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Resumen

La enfermedad ulcerosa péptica ha dejado de ser un problema exclusivamente «dependiente del dcido». Aunque los inhibidores
de la bomba de protones (IBP) dominaron el tratamiento durante décadas, sus limitaciones (variabilidad genética, rebote
acido y resistencias bacterianas) han impulsado un cambio de paradigma. Hoy el enfoque es integral: control del acido mas
restauracion de la mucosa y erradicacion eficaz de Helicobacter pylori. Los bloqueadores competitivos del potasio (P-CAB),
como el vonoprazan y el tegoprazan, ofrecen una supresion acida mas rapida, potente y predecible que los IBP, con mejores
tasas de cicatrizacion y erradicacion, incluso en cepas resistentes. Paralelamente, los esquemas modernos contra H. pylori,
incluidos tratamientos duales y cuadruples basados en P-CAB, alcanzan tasas de éxito cercanas al 95%. Se revalorizan los
agentes citoprotectores (rebamipida, sucralfato, misoprostol) y nuevas terapias regenerativas que favorecen la reparacion
epitelial. Ademads, la microbiota gastrica emerge como actor clave, con probidticos y simbidticos que mejoran la tolerancia, la
adherencia y los resultados clinicos. El futuro apunta a la medicina personalizada: la farmacogendmica, la inteligencia artificial
y las terapias regenerativas permitiran tratamientos mas precisos, eficaces y sostenibles.
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Beyond acid inhibition: new therapies and innovative approaches

Abstract

Peptic ulcer disease is no longer viewed as an exclusively “acid-dependent” condition. Although proton pump inhibitors (PPI)
dominated therapy for decades, their limitations (genetic variability, rebound acid hypersecretion, and bacterial resistance)
have driven a paradigm shift. Current management is now more comprehensive, combining acid control with mucosal resto-
ration and effective Helicobacter pylori eradication. Potassium-competitive acid blockers (P-CAB), such as vonoprazan and
tegoprazan, provide faster, more potent, and more predictable acid suppression than PPIs, achieving higher healing and
eradication rates, even in resistant strains. In parallel, modern H. pylori regimens, including dual and quadruple P-CAB-based
therapies, reach eradication rates close to 95%. Mucosal protective agents (rebamipide, sucralfate, misoprostol) are being
re-emphasized, along with emerging regenerative therapies that promote epithelial repair. In addition, the gastric microbiota
has gained recognition as a key factor, with probiotics and symbiotics improving tolerability, adherence, and clinical outcomes.
The future points toward personalized medicine: pharmacogenomics, artificial intelligence, and regenerative strategies will
enable more precise, effective, and sustainable treatments.
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Introduccion

Durante décadas, el manejo farmacoldgico de la
enfermedad ulcerosa péptica (EUP) se ha centrado
casi exclusivamente en la inhibicién de la secrecion
acida gastrica. Desde los primeros antiacidos y anta-
gonistas de los receptores H2, hasta la consolidacion
de los inhibidores de la bomba de protones (IBP) como
terapia de eleccion, el paradigma terapéutico ha estado
dominado por el control del acido clorhidrico. Sin
embargo, en los ultimos afios se ha evidenciado que
la EUP es una afecciéon multifactorial cuyas persisten-
cia y recurrencia no siempre dependen de la hiperaci-
dez, sino de procesos inflamatorios, infecciosos,
isquémicos y de reparacion mucosa defectuosa’?.

Los avances farmacoldgicos recientes han impul-
sado una transiciéon conceptual: de la supresion acida
a la modulacion integral del entorno mucoso gastrico.
Nuevas moléculas, como los bloqueadores del acido
competitivos del potasio (P-CAB, potassium-competitive
acid blockers), agentes citoprotectores con mecanis-
mos regenerativos, terapias dirigidas a Helicobacter
pylori mas efectivas frente a cepas resistentes, y estra-
tegias basadas en la modulacion de la microbiota, han
transformado el panorama terapéutico®2.

Esta revision se centra en los avances farmacolégi-
cos mas alld de la inhibicion &cida, destacando las
nuevas clases de farmacos, sus mecanismos, su efi-
cacia clinica comparada y su integracion en la practica
del gastroenterélogo moderno. Asimismo, se abordan
los cambios en el enfoque terapéutico hacia la restau-
racion mucosa, la farmacogendmica aplicada y la rele-
vancia de la dieta y del estilo de vida como coadyuvantes
racionales en el tratamiento de la EUP.

Limitaciones de la terapia convencional

A pesar del éxito terapéutico inicial de los IBP en
la cicatrizaciéon de ulceras y el alivio sintomatico,
numerosos estudios han documentado limitaciones
clinicas y farmacoldgicas que reducen su efectivi-
dad sostenida. Entre ellas, la variabilidad interindi-
vidual en la respuesta relacionada con polimorfismos
del citocromo P450 (particularmente CYP2C19) pro-
duce diferencias notables en la biodisponibilidad y
el efecto antisecretor*. Esto ha derivado en respues-
tas subdptimas o fracasos terapéuticos en algunos
pacientes.

Adicionalmente, el fendmeno de hipersecrecion acida
de rebote tras la suspension de los IBP puede inducir
una recurrencia de los sintomas y ulceras, complicando

el manejo cronico®. Otros efectos adversos descritos
incluyen hipomagnesemia, alteraciones en la absorcion
de vitamina B12 y hierro, nefritis intersticial y un incre-
mento en el riesgo de infecciones gastrointestinales®.

La emergencia de cepas resistentes de H. pylori ha
comprometido atn mas la eficacia de las terapias com-
binadas basadas en IBP, en particular en regiones con
alta prevalencia de resistencia dual a claritromicina y
metronidazol’. Esto ha impulsado el desarrollo de
esquemas alternativos y nuevos moduladores del
acido, como los P-CAB, que ofrecen una supresion
rapida, potente y predecible, independientemente del
genotipo metabdlico del paciente®.

Por otro lado, el enfoque tradicional no aborda de
manera adecuada la restitucion mucosa, la inflamacién
persistente ni la interaccidn con la microbiota gastrica.
Estas limitaciones explican el creciente interés en tera-
pias mas integrales que restauren la homeostasis
mucosa y prevengan la recurrencia ulcerosa, comple-
mentando la inhibicién &cida con estrategias citopro-
tectoras y de modulacion bacteriana.

Nuevos farmacos antisecretores: P-CAB
(vonoprazan, tegoprazan y otros)

El desarrollo de los P-CAB ha representado uno de
los avances mas notables en la farmacologia del con-
trol acido gastrico en las ultimas dos décadas. A dife-
rencia los IBP, que requieren su activaciéon en el
ambiente acido canalicular de las células parietales,
los P-CAB actian de manera reversible, directa y
rapida sobre la H"/K* ATPasa, bloqueando la union del
potasio al sitio catalitico y deteniendo asi la secrecién
4cida de inmediato®.

Entre las moléculas mas estudiadas se encuentra el
vonoprazan, un derivado imidazopiridinico que alcanza
una potente inhibicion &cida con una biodisponibilidad
estable y una vida media prolongada (unas 9 horas),
lo que garantiza un control sostenido durante 24 horas
con una sola dosis diaria®. Diversos ensayos clinicos
comparativos han demostrado que el vonoprazan logra
una supresion del pH gastrico més rapida y completa
que el omeprazol, el esomeprazol y el lansoprazol, con
tasas de curacion de ulceras duodenales y géstricas
superiores al 90% en 4 semanas'®.

Asimismo, el vonoprazan muestra ventajas clinicas
notables en la erradicaciéon de H. pylori al mantener
unos niveles intragastricos dptimos de antibidticos
dependientes del pH y reducir el impacto del metabo-
lismo hepatico mediado por CYP2C19. Esto ha conver-
tido al farmaco en una herramienta clave en terapias
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de primera y segunda linea, especialmente en Asia,
los Estados Unidos de América y algunos paises de
Latinoamérica, donde ya se encuentra ampliamente
aprobado'2.

Otros P-CAB en desarrollo o0 ya en uso clinico, como
el tegoprazan, el fexuprazan y el linaprazan, compar-
ten la accion rapida, reversible y predecible sobre la
bomba de protones, con perfiles de seguridad favora-
bles y menor interaccidn farmacoldgica®. Su capacidad
para lograr un control acido estable desde la primera
dosis los posiciona como candidatos ideales para el
manejo de la EUP y para reemplazar progresivamente
a los IBP tradicionales. En la tabla 1 se muestran los
farmacos empleados en el tratamiento de la EUP.

No obstante, aun se requiere evidencia a largo plazo
sobre su seguridad en tratamientos prolongados, espe-
cialmente respecto al riesgo de hipergastrinemia cré-
nica y los posibles efectos sobre la mucosa gastrica a
largo plazo®. La evolucion del manejo &cido, sin
embargo, parece desplazarse claramente hacia esta
nueva clase de farmacos, que combinan eficacia, rapi-
dez y previsibilidad farmacocinética.

Terapias dirigidas a Helicobacter pylori:
estrategias de erradicacion de nueva
generacion

El descubrimiento de H. pylori transformé la com-
prensiéon de la EUP y marcé el inicio de la terapia
etiolégica antimicrobiana. Sin embargo, tras tres
décadas de uso de esquemas triples y cuddruples
basados en claritromicina y metronidazol, la resisten-
cia global a los antibiéticos ha reducido drasticamente
las tasas de erradicacion, que en algunos paises caen
por debajo del 70%".

En este contexto, la busqueda de estrategias tera-
péuticas innovadoras ha cobrado un papel central. Los
regimenes de terapia secuencial (IBP o P-CAB +
amoxicilina, seguidos de claritromicina y metronidazol),
las terapias concomitantes (cuadruple sin bismuto) y la
terapia cuadruple con bismuto contintan siendo opcio-
nes vigentes, pero con resultados variables segun las
tasas locales de resistencia''.

El uso de vonoprazan y tegoprazan como base de
erradicacion ha mostrado una superioridad significativa
respecto a los IBP en diversos metaandlisis, con tasas
de erradicacion del 90-95%, incluso en cepas resisten-
tes a la claritromicina'’. Este efecto se atribuye a la
supresion dcida sostenida, que optimiza la accién anti-
biética al mantener un pH gastrico favorable, promo-
ver la replicacion de la bacteria que aumenta su

susceptibilidad a los antibidticos y reducir la degrada-
cién de los farmacos dependientes de la estabilidad
intragastrica. Ademas, los esquemas duales que com-
binan un P-CAB a dosis doble con amoxicilina a dosis
altas (3 g diarios) por 10 a 14 dias han mostrado ser
tan efectivos y mejor tolerados que los esquemas tri-
ples o cuéadruples’®™. En la tabla 2 se enlistan los
esquemas de erradicacion de H. pylori utilizando IBP
o P-CAB.

La incorporacién de probidticos (especialmente
Lactobacillus reuteri y Saccharomyces boulardii) como
adyuvantes al tratamiento de erradicacion ha demos-
trado disminuir los efectos adversos gastrointestinales
de los antibidticos y mejorar las tasas de cumplimiento
terapéutico'™. En paralelo, se investigan vacunas profi-
lacticas y terapéuticas contra H. pylori, basadas en
antigenos de ureasa, adhesinas y proteinas de choque
térmico, con resultados preliminares prometedores,
pero aun sin aprobacion clinica'.

Otra linea emergente son los moduladores del micro-
bioma gastrico, cuyo objetivo es restablecer un equili-
brio bacteriano compatible con la salud mucosa tras la
erradicacion. Se han propuesto combinaciones de pre-
bidticos y simbidticos para reducir la recolonizacion y
modular la inflamacidn residual'®.

Finalmente, la farmacogendmica aplicada a la EUP
y la infeccion por H. pylori abre la posibilidad de tera-
pias personalizadas basadas en el genotipo del hués-
ped y la expresion de transportadores de farmacos o
enzimas metabolizadoras, lo que podria optimizar la
respuesta y minimizar la resistencia'’.

Restauracion de la mucosa y agentes
citoprotectores

El control de la acidez gastrica constituye solo uno
de los pilares del tratamiento de la EUP. En los ultimos
anos ha resurgido el interés por los agentes que favo-
recen la restitucion epitelial, la regeneracion mucosa y
la proteccién citoldgica, especialmente en pacientes
con factores de riesgo persistentes o dafio mucoso
recurrente.

Entre los farmacos mas destacados se encuentra la
rebamipida, un derivado de la 2-(1H)-quinolinona con
propiedades antiinflamatorias, antioxidantes y citopro-
tectoras. La rebamipida estimula la sintesis de prosta-
glandinas enddgenas, aumenta la produccion de moco
y bicarbonato, y promueve la proliferacion de células
epiteliales y angiogénesis en el lecho ulceroso™. Los
ensayos clinicos han demostrado que su adicion a la
terapia convencional acelera la cicatrizaciéon ulcerosa
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Tabla 1. FArmacos para el manejo de la enfermedad ulcerosa péptica

Farmacos Dosis habitual Duracion

Comentarios clinicos y observaciones

Inhibidores de la bomba de
protones (IBP)

Omeprazol 20 mg/24 h 6-8 semanas  Primera linea clasica
Menor potencia que P-CAB
Ajustar en metabolizadores rapidos CYP2C19
Pantoprazol 40 mg/24 h 6-8 semanas  Menor interaccion con clopidogrel
Lansoprazol 30 mg/24 h 6-8 semanas  Similar eficacia que otros IBP
Esomeprazol 40 mg/24 h 6-8 semanas  Mayor biodisponibilidad
Rabeprazol 20 mg/24 h 6-8 semanas  Util en metabolizadores rapidos con polimorfismo 2C19
Dexrabeprazol 10 mg/24 h
Dexlansoprazol 60 mg/24 h 6-8 semanas  Liberacion dual retardada
Mayor vida media
Ilaprazol 20 mg/24 h 6-8 semanas  Vida media mas prolongada que otros IBP
Bloqueadores de acido competitivos
del potasio (P-CAB)
Vonoprazan 20 mg/24 h 6-8 semanas  Supresion acida potente y estable
Alta eficacia en erradicacion de H. pylori
Tegoprazén 50 mg/24 h 6-8 semanas  Actlla mas réapido
Disponible en México
Protectores de la mucosa
Rebamipida 100 mg/8 h 8 semanas Estimula las prostaglandinas y la reparacion epitelial
Util en prevencion de gastropatia por
antiinflamatorios no esteroideos
Sucralfato 1g/6h 8 semanas Forma una barrera protectora
(o antes de comidas) En pacientes con intolerancia a IBP
Misoprostol 200 pg/8-12 h Prevencion  Previene Ulceras por antiinflamatorios no esteroideos
cronica Causa diarrea y colicos
Contraindicado en embarazo
Agentes adyuvantes
Probiéticos 1-2 céapsulas/dia Durante la Disminuyen los efectos adversos de los antibiéticos
(S. boulardii, L. rhamnosus GG) erradicacion  Modulan la microbiota
Antiacidos no absorbibles 30ml 1 h después de cada A demanda  Utiles para el alivio de sintomas repentinos
comida y al acostarse
Antagonistas de los receptores H2  Famotidina 20-40 mg/12 h  6-8 semanas  En pacientes que no toleran IBP o P-CAB

y reduce significativamente la recurrencia en los
pacientes que contindan con aspirina u otros antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE)™.

El sucralfato, una sal basica de aluminio y sacarosa
octasulfato, continta siendo un agente de referencia
por su capacidad para formar un complejo protector
con las proteinas del exudado ulceroso, creando una
barrera fisica frente al &cido y la pepsina®. Aunque
menos utilizado en la era de los IBP, sigue siendo
valioso en Ulceras refractarias y en pacientes con con-
traindicacion para los inhibidores de la secrecion acida.

Asimismo, el misoprostol, un andlogo sintético de la
prostaglandina E,, conserva un papel en la prevencion
de lesiones inducidas por AINE, al incrementar el flujo
sanguineo mucoso y restaurar la secrecion de moco y
bicarbonato?®'. Su utilidad, sin embargo, se ve limitada
por los efectos adversos gastrointestinales y su contra-
indicacion en embarazadas?'.

Otras estrategias emergentes incluyen el uso de
acido hialurénico y sulfato de condroitina, capaces de
formar una pelicula bioadhesiva sobre la mucosa, con
efectos reparadores en la gastritis erosiva y la ulcera
duodenal®®. También se investiga el empleo de factores
de crecimiento recombinantes, como el factor de creci-
miento epidérmico y el factor transformador del creci-
miento alfa, y de moléculas peptidicas con propiedades
regenerativas??.

En conjunto, estos farmacos apuntan hacia un enfo-
que restaurativo integral, en el cual la inhibicion &cida se
complementa con la estimulacion de los mecanismos de
defensa y reparaciéon mucosa, constituyendo un cambio
de paradigma en la farmacoterapia de la EUP.

Papel de la microbiota gastrica e intestinal

La comprension del papel de la microbiota gas-
trica e intestinal en la fisiopatologia de la EUP ha
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Tabla 2. Esquemas de erradicacion de Helicobacter pylori con inhibidores de la bomba de protones y bloqueadores
de 4cido competitivos del potasio

Triple clasico (IBP)

Triple con P-CAB

Cuadruple con
bismuto (IBP)

Cuédruple con
bismuto (P-CAB)

Terapia
concomitante (IBP)

Terapia
concomitante
(P-CAB)

Terapia secuencial
(IBP)

Terapia secuencial
(P-CAB)

Terapia dual (IBP)

Terapia dual
(P-CAB)

IBP (omeprazol 20 mg/12 h o equivalente)
+ amoxicilina 1 g/12 h + claritromicina 500
mg/12 h

Tegoprazan 50 mg/12 h o vonoprazéan 20
mg/12 h + amoxicilina 1 g/12 h +
claritromicina 500 mg/12 h

IBP + bismuto subsalicilato 120 mg/6 h +
tetraciclina 500 mg/6 h + metronidazol 500
mg/8 h

Tegoprazén 50 mg/12 h o vonoprazén
20 mg/12 h + bismuto + tetraciclina +
metronidazol

IBP + amoxicilina 1 g/12 h + claritromicina
500 mg/12 h + metronidazol 500 mg/12 h

Tegoprazan 50 mg/12 h o vonoprazan 20
mg/12 h + amoxicilina 1 g/12 h +
claritromicina 500 mg/12 h + metronidazol
500 mg/12 h

Dias 1-5: IBP + amoxicilina
Dias 6-10: IBP + claritromicina +
metronidazol

Dias 1-5: tegoprazan o vonoprazan +
amoxicilina

Dias 6-10: vonoprazan + claritromicina +
metronidazol

IBP/12 h + amoxicilina 1 g/8 h

Tegoprazan 50 mg/12 h o vonoprazan
20 mg/12 h + amoxicilina 1 g/8 h

14 dias 70-80% Solo en regiones con resistencia
a claritromicina < 15%

Menor eficacia global

14 dias 90-95% Alta eficacia incluso con
resistencia a claritromicina
Supresion acida mas estable que
con IBP

10-14 dias 85-90% Esquema de eleccion en resistencia
dual a claritromicina y metronidazol
Puede usarse doxiciclina 100 mg/12
h en lugar de tetraciclina

90-95%

10 dias Mayor adherencia y superior tasa

de erradicacion

10-14 dias 85-90% Esquema simplificado, dtil cuando

no se conoce el perfil de resistencia

10 dias 92-96% Alta tasa de éxito
Répida supresion acida desde

la primera dosis

10 dias 80-85% Menos eficaz por resistencia
cruzada

Requiere buena adherencia

10 dias 90-94% Similares tasas de éxito que

la cuadruple sin bismuto

14 dias 65-75% Baja eficacia
No recomendada salvo intolerancia

a otros antibidticos

14 dias 90-94% Excelente tolerancia y simplicidad
Ideal en resistencia miltiple o

alergia a macrolidos

IBP: inhibidores de la bomba de protones; P-CAB: bloqueadores de acido competitivos del potasio.

experimentado una expansion significativa. Aunque
H. pylori sigue siendo el principal agente etioldgico, la
evidencia reciente indica que la disbiosis gastrica y
duodenal puede influir en la susceptibilidad ulcerosa, la
respuesta inflamatoria y la cicatrizacion mucosa®*.

Los estudios de secuenciacién del 16S rBRNA han
identificado alteraciones en la composicion bacteriana
gastrica en pacientes con EUP, caracterizadas por una
disminucion de Lactobacillus y Bifidobacterium, y un
aumento de Streptococcus y Prevotella®*. Estas modi-
ficaciones pueden favorecer la inflamacion cronica y
alterar la barrera mucosa.

El uso terapéutico de probidticos ha cobrado impor-
tancia tanto como coadyuvante de la erradicacion de H.

pylori como en la restauracion de la mucosa. Diversos
metaandlisis confirman que cepas como L. reuteri, L.
rhamnosus GG y S. boulardii reducen los efectos adver-
sos de los antibidticos, mejoran la tolerancia y poten-
cian las tasas de erradicacion?.

Los prebidticos y los sinbidticos también muestran
potencial terapéutico, aunque su eficacia clinica aun
requiere validacion en estudios controlados?®.

En resumen, la integracién de estrategias probidticas
y moduladoras del microbioma representa un nuevo
horizonte terapéutico en la EUP, complementando la
supresion dcida y la erradicacion bacteriana con la
restauracion ecoldgica de la mucosa gastrica.
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Perspectivas futuras y medicina
personalizada

El futuro del tratamiento de la enfermedad ulcerosa
péptica se orienta hacia la medicina personalizada y de
precision, sustentada en los avances de la farmacogeno-
mica, la inteligencia artificial y la biologia molecular?”28,

La variabilidad individual en la respuesta a los IBP y
los P-CAB, determinada por polimorfismos del gen
CYP2C19, permite ajustar las dosis y elegir farmacos
segun el perfil metabdlico del paciente®”?. De forma
similar, los estudios sobre la expresion de genes relacio-
nados con la reparacion mucosa y la inflamacién (como
ciclooxigenasa 2) ofrecen nuevas dianas terapéuticas
para el desarrollo de farmacos regenerativos®.

Inteligencia artificial y modelos
predictivos

La inteligencia artificial y el aprendizaje automatico
comienzan a aplicarse al diagndstico y el manejo de la
EUP. Los modelos predictivos basados en big data
permiten estimar el riesgo de recurrencia, identificar
fallos terapéuticos precoces y optimizar los esquemas
antibioéticos segun los patrones regionales de resisten-
cia de H. pylori?®. Estas herramientas podrian revolu-
cionar la practica clinica al permitir una seleccion
terapéutica dinamica y personalizada®°.

Terapias regenerativas y bioingenieria

Las investigaciones en biologia regenerativa gastrica
han demostrado que los factores de crecimiento epite-
lial y los péptidos analogos de factor Trefoil pueden
acelerar la reparacion de la mucosa ulcerada®'-®2. En
paralelo, se exploran terapias con células madre
mesenquimales, capaces de secretar mediadores anti-
inflamatorios y de promover la angiogénesis y la rege-
neracion tisular®,

Aunque aun en fase experimental, estas estrategias
abren la posibilidad de restaurar la integridad mucosa
de forma bioldgica, mas alla del control sintomatico.

Nuevos horizontes terapéuticos

Se encuentran en desarrollo moléculas hibri-
das con doble accion (antiacida y regeneradora), com-
binaciones de P-CAB con antioxidantes, y nanoparticulas
que liberan farmacos de forma dirigida al lecho ulce-
roso®+3%, Estas tecnologias buscan maximizar la efica-
cia y minimizar los efectos adversos, representando la

Nuevas terapias mas alla de la inhibicion del acido

evolucion légica de la farmacologia gastrointestinal
moderna.

En sintesis, la integracion de la farmacogendmica, la
biotecnologia y la inteligencia artificial transformara el
abordaje terapéutico de la EUP, consolidando un para-
digma basado en la precision, la restauraciéon y la
sostenibilidad mucosa.

Conclusiones

El manejo contemporaneo de la EUP atraviesa una
transformacion profunda: el eje terapéutico ya no se
limita al control del &cido, sino que busca restaurar la
integridad mucosa, modular el microbioma y persona-
lizar el tratamiento segun las caracteristicas genéticas
y clinicas del paciente.

Los P-CAB representan el relevo natural de los
IBP, con una supresion acida mas rapida, potente y
predecible. A la par, la renovacion de los esquemas
de erradicacion de H. pylori, el empleo de probidti-
cos adyuvantes y las estrategias regenerativas han
ampliado la eficacia terapéutica y reducido las
recaidas.

El futuro del tratamiento de la EUP apunta a una
farmacologia integral y de precision, donde convergen
la farmacogenodmica, la biologia regenerativa, la inte-
ligencia artificial y los cuidados basados en el estilo
de vida. Este nuevo paradigma redefine la relacion
entre el gastroenterdlogo y el paciente, pasando de
la inhibicién a la restitucion funcional del ecosistema
gastrico.

En suma, la EUP ha dejado de ser una afeccion
puramente «dependiente del acido» para convertirse
en un modelo de medicina traslacional, en el que la
ciencia farmacoldgica y la visién clinica convergen en
beneficio del paciente.
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