el duodeno e inducir
inflamacién hasta que se produjese la ulcera
péptica.

El estrés psicosocial contribuye al desarrollo de
la ulcera péptica, disminuyendo el sistema
inmune debido a los mecanismos fisiol6gicos
que se desencadenan debido a la adaptacion
que supone una situacién estresante en el
organismo, explicada anteriormente.
Principalmente los dos mecanismos fisiol6gicos
que producen debilitamientos del sistema
inmune por medio de la respuesta al estrés
serian de manera directa la activaciéon del
sistema nervioso y de manera indirecta la
activaciéon del sistema neuroendocrino y la
liberacién de cortisol y catecolaminas,
sustancias que mantenidas en el tiempo en el
organismo disminuirian diferentes parametros
inmunolégicos.

2. Produciendo hipersecrecion de acido y
pepsina. Existen diferentes estudios que han
hallado que el estrés psicosocial se asocia a un
aumento de la actividad acido péptica del
estbmago. Beaumon, (1993); Wolf y Wollf,
(1943) estudiaron en personas con fistula
gastrica un aumento de la actividad acido
péptica ante situaciones de estrés, mediado
sobre todo por emociones de ansiedad, ira,
1mpulsividad y agresividad.

Como ya hemos comentado antes, en los
estudios experimentales, también se muestra
en los animales un aumento de la secrecién
acida y de pepsindégeno frente a estimulos
impredecibles o incontrolables, o también
cuando la evitacibn es castigada (Weiner,
1991). Minski y Desai (1958) estudiaron en
pacientes ulcerosos y en sujetos normales
durante dos afios la concentraciéon de
pepsindgeno en orina y también la secrecion de
acido haciendo un registro simultaneo de los
eventos diarios mas importantes, por medio de
entrevistas, diarios y psicoterapia.
Concluyeron que existia una correlacién
positiva entre las aforanzas de dependencia y
el aumento de secrecion de acido gastrico.

Otro estudio similar Weiner, Thaler, Reiser,
Mirski (1957) estudiaron a 120 hipersecretores
e hiposecretores de acido y pepsindgeno entre
2017 reclutas del ejéreito. Se llegd a la
conclusiéon de que los sujetos hipersecretores
presentaban rasgos de personalidad de
dependencia muy marcados, los cuales se
marcaban mas entorno a las figuras de
autoridad. En estudios posteriores también se
ha encontrado correlacién entre la
hipersecrecién y niveles altos de ansiedad, asi
como hiposecrecion en la depresion.

Tambien se ha encontrado que rasgos de
personalidad de lucha por la independencia y
afan de logro se asocian a incrementos de
pepsinégeno en suero y gastrinemia. Otros
estudios, de Feldman (1992) asociaron rasgos
de personalidad de impulsividad y aislamiento
social a un aumento de secrecién acida basal y
estimulada. Tambien se ha encontrado a nivel
experimental, que el estrés mental produce
aumento de la secrecion acida, a mayor
impulsividad, mayor secreciéon de acido
(Holtman, 1990).

Un estudio interesante de Peters y Richardson,
1983, estudi6 de manera muy rigurosa a dos
pacientes con ulcera, los cuales mostraron
frente a eventos vitales estresantes aumento
de la secrecion acida, esta volvid a la
normalidad cuando se resolvieron los eventos.
Otros estudios encuentran que el estrés
psicosocial puede disminuir la secreciéon de
bicarbonato, el cual es fundamental para
neutralizar el acido del duodeno. Ademas, es
frecuente encontrar en los casos de ulcera
niveles de  secrecibn de  bicarbonato
disminuidos. Esto deja vulnerable a la mucosa
a la accién del acido secretado.

Podemos explicar la accién del estrés sobre la
actividad acido péptica porque existe una
estrecha relaciéon entre el cerebro, el sistema
nervioso central y el sistema digestivo. Siendo
los principales mecanismos implicados la TRH
y el nervio vago, por medio de la activacién
hipotalamo-hipdfisis y por medio de la
activacion del sistema auténomo que
desencadenara la respuesta del nervio vago.

De esta forma el estrés psicosocial contribuye a
un aumento de la actividad acida, la cual
producira zonas de metaplasia gastrica en el
duodeno. 1o aue favoreceri la colonizacién del
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del H. Pylori, ya que la bacteria no puede
colonizar en duodeno si este no presenta
metaplasia. Tras infectar el duodeno, se
produce una duodenitis en reacciébn a la
bacteria, que debilitara los mecanismos
defensivos, junto con el aumento de secrecion
de acido y disminucién de bicarbonato llevara a
favorecer la aparicién de ulcera péptica. No
solo es necesario la apariciéon de metaplasia en
el duodeno para la colonizaciéon de la bacteria,
también se necesita que se rompa el equilibrio
huésped-bacteria que ya comentamos
anteriormente, si disminuye la
Inmunocompetencia probablemente debido al
estrés psicosocial, entonces esto hace que se
pueda romper el equilibrio huésped-bacteria y
tenga  capacidad de colonizacién. Es
imprescindible que la bacteria aumente su
numero para que pueda producir una gran
cantidad de ureasa suficiente para neutralizar
el acido del duodeno y asi colonizarlo, por
tanto, es preciso que las defensas
inmunolégicas estén bajas.

3. Disminuyendo 1la defensa y los
mecanismos reparadores de la mucosa
gastrica. De acuerdo con lo anteriormente
descrito, la disminucién de las defensas
favorece una infecciéon del H. pylori patégena y
asi este induce la ulcera péptica. Hay estudios
que apoyan la idea de que el estrés psicosocial
puede también disminuir los mecanismos
defensivos de la mucosa, produciendo una
disminucién en la liberacién de moco,
disminuyendo el flujo sanguineo de la mucosa
o disminuyendo la potencia de mecanismos
reparadores de la mucosa gastrica, estos
resultados vienen corroborados por Weiner,
1996 y 1991.

4, Induciendo conductas como fumar,
consumir alcohol y AINES. El estrés puede
inducir a enfermedad de manera directa con
los mecanismos fisiolégicos que desencadena,
pero también de manera indirecta potenciando
conductas de afrontamiento que puedan
suponer un beneficio inmediato para el sujeto
pero que a largo plazo sean dafninas para el
organismo. Asi como el consumo de cigarrillos
o el alcohol puede tener un efecto ansiolitico
inmediato, se trata de sustancias toxicas para
el organismo y en gran medida para la mucosa
gastrica. El consumo de AINES también puede
ser necesario para paliar dolores de cabeza
tensionales, contracturas musculares por la

tensién, que pueden disminuir el dolor de
manera puntual, pero puede ser gastrolesivo a
medio plazo debido a la inhibicién de la enzima
COX-2 que es necesaria para la sintesis de
prostaglandinas que son una de las barreras
defensivas del organismo.

5. Contexto socioeconémico. La ulcera
gastroduodenal tiene maéas prevalencia en los
niveles socioecondémicos bajos, esto puede ser
debido a que la infecciéon por el H. pylori sea
favorecida en edades mas tempranas. Pero
desde la perspectiva biopsicosocial, hemos de
tener en cuenta que un estatus bajo es por si
una situacién estresante y por tanto puede
disminuir la inmunocompetencia de los sujetos
y con ello contribuir a que un sujeto infectado
por la bacteria desarrolle una infeccién activa
de la misma y con ello el aumento de
posibilidad de wulcera. En apoyo a esta
perspectiva, se encuentra un estudio,
(Levenstein y Kaplan, 1998) prospectivo que
demuestra que la poblacion de bajo estatus
socioeconémico vive circunstancias mas
estresantes asociadas a su estatus anadiendo
ademas que tener un estatus bajo es estresante
de por si.

PSICOGENESIS DE LA ULCERA PEPTICA
POR ANGEL GARMA

En relacion a la psicogénesis de la ulcera
péptica es muy interesante y de gran
relevancia comentar las conclusiones a las que
llegb Angel Garma gracias a los importantes
trabajos realizados bajo la direcciéon del doctor
Franz Alexander en el Instituto Psicoanalitico
de Chicago, que llevaron a resultados de gran
precisién clinica y eficacia terapéutica. Las
conclusiones de este trabajo son fruto de las
observaciones clinicas de los pacientes que
sufrian ulcera péptica y al mismo tiempo
trastornos neuroticos. Estas observaciones
llevaron al Dr. Alexander a estudiar la ulcera
péptica en pacientes de manera cientifica en
un estudio més profundo en cuatro enfermos
con ulcera duodenal, diagnosticada clinica y
radiolégicamente.

En este apartado expondré las observaciones
sobre los rasgos comunes de las diferentes
personalidades, en relaciéon siempre a la ulcera
péptica, y sobre ello explicaré la teoria de la
psicogénesis de la ulcera a la que llego Angel
Garma.
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Alexander explica que la personalidad de los
enfermos estudiados presenta rasgos tipicos en
paciente ulcerosos, se trata de sujetos
inteligentes, inquietos, con afanes de éxito
profesional o social, y que se dedican a su labor
con méas intensidad de la corriente. Dicha
actividad inquieta no es realizada de una
manera sencilla si no que supone un esfuerzo,
algo que el sujeto adopta para conseguir una
posicién activa y vigorosa en su entorno. Se
observaba en estos pacientes que sus esfuerzos y
su posicién activa venian contrapuestos por
tendencias hacia la pasividad, al sometimiento e
incluso también al masoquismo, que se
manifestaban con conductas de retraimiento
social, épocas de imposibilidad de trabajo o con
dificultades amorosas. Otra forma en la que se
podian percibir estas tendencias era por el hecho
de que los sujetos al realizar su trabajo se
pusiesen inconvenientes para realizarlo que
provenian de una proyeccién de su vida real de
sus propios impedimentos intrapsiquicos.

Alexander define que la actitud basica del
ulceroso viene producida por la tendencia a la
pasividad que es rechazada por el enfermo y que
pretende hacer desaparecer adoptando
conductas contrapuestas. El origen de esta
tendencia a la pasividad, se encuentra en la
historia infantil de los sujetos, que presentaban
madres con actitudes enérgicas y dominadoras
en relacién a su hijo, sin olvidar también la que
influye la predisposicién constitucional de los
sujetos hacia la pasividad.

Dos de los sujetos estudiados por Alexander
presentaban madres muy dominadoras, los otros
dos sujetos en cambio no presentaban madres
con papeles dominadores no obstante existia un
fuerte sometimiento familiar, que venia
provocado por situaciones que habian hecho que
el hijo desarrollase un gran apego hacia su
madre, con el prejuicio de no haber podido
desarrollar de manera libre la personalidad del
sujeto.

Durante los primeros anos de vida, la situacion
de estos sujetos transcurre sin problemas, pero
cuando comienzan su vida social infantil
empiezan los conflictos. En los dos casos tipicos
donde 1la madre adoptaba wuna posicién
dominadora, ocurri6 que la madre se opuso al
abandono transitorio del hogar, impidiendo asi
que los sujetos se relacionasen lo suficiente con
amigos. lo aue origindé una fiiacién edinica del

del nifio hacia su madre, la cual hizo el papel
de seductora. Ademas, la dependencia de la
madre tenia caracteres orales precisos como
una preocupacion excesiva por las comidas o
por las defecaciones. Esta fijacién en la madre
o en otras personas de la familia produjo la
pasividad infantil, que luego ha permanecido
como rasgo de personalidad durante toda la
vida. El sujeto para vencer su pasividad e
igualarse con sus companeros, realiza una
actividad sobre compensatoria, que le lleva en
algunos casos a resultados positivos y en otros
a fracasos, asi con estos éxitos y fracasos
pudieron satisfacer ambas tendencias de su
personalidad, la actividad y la pasividad.

En los sujetos a estudio, el conflicto entre la
actividad y la pasividad era muy patente, en
ellos, se percibia durante el tratamiento
psicoanalitico la presencia de la imagen
psiquica de la madre, la cual frenaba todo
intento de liberacién por parte de los sujetos
cuando estos intentaban una actuacién
potente. Por otro lado, ninguno de los dos
sujetos mas tipicos pudo tomar al padre como
apoyo para la liberacion de la dominacion
materna, ya que en uno de los casos se trataba
de una figura débil y en otro caso el padre
presentaba caracteristicas inaceptables.

Uno de los sujetos a estudios presentaba
tendencias homosexuales manifiestas, es de
interés senalar la inclinacién sexual en este
caso, dado que fue desarrollado en un afan de
lucha y contraposicion a la invasién y
dominacién materna. En este caso la madre del
sujeto escucho decir a su madre que si supiese
que alguno de sus hijos era homosexual, lo
echaria inmediatamente de casa, el sujeto
buscé relaciones intimas con hombres y tenia
la fantasia de hacer publica su inclinacién
sexual con un cartel mostrandolo por las calles
de su ciudad natal, todo en un intento de lucha
y  contraposicion a la  madre. El
desencadenamiento de la homosexualidad
demostré claramente el conflicto con la madre
que a su vez fue motivo de la ulcera. Cuando
los sujetos comentados llegan a la edad adulta
se intensifica el conflicto entre la pasividad y
la actividad del futuro ulceroso, debido a que a
esta edad es necesaria independencia de los
lazos  familiares para poder  sentirse
independiente, realizar una labor eficaz y crear
nuevos lazos afectivos con otras personas e
incluso una familia
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El enfermo se exige a su mismo desenvolverse en
su ambiente de una manera adaptada, pero
siempre guiado por un afan de actividad sobre
compensatoria de su tendencia a la pasividad, y
es esta pasividad latente la que al mismo tiempo
le hace anhelar vivir una situacién parecida a su
situacion infantil, en la que no tuvo que realizar
esfuerzos, de hecho, encontré oposicién materna
a que los realizase, haciéndole inclinarse por una
conducta coémoda. Debido a estas vivencias
familiares, segin Alexander se crea un deseo a
no luchar, quedando el sujeto con anhelo a ser
alimentado por la madre o personas sustitutivas
de esta, al igual que ocurri6 en los primeros afnos
de su infancia. Alexander afirma que el deseo
insatisfecho de alimentos produce una disfuncién
digestiva, produciendo consigo el
hiperfuncionalismo gastrico, que
secundariamente y debido a procesos organicos
conduce a la ulcera.

Angel Garma difiere de la génesis que expone
Alexander, y plantea que la psicogénesis de la
ulcera es debido a una motivacién psiquica
directa. Plantea la siguiente teoria, de acuerdo
con lo anteriormente expuesto, concuerda con
Alexander que la vida del futuro ulceroso sera
dificil, debido a su fijacién infantil y pasividad,
vivira circunstancias complicadas que
pretendera enfrentar con energia, pero no
siempre resolvera. Entonces, debido a la fijacién
oral en la madre, siempre de un modo
Inconsciente, el sujeto equipara las
circunstancias dificiles sin resolver a alimentos
dificiles de digerir, incluso utilizara frases
reveladoras frente a situaciones como “esto no lo
puedo digerir bien” o “atn no he digerido lo
ocurrido”. Como si se tratase de alimentos, frente
a situaciones complicadas, el estomago e
intestino del sujeto reaccionan como dispuestos a
digerir, aun sin alimento, esto produce
segregacion de jugos gastricos y duodenales que
produciran trastornos debido a un exceso de
funcién, que son reflejo de la personalidad del
sujeto ulceroso, su actividad sobre compensatoria
y su pasividad latente. Lo que sucede es que el
sujeto en un intento de disimular su pasividad,
muestra una actitud stper activa, manifestando
un gran esfuerzo, saliendo asi airosamente del
enfrentamiento, pero produciéndose entonces un
espasmo gastrico perjudicial en manifiesto de su
debilidad interior. Esta circunstancia se
demuestra por ejemplo en los aviadores de
bombardeo que presentan una frecuencia de
tlcera de hasta un 15%.

Los sujetos ulcerosos comparten también la
existencia de una intensa agresividad tipo oral,
con fantasias de morder objetos exteriores. El
origen de esta agresividad oral radica en las
diversas frustraciones que el nifio recibe de su
familia y sobre todo de la madre, debido al
sometimiento que vive y a la renuncia de
satisfacciones de ambiente extra familiar se ve
frustrado en su evolucién normal. Entonces
buscara una oralidad violenta, con tendencias
agresivas a mover el mundo exterior que se
podran presentar en la infancia, mordiendo a
personas frustradoras a la madre o a personas
que posteriormente sustituyan a la madre.

Pero desde muy pronto esta agresividad oral es
reprimida por la connotacion social y se
trasforma en culpabilidad y remordimiento.
Toda esa agresividad oral, se vuelve contra si
mismo en forma de remordimiento, que como su
propia etimologia indica, es un morderse a si
mismo.

Y esta descripcion no hace alusion a una
metafora con el mordisco, el sujeto realiza una
verdadera autoagresién corporal, mediante los
nervios tréficos, provocandose una erosion en las
paredes digestivas, la ulcera. La ulcera péptica
en una mordedura interior, los clinicos de hecho
comparan la lesién de la ulcera a una lesién que
podria ser realizada con una pinza sacabocados.

La autoagresién del ulceroso proviene pues, del
sadismo vuelto contra si mismo, pero también de
la aceptacion forzada de agresiones exteriores.
La madre ya desde la infancia, directa o
indirectamente fue agresiva.

Pasada la infancia, la conducta dificil del
ulceroso y su falta de preparacién para la lucha
social, hace que muchas veces el sujeto no sepa
devolver las agresiones del ambiente,
asimilandolas interiormente, generando a veces
tentativas de realizar agresiones reales, deseos
de enfrentamiento y de lucha que pueden llegar
a agresiones fisicas.

El tubo digestivo es el aparato que mantiene las
primeras relaciones madre e hijo. Es a través de
la leche materna por la que el hijo se alimenta y
mantiene el primer vinculo y relacion al nacer,
por esta razon los conflictos con la madre toman
muchas veces el aspecto de conflictos digestivos,
este es el caso de los pacientes ulcerosos.
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Para estos sujetos la separaciéon de la madre o
figura de apego es muy dolorosa debido a su
fijacion infantil en ella, uno de los sujetos a
estudio comparaba la ulcera péptica con la
sensaciéon de herida del cordéon umbilical del
recién nacido al ser separado de la madre en el
parto. Se podria decir que para los enfermos de
ulcera, esta significa una herida de separacién
dentro de su organismo.

Uno de los sujetos estudiados presentd la
ulcera cuando nacié su primer hijo, en ese
momento revivié el trauma de separacién
umbilical con la madre en su propio hijo.
Ademas, se vio intensificada la sensacién de
separacién porque el sujeto sufrié un abandono
por parte de su esposa, persona sustitutiva de
la madre, ya que esta se dedicé a atender al
nuevo hijo en perjuicio del marido. El cual tuvo
que abandonar la ciudad volviendo a la ciudad
donde se encontraba su madre para asi
suprimir el trauma de separacion.

Habla a favor de la idea de separacién como
agravante de la ulcera péptica el hecho de que
tres de los sujetos estudiados presentaron
episodios de hematemesis cuando la separacion
de la madre se intensific6 o las circunstancias
exteriores se hicieron mas complicadas,
sintiéndose el enfermo mas solo y
desamparado haciendo maéas intensa Ila
sensacion de la madre ausente. En uno de los
casos, la separaciéon aparecié pocos dias antes
del viaje por el mundo de uno de los sujetos, se
trataba de un viaje de larga duracién que era
deseado conscientemente, pero en el
inconsciente era doloroso porque el sujeto no se
atrevia a abandonar el hogar y a su madre
neurdtica.

Ya comenté anteriormente que las agresiones
exteriores actuan contra el ulceroso hiriéndolo
interiormente, como una mordedura interior.
El enfermo vive las agresiones exteriores a
modo de recordatorio de la traumadtica
separaciéon con la madre, vive las situaciones
dificiles sintiéndose solo y desamparado de su
madre, lo cual renueva su sentimiento de dolor
de la separacién, produciendo la herida
ulcerosa.

Por todo, el enfermo sufre de molestias
gastrointestinales, y se esfuerza por la
curacién de ellas, buscando una madre buena o
una fieura sustitutiva

que le cuide y le proporcione alimentos faciles
de digerir, lacteos y papillas, a modo de recién
nacido. Este anhelo hacia la madre vy
alimentacién materna representa un esfuerzo
de curacién, esta imagen de madre carifiosa
siempre tiene un efecto tranquilizador que
alivia las molestias digestivas, pero conviene
comentar que la madre real del ulceroso no es
una madre carifiosa, por tanto, el recuerdo de
ella o pensar en la madre origina conflictos
emocionales que perpetuaran las molestias
intestinales.

El enfermo ulceroso no es un paciente facil al
cual le resulte facil conseguir la curacién, si se
tratase de una persona psiquicamente sana,
sabria encontrar facilmente los alimentos que
le conviene y el género de vida apropiado para
su dolencia. Pero el psiquismo del ulceroso ha
sufrido una situacién infantil que no le ha
permitido una adaptaciéon sana al medio, y es
aqui donde reside el conflicto, dada esta
influencia de las vivencias infantiles, el
enfermo ulceroso presenta una compulsion
masoquista a repetir situaciones dafiinas para
si mismo que mantienen su lesiéon. Esto explica
que a este tipo de pacientes les sea tan dificil
mantener un régimen y un género de vida
saludable, algo que tiene que tener en cuenta
el médico para considerar la psicoterapia como
pilar fundamental en el tratamiento del
paciente.

CONCLUSION

Tras todo lo descrito anteriormente podemos
concluir que existen evidencias de que el estrés
psicosocial esta relacionado positivamente con
la aparicion de ulcera gastroduodenal, no
obstante, no es el tnico factor determinante, y
es necesario que se incluyan més factores para
el desarrollo de la enfermedad, como la
infeccion del H. pylori o cierta vulnerabilidad
biolégica del érgano.

Por tanto, tenemos que abrir la visién frente a
la etiologia de la ulcera gastroduodenal
admitiendo que estamos frente a una patologia
multifactorial y debemos ampliar el campo de
estudio, buscando siempre varias respuestas a
la pregunta del origen de la ulcera y no
acotando la busqueda a wuna respuesta
reduccionista que explique el desarrollo de la
patologia como una simple explicacién causa-
efecto.
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