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RES UDEEN.
La infeccion por Heliccobacter pylori he sido asociada con
gastritis, ulcera duocdenal, Ulcera gastrica y recientemente a
la forma epidémica de cdncer gastrico. La erradicacién de
Helicobacter pylosi ha sido difigcil. Recientemente 1la
combinacién de farmacos antibacteriapos, han demostrado
erradicar mds del 50% de infecciones. Los resultados son
variables Y los factores que influyen sobre la terapéutica son
desconocidos. En éste estudio es evaluada la efectividad de la
terapia con triple esguema para la erradicacioén de la infeccidn
por Helicobacter pylori. Los 2 triples esquemas consisten en:
Grupo I; Bismuteo 525 mg, Metronidazol 250 mg y Amoxicilina 500
mg ¥y grupe II; Bismuto 525 mg, Metronidazol y Tetraciclina 250
mg en 24 ¥ 23 pacientes ccn gastritis, uleerz gastrica y udlcera
euodenal por Helicobacter pylori. Lz bistologia se utilizd para

confirmar la presencia de infeccidn por Helicobacter pylori

su erradicacidn 2l mes de tratamientc. La erradicacidn total
fué de 68.4 %, en el cgrupo de Amoxicilina y de B87.5 % en el
grupe de Tetraciclina. El indice total de erradicacioén fué de
86 %, por lo que se concluye que la terapia con triple esquema
es efectiva para la erradicacion de Helicobacter pyleri ¥
futuros estudios sor necesarios para comparar entre varios

regimenes terapéuticos.
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En 1982 un nueve crganisms, basile gram-nesativo en forma
de espiral, similac al del genero Campylobacter, fué aislado de
la mucosa gastrica de pacientes con gastzitis, aungue
erganismos similares fueron descritos desde 1935. Este nuevo

organismo fué llamado originalmente parecido al Campylobacter

(CLO), posteriormente se le llamdé Campylobacter pyloridis

.

actualmente Helicobacter pylori, el cual se ha demostrads que
invade el gel mucoso del estomago humano. Helicobacter pylorsi
fué cultivado por primera wvez en el afio de 1983 ¥y Zfué
identificado en alrededor del 90% de pacientes con enfermedad
ulcerosa duodenal comparada coh una minoria de sujetos control.

Actualmente se sugiere gue Helicobacter pylori es la causa
mas comun de inZeccion gastrointestinal en el humano, causa
frecuente de gastritis, cdispepsiz no ulcerosa, ulceras pepticas
e inclusoc se ha asociado a2 cdancer gdstriso (1-16). No todos los
pacientes porztaderes del bacilo sufren de enfermedad ulcerosa
{20), lo cual se debe guiza a otros factores importantes en la
patogénesis de lz enfaermedad ulcerosa, comc el tabaguisme, el
uso de antiinflamatorios no estercideos, hipersecrecion acigda,
etc. en un estudio realizado en nuestro medio, se encontrdé que
el Helicobacter pylori estuvo asociado a gastritis crdnica en
el 80% de los 58 casos estudiados en un periodo de 11 meses.
También se asocid 2 la ulcera duodenal en el 100% de 1los casos.
En este estudic el nétodo diagnostico mas sensible para
detectar el Helicobac:ter fueée el estudic histologieco (15). Asi

como . para clasificar la gastTitis, la cual se define conmc
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flamacién superficial de la mucosa zastrica, siendo esta

aguda, cronica Yy atréfica, existiendo ademas cyiterios
histeoldgicos:
A. Cuando la mucosa atactada se localiza en cuerpo. Se asocia
generalmente a alteraciones inmunoldgicas y en algunos casos a
anemia perniciosa (2).
B. Cuande la mucosa afectada es antral, y puede asociarse a
hipersecrecidn y ulcera peéptica, esta a su vez es:
. cxdnica superficial, en la cual existe infilsrado
inflamatorio linfoplasmocitario en tercio supexrficial de la
mucosa, Jlandulas con polimorfonucleares, perdida de ceélulas
parietales y principales.
2. Crénica atrofica, en la cual la mucosa gastrica disnminuye de
espesor, con infiltrado inflamatorio crénico, atrofia glandular
y cambios degenerativos en el epitelio superficial con pérdida
de ceélulas parietales y principales, las cuales se encuentran
sustituidas por células mucosas simples. También se considera
upa biopsia positiva a Helicobacter pylori cuando se encuentra
éste entre las ceélulas del epitelio gdstrico, lo gue ademds de
demostrar lesiones, contiene bacterias unidas a la membrana
celular por pedestales de union semejantes a las de E. coli.
ta erradicacion del bacilo se asocia a mejoria de 1la
sintcmatologia acido-péptica en una proporcidn no de:éminada
de pacientes, pero se espera que esta proporcion sea mayer en
lcs sujetos en gquienes no se ha erradicado el bacilo (3). Hasta

:a fecha no se ha podide identificar un tratamiento eficaz para



la erradicacion del bacilec. Se han publicado mnmtlziples
esquemas terapeuticss, pere la eficacia de los mismos en lz
erradicacion del bazilo al término del tratazientc varia del 2%
al 30 % (3).

Por lo tanto, la erradicacion del Helicobacter pylori no es
materia facil, las dosis de los antimicrobianos, la duracion de
la terapia, la definicidn de erradicacién varian ampliamente.
Algunos consideran la erradicacién como la ausencia del bacilo
inmediatamente despues de iina‘.;’:a& el tratamiento ({4},
mientras que otros insisten esperar un mes para verificar la
ausencia de Helicobacter pylori (14). Se han probado diferentes
farmacos para el tratarmiento de esta infeccion, el Bismutos que
por si sole suprime el bacilo, pero con resultados a largo
plazo sélo lo erradica en menos del 10% de los casos (4. Se
han probado numerosos antibioticos en monoterapia, incluyende
Erizromicina, Amoxiciling, Fluoroguinclenas, Tinidazel,
Metronidazol, perec ninguno ha probade ser coapletamente eficaz
{3, 14). El usc de Tinidazol o Metronidazol como monoterapiz ha
llevade a la resistencia del Bacilo (14). Cuande se combinan
los Nitroimidazoles cor Bismuto u otros antibidticos como 1la
Amoxicilina, se disminuve la incidencia de resistencia (14).
Por otra parte, se ha visto que espacialmente los Nitrofuranes
producen omuchos efactos colaterales que pueden obscurecer el
beneficic de la erxadicacidn del bacile (4). Otros esctudics
infz;man gue la incidencia de recuTrencia a 12 neses en

pacientes cuya ulcerz duodenal hz sidc exitosamente tratada con
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Bismuto fué del 55% comparado con 85% en pacientes tratados
ademas con blogueadcores de los receptores H, (3}). Enun estudio
realizado con Bismuto ¥y Metronidazol, la curacion fué del 88%
las 4 semanas, con Irecurrencia del 62% también a las 4 semanas
(3), Se supone que el efecto del Bismuto es la disminucidn del
pH v la citoproteccidn, ademas del efecto antibidtico directo
contra el bacilo. En vista de lo anterior, quedan varias
sregquntas por resolver, ¢ el combinar come 2er. agente 1la
amoxicilina o Tetraciclina con el Bismuto y Metronidazol afaden
efaczividad al réginmen ?. ¢ Con cual esquema se logra la
erradicacidn total 7. Por lo tanto, se necesita mds informacidn

Para Tesolver estas preguntas.
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PLANTEAMIENTO DEL PRODLEMA.
ctualmente, se ha demostrado que lz erraligacion de a2

infeccidn por Helicobacter pyleori en pacientes con gastritis,

ulcera gastrica y ulcera duodenal aes dif , aun uzilizando
firmacos a los cuales es sensible la bacteria, como el Bismulo,
Metroridazel, Tinidazol, Amoxicilina y otros, Debido a la alzta
frecuencia de la relacion enzre este baciloc y enfermedad acido
péeptica en tode el mundo, se han utilizade farmacos
antimicrobianos combinados, generalmente no menos de 3 para
lograr asi una erradizacion \.'e:dadera. del Helicobaczer,
definiéndose esta como la desaparicion del bacilc posterior a
tratamiento generalmente de 4 semanas de duracisn, corroborads

mediante estudio histolédgico de tejides de mucosa gastrica. Es

por ello, gue en este estudio se trata de demostraxr la utilida

[ty

de la terapia con tTriple esqguema u el Biszuzu:z,
Metronidazel y/o Amoxicilina-Tetracislina para la erradicacicn

de la infescion con tratamiente de 4 semanas de duracisn ¥

probar la eficacia de ampos esQuemas comparandcle con estudios

ya existentes.



JUBTIFICACION.

La infeccidn por Helicobacter pylori es <£recuente en
nuestro medio y se asocia a Ulcera péptica en la mayoria de los
casos. Los tratamientos postulados hasta 1la fecha con
nonoterapia han sido ineficaces en la curacidn. Los esquemas
sombinados con Metrenidazol y Amexicilina aunados al Bismuto

cioidal han preporcicnade una mejor tasa de curacidn con
aenores recidivas pero con persistencia de las recurrencias. s
aecesario buscar esquemas terapeuticos que ofrezcan mayor tasa
de curacidn con menos xecidivas a corto plazo y si es posikle
a =ediano (4 semanas a 3 meses). E1 esquema combinado con

Tetzaciclina podria ser de utilidad por seguridad vy eficacia.



HIPOTESIS.

El esquemz de 4 semanas cor Bismuto & dosis de 525 ng
cuatrc veces al dia mis metronidazol 250 mg tres veces al dia,

y Amoxicil

ina 50¢ mg tres veces al diz erradica el bacilo en el
80% de los casos en copparacion del 100% de erradicacion con el
triple esquema de Bismuto y Metronidazol a las dosis
mencionadas combinados con Tetraciclina 250 mg tres veces al

dia por el mismo periodo de tiempo.



OBJETIVOS.

1. Determinar el aeicr esquena <e =rataziento contra la
inZfeczidn por Heliccbacter pylori an funcién de:

A, Repision 4de la sintomatolegia al tarminar el
tratamiento.

B. Erradicacién del bacilo, en la biopsia gastrica al
terminar el tratamients.

C. Recidiva de la sintsmatoleogia a las 4 ¥ 12 semanas
gecscariores a Zinalizar a2l tracamients.

D. Menores aectds adversces.



HATERIAL Y METODG.

Los pacientes gue se incluyeron ex el estudio presentasan
sindrome ulceroso gastrico, sindrome ulceroso duodenal, nernia
hiatal de mas de 2 nes de evolucidén, mayores de 18 afios ¥
aceptaron participar, <firmaron carta de consentimiente
informadc. Excluyendese aguellos pacientes en 1los gue se
diagnosticd Cancer gistrico, cirugia gastrica previa, sangrade
active, alteraciones menzales Yy alergia a farmacos. Fueron
aleatorizados en base 2 una lista de computadora con nimeros
a2leatorios, numeros gque se incluyeron en un sobre opaco Y
cer-ado gue se abrio después de que el paciente entTd al

estudic, de esta forma se decidid que esquema siguic. A cagda
paciente se le realizc Historia Clinica completa. Se realizé
endoscopia siempre por la misma persona, se llené ur. fecrmasc
con el resultadc del estucdio asi comec los anexos de resultados
ez Citolegzz e Histopatologia Se tomaron dos biopsias
cducdenales, <+=res antrzles y <tres de suerpe gastricc, més
cepillado antral para citologia con la técnica habitual. Las
biopsias se incluyeron en formol al 10% parca estudie
histologico con técnica habitual. Cada paciente asisti¢ a
consulta y se realizé nueva endoscopia con estudio sefialados
para la evaluacidn basal y se llend un cuestionaric a las 4
semanas. Los esquemas de tratamiento fuerqn:

I. Bismute 500 mgc 4 veces al dia, Metronidazol 250 nmg 3 veces

al dia y Amoxicilinaz 500 m5 3 veces al d:ia.
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. Bismute 525 mg 4 Veces al dia, MetTonidazol 250 =g 3 vVeces

al 4ia y Tetraciclina 250 mg 3 veces al dia.

21 esquema de tratamiento se considera efectivo al lograr
1a erradicacion del bacilo al término del ¢-atamiento y la
remision de los sintomas digestives.

Se «calculé la eficacia en base a los siguientes
parametros:
gficacia esperada en grupe I 88%
£ficacia esperada en grupo II 1006%

21 tamaho de la Duestra fué de 47 pacientes.

Para el andlisis de los resultados se uzilizaron

sorcentajes, desviacion estandar y prueba exacta de Fisher.,



RESULTADOE .

Cuarenta y siete pacientes fueron inzluidos en este
eszudio, 24 constituyeron el grupe I, el cual recibic
Aamoxicilina y 23 pacientes el grupe II, dgue recibieron
Tetraciclinz. En el grupo I, 15 (62.5%) pacientes, fueron del
sexe femenino y 9 (237.5%) del seXo masculino, sin encontrax
diferencia estadisticamente significativa, respecte al grupe
II, en gue 18 (78.2%) fueron mujeres y 5 (21.3%) pertenecieron
al sexo masculins. E1 rango de edad, fué de 18 2 81 afios en el
grupe I, el promedioc {+ - DS} fué de 47.4 + - 17.9% afos, sin
diferencia importante en el grupo IX, donde fué de 53 + - 14.4
a2fios (tabla I). Ambos grupos también fueron similares respecto
2 hdbitos de tabaguismo, alcoholismo e ingesta de medicamentos
(£ig. 1). Los 14 pacientes ingerian alcohol en formz social sin
llegar a2 constituir un factor importante ya gue ningunc erxz
consetuéinario. Asi misme, el tabaguismo no fué importante vz
que s6lo 25.1% del gTupe I ¥ 21.7% tenian el hddbito tabagquico
active, no mas de 5 ciga::illos 21 ¢ia. Un escaso numerc de
pacientes ingerian mecicamentos para enfermedades
concomitantes. Cinco (21.7%) pacientes del grupo I ingerian
dcido acetil salicilico, tolbutarida y captopril, enalapril
y ac. acetil saligilice, ampicilina en forma prolongada Y
finalmente otro ingesia estelazine ¥y salbutamol. Er el grupo I
6 (26%), 3 ‘ingexiar  ac. acetil) saliciliecc, digoxina,

antidepresive tricieclice Yy propranolol i1 pasciente, Il cuadre
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linico £fué wvariable, siendo 21 dolor uno de los sintomas aads

a

relevantes. En =21 3Frupo I los 24 pacientes lo pre2sentaron

redoninantementa en epigastrio en 2l 95.8% 32e los pacientes,

‘u

solamente al 4.1% lo loecalizé 2on thipocondrio izquierdo,
aientras gue sélo 15 de los 19 refirieron 2olor. Del grupo II
aste tenia una localizacidn apigastzica y L (S5.2%) se localizé
en hipocondrio izquierdo. En ambos grupes al tipo de dalor
urente fué el mas frecuente, 20 (83.3%) pacientes, en el gyruvo
con Amoxicilina 7 3 (22,.5%) fueé referido como colica ¥ 1

4.1%) como sensacion de hambre dolorosa.

antrls que =2n el

zTupe de Tetracislina 15 {T8.3%) pacientas lo rerfirieron como
urencte, 3 (15.7%) =omo colice ¥ como sensacidn de vacio
apigastrico 1 (5.2%) de los casos. En 15 (62.3%) pacientes del
grupe I el dolor tenia un ritmo preprandial, S (20.3%)
rostprandial y en 3 {12.5) era nocturno, sélo 1 {4.1%) no tania
cslacion, asi en 21 grupe II no hubo diferencia importante, %0
(52.6%) preprandial, postprandial en 3 (15.7%) y nocturno en 6
{31.5%). La periodicidad del dolor fue menos fracuente ya que
sélo 9 (37.5%) 7y 13 (68.4%) de los grupes I y II
respectivamente, refirieron este dato. Sl dolor generalmente se
relacicné en la maycria de los pacientes zon la ingesta de
alimentos irritantes ¥ en una minoria c¢on situaciones
agstresantes, asi 15 (62.5%) de los casos del grupoe I lo
relacionaron con irritantes, 5 {25%) con angustia 7y
zedicamentos ¥ =21 resta, 3 (12.5%) pacientas con ayunos

sroiongades. Zn 3l grupe II, 14 (72.5%) con irritantes ¥ 5
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126.4%) con situacienes enotivas, ayunss e ingesIt de
medicamentos. Come sintomas acompahantes 17 (7C.8%) casos de
Amoxicilina v 17 {73.9%) del grupo de Tecraciclina presentaron
pirosis. AgTuras en 17 (7€.8%) Yy 1I (60.85) de los pacientes
del grupo I Y II respectivamente, finalmente la presenciz de
regurgitaciones en 12 (50%) del grupo I, con menor frecuencia
en el grupo II, donde s3lo 9 (39.1%) de los casos lo refirierorn

(£ig. 2). La evelucion de los sincomas fué variable desde 4

semanas hasta 8 afios en el grupo de Amoxi ina y hasta 10 afios

en el grupo Tetraciclina. Endoscopicamente 19 (7%.1%) pacientes
en el gxupe I, 5 (20.8%) esofagitis v en 3 (12.5%) se
visualizaron uiceras gastricas concomitantenmente con gastritis
crdnica, En el grupc II, los hailazgos fuercn similares, ern 18
(78.2%) se reportd gastritis, en 4 (17.3%) Ulcera gastTiza v
duodenitis en L (4.3%) (=abla 2}. Histclcgicamente se reports
gastTitis cxonice en 23 (95.8%) pacientes del gupo I, 2 (B.3%)
dicera gdstrica, sin diferencia signif:icaziva para el grupe II
donde Se reportd gastritis enm 22 {95.6%) de los casos, ulcera
gdstrica en 2 (5.7%), Ulcera duodenal en I (4.3%). En el 100%
de los pacientes se reporté la presencia de microorganismos
compatibles con Helicobacter pylori en ambos grupos. Mediante
la citologia, en el grupo I se reportéd Helicobacter pylori en
15 (71.4%), siendo neyativa en 6 (28.5%), no rezlizandose en. 3
pacientes, mientras gue er el grupe XI, en LI (55%) de los

casos fue positiva al bacilc, negativo en ¢ (45%) ¥y en 2 casos
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no se cealizo, tabla 3. De los 47 pacientes gue ingresaron al
astudio, 5(20.8%) del gSrupo de Amoxicilina y 7 (30.4%) del
grupo de Tetraciclina suspendieron el tratamiento por presentar
afectos adversos a alguno de los medicamentos, estos fueron
womito, niauseas, cafalea, somnolencia Yy rash cutaneoc, tabla 4,
Por lo tanto el andlisis rinal se efectud con 19 en el grupo I
¥ 16 del grupo IX los cuales completaron el esquema y
constituyeron el grupo estudio. Al término del tratamiento de
4 semanas, se reportd histopatoldgicamente en el grupo I
aegatividad al Helicobacter pylori en 13 (68.4%), siendo
positiva al bacilo en 6 (21.6%) de los casos. En el grupe II,
14 (87.5%) pacientes fueron negativos al Helicobacter y sdlo en
2 (22.5%) no se arradicd la bacteria, no encontrando diferencia
significativa en la efectividad de ambos esquenas,
analizandolos con la prueba exacta de Fisher (fig. 3). Respecto
a la citologia, esta fué negativa en 12 (70.5%) pacientes que
recibieron Amoxicilina, con citclogia positiva en 5 (29.5%), no
realizada en 2 casos, mientras que en el grupo II fué necativa

en 12 (87.5%) de los casos, positiva en los 4 (14.3%) casos

restantes.
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DISTUSION.

Se ha propuesto al Helicobacter pylori (Campylobacter),
come  agente tioldgico importante de gastrictis zsrenica
superfizial (tipo B), Jjugande un papel izpcortante en 1la
patogénesis de la ulcera duodenal, sugiriends gue aun en
personas asintomaticas es extremacdamente comirn en todo el mundce
Y dque la mayoria de personas infectadas nunca desartollan
Ulcera a pesar de llevar la infeccidn por aflos, probablenmente
por décadas (29), este es impoTtante ya que no difircié con
nuestros resulzados, donde ingresaron pacientes con sihtomas
por mas de 10 aios, mitigande sus molestias con medicamentos
anzagonistas de los blogueadores K, de la Histamina peXz gue
nunca desaparecieron por completc., Esto actualmente se e¥plica
por los mecanismos patogénicos del Helicobacter sobre la mucosz

gdstrica vy mientras nc se erradica no hay curacion. Es bie

2]

demostrado gque el Helicobacter pyloxi produce dafic en la
esTructura ¥ funcion de las glandulas mucosas e incrementa el
nimero de células inflamatorias en la mucosa gastrica (28). En
la mayoxia de las personas infectadas se han demoszrade
neutréfilos en la lamina propia y en las glandulas epiteliales,
asi como um incremento de las células inflamatorias cronicas en
la lamina propia incluyendo linfocitos, monocitos, macrofagos,
eosinéfilos y células plasmdticas, €stas uUltimas sac:e:an:és de
inmunoglobulinas especificas IgG ¢ Igh, encontrandose ztante

linfocizos T como &, predominandc los CD6. La infeczion assiva,
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as asociada con deplecion de moco de las celulas epiteliales
sosterior a una produccion de Doco elevada al inicioc de la
infeccidn, Helicobacter pylori no actiua invadiendo el tejido
pero vive en la capa mucosa gue invade el epitelio y una
fracciodn de la célula bacteriana se adhiere al epitelio, pero
a pesar de ello la infeccidn puede resultar en inflamacidn
depide al transporte de productos del Helicobacter a la mucosa
gdstrica. La actividad de la ureasa de la bacteria genera
anmonio, el cual es toxico para las células eucaridticas. La
zisma bacteria tiene una actividad citotéxica gque produce
vacuclacidén de una amélia variedad de lineas celulares que
induce una respuesta inflamatoria, unidos estos mecanisnos
~ienen efecto aditivo sobre la celula. Otro producto bacterianc
proinflamatoric es la ureasa que es secretada por el bacilo.
z0s lipopolisacaridos de membranas de cepas de Helicobacter son
estruccuralmente heterocgéneas y pueden tener grado variable de
andotoxicidad. Otro constituyente Iimportante del Helicobacter
2s una proteina de 54 kilodaltons, antigénica en el humano
slase de las chapercninas, tales como groEL Yy hsp65S aue
estipmulan las células T8 y delta ¥y el reconocimiento de tales
proteinas por ias células T, juega un papel importfante en la
patogénesis de enfermedades infececiosas y autoinmunes. También
oroduce factor activader de plaguetas, con una variedad de
actividades proinflamatorias (18). E=n este estudio hube
4iferencia significativa respecto al sexo femenino, 1o que nos

muestra gue la gastritis a difecrencia de la dlcera gastrica. o



duoqQena., GuUE& SOr mas¥ Zrecuentes en e, honpre, esti es Das
frecuente en nujeres. E1 rango de edad, ne vasia de lo
reportado, pues la enfermedad péptica (19) se presenta en
adultos mayores de l2 edad media. Factores importantes sorn los
habitos de)l pacicnte, aungue nuestro estudioc no hubo tabaguismo
importante, hay evidencia por pruebas controladas, gque el
tabaguismo retardaz la curacidén y promueve la recurrencia de
ilceras. Numerosos mecanismos se han propuesto para explicar el
efecto del cigarro sobre la enfermedad péptica, estos incluyven:
Estimulacion de la secrecion de &cido, alteracisn del flujo
sanguinec © de la motilidad gastrointestinal e induccidn del
reflujo de bilis (27-30-31). Otros faztores gue se sugieren sin

ser demostrados efectivanmente son lz dieta, cafeina, angustia,

sin embargo es &i il apoyar esta evidenciaz (32), ésto apoyado
PO nuestra muestra, va dgue estos factcres, exXcepto lz dieta
2lte en irrictantes ne fueron significativos en nuestros
pacie_n:es. Casos reporte sugieren una asociacidn entre angusti
y entermedaé peptice y estudios controlados apoyan <tal
asociacién (27, 32 y 33). El efecto del alcohol es
controversial, el consumo de esta fdrmaco es reportade por
retardar y deteriorar la curacion en estos pacientes (27, 34 ¥
15), perc sobre todo cuando se ha producido unz lesioén hepatica
irreversible. Lz cirrosis por consumo de alcohol o debida 2
é::as causas es licadz 2 una incidencia incrementada de unlcera
péptica (27 ¥y 32). La ingesta de antiinflamaterios no

esteroideos (AINES), nc fué importante en este estudic, yz cue



8
scio 4 pacientes ingerian ac. acetil salicilico =2a forma
zronica., Todos 163 gIupos de AINES as bien sabido gue producen
un amplio espectro de lesiones en la mucosa gastrointestinal,
qua varia desde hemorragias y setequias a erosiones y ulceras
localmente, pers también tienen efecto sistémico, wa qua se ha
dencstrade gque el ac. acetil salicilico parenteral produce
dlceras superficiales con escaso dafio superficial a la aucosa.
gimilarmente prodrogas scmo 2l Sulindac rsectalmente o  an
zdpsulas con capa anterica no praduce mucho dafo agudo jastrico
superficial (27 ¥ 36}, pers pueden producir udlceras gastzrisas
sT9nicas /o algunas de sus complicaciones. 1 afects
ulcersgenics, se atribuye a la inhibicidn siscemica de
zroducsidén de prostaglandinas, ya gque estudios donde se
ucilizan anticuerpos contIa prostaglandinas producen enfarmedad
dqlcerosa dramatica (27 ¥y 28). E1l cuadro clinics se caraczerizd

goxr sindrome ulceroso tipico, siendo relevante vy no

o

iferenciado de lo ¥Ya repcrtado. La periodicidad fue poco
Zrecuente en este astudio ya que como se sabe este dato a2s mds
importanta en pacientes con ilceras tanto gastrica como
iuodenal - (23). Ia mayeria de nuestros pacientes tuvieron
hisctoldégicamenta gastsitis, la presencia del Dbacilo se ha
demostrado gue guaria 1na estrecha relacidén con la qasc::‘.:.is Ve
gue el numers de Dacterias es relacionado a la severidad de la
zastxitis (23, 25, 37 ¥ 38). sin embarge, wuna verdadera
raloeiodn causa afecto Testia por ser prebada, ya cque no se ha

samsoeado tin medels animal, La unizga avidencia dAirecta de asta



relacisn causal, na side la ingestion experimens

Helicobacter pylexi en 2 voluntarios con gastritis severa

resultante (23,39 Y 40). En todos los pacsientes la bicpsia

Treporid la presencia de Helicobacter, aungue se utilizan
métodos dlagnosticos sinples de realizar, como la prueba de la
ureasa que es suficientemente sensible, la sensibilidacd aumenca
cuando los especimenes de tejido de la biopsia se examinan
histoldgicamente para buscar Helicobacter pyloxi, el cual se
compara favorablemente con el cul:ivﬁ, técnicamente demas:tab'le
{(26), ya que éste ultime método la unica ventaja mayor es
indicar la sensibilidad antibidtica de cepas a antiricrobianos.
Lo mas reciente, en el diagnostico, son las pruebas
serologicas, las cuales son satisfactorias pero pueden tomar
hasta 6 meses para la tzitulacion de anticuerpos, una ve: gue el
Helicobacter ha sidc ecradicado (26). La citologia :ué menos
especifica parz demostrar la bacteria sin eacontrar diferenzias
con lo ya reper:tados en otras series. En este estudio un numero
impertante de pacientes abandonaron el tratamiento debido a los
efectos adversos que presentaron, 25% de los casos en total,
siendo la nausea al igual que en otros estudios el sintoma mas
frecuentemente presentado (19 y 22). Los resultades Zfinales 2
ambos tratamientos fueron igualmente efectivos, aungue
porcentualmente parece gue hubo diferencia importante entre
ambos. esguemas, con desventaja en el grupo gque recikic
Amoxicilina, peco estadisticamente - analizandose. -nc hubo

diferencia estadisticanente significativa ciendo este resultadc
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zcn curacion del 30% similar a lo reportade en la literatura.
ra sariedad de regimenes terapeéuticeos para la erradicacicdn del
Helicobacter refleja aun la inefectividad clinica completa. La
mejor erradicacicn actualmente se reporta alrededor del 850% de
pacientes y unc de los regimenes de tratamientos usados es la
combinacion de Subcitrato de Bismuto, Metronidazol y
Tatraciclina o Amoxicilina (26), y la utilidad del tratamiento
depende mads de la resistencia y tolerancia a Metronidazol, ya
que se ha demostrado que si no se administra con Eismuto se
desar-sllia una -esistencia rapida al Metronidazol , esto es
imporszante, Ya que hay grandes series gue hacen énfasis en que
este nitroimidazol hacen sinergia con otros antibicticos y sdlo
asi logra erzadicarse este bacilo, el cual in vitro es sensible
a un gran numerc de antibidticos como Penicilina, Ampicilina,
cefalosporinas, aminoglucdsidos, Quinolonas, Tetraciclinas,
excepto para vancomicina y Trimetoprim y Sulfometoxazol. La
experiencia con monoterapia ha dado males resultados por leo
que en el momento ha sido substituida por terapia con triple
esquema. La falla al tratamiento coen triple esquema se ha
atribuido en la actualidad, al Metronidazol, el cual se ha
demostrado que es moderadamente sensible ¥y gque entre 15 a 50%
de cepas han hecho resistencia a este y a su cbngénere
minidazoli. Se demuestra Jue cuando se usa solo el indice de

er-adicacion es del 3 al 20% (22, 25, 41 v 42), cuande se

w

socia a un blogqueadoT cemo la cimetidina hay resistencia hasta

@) 70%, en contraste cuande se utiliza en combinacidn con el

in



Subcitrato de 2isIUTc adguirienasse resistencia asocziadz a
insuficiencia de ezradicacidn de la bacteria en sélo 9% de los
pacientes (21}, sugiriéndose sinergismo entre el Bismute y
tros ancimicrobianos poincipalmente con alguno  Ge  los
Nitroimidazoles ({2¢ v 21), el heche gue el Metronidazol es
secretado por el estomagc, a altos niveles en el jugo gdstrico
posterior a la administracidn parenteral es un argumentc para
usar este componente para erradicar el Helicobacter pylori,
sobre tode asociado con Bismuto u otro antibidtiecs, ya cue se
ha demostrado gque disminuve el xiesgo de desarrsllar
resistencia y es cl:inicamente efectivo. As:i, en otros estudios
se concsluYe que este esguenma es suficiente y que lz adizion ge
un 3exr. medicamentc 2 la combinacidén Metronidazol, Bismuto ni
reduce la Tresistencia  al Metronidazel, ni mejora la
erradicacion del bacilc, asumiendose gue el factor predissive
mids importante ex el zratamiente, es la sensibilidad del bacil
al Nitroimid@azol (2i!., Se ha documentade en Holandaz una

resistencia del 14.4%:, atribuyéndese esta Tresistencia al
frecuente uso del Metronidazol para tratar otras enfermedades
infecciosas. En Bruselas, se demostyd una resistencia al
Hetronidazol del 25% deduciendo una relacidén entre el origen
étnico e intoleranciz a2 Metronidazol, ya que un estudio reporca
en 2aire la existencia de cepas resistentes hasta en el 80% de
pacientes infectados con Helicobacter, asi mismec, se sugiere

otra teoria para exg.icar esta resistencia, la cual sugiere gque

existe una subportlacion de muzantes resistences 2



Mizzcimidazoles (21 7y 26), sin embargo esto aun ao es
concluyente. Las penicilinas tienen excelente actividad contra
Helicobacter siende la Amoxicilina, la mds efectiva y nas
estudiada ya que se ha demostrado gque otros medicamentos como

a Zritromicina o Espiramicina y Clindamicina ne son de

o

utilidad. La Amoxicilina erradica al Helicobacter pylori en 70
a 90% de pacientes, pero com recaidas muy altas a corto plazo,
sin embargo, una de las ventajas mas importantes, es gque la
bacteria no ha creado -esistencia a este antibidtico asi como
Zampoco a la Tetraciclina, medicamentos que parecen ser 1os mds
srcoetedores. Definitivamente, el Sedicamento que hasta el
momento se cree gue es clave en el Tratamiento de la Infeccidn
oroducida por Helicobacter es el Subcitrato de Bismuto Coloidal
(22) siendo clasificado como agente citoprotector, pero
~ealdente su modo de accidn no es bien conocido, aunque también
se suciere una accidén antibacteriana y su eficacia solo se
axplica por la erradicacion efectiva del bacilo (15 y 26) y la
faita de resistencia de la bacteria. Tiene un efecto sinérgice
son otros antinicrobianos, en un estudic se - repor=za
er-adicacidn del 90%, combinando Bismute Yy Amoxicilina,
ueiilizando sélo el Bismuto del 45%, s6lo Amoxicilina de 68% (23
¥ 42). Sin embargo, se necesitan grandes investigac:iones con
=ripie esquema para determinar el tratamiente efective con
menor numerc de recaidas Yy menores efectos adversos e indices.

=dis efectivos de er-adicacidn.



CONCLUSIONES.

Se concluve gue tanto el esguema de Bismuto, Metronicasol,
Amoxicilina o Tetraciclina como tercer antimisrobianc, fueron
igualmente efectivos para 1la infeccion producida por
Helicobacter pylori en enfermedad acido-péptica, La remision de
la sintomatologia, incluso hasta la desaparicion de la misma se
logré por igual ccn acbos esquemas de tratamiento, incluse
antes del términc del mismo. La erradicacion del Helicobacter
mediante la biopsia gastriza al término del itratamient
porcentualmente fué menox en 2l grupc tratadc con Amoxicilina,
perc sin diferenciz estadisticamente significativa respects al

rupo tratade ccon Tesracislina., Y £inalmente los efectos
adversos, fueron iZporTtantes Va qgue un GIan numerc de pacientes

apandonazon el tratamienzc sin

ambos esqguemas de antimicro-ianos utiliczados en este estudic.
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TABLA T
EDAD DE LOS PATIEINTES CON ENFERMEDAD ACIDO-PEPTICA

Y HELICOBACTER PYLORI

EDAD (afios) . GRCPO I [ GRUPC I
No. % No. 3
is - 3C s 20.8 2 8.6
21 - 42 3 2.5 3 3.0
4z =~ 5¢C h 29.1 4
5L = 6¢ 2 8.2 8 34.7
62 - 7C 4 1€.6 3 13.0
71 - 80 3 12.5 2 B.6

n




TABLA' II
DIXNGNOSTICO ENDOSCOPICO DE LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD

ACIDO-PEPTICA ¥ HELICOBACTER PYLORI

| HALLAZGOS | GRUPO I ‘ GRUPO II ;
) i
| ENDOsCOPICOS i No. % l No. Y ]
|

i Gastritis cronica 19 79.1 18 78.2

il

! Bsofagitis - 20.9

1vicera gédstrica ¥

gastritis 3 12.5 4 7.3

-
s
(%}

: buodeniti

TABLA IXI
DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO ANTES DEL

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANQ

BIOPSIA | GRUPO I GRUPO II !

' No. % No. %

Helw.cobacter

:I pylori 24 100 23 100

i

; i
| cizologia + 15 71.4 ESY 55 i
¥ |

l Citologia - & 28.6 9 45 i

i No realizada 3 - 3 -




EFECT08 ADVERSOS IDENTIFICADOS DURANTE

TABLA IV

EL TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO

a7

EFECTOS ADVERS0S GRUPO I GRUPO II
No. % No. %
Vémito 4 16.6 5 20.8
Niusea 4 16.6 4 17.3
Cefalea 1 4.3
Rash 1 4.8 1 4.3
.
Somnolencia 1 4.8 1 4.3




FACTORES DE RIESGO EN PACIENTES
CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI
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CUADRO CLINICO EN PACIENTES
CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI
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