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RESUMEN
Objetivo: Evaluar el efecto del extracto liofilizado del fruto de Capsicum annum L en úlcera gástrica experimental inducida en 
ratas. Materiales y métodos: Empleamos el modelo de úlcera gástrica inducida por indometacina y el modelo de úlcera gástrica 
inducida por ligadura del píloro en ratas separadas en 5 grupos de tratamiento: G1: agua destilada 1 ml/Kg; G2: Ranitidina 
50 mg/kg, G3: Capsicum 10 mg/kg, G4: Capsicum 100 mg/kg, G5: Capsicum 1000 mg/kg. Resultados: Los resultados del 
primer modelo muestran que a las dosis de 10 mg/Kg y 100 mg/Kg se obtuvo un porcentaje de inhibición de la lesión ulcerosa 
de 60,4% y 66,7% respectivamente; mientras que en el segundo modelo, el extracto no modificó el volumen gástrico ni en 
el pH gástrico (p >0,05); sin embargo a las dosis de 100 y 1000 mg/Kg la lesión ulcerosa se inhibió en 75,59% y 81,63% 
respectivamente; siendo además la inhibición mayor que con ranitidina (75,51%). Conclusiones: En conclusión demostramos 
que el extracto liofilizado del fruto de Capsicum annum L presenta efecto gastroprotector en úlcera gástrica experimental 
inducida en ratas.
Palabras clave: Capsicum annum, ligadura pílorica, indometacina, úlcera gástrica, ratas.

ABSTRACT
Objective: To examine the effects of the Capsicum annum L lyophilized fruit extract in experimentally-induced gastric ulcer in 
rats. Materials and methods: We used the model of indomethacin gastric ulcer-induced and the gastric ulcer model induced 
by pylorus ligation in rats. The rats were divided in five treatment groups as follow: G1: Distilled water 1 ml/Kg; G2: Ranitidine 
50 mg/kg, G3: Capsicum 10mg/kg, G4: Capsicum 100 mg/kg, G5: Capsicum 1000 mg/kg. Results: The results of the first 
model showed an ulcer inhibition of 60,4% and 66,7% using the doses of Capsicum at 10 mg/kg and 100 mg/kg, respectively. 
The results of the second model showed that neither the pH nor the volume of the gastric content were modified by the 
administered extract (p >0.05); however, by using the doses of Capsicum at 100 mg/kg and 1000 mg/kg, there was clearly 
an ulcer inhibition of 75.59% and 81.63% respectively, which were even greater than the inhibition obtained by ranitidine 
(75.51%). Conclusions: Therefore, in this experiment we demonstrated that the Capsicum annum L lyophilized fruit extract 
has a gastroprotective effect in experimentally-induced gastric ulcer in rats.
Key words: Capsicum annum, pylorus ligation, indomethacin, gastric ulcer, rats.

INTRODUCCIÓN

La úlcera péptica es considerada como el resultado de 
un desequilibrio entre los factores agresivos y defensivos 
de la mucosa gastroduodenal. Se presenta cuando se 
produce una alteración de los mecanismos defensivos 
de la barrera mucosa por factores agresivos exógenos 
tales como alcohol, tabaco, café, comidas irregulares, 
falta de sueño y estrés (1), tratamiento con AINEs y la 
infección por H. pylori (2,3). 

La prevalencia de la úlcera gástrica es elevada, 
pues afecta al 10% de la población en algún período 
de la vida, con una prevalencia de úlcera activa en un 
momento determinado del 1% (3). En nuestro país, la 
causa más frecuente de hemorragia digestiva alta en 
pobladores andinos es la úlcera gástrica, en un estudio 

realizado en Huaraz se encontró que alcanzaba el 
primer lugar con 29,6% (4).

Por mucho tiempo se ha considerado a las comidas 
picantes como desencadenantes de inflamación de 
la mucosa gástrica y úlcera gástrica; en pacientes con 
úlceras gástricas o duodenales, consecuentemente 
se les recomienda una dieta conteniendo poca o 
ninguna especie de ají; sin embargo nuevas evidencias 
científicas señalan por el contrario el probable efecto 
gastroprotector de algunas especies de Capsicum (5,6).

Borreli (7), demuestra que Capsicum annum L tiene 
un efecto protector sobre la formación de lesiones 
inducidas por etanol ó aspirina en la mucosa gástrica 
de ratas; asimismo un estudio desarrollado por Kumar 
(8) en pacientes demostró que los ajíes rojos no influyen 



Rocío Delgado Montero, et alEfecto del Capsicum annum L en úlcera gástrica

142	 Rev Gastroenterol Peru. 2015;35(2):141-50

en la curación de la úlcera duodenal ni tampoco 
observó algún daño de la mucosa gástrica en forma de 
hiperemia o erosiones por lo que se recomendó que los 
pacientes con úlcera duodenal pudieran consumir una 
dieta normal.

Se entiende entonces, que el rol de Capsicum annum 
L como gastroprotector continúa siendo controversial, 
además al existir escasos estudios sobre la influencia de 
nuestras variedades nativas diseñamos esta investigación 
con el objetivo de evaluar el efecto gastroprotector 
del extracto liofilizado del fruto de Capsicum annum 
L (nombre vulgar: Pucunucho, ají mono) en úlcera 
gástrica experimental inducida en ratas. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Recolección y preparación del extracto:
Se empleó el fruto de Capsicum annum L, que fue 
recolectado durante el periodo de abril-junio 2009, 
en el Departamento de Ucayali, Provincia de Coronel 
Portillo, Ciudad de Pucallpa. El fruto desecado fue 
molido y macerado con etanol 70% en una proporción 
de 250 g/L durante 7 días. La solución fue filtrada al 
vacío. El extracto líquido de Capsicum se liofilizó a una 
presión - 760 mmHg por un periodo de 10 horas a -30 
°C. El rendimiento total fue 1%.

Material Farmacológico y Reactivos:
Solución Salina Estéril 0,9% (p/v) (Medifarma - Perú), 

Ranitidina 40 mg/ml (Zantac 150 mg- GlaxoSmithkline 
- Francia), Indometacina 7,5 mg/ml diluido en solución 
salina (Indocid 25 mg -Merck Sharp & Dohme - Francia), 
Éter (Merck- Alemania), Pentobarbital sódico 30 mg/
ml (Halatal-Sanivet - Perú), Agua Destilada (B Braun 
Medical - Perú).

Modelo de Inducción Química de Úlcera gástrica con 
Indometacina: (9-10)

Los animales fueron alojados en jaulas metálicas de 
crianza para su aclimatación por una semana previa al 
experimento, con libre acceso a agua y alimento. La 
temperatura ambiental oscilaba entre 21-25 °C y 50-
60% de humedad con 12 horas luz/oscuridad. 

Se dividió aleatoriamente el número de ratas en 5 
grupos de diez animales cada uno y se administró vía 
oral durante 4 días los siguientes tratamientos: G1: 
Vehículo agua destilada 1 ml/Kg, G2: Ranitidina 50 mg/
kg, G3: Capsicum annum L 10 mg/kg, G4: Capsicum 
annum L 100 mg/kg y G5: Capsicum annum L 1000 mg/
kg. Al quinto día se les administró una única dosis de 
75 mg/kg de indometacina vía oral; luego de 8 horas 
se sacrificaron a las ratas y se removieron los estómagos 
disecándose a lo largo de la curvatura mayor, para luego 
examinarlos mediante la escala de Lacroix & Guillaume 
(9) para valoración de úlceras gástricas usando los 
siguientes parámetros: 0 (sin úlceraciones, o daño en la 

mucosa); 1 (hasta 15 pequeñas úlceraciones en la mucosa 
<1 mm de diámetro, observable sólo como ligeras 
depresiones en luz reflejada); 2 (pequeñas úlceraciones 
en la mucosa y úlceraciones medias entre 1-4 mm 
de diámetro; no úlceraciones >4 mm de diámetro); 
3 (úlceraciones pequeñas y medias y úlceraciones 
>4 mm de diámetro, no adhesiones intestinales); 4 
(úlceraciones grandes y medias predominantemente 
(>5 total); úlceraciones grandes que exhiben signos 
de perforación y adhesiones las cuales hacen difícil 
remover el intestino intacto); 5 (necropsia de muerte 
o animales eutanizados revelan evidencia de peritonitis 
masiva resultado de perforaciones intestinales).

Modelo de Inducción Úlcera Gástrica por Ligamiento 
Pilórico: (9-12)

El modelo utilizando el ligamento pilórico de la 
rata ha sido ampliamente utilizado por investigadores 
para evaluar las drogas antiulcerosas (11,12). Inclusive, 
Pober (12) también utilizó este modelo como base para 
mediante 5 experimentos, identificar los factores que 
operan dentro del intestino y proveen estímulo para 
la secreción gástrica. Los animales fueron sometidos 
a anestesia por inhalación con éter. Se realizó una 
incisión de 2 cm. de longitud en el tercio anterior de 
la línea media abdominal, localizándose el estómago 
y ligando el esfínter pilórico con un punto de sutura, 
simultáneamente, a la intervención quirúrgica, los 
animales fueron divididos en 5 grupos de 10 animales 
cada uno , y tratados por vía intraduodenal de la 
siguiente manera: G1: Vehículo agua destilada 1ml/
kg, G2: Ranitidina 50 mg/kg, G3: Capsicum annum L 
10 mg/kg, G4: Capsicum annum L 100 mg/kg y G5: 
Capsicum annum L 1000 mg/kg.

La pared abdominal fue cerrada y seis horas después 
se extrajo el estómago; se centrifugó el contenido 
gástrico y finalmente se determinó el volumen gástrico 
(ml) y el pH del mismo. Finalmente se examinó la 
mucosa gástrica para determinar la presencia de úlceras 
y se realizó la valoración mediante la escala de Lacroix 
& Guillaume anteriormente descrita.

Obtención del índice de úlceración gástrica:
Se calculó la puntuación total promedio obtenida 

para cada grupo según la escala mencionada. El puntaje 
total se expresó en porcentaje de inhibición respecto 
al índice de úlceración del grupo control, según como 
sigue:

% Inhibición = P. media de grupo control – P. media 
de grupo patrón X 100

P. media de grupo control

Aspectos éticos:

Los animales fueron tratados de manera humanitaria 
de acuerdo a lo señalado en la Guía para el Cuidado y 
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Uso de Animales de Laboratorio, Institute of Laboratory 
Animal Resources Commission of Life Sciences, National 
Research Council y las Guías de Manejo y Cuidado de 
Animales de Laboratorio ratón y conejo del 2008 y 2010 
del Instituto Nacional de Salud –Perú, respectivamente. 

Análisis estadísticos:
Todos los resultados fueron evaluados mediante el 

programa estadístico SPSS versión 19.0. Los datos se 
expresaron como media +/- desviación estándar, con 
un intervalo de confianza del 95%. Para la comparación 
de las diferentes variables se utilizó la prueba ANOVA 
y el Test Tukey, Scheffey para las comparaciones entre 
grupo. Se consideró significativo un p <0,05.

RESULTADOS

Úlcera gástrica inducida por Indometacina: 

Se visualizó un menor número de úlceras gástricas 
con los extractos a dosis de 10 mg/Kg y 100 mg/Kg; 
siendo los resultados de 4,50 ± 3,34 y 3,10 ± 2,08 
úlceras respectivamente vs 12,30 ± 5,89 del grupo 
control (p <0,05). Asimismo, la magnitud de las lesiones 
inducidas por Indometacina según la escala de Lacroix 
& Guillaume fue significativamente menor con las dosis 
de 10 mg/Kg y 100 mg/Kg (0,8 ± 0,42 y 0,8 ± 0,42) 
respectivamente, en relación al grupo control (1,7± 
0,82). Por otro lado no se manifestaron diferencias 
significativas entre dichos grupos y los tratados con 
ranitidina (0,1 ± 0,32) (Tabla 1). 

Tabla 1. Valoración de las úlceras gástricas inducidas por 
Indometacina según la escala de Lacroix & Guillaume en 
las ratas tratadas con el extracto liofilizado de Capsicum 
annum L.

Grupos Nº N° de úlceras Puntuación total
según escala

Control 10 12,30 ± 5,89 1,70 ± 0,82
Ranitidina 50 mg/kg 10 0,60 ± 1,58 0,10* ± 0,32
Capsicum 10 mg/kg 10 4,5 ± 3,34 0,80* ± 0,42
Capsicum 100 mg/kg 10 3,1 ± 2,08 0,80* ± 0,42
Capsicum 1000 mg/kg 10 9,60 ± 4,65 1,30 ± 0,95
*p <0,05

La Figura 1 muestra que la dosis de 100 mg/Kg 
ofrece un mayor índice de inhibición de la úlcera, 
66,7%, seguido del grupo tratado con 10 mg/Kg 
cuya gastroprotección fue de 60,4%; sin embargo no 
superaron el índice ofrecido por ranitidina (p <0,05).

Úlcera gástrica inducida por ligamiento pilórico:

No se encontraron cambios significativos en el 
volumen de la secreción gástrica ni en el pH gástrico 
a las diferentes dosis del extracto Capsicum annum L; 
sin embargo el número de úlceras fue menor en ratas 
tratadas con dosis de 100 mg/kg (0,5 ± 0,71) y 1000 
mg/kg (0,3 ± 0,67) comparado al control (2,1 ± 1,45). 
Ambos grupos mencionados presentaron inclusive 
menor número de úlceras que el grupo tratado con 
ranitidina (0,7 ± 1,06); estos resultados se ven reflejados 
en la escala de valoracion de úlcera gastrica, observada 
en la Tabla 2.

Tabla 2. Valoración de las úlceras gástricas inducidas por 
ligamento pilórico en las ratas tratadas con el extracto 
liofilizado de Capsicum annum L según la escala de 
Lacroix & Guillaume.

Grupos N° de animales N° de úlceras Puntuación total
según escala

Control 10 2,10 ± 1,45 1,70 ± 0,82
Ranitidina 50 mg/kg 10 0,70 ± 1,06 0,50* ± 0,71
Capsicum 10 mg/kg 10 1,11 ± 1,37 0,89 ± 1,10
Capsicum 100 mg/kg 10 0,50 ± 0,71 0,40* ± 0,52
Capsicum 1000 mg/kg 10 0,30 ± 0,67 0,50* ± 1,08
*p <0,05

Figura 1. Comparación del efecto inhibitorio de las úlceras gástricas 
inducidas por Indometacina.

Figura 2. Comparación del efecto inhibitorio de las Úlceras gástricas 
inducidas por ligamento pilórico. 

El porcentaje de inhibición de la formación de 
úlceras gástricas fue significativamente mayor (p <0,05) 
en los grupos tratados con 100 mg/Kg y 1000 mg/
Kg del liofilizado (79,59% y 81,63% respectivamente) 
comparados al control. Figura 2.

DISCUSIÓN

El modelo de úlcera gástrica inducida por AINES, 
como se sabe implica el empleo de indometacina 
el cual es un antiinflamatorio que inhibe la síntesis 
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de prostaglandinas y en consecuencia disminuye la 
producción del moco gástrico que es un componente 
importante en el sistema de protección de la mucosa 
gástrica, así como también reduce la vasodilatación 
necesaria para la regeneración de las lesiones (13-14). 
De acuerdo a lo señalado por Taylor y col. (15), el moco 
gástrico posee en general dos funciones definidas siendo 
su función primaria la de ser una capa estable adherida 
que ayude a soportar la neutralización del ácido luminal 
por el bicarbonato mucoso y mantener en barrera a la 
pepsina luminal y asimismo actuar como lubricante al 
atenuar el estrés por abrasión causada por las fuerzas 
mecánicas durante la digestión. Tales funciones, las de 
una barrera firmemente adherida y lubricante, requieren 
secreciones mucosas con diferentes propiedades 
físicas (reológicas) correlacionadas con las diferencias 
estructurales en las mucinas constituyentes.

Es así que, basados en el modelo de úlcera gástrica 
inducida por AINES y en nuestros resultados mostramos 
que las ratas tratadas con extracto liofilizado Capsicum 
annum L a dosis de 100 mg/Kg presentaron un mayor 
porcentaje de inhibición de la úlcera en relación a las 
otras dosis.

Diversos estudios de espectrofotometría señalan 
como principales metabolitos secundarios del Capsicum 
annum L a la capsaicina 69%, dihidrocapsaicina 22%, 
nordihidrocapsaicina 7% homocapsaicina 1% y 
homodihidrocapsaicina 1% (16).

Kang y col. (17) encontraron que el Capsicum así 
como la capsaicina tienen un efecto protector de la 
formación de lesiones inducidas por etanol y aspirina 
en la mucosa gástrica de ratas; además la ingesta a 
largo plazo de ají protege a la mucosa gástrica contra el 
daño producido por shock hemorrágico en ratas, el cual 
podría ser un efecto mediado por neuronas aferentes 
sensibles a capsaicina. Son los receptores de capsaicina 
(vanilloides) quienes también estarían involucrados 
ya que su estímulo provoca actividad antiulcerosa. El 
Receptor de Potencial Transitorio (TRP) V1 (llamado 
receptor vanilloide 1) fue identificado como un sensor 
para capsaicina en el nivel funcional y genético (18).

Mozsik y col. (19) señalaron que la capsaicina activa 
los receptores vanilloides expresados por un subgrupo 
de neuronas nociceptivas aferentes primarias, estos 
receptores están ligados a canales iónicos que son 
susceptibles a ser estimulados en la mucosa gástrica y 
que estarían relacionados con la actividad antiulcerosa 
del Capsicum (7). 

Por otro lado demostramos que las dosis baja y media 
del extracto liofilizado de Capsicum annum L (10 mg/
Kg y 100 mg/Kg respectivamente) presentaron un efecto 
citoprotector; en contraste a dosis mayores (1000 mg/
kg) donde no encontramos dicho efecto. Estos hallazgos 

también fueron observados por Szolesányi y Barthó (1981) 
quienes identificaron por primera vez el beneficio y el 
peligro de la capsaicina en úlcera péptica experimental en 
ratas en relación a la variación de las dosis de capsaicina. 
Estos autores demostraron claramente las acciones 
duales de la capsaicina en la úlcera péptica en ratas. La 
capsaicina administrada en dosis bajas era preventiva, 
mientras que este compuesto administrado a dosis altas 
agravaba la úlcera péptica (19,20). El rol de las neuronas 
aferentes (sensitivas a la capsaicina) y por inferencia 
indirecta, la distribución de los receptores de capsaicina 
han sido trazados con dos paradigmas experimentales: 
la estimulación de neuronas aferentes por la aplicación 
aguda de la capsaicina, y el pre-tratamiento de animales 
o tejidos con altas dosis de capsaicina (desensibilización 
de la capsaicina) para desfuncionalizar las neuronas 
aferentes vía exceso de influjo de Ca+2 siguiendo con la 
estimulación de TRPV1 (18). 

Este suceso también fue explicado por Jancso 
y col. referenciado por Satyanarayana (20) quienes 
señalaron que la capsaicina provoca sensibilización 
y desensibilización de cierto grupo de neuronas 
que inervan el tracto gastrointestinal y que estaría 
relacionado con el rol gastroprotector de esta sustancia. 

La capsaicina, es un compuesto que actúa en el 
receptor vanilloide por estimulación (en bajas dosis) 
o desensibilización (en altas dosis) (19). Mientras que 
los antagonistas TRPV1 específicamente modifican 
la función del canal iónico, los agonistas TRPV1 
estimulantes/desfuncionalizantes apuntan a la función 
celular de las neuronas aferentes sensibles a la 
capsaicina (21,22). 

La ingestión aguda de capsaicina tiene un efecto 
protector contra las erosiones inducidas por aspirina en 
la mucosa gástrica en humanos voluntarios (5). Es decir, 
se evidencia un efecto benéfico de la estimulación/
desfuncionalización del agonista TRPV en la enfermedad 
gastrointestinal. 

Por otro lado Karmouty (23) describió cambios con 
la administración local de capsaicina, demostrando 
un incremento en la concentración de mucina en el 
fluido bronquioalveolar y una tendencia de reducción 
de células caliciformes en cortes histológicos. Estos 
resultados sugieren que la liberación del moco, a partir 
de glándulas secretoras en el pulmón está inducida 
por el estímulo del receptor vanilloide en este órgano. 
Asimismo Satyanarayana (20) afirmó que la capsaicina 
incrementa el grosor del moco gel en el duodeno al igual 
que otros mediadores tales como las prostaglandinas, 
las bradiquininas, de esta manera ofrecería una mayor 
protección a la exposición del ácido clorhídrico. 

En nuestro país Paz Aliaga evaluó la calidad del 
moco producido por las células epiteliales de la 
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mucosa gástrica como resultado de la ingesta oral de 
la Fracción II activa del rocoto arequipeño (Capsicum 
pubesces Arequipenses). Los resultados mostraron que 
el moco en contacto con la superficie del estómago, 
que está presente en dos fases, una soluble en el jugo 
gástrico y otra en forma de gel insoluble de 0,2 mm de 
espesor, sufre un incremento del 72% de su propiedad 
hidrofóbica especialmente su fase estudiada, con lo que 
aumenta su capacidad citoprotectora y de esta manera 
la calidad del moco gástrico. Esto sucede probablemente 
debido al estímulo de la síntesis de la prostaglandina E2 
(PGE2) asociado a su vez a un incremento de la tasa 
de producción de dipalmitoilfosfatidilcolina (uno de 
los fosfolípidos más importantes del moco gástrico) 
aumentando consecuentemente el espesor de la 
capa del gel citoprotector. Esta mayor hidrofobicidad 
aumenta la capacidad de defensa de la barrera presente 
en la mucosa gástrica y duodenal, disminuyendo de esta 
manera la formación de úlceras gastroduodenales (24).

De otro lado, se cree también que el mecanismo 
por el cual el Capsicum y la capsaicina ejercen su 
efecto gastroprotector podría estar relacionado con la 
liberación de péptido generador de calcitonina y óxido 
nítrico, que incrementan el flujo sanguíneo de la mucosa 
gástrica, favoreciendo la producción de moco y el efecto 
citoprotector (20,22). Cuando la mucosa gástrica está en 
peligro por ácidos o algún otro químico, las neuronas 
aferentes de origen extrínseco son mediadas por los 
péptidos relacionados con el gen de la calcitonina que 
actúa vía los receptores 1 del péptido relacionado al 
gen de la calcitonina, y la neuroquinina A actuando 
vía receptores 2 de neuroquinina; usando ambos 
péptidos al óxido nítrico como su mensajero común. 
Adicionalmente, las neuronas sensibles a capsaicina 
forman el arco aferente de reflejo autonómico que 
controla las funciones secretora y motora del estómago 
creándose condiciones favorables para la restitución (25). 
Akiba et al. 2006 (26) evocaron hiperemia en la mucosa de 
esófago y la mucosa duodenal utilizando ácido y dióxido 
de carbono la cual fue inhibida por el antagonista TRPV1 
capsazepina, lo cual indica que el ácido activa TRPV1 en 
las fibras nerviosas sensoras. A través de este mecanismo, 
el cual también incluye incremento en el bicarbonato y la 
secreción mucosa, las fibras nerviosas sensoras positivas 
a TRPV1, son capaces de proteger la mucosa esofágica, 
gástrica e intestinal de una variedad de daños (18). 

La observación de que la estimulación de TRPV1 bajo 
ciertas condiciones reduce y bajo otras condiciones, 
exacerba la inflamación del tejido puede reflejar una 
dependencia del estímulo y tejido diferenciados en 
el proceso de inflamación neurogénica. Es así las 
taquicininas facilitan la inflamación, mientras que 
los péptidos relacionado con el gen de la calcitonina 
promueven la vasodilatación pero no necesariamente 
la inflamación y la somatostatina es capaz de inhibir el 
proceso inflamatorio (Pinter et al. 2006) (27).

Por ende, la capsaicina está relacionada de manera 
general con la protección de la mucosa gástrica a 
diferentes niveles, tan es así que Lo y col. (28) han analizado 
el mecanismo subyacente por el cual la capsaicina 
induce la muerte celular apoptosica en la línea celular 
del adenocarcinoma gástrico humano y los resultados 
obtenidos (capsaicina reduce la expresión de Bcl-2, 
concentración-dependiente) sugieren que la capsaicina 
podría inducir protección contra el cáncer gástrico. 

A pesar que no se presentaron cambios en el volumen 
ni en el pH de la secreción gástrica; sí se evidenció una 
disminución significativa en la incidencia de úlceras. 
Ambos grupos mencionados presentaron inclusive 
menor número de úlceras que el grupo tratado con 
ranitidina.

Como se puede apreciar de lo anteriormente señalado, 
si bien es cierto existen mecanismos postulados, en la 
actualidad el efecto protector de la capsaicina en la 
mucosa gástrica humana involucra varios mecanismos los 
cuales todavía no han sido totalmente esclarecidos por 
lo que es importante continuar con las investigaciones 
referentes a la utilización de los preparados a base de 
Capsicum annum L lo que permitirá definir el mecanismo 
de acción del efecto presentado.

En Conclusión queda demostrado que existe un 
efecto gastroprotector del extracto liofilizado del fruto 
de Capsicum annum L en dos modelos de úlcera gástrica 
experimental inducido en ratas.
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Más del 75% de 
los pacientes con 
Pirosis experimenta 
síntomas 
nocturnos.1

La administración 
sub-óptima de los 
IBPs actuales puede 
limitar la eficacia 
del tratamiento de 
la ERGE.2
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Hoy comienza 
la evolución en 
el tratamiento 
de la 
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