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RESUMEN.

TITULO: Utilidad del tratamiento de erradicacién de Helicobacter pylori
(HP) en pacientes con tulcera péptica, independientemente de demostrar su
presencia por histologia.

OBJETIVO: Investigar la prevalencia de HP en la enfermedad ulcerosa
gastroduodenal (EUGD), en pacientes que acudieron al Instituto Mexicano del
Seguro Social (IMSS) para la realizacidn de estudio endoscdpico alto; asi
como evaluar la eficacia de los farmacos del cuadro basico en su erradicacion.
MATERIAL Y METODOS: Pacientes enviados al Centro Médico Nacional
La Raza, vistos de Abril a Septiembre de 1999, a quienes se les realizd
estudio endoscopico alto, con reporte de EUGD. Se tomaron 4 biopsias de
bordes ulcerosos y 2 de cuerpo y antro gastrico a cada paciente, para
deteccion histolégica de HP, a los que salieron positivos, se les dio tratamiento
de erradicacion con firmacos del cuadro basico del IMSS (Metronidazol,
Tetraciclinas y Omeprazol).

RESULTADOS: Se evaluaron a 40 pacientes, de los cuales 3 presentaban
ulcera gastrica (12.5%); 30 dlcera duodenal (75%) y 5 tlcera gastrica y
duodenal concomitante (12.5%). Un paciente con ulcera gastrica presentd
adenocarcinoma gastrico. HP se detect¢ en 27 pacientes (67.5%); 40% en la
ulcera gastrica, incluyendo al paciente con cancer; 70% en la tulcera duodenal
y 80% con ulcera gastrica y duodenal concomitante. El porcentaje de
erradicacion con los farmacos del cuadro basico fue bajo (43.7%), por lo cual
se suspendié el estudio.

CONCLUSIONES: La asociacion de HP a la EUGD fue de 67.5%, la cual
esta acorde con lo reportado en la literatura mundial. Dado que la asociacion
de HP a la dlcera duodenal es alto, éste grupo de pacientes podria recibir
tratamiento de erradicacién, aun sin contar con el reporte histolégico.
Observamos que la erradicacion con los medicamentos del cuadro basico del
IMSS fue baja (46%), por lo que no lo recomendamos.

Palabras Claves: Helicobacter pylori; Ulcera péptica; Erradicacion.



ABSTRACT.

TITLE: Utility of eradication treatment of Helicobacter pylori (HP) in patient
with peptic ulcer, even with histological presence or not.

AIMS: investigate the prevalence of HP in gastric and duodenal ulcer disease
(GDUD), in patients seen in Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS);
and evaluated the efficacy of medication used in IMSS for its eradication..
MATERIALS AND METHODS: Patients seen in Centro Médico Nacional
La Raza, from April to Septembre of 1999, in whom we made high
endoscopic study, reporting GDUD, we took from each patient 4 biopsies of
ulcer borders, 2 from gastric body and antral, for histological detection of HP.
Those with positive results, received eradication therapy with the drugs
utilized in IMSS (Metronidazol, Tetraciclinas y Omeprazole).

RESULTS: We evaluate 40 patients; 5 had gastric ulcer (12.5%); 30
duodenal ulcer {75%) and 5 had both (12.5%). One patient with have gastric
ulcer, had adenocarcinoma gastric. HP was detected in 27 patients (67.5%);
40% in gastric ulcer (including to the patient with gastric adenocarcinoma);
70% in duodenal ulcer and 80% in patients with both ulcers. Eradication with
IMSS drugs was very low (43.7%), so we decided not to continnue the trial.
CONCLUSIONS: The associaion of HP to GDUD was 67.5%, this accords
with the worldwide literature, and because this association is potentially high,
this group of patient can receive eradication treatment of, even with no
histologicall report of HP. We observed that the rate of eradication with the
drogs utilized in this study was low (43.7%), so we don’t much recommend
it.

Key words: Helicobacter pylori; Peptic ulcer; Eradicaction|.



ANTECEDENTES.

La ulcera péptica se define como la solucion de continuidad de la
mucosa gastrointestinal, que se extiende a través de la muscular de la mucosa

en los sitios de actividad 4cido péptica, bahados por €l jugo gastrico. (1).

La prevalencia de la ulcera péptica (UP), es desconocida en nuestro
pais. En el ambito mundial, se estima que aproximadamente 10 a 15% de los
hombres y 4 a 10% de las mujeres tendran al menos 1 episodio de UP
durante su vida. (2). En Estados Unidos de Norte América, la prevalencia es
de 11.3% para hombres y 7.7% para mujeres, en edades de 20 a 74 afios (3).
La incidencia anual de UP segun datos de fa OMS es de 0.11 % para el sexo
masculino y 0.063 % para el sexo femenino, con pico en la incidencia a los 30
y 50 afios. (4). La ulcera duodenal (UD), es detectada entre los 20y 60 afios
de edad; y la ulcera gastrica (UG) de 40 a 80 afios de edad (2).

A partir de la década de los 70°s, la incidencia de la UP ha sufrido un
desplazamiento del predominio masculino, a una prevalencia practicamente
igual en ambos sexos. (5). L.a UP puede presentarse a cualquier nivel del tubo

digestivo, con predominio en ¢l duodeno proximal o en estomago (98 a 99%



de los casos), con una relacion 4:1; y alrededor del 10 al 20% de los pacientes

con una UG tienen también una lesién duodenal concomitante. (6).

La etiologia de la tlcera péptica, es multifactorial, con algunas causas
comunes como la asociada a Helicobacter pylori (HP), analgésicos
antiinflamatorios antipirético no esteroideos (AINE's) y las ulceras por estrés;
y formas especificas infrecuentes como la asociada a hipersecrecion acida
gastrica (gastrinoma), infecciones (Citomegalovirus), obstruccion duodenal;
insuficiencia vascular; radioquimioterapia y algunos subtipos genéticos raros

(amiloidosis tipo III). (7).

La patogénesis del dafioc mucoso gastroduodenal resulta de la ruptura
del equilibrio entre los factores que dafian la mucosa y los que la protegen,;
por lo tanto, los factores nocivos pueden predominar y producir dafio no solo
cuando ellos son excesivos, sino también cuando los factores protectores
disminuyen. De los factores nocivos internos tenemos al éacido gastrico,
pepsina y dcidos biliares entre los principales. De los agentes nocivos
exogenos, tenemos al alcohol, aspirina y otros AINE’s. Respecto a los
factores protectores tenemos a la barrera mucosa gastrica {(moco) y la

citoproteccion ( bicarbonato, capa de células hidrofobicas, flujo sanguineo



mucoso, pH alcalino, recambio epitelial, restitucion celular, prostaglandinas
y factor de crecimiento epidermoide). (8). Aunque la hipersecrecion é4cida
prepara la escena para muchos casos de Glcera duodenal (UD), las tlceras
pépticas no responden simplemente al fracaso primario de los mecanismos que
regulan la secrecion 4cida o las defensas de la mucosa. Mas bien, es producida
cuando esos mecanismos normales son alterados por factores
sobreagregados, con suma frecuencia con relacion a la ingestion de AINE o a

la infeccién por Helicobacter pylori (HP). (7).

Desde el punto de vista histolégico, las lesiones agudas suelen ser
multiples y superficiales, con minima inflamacién o fibrosis circundante. En
cambio, se han descrito 4 zonas histologicas que circundan a las ulceras
pépticas cronicas: una capa superficial de fibrina v exudado, con sucesivas
zonas subyacentes de necrosis fibrinoide, tejido de granulacion y fibrosis; en

general son unicas, pero en el 5 al 20% puede ser multiples. (9).

Aunque desde €l siglo pasado se conoce que puede haber bacterias en la
mucosa gastrica, no es hasta 1982, cuando Warren y Marshail descubren una
bacteria en el moco gastrico, €l cual cubria una mucosa gastrica inflamada,

dandole el nombre de Helicobacter pylori (10), la cual, es ahora aceptado



comuna causa principal de UP(11). HP es una bacteria microaercfila, de
forma fenestrada, gram negativa, con amplia movilidad por sus flagelos que
surgen de uno de sus polos, siendo su habitat la capa mucosa gastrica y
presenta una variedad casi infinita de cepas (12). La tasa global de infeccion
por HP varia en las distintas poblaciones, con diferencias regionales
sustanciales, siendo la prevalencia mayor en los paises en desarrollo, que en
los paises desarrollados (13). Los estudios realizados demuestran que la
bacteria es adquirida en la infancia, siendo dicha infeccién una de las mas
comunes en el ambito mundial.

Es la principal causa de enfermedad ulcero péptica (14) y neoplasia
gastrica (15), y de hecho en 1994, la Organizacion Mundial de la Salud,
concluyo que hay suficiente evidencia para establecer el papel carcinogenético
de ‘la infeccién por HP, por lo cual se catalogd como carcinogenético de Grupo
1 (16). Sin embrago, a pesar de esta informacién tan importante, hay poco
entendimiento de como el microorganismo es transmitido al ser humano. El
unico hecho que se acepta es que el organismo puede entrar al estomago por
via oral, ya sea como transmisiéon Oral-oral, Fecal-oral, iatrogénica y por
vector. (17). El aislamiento de la bacteria, tanto de la mucosa gastrica, como
del medio ambiente es dificil y en los cultivos presenta crecimiento lento, con

gran susceptibilidad al sobrecrecimiento por otras bacterias. (17).



Dentro del espectro patologico de la bacteria, la gastritis cronica es
producida en virtualmente todos los pacientes infectados, sin embargo, sélo en
algunos se desarrolla una de las mnltiples_ manifestaciones de la enfermedad
clinicamente importante, como son la tlcera duodenal, enfermedad ulcerosa
gastrica, adenocarcinoma gastrico o la produccién de tejido linfoide asociado
a mucosa gastrica o linfoma. (18). De los factores del huésped que pueden
influir el desarrollo de enfermedad por HP tenemos: Estado socioecondmico
en su infancia, estado del agua potable, factores dietéticos, genotipo HLA,
antigenos de grupo sanguineo y fisiologia del &cido gastrico. (19). De los
factores de la bacteria tenemos: 1) Colonizacién de la mucosa gastrica (ureasa,
flagelos, adhesinas, proteina inhibidora de acido, proteina de adquisicion de
hierro y proteinas de choque toxico); 2) Evasion de la respuesta inmune (capa
de vproteinas de superficie, catalasas, superoxido dismutasa, y
lipopolisacaridos  pobremente reactivos), v 3) Dafio tisular (citotoxina
vacuolante, proteasas, factor relacionado a CagA, inductores de citocinas y
quimiotaxis, factor inhibidor del crecimiento). Todos estos factores permiten
la persistencia de HP, y por lo tanto la infeccién crénica. (20).

La asociacion entre HP y enfermedad ulcerosa es evidente, pero aun se
desconocen los mecanismos patogénicos. Es conocido que HP reside en el

revestimiento mucoso por encima de la superficie apical del epitelio, con



cierta invasion mucosa. La suma del efecto de la bacteria, sus factores liberado
y la consiguiente respuesta inflamatoria deben incidir en la patogenia de la
lesion ulcerosa, ocasionando lesion de las células epiteliales y retardando la
reparacion celular inducida por la actividad acido péptica. De los factores
nocivos liberados por la bacteria tenemos: adhesinas, lipopolisacaridos,
quimiotoxinas y citotoxinas. (21).

El mecanismo patogénico probable de la lesion UP por HP es como sigue: Al
colonizar la bacteria ¢l epitelio gastrico por medio de las lecitinas (fija la
bacteria a moléculas de carbohidratos de la capa mucosa y membrana celular
epitelial) (22); y de forma ocasional forma pedestales adherentes, causando
polimerizacién de la actina debajo de la membrana celular epitelial y
alteracion del citoesqueleto. Una vez fija, produce la enzima ureasa, la cual
hidroliza la urea, generando amonio, con lo cual se neutraliza el écicio
gastrico, condicionando un medio ambiente local adecuado para su
reproduccion (23). Ademas HP, libera productos metabolicos y toxinas que se
ponen en contacto con las células epiteliales gastricas, resultando en dafio
epitelial (24). Ademas, los antigenos de HP inducen una respuesta inmune de

tipo inflamatorio crénico (25).



El diagnostico de la enfermedad ulceropéptica esta basado en la historia
clinica y estudios radiolégicos y de gabinete, como son la serie
esofagogastroduodenal y la endoscopia (26).

De las modalidades diagnosticas para detectar a HP tenemos a la
serologia, la cual ha sido utilizada como prueba diagndstica de rastreo, basada
en la deteccion de anticuerpos de tipo IgG contra HP, y por prueba de fijacion
enzimatica inmunoabsorbente (ELISA) (27). El estudio endoscopico, ademas
de dar informacion sobre el estado de la mucosa gastrointestinal, permite la
toma de biopsia para estudio Histopatoldgico, Cultivo y de resistencia a
antibioticos. La prueba de la ureasa, basada en un disco de agar, puede ser la
prueba de eleccion, a causa de su gran sensibilidad y resultado en 2 hrs. El
seguimiento de los pacientes posterior al tratamiento de erradicacién esta
basado en la prueba de aliento de urea (28). Se encuentra en desarrollo la
reaccion en cadena de polimerasa (PCR) colorimétrica y anticuerpos contra el
gen CagA y VacA; asi como la presencia de anticuerpos IgG contra HP en
saliva (29). Es importante mencionar que en nuestro medio hospitalario, la
unica prueba diagnostica con la que contamos es la deteccion histologica de la

bacteria con tinsion de Hematoxilina-eosina.



El tratamiento de Ia UP se basa en medidas higiénico dietéticas (evitar
estrés, habito tabaquico, e ingesta de alimentos irritantes gastricos) y
farmacolégicas, como antidcidos, antagonistas H2, Prostaglandinas,
Inhibidores de la bomba de protones y en ocasiones tratamiento quirirgico
(30).

Desde hace tiempo se demostré que Ia terapia con supresion del acido
gastrico por 4 a 8 semanas, cicatriza muchas de las tlceras duodenales, sin
embargo, cerca de un 70 a 80% de las vlceras que han cicatrizado, recidivan al
afio siguiente (31). La terapia de mantenimiento con dosis bajas de
bloqueadores H2 reduce la frecuencia de recaidas, pero éste es costoso y en la
mayoria de las veces la tlcera recurre. Se demostré que los antagonistas H2
cicatrizan la ulcera, pero no revierte la tendencia a la formacion de ulceras. La
razon por la cual la frecuencia de la recurrencia de la UD es menor posterior a
la cicatrizacién con subcitrato de bismuto, que posterior a los bloqueadores
H2, es la presencia de HP. La asociacion entre HP y UD, indica intentos de
erradiaccidn de HP; y los estudios realizados, demuestran que la terapia de
erradicaccién disminuye la recurrencia de la UD a un 3 a 22% al afio siguiente
de la cicatrizacion (32).

En el presente, al menos 8 paises de Europa han realizado guias

nacionales y mas recientemente, el grupo de estudio para HP también



contribuyd a la realizacion de éstas. Es aceptado generalmente que HP debe
ser erradicado en la enfermedad ulcerosa péptica (EUP) y en UD sangrante.
En ulceras relacionadas a AINES, se recomienda 1a posibilidad de suspender
los AINES cuando sea posible y erradicar a HP. La erradicacion profilactica
de HP no es recomendada. (33). Se han realizado estudio para verificar si la
erradicaccién de HP sin terapia de supresion de acido es suficiente para
cicatrizar la UD, reportando que la cicatrizacion de la UP es lograda, si la
bacteria es erradicada. (34).

Respecto al papel de HP en la UD complicada con hemorragia, se
ha observado que la prevalencia es menor del 100%, con estimado de algunos
estudios del 70%. Y sé documentado que si HP esta presente, ain en pacientes
con hemorragia ulcerosa, deben recibir tratamiento de erradicacion de HP.
Posterior a éste, podria ser seguro dar al paciente terapia antisecretora hasta
que la erradicacion es evaluada (a las 4 semanas de terminado el tratamiento).
Algunos autores han sugerido que la terapia de mantenimiento podria ser
continuada en los ancianos, en pacientes débiles con enfermedades
intercurrentes en quienes otro episodio de hemorragia podria ser catastrofico

y en pacientes que toman AINES. (35).



El consenso general sugiere la utilizacion de un inhibidor de la bomba
de protones, aunada a dos antibiticos para la erradicacion de HP, ya que
conlleva la mas alta incidencia de erradicacion de la bacteria. (36).

En nuestro medio hospitalario, contamos con Omeprazol como
inhibidor de la bomba de protones y de los antibidticos, contamos con el
Metronidazol y la tetracichina para la erradicacion de la bacteria, los cuales se
administra por 14 dias (antibidticos), y por 30 dias el inhibidor de la bomba

de protones.



MATERIAL Y METODOS.

De Abril 1999 a Septiembre de 1999, se captaron a pacientes enviados por su
médicos tratantes al servicio de Endoscopia del Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional la Raza, para la realizacion de estudio
endoscopico alto con equipo de Videoendoscopia Pentax EG 2900 y EG 2940;
quienes fueran mayores de 18 afios, ambos sexos, con antecedentes acido
pépticos y con hallazgos endoscépicos de ulcera péptica gastrica y/o duodenal.
Excluyendo a los pacientes con numero de biopsias incompletas, pacientes sin
resultado histopatoldgico, e incumplimiento del esquema terapéutico. Se
eliminaron a los pacientes con antecedentes alérgicos a los farmacos a utilizar,
pacientes que rehusaron ingresar al estudio, portadores de cirugia
gastroduodenal, embarazo, insuficiencia renal cronica, hemorragia de tubo
digestivo alto en los 7 dias previos al ingreso al estudio y portadores de
enfermedad terminal o inmunodeficiencia.

La muestra para el estudio fue de 48 pacientes, calculada por

computadora con el sistema Stats, version 1.02 para Windows 98.



A los pacientes portadores de enfermedad ulcerosa gastroduodenal, se
les tomo 4 biopsia de los bordes de cada una de las tilceras, asi como 2 de la
regién antral y 2 del cuerpo gastrico, describiendo el sitio de la tlcera, su
tamafio, y clasificacion de la misma por medio de la clasificacion de Sakita, y
presencia o no de hemorragia por medio de la clasificacion de Forrest.

Las biopsias se enviaron al servicio de Anatomia Patoldgica del
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional La Raza, para
investigar la presencia de Helicobacter pylori (HP) en las biopsias tomadas.
Dicho estudio fue realizado por el Dr. Guillermo Goémez Campos, pat6logo
adscrito a la institucion.

Una vez que s¢ tubo el reporte histologico, aquellos pacientes con
biopsias positivas para helicobacter pylori, s¢ les dio tratamiento de
erradicacion con farmacos del cuadro basico de medicamentos del Instituto
Mexicano del Seguro Social, con dos antibidticos: Tetraciclina, 500 mg via
oral, cada 12 hrs por 15 dias; Metronidazol, 500 mg via oral, cada 12 hrs por
15 dias. y un inhibidor de la bomba de protones: Omeprazol, 20 mg via oral,
cada 12 hrs por 8 semanas. Se les indicd que de haber molestias acido
pépticas, tomaran gel de Aluminio y Magnesio ! hora antes o 2 hrs después

de la ingesta de los farmacos. Una vez terminado el esquema de erradiaccion,



se les realizo nuevo estudio endoscépico para la toma de nuevas biopsias, 2 de
antro y 2 de cuerpo para la busqueda de HP.

Se tomé como criterio de erradiaccion de la bacteria la ausencia
de ésta en los cortes histologicos enviados posterior al esquema de

erradiaccion.



RESULTADOS.

De un total de 50 pacientes portadores de ulcera péptica gastrica y/o
duodenal, se excluyeron a 10 pacientes por los siguientes motivos: 8 por

mimero de biopsias incompletas y 2 por pérdida de resultados histologicos.

Por lo cual, para fines de andlisis se seleccionaron a 40 pacientes que
ingresaron a la fase 1 del estudio, el cual consistié en identificar las tlceras
gastricas, duodenales o ambas, asi como la toma de biopsias; 4 de los bordes

ulcerosos, mas 2 de cuerpo y 2 de antro gastrico.

De ellos, 5 eran portadores de tilcera gastrica (12.5%); 30 de ulcera
duodenal (75%) y 5 de ulcera gastrica y duodenal concomitante (12.5%). 9
pacientes reportaron pérdida de peso de mas de 3 kg en 1 mes, y uno de ellos
reporto la presencia adenocarcinoma gastrico, el cual fue excluido del analisis

final,

La presencia de Helicobacter pylori (HP) se reporté en 27 de los 40

pacientes (67.5%). La asociacion de HP segun la localizacién de la tlcera fue:



2/5 paciente con ulcera gastrica (40%), incluyendo el paciente con cancer;
21/30 con tlcera duodenal (70%), y 4/5 con tlcera gastrica y duodenal

concomitante (80%).

Para ia fase II del estudio se incluyeron a las pacientes que recibieron
tratamiento de erradicacion con Omeprazol 20 mg via oral, cada 24 hrs por 30
dias; metronidazol 500 mg via oral, cada 12 hrs por 15 dias y Tetraciclinas

500 mg via oral, cada 12 hrs por 15 dias.

La erradicacion de HP se evalu6 en 16 pacientes. excluyendo a 11 por
los siguientes motivos: 10 por no tomar el tratamiento de erradicacion y 1 por

ser portador de cancer gastrico.

De los 16 pacientes con HP positivo, se logré la erradicacion en 7 de ellos

(43.75%).



DISCUSION.,

La ulcera péptica se define como la solucién de continuidad de la mucosa
gastrointestinal, que se extiende a través de la muscular de la mucosa en los
sitios de actividad acido péptica, bafiados por el jugo gastrico (1).

La etiologia de la ulcera péptica, es multifactorial, con algunas causas
comunes como la asociada a Helicobacter pylori (HP), analgésicos
antiinflamatorios antipirético no esteroideos (AINE's) y las illceras por estrés;
y formas especificas infrecuentes como la asociada a hipersecrecion acida
gastrica (gastrinoma), infecciones (Citomegalovirus), obstruccién duodenal;
insuficiencia vascular; radioquimioterapia y algunos subtipos genéticos raros
(amiloidosis tipo III). (7).

Aunque desde el siglo pasado se conoce que puede haber bacterias en la
mucosa gastrica, no es hasta 1982, cuande Warren y Marshall descubren una
bacteria en el moco gastrico, el cual cubria una mucosa gastrica inflamada,
dandole el nombre de Helicobacter pylori (10), la cual, es ahora aceptado
comuna causa principal de UP(11). HP es una bacteria microaerofila, de
forma fenestrada, gram negativa, con amplia movilidad por sus flagelos que

surgen de uno de sus polos, siendo su habitat 1a capa mucosa gastrica y



presenta una variedad casi infinita de cepas (12). La tasa global de infeccién
por HP varia en las distintas poblaciones, con diferencias regionales
sustanciales, siendo la prevalencia mayor en los paises en desarrollo, que en
los paises desarrollados (13). Los estudios realizados demuestran que la
bacteria es adquirida en la infancia, siendo dicha infeccion una de las mas
comunes en el ambito mundial.

Es la principal causa de enfermedad ulcero péptica (14) y neoplasia
gastrica (15), y de hecho en 1994, la Organizacién Mundial de la Salud,
concluyo que hay suficiente evidencia para establecer el papel carcinogenético
de la infeccién por HP, por lo cual se catalogé como carcinogenético de Grupo
1 (16).

El diagnostico de la enfermedad ulceropéptica estd basado en la historia
clinica y estudios radiologicos y de gabinete, como son la serie
esofagogastroduodenal y 1a endoscopia (26).

De las modalidades diagnosticas para detectar a HP tenemos a la
serologia, la cual ha sido utilizada como prueba diagnéstica de rastreo, basada
en la deteccion de anticuerpos de tipo 1gG contra HP, y por prueba de fijacion
enzimatica inmunoabsorbente (ELISA) (27). El estudio endoscépico, ademas
de dar informacién sobre ¢l estado de la mucosa gastrointestinal, permite la

toma de biopsia para estudio Histopatologico, Cultive y evaluacién de



resistencia a antibidticos. La prueba de la ureasa, basada en un disco de agar,
puede ser la prueba de eleccion, a causa de su gran sensibilidad y resultado en
2 hrs. El seguimiento de los pacientes posterior al tratamiento de erradicacion
esta basado en la prueba de aliento de urea (28). Se encuentra en desarrollo la
reaccion en cadena de polimerasa (PCR) colorimétrica v anticuerpos contra el
gen CagA y VacA; asi como la presencia de anticuerpos IgG contra HP en
saliva (29). Es importante mencionar que en nuestro medio hospitalario, la
{inica prueba diagndstica con la que contamos es la deteccion histoldgica de la

bacteria con tinsion de Hematoxilina-eosina.

El tratamiento de la UP se basa en medidas higiénico dietéticas (evitar
estrés, habito tabaquico, e ingesta de alimentos irritantes gastricos) y
farmacoldgicas, como antidcidos, antagonistas H2, Prostaglandinas,
Inhibidores de la bomba de protones y en ocasiones tratamiento quirdrgico
(30).

Desde hace tiempo se demostré que la terapia con supresion del acido
gastrico por 4 a 8 semanas, cicatriza muchas de las tlceras duodenales, sin
embargo, cerca de un 70 a 80% de las (ilceras que han cicatrizado, recidivan al
afio siguiente (31). La terapia de mantenimiento con dosis bajas de

bloqueadores H2 reduce la frecuencia de recaidas, pero éste es costoso y en la



mayoria de las veces la tilcera recurre. Se demostré que los antagonistas H2
cicatrizan la ulcera, pero no revierte la tendencia a la formacion de tlceras. La
razén por la cual la frecuencia de la recurrencia de la UD es menor posterior a
la cicatrizacién con subcitrato de bismuto, es su accion bactericida contra HP.
La asociacion entre HP y UD, indica intentos de erradiaccion de HP; vy los
estudios realizados, demuestran que la terapia de erradicaccion disminuye la
recurrenciade laUD aun 3 a 22% al afio siguiente de la cicatrizacién (32).

Es aceptado generalmente que HP debe ser erradicado en la enfermedad
ulcerosa péptica (EUP) y en UD sangrante. En iilceras relacionadas a AINES,
se recomienda la posibilidad de suspender los AINES cuando sea posible y
erradicar a HP. La erradicacion profilactica de HP no es recomendada, sin la
e\f.idencia de patologia gastrica y/o duodenal (33).

El consenso general sugiere la utilizacién de un inhibidor de la bomba
de protones, aunada a dos antibidticos para la erradicacion de HP, ya que
conlleva la més alta incidencia de erradicacion de la bacteria. (36).

En nuestro medio hospitalario, contamos con Omeprazol como
inhibidor de la bomba de protones; y de los antibidticos, contamos con el
Metronidazol y la tetraciclina para la erradicacion de HP, los cuales se
administra por 14 dias (antibidticos), y por 30 dias el inhibidor de la bomba

de protones.



Los resultados del estudio demostraron una asociacién de HP a la
enfermedad ulcerosa gastroduodenal, similar a los reportando en la literatura
mundial, principalmente con la tlcera duodenal.

Por lo anterior, los pacientes portadores de ﬁlcera duodenal podrian
recibir tratamiento de erradicacion aun sin tener el reporte histolégico de la
presencia de la bacteria.

Desgraciadamente, el éxito de la erradicacién con los firmacos que
contamos (cuadro bésico) fue baja (43.7%), por lo cual no se justifica dar éste
esquema de tratamiento a los pacientes.

Estos farmacos fueron utilizados para el proyecto de investigacion, ya
que son los Unicos antibidticos dentro del cuadro basico de medicamentos del
IMSS con potencial para la erradicacion de HP. Por lo cual realice dicho
estudio para conocer el grado de erradicacion en nuestros pacientes y por lo

tanto recomendarlo 0 no a nuestros colegas.

Por lo tanto, es importante realizar estudios de erradiaccién con la
adicion de otro u otros farmacos para evaluar el porcentaje de erradiaccion,
como seria la unién de Claritromicina con tetraciclinas y Omeprazol o bien, la

adicion de amoxicilina con tetraciclinas y omeprazol. Ya que los estudios



realizados en el ambito internacional han reportado un alto grado de

resistencia de HP al metronidazol.



CONCLUSIONES.

Con los resultados obtenido, se puede esperar que la mayoria de
los pacientes con tlcera duodenal sean portadores de HP y por lo tanto,
sean candidatos de tratamiento de erradicacion, aun sin haber obtenido
muestras para deteccion de la bacteria, ya que el costo-beneficio es
mejor cuando se da dicho tratamiento, ya que se disminuye la

recurrencia de la enfermedad ulcerosa y sus complicaciones.

Respecto a la UG, la asociacion a HP es baja, por lo cual no se
justifica dar tratamiento de erradicacion, sin antes haber realizado

pruebas para su deteccion.

En cuanto al esquema de manejo utilizado con omeprazol,
metronidazol y tetraciclinas para la erradicacion de HP, se documenté lo
que esta publicado en la literatura médica; a saber, bajo porcentaje de
erradicacion, por la alta resistencia a los antibidticos utilizados, en

particular el metronidazol.



Por lo tanto, una alternativa en los pacientes con tlcera duodenal es
sugerir el tratamiento con antibidticos extrainstitucional, como lo es
claritromicina y amoxicilina. Y una mejor opcién, es el realizar estudios de
erradicacion con combinacidn de farmacos extrainstitucionales con los del
cuadro basico y de demostrar alto porcentaje de erradicacion, incluirlos en el

cuadro bésico para la erradicacion de Helicobacter pylori.
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