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RE S U I! EN. 

Ln infección por Helicobac:.e: pylori he. &ido asociada con 

9astrit.is, úlcera duodenal, Ulcera gas~rica y recientemen~e a 

la ~orma epidéc.ica de c8.ncer giistrico. La erradicaci6n de 

Helicobacter pylo:i ha sido di!'.icil. Recientemente la 

comPinaci6n de tarmacos an~ibacterianos, han demostrado 

er::-adicar :c.ás del so!; de infecciones. Los resultados son 

variables y los factores que influyen sobre la terapéutica son 

desconocidos. En é:ste estudio es evaluada la efecti,Pidad de la 

terapia con -:.riple esquema pilra la erradicá.ción de la infección 

por Helicobacter pylo=i. Los 2 triples esquemas consisten en: 

Grupo ~1 Bismuto 525 m;, Metronidazol 250 mg y Amoxicilina seo 

mg y grupo I~: Bismuto s~s mg, Metronidazol y Tetraciclina 250 

mg en 2~ y 23 pacien':.es con qast=itis, Ulcere. gástrica y tllce=a 

~uoáenal pe= Helico:Oa:::-:.e= pylo=i. La histolor;ia se utilizó para 

con!irm.a= la presencia Qe infección pe= Helicobacte= pylori y 

su e=radicación al ~es de trata.x::.ien-:.c. La erradicación to-:.aJ 

fue de 68.~ %, en el grupo de Amoxicilina y de 87.S % en el 

grupo de.Tetraciclina. El indice total de erradicación fué de 

SO %, por lo que se concluye que l~ terapia con triple esquema 

es efectiva para la erradicacion de Helicobacter pylori ·y 

futuros estudios sor. necesarios pare:. comparar entre varios 

regímenes terapeuticos. 
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I H T R o o o e e X o s 



En 1962 un nueve crgacismo, ba:ilc g=ilr.'t-nega:ivo ec for~a 

de espiral, sic.ila= al del genero Ca.mpylobac':.er, '!Ué aislado de 

la mucosa gis~=ica de pa=ientes con gas":.=itiz, aunque 

organismos sic.ila=es fue=on desc=itos desde 1936. Este nuevo 

organismo tue lla.::iado originalmente parecido al Campylobact.er 

(CLO), pos-::.e=io==.ente se le llamó Campylobact~r pylori:!is y 

actualmente Helicobac~er pylo=i, el cual se ha demostrado que 

invade el gel mucoso del estómago humano. Helicobacter pylori 

fué cultivado por p=ime=a ve:: en el año de 1983 y :f\lé 

identificado en alrededor del 90% de pacien:es con enfer~edad 

ulcerosa duodenal compara.da con una mino ria de sujetos con-:=ol. 

Aceualme:i":.e se sugiere que Helicobacter pylori es la causa 

más comün de in!ección gast:rointest.inal en el humano, causa 

!recuente de qas-=.=itis, cHspepsia no ulcerosa, ül.ceras pepticas 

e incluso se ha asociaOo a cáncer gástrioo (!-l6) • No ~odos los 

pacien~es por:adcres del bacilo sufren de en!e:ineda~ ul:e=osa 

(10), lo cua: se debe quiza a o-=.ros factores impo=tantes en la 

pat:ogénesis de la enfe=:iedad ulcerosa, como el tabaquis:c, e! 

uso de antiin~lai:ia~orios no esteroideos, hipe:secreción acida, 

etc. en un estudio realizado en nuestro medio, se encontró que 

el Helicobacter pylori estuvo asociado a gastritis crónica en 

el 80% de 1os SS casos estudiados en un periodo de ll meses. 

Tambien se asociC a la Ulcera duodenal en el 100% de los casos. 

En este es~udio el aetodo diagnostico c~s sensible para 

detec-:.a= el Helicobac~e: ~ue el es~udio his~oló~ico (lS). As~ 

como para clasi!'icar la. gastritis, la cual se d.e~ine cocc 



i:i!:.a.cación superficial de !a :iucosa ;-astrica, siendo esta 

aguda, crónica y atrófica, existiendo ademas criterios 

hist:ológicos: 

A. cuando la mucosa afectada se localiza en cuerpo. se asocia 

qeneral~ente a alteraciones inmunológicas y en algunos casos a 

anemia perniciosa (2). 

B. cuando la mucosa afec:ada es antral, y puede asociarse a 

hipersecreción y Ulcera péptica, esta a su vez es: 

crcinica superficial, en la cual existe in:fil:rado 

:.nflamatorio linfoplasmocitario en tercio superficial de la 

~ucosa, qlándulas con polimor!onucleares, per~ida de células 

pa=iet:ales y principales. 

2. crónica at=ófica, en la cual la mucosa gástrica discinuye de 

espesor, con infiltrado inflamatorio crónico, atrofia glandular 

y caJ:l.bios degenerativos en el epitelio superficial con pérdida 

de c8lulas parietales y principales, las cuales se encuentran 

susti:uidas por células mucosas sicples. También considera 

una biopsia positiva a Helicobacter pylori cuando se encuentra 

éste entre las células del epitelio qást:ico, lo que además de 

dernos-:rar lesiones, contiene bacterias unidas a la ceci.brana 

ce1ular por pedestales de unión secejantes a las de E. coli. 

:.a erradicación del bacilo se asocia a mejor:'..a de la 

sin~ecatoloqia acido-peptica en una proporcicin no deter::linada 

de pacientes, pero se espera que esta proporcicin sea ~ayor en 

!es sujetos en quienes no se ha erradicado el bacilo {3). Hasta 

:a !echa no se ha podido identificar un t:~t:amiento efica= pa:~ 



la e~:a.C.icacion 

esquemas te:apeü~ico!l, pero la e!'icaoia· de los ::.isr:ios en lz. 

erradicación del ba:ilo al ~e::.-:ino del ~=a.ta:ien~c va:ia ~e: --

al 30 \: (3). 

Por lo tanto, la e::::adicacion del Helicobacte:: pylo::i no es 

materia fáci~, las Qosis de los anticic::obia~os, la duracio4 de 

la terapia, la de!inición de erradicación va=ian amplia.c.en~e. 

Algunos consideran la erradicación como la ausencia del ba:ilo 

inmedia~a?:lente Qespues de fina::zar el t::atamiento (4}, 

mien~ras que otros insisten esperar un mes para veri!icar la 

il.Usencia de Helicobacte= pylo::. (l..;). Se han probado dife:en"Ces 

fá::macos para el trata.c.ien~o de esta infeccion, el Biscuto que 

por si solo sup::i:::ie e: bacilo, pero con resultildos a largo 

plazo sólo lo e::adica en menos del 10% de los casos {4j. se 

bar. probado nw:i.erosos an~i~ió~icos en monot:.e:apia, incluyendo 

1'..:.ox:. ci l inc:., Fluo:oc;uinolonas, '!'inidazcl, 

Me~:onidazoi, pe=o ninguno ha probado ser co~pleta.:iente e!ica: 

{3, 14}. El use de =:.nidazol o Me~ronidazol como monoterapia ha 

llevado a la resis~encia del Bacilo {l.4}4 cuando se combinan 

los Nitroimidazoles con Bismuto u otros antiDióticos como la 

J\moxicilina, se disminuye la incidencia de resistencia {14). 

Po:: ot=a parte, se ha vis~o que especialmente los Nitrofuranos 

producen muchos e!ec~os colaterales que pueden obscurece: e! 

_beneficio de la e=:adicación del bacilo ( .C). otros est:.udios 

inforr:ian que la incidencia de recu:rencia. a :.:: meses er. 

pacientes cuya úlce=a duodenal h~ sido exitosa:iente t=a~ada con 
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Biscn.::o '!ué del 55% comparado con as% en pacientes tratados 

ademas con bloqueadores de los receptores H2 (3). En un estudio 

realizado con Bismuto y Hetronidazol, la curaci6n fue del se% 

las 4 semanas, con recurrencia del 62% taml:>ién a las 4 semanas 

(3). Se supone que el efecto del Bismuto es la disminución del 

pH y la citoprotección, ademas del efecto antibiótico directo 

cont:=a el bacilo. En vista de lo anterior, quedan varias 

?reqo.in'C.as ?ºr :esolver, ¿ el cot:l.binar como 3er. agente la 

;u::.o~:.ci:.ina o 'l'et=aciclina con el Bisc.u'C.o y Met=onidazol añaden 

e!:ac-:.ividad al =éc;i::ien ? • ¿ con cual esqueca se l.oqra la 

er=adicación tot:il '· :ror lo tanto, se necesita mas infon:iación 

?ar:i :esolver estas pregunt:is. 



P¡J\NTEJ\KZENTO DEL PROllt.E>U.. 

Ac~ualmen:e, se ha demos~rado que la e=ratlicacior. de !a 

infección po= Helicobac~c= pylo=i en pacien:es con gas==~:is, 

ülcera gas:rica y úlce=a duodenal es di~ici:, aun u:ili:ando 

farmacos a los cuales es sensible la bac:eria, coco el Eis:~~o, 

Met.=oniCl.azol, Tinida::o!, A:!.oxicilina y o:ros. Debido a la al:a 

frecuencia de la relacion en:re esee bacilo y en~e=medad acido 

peptica en todo e:. mundo, se han u~ili:ado fá.=:iacos 

antimic::obianos coc.!Jinacos, qeneral:i.ente no t1.enos de 3 ?ª=~ 

logra= asi una erradicación verdadera de! He!icobac:er, 

de~inienaose esea coco la desaparición de! bacilc poste=ior a 

~ratamiento general~en:e de ~ secanas de Curacion, corroborado 

median~e es:u~io his:ológico de tejidos de mucosa gas~ric~. ~s 

por ello, que en es:e es~udio se ~=a~a de deraos-:.=a= la u-:.~lida~ 

de la te=apia cor. -::=iple esquei"la u-:.:.1:.:01nCo e: :Sis:::.;::.::, 

Me==onidazc: y/o A:l.ozi:~!ina-Te:raci=!ina pa=a la e==adica=i=~ 

de la in!e::::ion cor. ~=a:aciento de 4 semanas de d':l=aciO::. ;:· 

probar la e~icacia de amDos esquemas comparandolo con estudios 

ya existentes. 



JllBT:tF:tCAC:tON. 

La infecci6n por Helicobacter pylori es frecuente en 

nuestro medio y se asocia a Ülcera peptica en la mayoria de los 

casos. Los trat'1mientos postulados basta la fecha con 

monoterapia han sido ineticaces en la curación. Los esquemas 

=omtlinados con Metronidazol y rll:loxicilina aunados al Bism~~o 

co.i..oic!al han ?roporcicnado una ::ejor -:.asa de curacicin .:on 

:\enores recidivas pe:o con persisi:.encia de las recurrencias. ::s 

~ecesar!o buscar esquecas ter~peúticos que ofrezcan ~ayor tasa 

de curación con menos recidivas a cor~o plazo y si es posi~le 

a :::i.ediano (4 semanas a J meses). El esquema combinado con 

~e~:acicli~a podria ser de utilidad por seguridad y eficacia. 



H:CPOTBS:CS. 

El esqueme. de "' semanas con Bismuto z: dosis de 525 e; 

cuatrc veces al dia mas me~ror.idazol 250 mg ~res veces al Cia, 

y Amo>:icilina SOC' m; tres veces al día e=radica el bacilo en el 

80% de los casos e~ comparación del 100% de erradicación cor. e: 

triple esquema de Bismuto y Metronidazol a las dosis 

mencionadas combinados con Tetraciclina 250 m; tres voces al 

día por el mismo periodo de tiempo. 



OBJET::vos. 

-· Deter::iinar el ~e:or esqueca de ~=at3.!liento contr::i la 

in~ec=ión por Heliccbac~er pylori an !unción ~e: 

d. Recisicin de ::.a sinr.omatoloqia. al tar:iinar al 

t::a.t3.miento. 

B. Er::adic::iciOn del !>acilo, en la. :;,iopsia g<i.st:icio\ al 

~er=.inar al ~ratamient,:::J. 

C. Recidi'"ra de la. .Jl.!lt:ocatoloq:.a a las 4 y :.2 ::i:emanas 

?cs~eriores a =!~ali:a.r ~l ~=::it:u:iient::. 

J. Menores ~=ect,:::JS 3dverscs. 



MJ\TERI:rü. Y KETODC. 

Los pacien:es que se incluyeron e~ e! estuCio p=esen:a=~~ 

sindrome ulce=oso ~as~=ico, s~ndrome ulceroso duodenal, ~e=~ia 

hiatal. de mas de l ::ies de evolución, mayores de 18 años ;-

informad.e. Ex::~".lyé~:!ose aquellos pacientes en los que se 

Ciagnosticó cince= gis:=ico, cirugia gastrica previa, sangrado 

a:::":ivo, al-ee=aciones tlantales y alergia a fá.rmacos. Fueron 

aleatorizados en base ~ una lista de :::omputado:a con nU::ieros 

aleato:ios, nume::-os c;¡ue se incluyC?::'on en un sobre opaco y 

ce:=ad.o que se a.:>=io Qespués de que el paciente ent=ó al 

estudie, de es:a !o==ia se decidió que esquema siquio. h cada 

?a.ciente se le =eali~c Histo=ia Clinica cocpleta. Se realizó 

endoscopia sie~p=e po= la ~isma pe=sona, se lleno un fc:::iatc 

con el. =esultadc de: estudio asi cace los anexos de =esultados 

de Ci tolog~;; Histopatologia se ~oc~=on dos biopsias 

C.uodenales, ~=es ant=ales y -=.res de eue=po gast=icc, c<is 

cepillado an~ral para ci~oloqia con la técnica habi~ual. Las 

biopsias se incluyeron er. formol al 10~ pa=a estudio 

histoloqico con técnica habitual. Cada pacience asis-:.iC a 

consul~a y se realizó nueva endoscopia con es~udio señalados 

para la evaluación basal y se llenó un cuestionario a las ~ 

semanas. Los esquemas de ~=a~a.miento fuerqn: 

!. Bismuto sao mg 4 veces al dia, Me~ronidazol 250 cg 3 veces 

a: dia y AI:loxici:ina 500 m; ~ veces a: dia. 
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Bismuto 525 ::iq 4 veces al dia, Met=onidazol. 250 ::ic; 3 ·1eces 

al dia 7 Tetraciclina 250 mq 3 veces al dia. 

E1 esquema de tratamiento se considera efec~ivo al lograr 

la arradicación del bacilo al termino del t=ata.J:liento y la 

:ecisión de los sintomas digestivos. 

Se calculó la eficacia en base a los siquientes 

paraJ:tet:os: 

Eficacia esperada en grupo I 88% 

Eficacia esperada en gr-~po II 100% 

El tamaño de la ~ues~=a tué de 47 pacientes. 

?ara el analisis de los :esultados se ~~ili:aron 

porcentajes, desviación estándar y prueba exac~a de Fisher. 



RESULTADO&. 

Cuaren-:a ;i.• sie-:e pacien:es fueron incluidos en es:e 

es:udio, 24 cons~ituyeron el grupo I, el cual recibiC 

Amoxicilina y 23 pacientes el grupo Il, que recibieron 

Tetraciclina. En el q=upo I, 15 (62.5%) pacientes, fueron del 

sexo femenino y 9 C37.Sf;>) de! sexo masculino, sin encentra= 

diferencia estadisticamente siqni!icativa, respecto al grupo 

II, en que 18 (7E.2%) fueron mujeres y 5 (21.3%) pertenecieron 

al sexo masculino. El rango de edaC, fué de 18 a 61 años en el 

grupo I, el promeCio (+ - OS) fué de ~7.4 + - 17.9 años, sin 

diferencia impo::ante er. el grupo I!, donde fué de 53 + - 1,.4 

años (~abla I). A:ll::>os g:upos t~ien :=:ueron sim~lares respecto 

a hábitos óe tal:laqi.:.ismo, alcoholismo e ingesta de medicamentos 

(!ig. 1). Los l~ pacientes ingerían alcohol en fon:i.a social sin 

llegar a cons:itt:.ir ur. !'actor impor:ante ya que ninquno e:a 

conse:uCina:io. Asi ~ismc, el tabaquismo no fue icportante ya 

que sólo :?S.1% ce: c;=t.:?c l y 2::..7% -:.enian el h~!to ":a.báquico 

activo, no Dás de 5 ciqar=illos al Cia. un escaso nU:nerc de 

pacientes in9erian mer!icamentos para enf e::medades 

concomitantes. cinco (21.7%) p3cientes del grupo I ingerían 

ácido ace~il salicilico, tolbu~amida y captopril, enalap=il 

~· ac. acetil sa!icilico, ampicilina en forma prolongada ;i:• 

finalmente otro in9e=ia estel.a:ine y salbutacol.. I::c. el grupo I: 

inge=ia~ ac. acetil salicilicc, r!igoxina, 

an:idepresivo triciclicc ~· propranolol 1 paciente. El cuadre 
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:li~ico ~ué vari3ble, Sidndo al dolor uno de los sintomas ~as 

=elevant:.es. Bn ':!1 ;=upo ! los 24 pacientes lo presentaron 

predoainantemenea en epigast=~o en al 95.8% :e ~os pacientes, 

sola.mente 91 ~.i% lo loc;:ilizó gn hipocondrio izquierdo, 

~ient:as que sólo lS de los ~9 =efirieron ~olor. Del grupo !I 

este tenia una !ocalización apiq~st=ica y 1 {S.2%) se locali:ó 

en hipocondrio i::quierdo. En a.ml:los qrupos al tipo de dolor 

urente tue el ~as trecuente, 20 (SJ.J%) ?acientes, en el qrupo 

::on Amoxicilina 7 J ( 12. 5%) fue referi:!o ooco cólico :r 1 

'.l.ren<:e, ( 15. 7%) :omo eol:!.co y ~omo sensación de •;ac!.o 

2pigastrico 1 (S.2%) :e los casos. En lS (62.5%) pacient:.es ael 

;rupo el do~or ~en~a un ~it~o preprnndinl, (ZO. 3%) 

~ost:.prandial y en 3 {:2.S) era nocturno, sólo l {4.1%) no =ania 

=siación, asi en el grupo II no hubo diferencia impor~3nte, !O 

(52.6%) preprandial, postprandial en 3 (15.7%) y nocturno dn 6 

(J1.S%). La periodicidad del dolor fue menos frecuente ya que 

só1o (37,5%) 'f 13 (68.4~) de los grupos y :I 

:espec!:ivaaente, =efi=iaron este dato. ~l dolor qeneraltiente se 

:e1;;icicnó en la. :::laycria :le los pacientes :::on la inqest:;i ·:!e 

alimentos irritantes y en una minoria con situaciones 

<:1st:esantes, <isi l.5 (62. 5%) de los ca.sos del qrupo :! lo 

relacionaron con i==it<intes, { 25%) con anc;us't.ia 1 

:edic::u::ientos y el rest:~, (12.5%) pacientes con ayunos 

l.4 (7:. ti!;) con i=:i::ant:as '"./ 5 



:26.4%} con si~uacicnes ecotivas, ayunos e inges:~ ae 

~edicamentos. c~co sin~ocas acompañanees i7 (7t.S%) casos de 

Amoxicilina y 17 (73.9~) de! grupo de Te:=aciclina presentaron 

pi=osis. Ag:u=as en 17 (7C.8%} y i:. (60.B!'¡} de los pacienees 

del g=upo I y :: respectivamente, fin~lmenee la presencia de 

regu=qitaciones en :.2 (50%} de! grupo !, :on cenor frecuencia 

en el grupo II, donde solo 9 (39.1%} de los c~sos lo re!irie=o~ 

(~ig. 2). La evoluci6n de los sineomas tue va=iable desde 4 

semanas hasta 8 aftos en el grupo de 1'.moxicilina y hasta 10 años 

en el grupo Tet=aciclina. Endoscópicamenee 19 (79 .1%} pacientes 

tuvieron da~os mac=oscópicos cocpatibles con qastritis c=ónica 

en el g:upo : , (20.8%) eso:agitis y en (l.Z .S!s) se 

visualizaron u~ce:as gast:icas concocitan:ecente con gase:i~is 

c:Onica. En el g:u?c z:, los hallazgos :ue:on si:ilares, er. 18 

(76.2%) se repo=tó gastritis, en 4 (l7.J%) Ul:e:a qastriea y 

duodenitis en :. (4.3~,¡ (tabla Z}. Histclc:;i:a::iente se repo:-tci 

gas~:itis c::o:c.ica e:-. 2:? (95.8\;) pa::ientes ~e:. :;:upo :I, 2. (S.JS-,¡) 

úicera gás~:ica, sir. Ci!erencia signi!~ca:!va para el g:upo == 
donde se reportó gastritis en 22 (95.6%) de los casos, Ulcera 

qás==ica en 2 (6.7~;, Ulcera duodenal en i (,.3%). En el 100% 

de los pacientes se reportó la presencia de c.icroorqanist:tos 

cot:tpatibles con Hel!cobacte: pylori en ~os qrupos. Mediante 

la citologia, en el grupo I se reporeó Helicobacter pylori en 

15 (71..4%), siendo nega.~iva en 6 (28.5%), no rea.liz&ndose en 3 

pacientes, cientras que en el grupo :¡, en :.:. {SSS:) de los 

casos fue posi!:i•n1 al bacilc, ne9a~:.vo en ~ (4S~i y en 3 casos 



24 

~o se :eal!zo, ~abla J. De los 47 pacien~es que ingresaron al 

estuc:..o, 5(20.8%) del grupo de ;unoxicilina y 7 (J0.4%) del 

:;rupo de Tet:aciclina suspendieron el t=atam.iento por presentar 

efectos adversos a aJ.quno de los medicamentos, estos fueron 

·1ómito, nauseas, cefalea, somnolencia y rasb cutáneo, tabla 4. 

Por lo tanto el analisis final se etectuó con 19 en el grupo 

y 16 del qrupo IX los cuales completaron el esquema y 

constituyeron el grupo estudio. Al téil:lino del t:atamiento de 

semanas, se repor"";.ó histopatolóqicamente en el grupo ! 

;lec;atividad al Hel.icobac-eer pylori en .!3 (68 .. 4%), siendo 

posi~iva 31 bacilo en 6 (31.6%) de los casos. E~ el q:upo ::, 

l4 (87.5%) pacientes fueron negativos al Helicobacter y sólo en 

~ (~2.5%) no se er:adicó la ~acteria, no encont=ando di!erencia 

significativa en la efec~ividad de am.bos esquemas, 

anali:ándolos con la prueba exacta de Fisher (fiq. 3). Respecto 

a la citología, esta fuB negativa en 12 (i0.5%) pacientes que 

=ecibieron Amoxicilina, con citologia positiva en 5 (29.5%), no 

=ealizada en 2 casos, mientras que en el grupo II !uS negativa 

en :.2 (97.5%) de los casos, positiva en los 4 (14.3%) casos 

:est.i!ntes. 



orscusroN. 

Se ha p:ropues";.O al Helicobac";.e!" p}•lo=i (Camp=:•J.oba.c:.e=l , 

co~c agen:e e:ioló~ico importan";.e de gas:=i:is ~=o~i=a 

supe=!'icial (tipo B), jugilndo un pape!. i:po!"t.ante en la 

pategánesis ó.e la Ulcera duodenal, sug~riendo que aun en 

pe:sonas asin~ema:icas es ex~remadamente cocUn en todo el :undc 

y que la mayo=:..a de personas infectadas nunca c:lesa==o:.lar. 

úlcera a pesa= de llevar la infección pe!' a.~os, probal:lle~ente 

pe= décadas (29), es:o es impo:t.ante ya que no difirió ccr. 

nuest:os resul:ades, donde ingresa=on pacientes con s~~:ocas 

por mas de 10 aftos, ci:iqando sus moles:ias con medicar.ientos 

an";.aqonistas de los bloqueadores R~ de la His~al:l.ina pe=o que 

nunca desaparecieron po= complete. Esto ac:.ualmente se eY.pli=a 

po= los mecanismos pa-:.ogénicos del Helicobacte= sobre la cuc:osa 

gás'::=ica :i' :ien-:.:as ne se e::adica no hay cu:ación. Es ~ien 

d.emos-::ado que e: lielicoba=te: pylc::. produce dañe e:. le. 

es-:.=uc-:.u=a lº función de las glandulas mucosas e inc=e:i.en:a el 

nUmero de cé1u1as inflama~o:ias en la mu~osa gastrica (~8). En 

1a mayo:ia de las personas infec~adas se han demos-:.rad.o 

neu::rófilos en 1a la:ina propia y en 1as qloindulas epiteliales, 

asi como un incremento de las celulas infla.ma~o=ias cronicas en 

la la.tlina propia inc1uyendo linfocitos, monoci-:.os, mac:ófagos, 

eosinófilos y células plasm4:.icas, es~as úl ":icas secre':an~es de 

iru:aunoglobulinas espec!.!'icas IgG e IqA, enco:i:.::-á.nd.ose "t:an:: 

lin!.oci-:.os T como S, p:edominandc los cor:.. :.a :.::.:ec-:ior. ac-:.iva, 



es asociada con depleci6n de ~oco de !as eelulas epiteliales 

?OSt:.erior a una producci6n de :i.oco elevada al inicio de !a 

!.~fección. ñe1icobacter pylori ~o actUa invadiendo el =ejido 

?ero vive en la capa mucosa que invade el epitelio y una 

!=acción de la cólula bacteriana se adhiere al epitelio, pero 

a pesar de ello la infección puede resultar en in=latut.ción 

debido al transporte de productos del Helicobacter a la mucosa 

qB.s-c:rica. La actividad de la ureasa do la bacteria genera 

amonio, el cual es ~óxico para las células eucarióticas. La 

::isc.a bacter:.a =iene una act:.ividad ci:.otóxica que produce 

·:acuclación de una amplia variedad de lineas celulares que 

!.::iduce una respuesta !ntla.matoria, unidos es't.os :necanistios 

::ienen efecto aditivo sobre la celula. Ot=o producto bacteriano 

?rointlamatorio es la ureasa que es secretada por el bacilo. 

:.os lipopolisacáridos de membranas de cepas de Helicobacter son 

est:uc:uralmen't.e heterogéneas y pueden tener ;:ado variable de 

~ndotoxicidad. otro constituyente importante del Helicobacter 

es una prote:ina de 54 kilodaltons, antigénica en el humano 

.::lase de las ehaperoninas, tales como groEL y hsp65 que 

esti~ulan las células TB y delta y el reconocimiento de tales 

pro-ceinas por las células T, juega un papel importante en la 

?ª~ogenesis de enfer.:iedades infecciosas y autoin.munes. También 

~=oduce .factor acti vador de plaquetas, con una variedad de 

3c~ividades proinflamatorias (~S). ~n este estudio hubo 

~~!erencia signiticativa respecto al sexo femenino, !o que nos 

~~es~=3 que la g3s:=itis a di!e:encia de la Ulcer~ gast:ica o 



C.uoó.ena:, c;ue: SOL cas !:=ecuen~es er. e;. ho::u:>=e, es":.t:. es I:\as 

!recuent.e: en D\lje=es. E:l rango Ce edad, no va=::a de lo 

reportado, pues la enfermedad péptica (19) se p:esenta en 

adu1tos cayeres de la eda~ media. Factores icpo:tantes sor. los 

há.l:>i tos del paciente, aunque nuestro estudio no hubo tabaquismo 

importante, hay eviden:ia por pruebas controladas, que el 

t.ZLl:>aquismo retarda la curación l' procueve la recurrencia de 

Ulceras. Numerosos mecanismos se han p:-opuesto para explica= el 

efecto del cigarro sobre la enfermedad péptica, estos incluyen: 

Estimulación de la secreción de ácido, alteración del ~lujo 

sanguíneo o de la motilidad gastrointestinal e inducción del 

re!lujo Ce bilis (27-30-31). otros facto:-es que se suqie:-en sin 

ser demostrados e!ectiva.cente son la dieta, cafeina, angustia, 

sin embargo es di!icil apoyar esta evidencia (32), ésto apoyado 

por nuest:a muest:a, ya que estos fa:-:.ores, excepto la dieta 

a.l:a en i=r~-:.an~es ne !ue=on siqn~!icativos en nues-:.=os 

pacientes. Casos repor-:.e su;ie:ren una asocil;tciór. en-:.:re angus~ia 

y entemedad péptic~ y estudios controlados apoyan ta::. 

asociación (27, 32 y 33) •· El e!ccto del alcohol es 

controversial, el consumo de esta fármaco es reportado por 

retardar y deteriorar la cu=ación en estos pacientes (27, 34. y 

35), pero sobre todo cuando se ha producido una lesión hepática 

irreve=sible. La cirrosis pe: consumo de alcohol o debida a 

otras causas es ligada a una incidencia incrementada de Ulcera 

pép'tica (27 y 32). La ingesta de a.ntiinflar.iatcrios no 

esteroideos (.1.."!NES), ne· :ue impor:ante en es-:.e es-:.udic, ya que 
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sol.o ¡:>acient:cs i~;er:.3:i. ac. J.Cet:il salicili:::::o -?:l !:::>r:ia 

::=onica. ':'odos :os ';':".lpos de rl!NES es !:>ien sabid.o ::¡u.e riroducen 

::n a.:npl!.o espect:.==> de lesiones ~n 1.a. oucosa qast=ointestinal, 

-:¡ue •rar:.a desde hecor:.-:iqias 1 ?Ctequias a erosiones y Ulceras 

local~ent:e, pero ~:i::i.l:li6n tienen efect:.o sistéaico, ya qua se ha 

:!e?:iost.:.-ado que el ac. acet:il salicilico ?areni;eral produce 

Ulceras super!ici3les con escaso daño super!icial a la ~ucosa. 

si::iilar:::i.ente ?rod:.-ogas cc:no al sulindac rectal:ien'Ce o en 

:.ipsulas con e:ipa 9n"Ce:.-i:::;i :io ?r:::>duce ::iuc!\o daño 3.qudo ;ast:.-ico 

super!icial (27 "! :l6l, per:::i ?Ueden :;iroduci: Ulcer1s q:is~=!.=as 

.::=':lr:.:i::;is y/o al;unas de sus ::omp.!.i:::aciones. ::::1. efecto 

u~:::erogenico, se at:.-ibuye a la inhibición sist:e~ic:i de 

?=oducción de prostaqlandinas, ya que est~dios donde se 

"J.::i.:.i::an an"C.icuer:ios cont=3. ?r~se:iql.!!.ndi:ias ?reducen enfer::i.edad 

~lcerosa dr:imátic:i (27 y 2Bl. El cuadro clinico se c:ir3c~eri~ó 

por sindrome u!ce:oso ':.ipioo, siendo relevan~e y no 

di!'erenciado de lo ya repor~:ido. La ¡>eriodicidad !ue poco 

!:ecuante en este ast~dio ya qua como se sabe esta dato ~s ~ás 

~:por~anta en ?acientes con úlceras tanto ;ast=i::i como 

:!uodenal (23). :.a m.ayoria de nuest:.:ros pacientes 1;uvieron 

:iiseolóqic~en'CB qast=itis, la presencia del ~acilo se ha 

:1e:::ost::ado que quar:ia. ·.ina estrecha :el01ción con l.a qas1:=:. tis y 

q~e el nu::iero ~e ~acee:ias es :elacionado a ~a severidad de la 

;3.str:.tis (23, O'.:S, 37 y 38). sin ~mbargo, una ·1e:r-:!.a.der:i 

=!!.!..:.ci6n causa efecto :'es-=.:i por ser probada, ya que no se ha 



relación causal 1 h3 sidc la inges~ion expe=ice~:~: óe 

Helicobacte: pylc::. e:-. 2 volun:a=ios con gast:;:.tis seve:;a 

resultante (23,39 ~- 40). En todos los pa:ientes l:i bicpsia 

=epo:-tó la presencia de Helicobacte:, aunque se u::.:.::.::an 

mét.odos diagnóst.icos si~ples de realiza=, coco la p=ue~a de l~ 

u:easa que es su!ieien:emente sensi.ble, la sensibilidaC. aumenta 

cuando los especimenes de tejido de la biopsia se exa.:inan 

histológicamente para busca: Helicobacter pylo:i 1 e! cual se 

compara tavo.:a.!>lemente con el cultive, tOcnicaJ:lente de::iost.rable 

(26) 1 ya que éste últ.imc metodo la tinica ven'taja mayo= es 

indicar la sensibi!iclac! antibiótica de cepas a anticicrobianos. 

Lo má.s reciente 1 en el. Ciagnóstico, son las pruebas 

se=ológicas, las cuales son satis!ac'to=ias pero pueden toca= 

hasta ó meses pa:a la titulación de anticue=pos, una ve= que el 

Helicobacter ha si~c e==a~icado (26). ~a ci:ologia !ue ~enos 

espec::!ica pa=a de~os'::=a= la bact.eria sin e:icon':ra= dife=en:ias 

con lo ya =epc=~ado e~ o~=as se:ies. En este estudio u~ ntimero 

itipo='tante de pacient:.es a.ban::iona:on el t::'ata::iento detlid.o a los 

efect:.os adversos que presen'taron, 25% de los casos en total, 

siendo la náusea al igual que en otros estudios el sintoma más 

trecuentement:.e presentado (19 y 22). Los resultados !inales a 

a.mklos tratamientos :ueron igualmente efectivos, aunque 

porcentualmente parece que hubo diferencia impor~ante ent::-e 

aI:llJos esquemas, con desventaja en el grupo que recibió 

Amoxicilina, pero estadísticamente analizandose ne hubo 

diferencia estadist..icaoent.e signi!icativa ~::iendo este =esultadc 
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:en curación del ao% sicilar a lo reportado en :a litera~ura. 

:.a ·1ariedad de :egimenes -:erapéuticos para la er:adicación del 

Selicobacter retleja aún la inefectividad clínica completa. La 

~ejor erradicación ac~ualmente se reporta alrededor del SO% de 

pacientes y uno de los =eqimenes de tratamientos usados es la 

coml>inación de su.Dei trato de Bismuto, Hetronidazol y 

Tetraciclina o Amoxicilina (26), y la utilidad del tratamiento 

depende mas de la resistencia y tolerancia a Hetronidazol, ya 

que se ha demost:::-ado que si no se administra con Sismuto se 

~esar:olla una resistencia rapida al Met:onidazol , esto es 

i:por~ante, ya que hay grandes series que hacen énfasis en que 

este ni t:oic.idazol hacen sinergia con otros an-ci:!::>ióticos y sólo 

asi loqra er:adicarse este bacilo, el cual in vitro es sensible 

a un gran número de antibióticos como Penicilina, 1Jnpicilina, 

cefalosporinas, :Jninoqlucósidos, Quinolonas, Tetraciclinas, 

excepto para vancomicina y Trimetoprim y sulfometoxazol. La 

experiencia con mono~erapia ha dado malos resultados por lo 

que en el momento ha sido substituida por terapia con triple 

esquema. La falla al tratamiento con triple esquema se ha 

3i::ibuido en la ac-=.ual!dad, 111 Mei::onil3azol, el cual se ha 

~ecost=ado que es moderadamente sensible y que entre ~s a 50% 

d.e cepas han hecho =asistencia a este y a su congénere 

=inidazol. Se demuest=a que cuando se usa solo el indice de 

er:~dicacicin es del 3 al 20% (21, 25, 41 y ~2), cuando se 

~socia a un bloqueador como la cicetidina hay resistencia hasta 

~e! 70%, en :ontraste =u~nCc se U1;ili=a en combinación :on el 



sub:::!:=a:o de :S:.s::::u::.:: a=.q-..:.;.:iena:>st: resis:encia aso::iada a 

insu!i:::ien:::ia de e=:a~ica:::iOn de la bacteria en sólo 9~ de los 

pacient.es (:!!.}, s".J;i=iE!ndose oine:c;ist::1.o ent.:e e! Biscu:c ~· 

o::ros an:imic=oOia~os p:in:::ip~lmente con alquno de los 

Nit:roicidazol.es :zc :r :?!) , el hecho que el M.et::'onida::o:. es 

sec:etado po= el es:oQa~c, a al:os niveles en e: jugo gas::i:::o 

pos~erio: a la aCr.inis:ració~ parentera¡ es un argumente para 

usar este coc.ponen:e para erradica: el Helicobacter pylo:i, 

sobre todo asociado con Bis~u~o u o:ro an:ibi6tico, ya que se 

ha demos~:a.do que t!ismi:iuye el :iesqo de desa:ro!lar 

resis:encia y es c~:.~icamen:e efec:ivo. As!, en otros es:".J~ios 

se con:luye q-Je es:e esqueca es su!icient.e y que la aCi:ior. Ce 

un 3er. cedicam.e~:o e la cor:.Pinación Met:onidazol, Biscu:o ni 

reduce la res:.s:en::::ia a.!. Me:ronidazol, ni mejora. la 

er=aeica::::ión de: ~a=ilc, asu:iendose que el :ac:o::' p=eeic:ivc 

cás icpo::an:e e= e: ::a:cu::.ient.c, es la sensi~ilida~ de: ~ac:.io 

se ha docu:i.ent.adc en Hol:i:id~ una 

resist.encia de!. ¡~.4~, a:=ibuyendose es:a resistenc:.a al 

frecuente uso del Me::onida:ol para. t:ratar otras enfermeOades 

infecciosasª En B=~selas, se demostrO una resis:encia al 

Metronidazol del 25~ deduciendo una relación entre el o:igen 

é:nico e intolerancia a Me:::-onidazol, ya que un estudio repor:a 

en Zaire la exis:encia de cepas resistentes hasta en el ao~ de 

pacien:es infec:ados con He!.icobac:e:r, a.si cisco, se suc;iere 

o<:ra teoria para ex;:::icar es:a resistencia, la cual suc;iere que 

existe una sul:>po:lació:::. de 'Clu:antes resisten:es a 
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!:it:.=oicidazoles (2l. 1 Z6J, sin eCDargo esto aUn no es 

:oncluyente. Las penicilinas tienen excelente acti·.Tidad con't.:a 

ñelicobac-:er siendo la 1'.moxicilina, la :nB.s efectiva y cá.s 

estudiada ya que se ha demostrado que otros medicamentos como 

la :E::i t:omicina o :E:spi:amicina y ClindaJ::iicina no son de 

utilidad. La Amoxicilina erradica al Helicobacter py2ori en 70 

a 90% de pacientes, pero con recaidas muy altas a corto plazo, 

sin embargo, una de las ventajas más icportan1:.es, es que la 

bact:.er~a no ha :reado :esistencia a este anti~iótico asi coco 

~:i::i.poco a la Tet:acic!i~a, ::iedicax;ien:os que ?Arecen ser los cas 

?==ce't.edores. !Jef!ni:iva.:::lente, el ::iedica.r:i.ento <r.Je hasta el 

~acento se c:ee que es clave en el T:ato..t:liento Ce la !~fec:ión 

?reducida por HelicoDacter es el subcit=ato de Bismuto Coloidal 

(23) siendo clasi!~cado como agente citoprotector, pero 

=eal::i.ente su modo de acción no es bien conocido, aunque :amllien 

se suc;-iere una acción antibacteriana y su eficacia solo se 

explica por la er:adicación efectiva del bacilo (15 y 26) y la 

:alta de =esistencia de la bacteria. Tiene un efecto sinergico 

::on o-c=os anti::i.icrobianos, en un estudio se repor-:.a 

er=3dicación del 90%, combi~ando Bismuto y ;uioxicilina, 

utili=ando sólo el Sismuto del 45%, sólo l-\moxicilina de 68% (23 

y 4:). Sin embargo~ se necesitan grandes investigaciones con 

-:=:.ple esqueoa ¡:>ara de~err.iinar el t=;:it3.0iento efec~ivo con 

~eno: ~U::tero de =ecaidas y cenares efec:os adversos e i~dices 

:as efec:ivos de ar=aC.icación. 



CONCLUSIONEG. 

Se concluye que :.:int:o el esque:ia de Bismuto, Me<;=onida:o::., 

1'.I:l.oxicilina o Tet=a:ic~ina como terce= anticicrobianc, fuero~ 

igua.lmcn'te efec:.:.vos ::iar~ la infec:ión producida po~ 

Helicobact.e= pj•lo=i en enfermedad á.cido-peptica. La recisión de 

la sintomatologia, incluso hasta la desaparición de la n:.isca se 

logró por igual c=.r. a.cl:>os esquemas ele tra:a.c.iento, inclusc 

antes del términc del ~ismo. La erradicación del Helicobac~er 

median~e la bio;sia gas<;rica al 1:0r=ino del trata.r:i.ien~o 

porcen:.ualmente fué ceno= en el g=upo tra:ado con rutioxi:ilina, 

pero sin diferenc:.~ es-::.aC.ist:ici1ment:e sic¡nifica<;ive. respec~o ~l 

grupo tratado con Te:raciclina. Y !inalmente los efac:os 

adversos, !ueron i:por-::.an1:es ya que un gran nw:iero de pacien:.es 

abandonaron el :.ra~a:.ien~o sin ~i:e:encia signi!ica~iva er.~=e 

a=.bos esquemas de a~~i:ic=o:ianos u~~:i:ados en es~e est~~ic. 



A!IBXOS 



EOAD DE LOS PA~~!:.?r':ES CON ENFERMEDAD J\CIDO-PEP':':CA 

'" H::::.:::COBri.CTER P;::'LOR: 

EDAD Caños) aacpo I GRUPO ...... 

No, % No. !,; 

l.8 3C 20.s 8.6 

., 
4~ 12. 5 3 :...::. • o 

4~ se 29. l 

Sl 6C s.z 

6~ 7C 10.6 

7l. 80 iz.s 2 s. Ei 

+ 81 



TABLA· I:I 

:lii.GNOSTl:CO ENDOSCOPICO DE LOS 'PAC:EllTES CON ENFER.'iEDAD 

AC!PO-PEPT!CA Y HELICOBACTER PYLORI 

HALLAZGOS GRUPO I GRUPO II 

ENOOSCOPl'.COS 

!J Gastritis cronica 

1 Esofagitis 

.1 Ulcera gas'IO:rica y 

i ;as~=itis 
i . . 
, ouodeni t:.s 

No. 

19 

No. 

79.1 18 

20.9 

12. s 

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO ANTES DEL 

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO 

BIOPSIA GRUPO ¡ GRUPO 

No. " No. 

J He1:.cobac-:.er 

;¡ pyl.ori 24 lDO 23 

1 
:! ci -:.ologi:i + lS ;1.4 .. 
;¡ Ci. toloqi:i 28.6 

j ~o =eali:;:ida 

78 .2 

:.; • 3 

4.3 

II 

% 

100 

55 

45 



TABLA IV 

EFECTOS ADVERSOS XDENTIFZCADOB DURANTE 

EL TRATAMIENTO lUITIMICROBIANO 

EFECTOS ADVERSOS 

1 

GRUPO J: 

1 

GRUPO 

No. No. 

Vómito 16.6 

Náusea 16. 6 

Cef'alea 1 

Rash 1 4.8 l 

somnolencia 4.8 

37 

II 

% 

20.e 

17.3 

4.3 

4.3 

4.3 
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!/ FACTORES DE RIESGO EN PACIENTES ¡ 
CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI ii 
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" CUADRO CLINICO EN PACIENTES l\ 

CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI ... 

25 

No. 

20 
p 
A 
e 
1 15 
E 
N 
T 
E 10 
s 

5 

11 :-J A·M-~X~~:IN~ . -f~l-~~T-R~~l~LIN~-, 

- --- :·1 

o ·- ·--· -- --1 
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