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ANTECEDENTES

Ascciacidén entre enfermedad acido-péptica y_Helicobacter pylori.

El sindrome Acido péptico se encuentra dentro de las
enfermedades crénicas m&s ccmunes, ocurre en €l 5 - 10% de la
poblacién mundial (1). Se le ha considerado por muchos afios ser
causada por hipersecrecidn acida, la cual es inducida por maltiples
factores como: predispesicidn genética (historia familiar, mayor
incidencia en el grupo sanguineo 0, HLA B5}; estrés emoccional (en
el 38 a 58 % de los casos se reporta angustia, frustracidn,
hostilidad); dreogas {antinflamatorics no estercideos, macrélides,
etc.):;y factores dietéticos entre otros (2-4). Actualmente se

acepta al Helicobacter pylori como el causante de la inflamacidn

gastrica primaria (5).

La infeccidn es cosmopolita y es mds frecuente en paises en
vias de desarrollo con mayor prevalencia en grupos de bajo nivel
econdmico; se incrementa progresivamente con la edad (6-8). Se
desconoce la fuente y el mecanismo de transmisidn, se ha aislado
exclusivamente en el hombre (7). En experimentos de autecinoculacidn
se ha demostrade que es capaz de producir enfermedad, probando asi
causalidad (7,9). La infeccidén desencadena la produccidén de
anticuerpos especificos del tipo IgG e IgA que descienden con el
tratamiento antibidétice contra H. pylori (3).

Su asociacidén a la enfermedad acido péptica se presenta en el
B8 -~ 100 % de los pacientes con fdlcera ducdenal, 58 - 100% de
pacientes con wlcera gastrica; 70 - 92% con gastritis antral

crénica y 66% con esofagitis péptica (10,11). La infeccioOn ademds



es considerada como un factor de riesgo para el desarrollo de

cancer gastrico de tipo epidémico. (12).

Fisiopatologia de la infeccién

H.pylori incialmente coloniza la regidn antral en estdémago,
posteriormente se disemina al cuerpo y regiones de metaplasia
gastrica. Su motilidad y capacidad de adherencia le permiten
colonizar la superficie de la mucesa (13). Produce enzimas
proteoliticas y lipoliticas que degradan el complejo glicoprotein
lipidico del moco, lo cual compromete la hidrofobicidad, disminuye
la viscosidad e incrementa la permeabilidad, lo cual disipa el
gradiente de p# en la capa de moco, dafiandoc el epitelic gastrico
(14} . Es productor de ureasa, la cual genera amonio cambiando asi
el pH acido gue lo rodea (15). Se achiere a la superficie epitelial
por formacién de pedestales a través del reconcocimiento de un
glucocenjugado rico en acido sidlico alterando la tasa de migracidn
en el epitelic y retardando el recambio celular (5). Libera gran
cantidad de factores quimiotacticos come leucotrienos,
lipopolisacaridos, lecitina etc., los cuales estimulan la respuesta
inmune generando inflamacién (16}; ésta a su vez, es amplificada
por las células epiteliales (17). Ademas, el 60% de las cepas de
H.pylori son productoras de citoteoxina vacuolizante la cual causa

dafie citopatico directo (18).



Evolucién de la infeccidn

La infeccién por H. pylori causa inflamacién aguda de la
muceosa, con la aparicidn de una respuesta seroldgica especifica.
$in tratamiento evoluciona hacia una gastritis crénica superficial
y asintomatica, sin embargo presenta un amplio range de
posibilidades. Una proporcién significativa de individuos progresa
a la atrofia gastrica con metaplasia intestinal z i¢ largo de meses
o décadas. (19}). En otros la infeccién es un factor fuertemente
asociado a Ulcera péptica, el mecanismo por el cual se desarrolla
el dafic no es claro. La inflamacién afecta mecanismos de regulacidn
que alteran la secrecion de &cido y motilidad gastrica. Estos
condicionan hipersecrecién de &cide, metaplasia gastrica en bulbo
duodenal, dafic y ulceracidn (26 -21). Finalmente un grupo de
personas infectadas desarroila dispepsia no ulcerosa.

Se desconocen los factores que determinan las diferentes
posibilidades, se ha postulade gue diferencias en los mecanismos de
defensa del huésped o entre las cepas de H.pylori son las que

condicionan la distinta evolucidn (22}

Tratamiento

En contraste con otras infecciones bacterianas en las gque la
respuesta inmune innata © adquirida es suficiente para eliminar la
infeccién, H.pylori es resistente a estos mecanismos, fallando el

sistema inmune para removerlo del organismo. (20)



El H.pyiori es sensible a muchos antibidticos in wvitro, como
macrolidos, tetraciclinas, betalactamicos, aminoglucosidos,
guinolonas y penicilinas (23}. Es relativamente facil el
aclaramiento temporal de la bacteria, no asi su erradicacidédn. EL
término aclaramiento se refiere a la incapacidad para la deteccidn
de la bacteria en la biopsia gastrica por prueba rapida de ureasa,
histeclogia o cultive, cuando el paciente aun se encuentra
recibiende el tratamiento. Erradicacidén se define como la
incapacidad para detectarlo al menos 1 mes después de concluido el

tratamiento antimicrobiano (24).

Es importante conseguir la erradicacién porque revierte los
cambios inflamatorios normalizando la mucosa gastrica (25) 5
Disminuye la tasa de recurrencia de gastroduodenitis de 70 % a 17%
{(26). La udlcera duodenal, se consideraba como una enfermedad
crénica caracterizada por frecuentes recaidas, con una recurrencia
del 80% a un afio v 100% a los dos afios de la suspensidn de 1la
terapia antidcida. Actualmente se ha demostrado en miltiples
ensayos clinicos gue la tasa de recurrencia de Glcera duodenal a un
afic posterior a la erradicacidén de H.pylori es de 3 - 12% comparada
con 65 - 95 % cuando persiste la infeccidén. (24,27-29); el mismo
fenémenc también se ha reportado para la ulcera gastrica con una
recurrencia del 74% cuando se emplean dnicamente bloqueadores de la
secrecién &acida en contraste con 13% de los erradicados (24,27});
con una tasa de reinfeccién del 4% anual (27,28). Por esto el punto
clinicamente importante y por lo tanto el ideal del tratamiento

antimicrobiano es la erradicacidn (12).



Esquemas de tratamiento utilizados.

a) Poblacidn adulta

Se han publicade maltiples esquemas de tratamiento
antimicrobiano, de los cuales en 22 se refiere aclaramiento sin
determinar erradicacién, 5 evaldan el resultade sélo con mejoria
clinica, 10 con seguimiento inferior al 75%, con uso de
medicamentos potencialmente confusocores., De los 27 restantes solo en
el 33% se realizaron determinaciones cegadas de la presencia de
H.pylori al inicico y al final del tratamiento (30}. Estos errores
metodolégicos en  los esquemas reportados hacen dificil  1la
comparacién entre los mismos.

Analizando los reportes existentes, el usc de la monoterapia
reporta erradicacién entre el 8.2 a 23% con los diferentes
antibiéticos utilizados (ampicilina, ceftazidima); la doble terapia

48 -~ 55% con los porcentajes mds altos de erradicacidn cuando
emplean bismuto, metronidazol (30}. Sin embargo con metronidazol
el porcentaje de erradicacién puede disminuir hasta el 14 % en
pacientes con cepas resistentes, por lo gue la sensibilidad a los
nitroimidazoles es un factor crucial gue condiciona un amplic rango
de wvariacidén (31 - 79%) (13). Esta resistencia presenta marcadas
variaciones geograficas, en paises europeos es del 6% y en palses
africanos hasta en el 84% probablemente secundaric a exposicidn
temprana a metronidazol por otras condiciones (14,15). Los esquemas
reportados come mas efectivos son  la triple terapia (dos

antibiéticos y un supresor de la acidez):; con éstos, 1los



porcentajes de erradicacidon van de 73 a 924%. La combinacién de
bismute, metronidazol, tetraciclinas lograuno de los porcentajes de
erradicacién mas altos. Sin embargo esta eficacia terapéutica esta
poetencialmente limitada por 1la alta incidencia de efectos
colaterales, gque son mas frecuentes en terapias combinadas (30).
Las diferentes series reportan efectos adversos en el 21 a 68 %
(30-33). Dentro de los efectos mas comunes reportados se
encuentran nausea, diarrea, exantema, dolor abdominal, debilidad,
parestesias, lengua saburral, glositis y cefalea. Menos frecuente
sintomas de SNC, pancreatitis, leucopenia, colitis
pseudomenbranosa, nefritis, dafio hepatico y encefalopatia (31-33).
La presencia de estos efectos colaterales en el 15% de lo casos
obliga a la suspensidén del tratamiento {34); Por lo que se siguen
ensayando miltiples esquemas variando las dosis, duracidén e
intervalo de la administracién con resultados variables (30,34).
Recientemente la combinacién de omeprazole con amoxacilina en
los diferentes ensayos clinicos reporta porcentajes de erradicacidn
de 74 -93% con una baja incidencia (3 -15%) de efectos adversos
menores como cefalea, diarrea, exantema, y estomatitis (35 - 40j}.
Fl mecanismo de accién propuestc para esta asociacién es que el
omeprazole al inhibir selectivamente ala ureasa de H.pylori por
blogueo de grupos sulfhidrilo inhibe el crecimiento bacteriano; ¥
por otra  parte reduce la concentracidén  intraluminal de
hidrogeniones por inhibicién de la bomba de protones lo cual se
cree incrementa la actividad de antibidticos labiles al Aacido
prolongande asi su efectividad, la vida media de inmunoglobulinas
secretadas, y la funcién de neutrdfilos en la capa de moco. BEsto

explica el efecto sinérgico entre el omeprazole y la amoxacilina en



la terapia de erradicacién (35,36).

Es evidente que la duracidén del tratamiento, dosis, intervalo de
administracién vy nimero de pacientes incluidos son muy variables en
los diferentes ensayos clinicos reportados de esta nueva modalidad

terapéutica.

b) En la poblacién pediatrica

La mayoria de los diferentes esquemas publicados incluyen
Gnicamente aclaramiento de H,pylori sin confirmar erradicacidn.
Drumm y col en un ensayo clinico con bismute ¥y ampicilinra por 6
semanas reportan aclaramiento en el 75% de los pacientes con
mejoria de los sintomas clinicos y la severidad de la inflamacidén
gastrica (41i}. G'Oderda y cols. Lograron un aclaramiento en el 85%
exclusivamente con amoxacilina, pero con 74% de recaidas a los 3
meses (42). De los ensayos clinicos en los que se confirmé
erradicacidén el porcentaje es de 46% para amoxacilina y bismuto
{26}. David reporta en un estudio retrospectivo el uso de triple
terapia (bismuteo, amoxacilina, metronidazol}) en 3 pacientes en los
que confirmé la erradicacién a los 8 meses. (29}

Se requiere de ensayos clinicos para determinar la efectividad
de la triple terapia © buscar esquemas alternativos en la poblacidn

pedidtrica. (26,44).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La erradicacién de Helicobacter pylori en pacientes con

enfermedad acido péptica se asociz a remisidn de la sintomatologia,
curacién histolégica y disminucién de la tasa de recaidas. Con tal
finalidad se han propuesto multiples esquemas de tratamiente con
resultados variables, debideos a la falta de uniformidad en los
criterios diagnésticos, de evaluacién terapéutica y disefio
metodolégico. RAdemds existe escasa informacién en la poblacidn

infantil. Por lo que es necesaric determinar:

: Que esguema terapéutico entre omeprazole-amoxacilina &
amoxacilina— metronidazol-bismuto logra ia erradicacidén de la
bacteria, con la menor cantidad ¥y gravedad de efectos adversos en

la poblacién pedidtrica con enfermedad acido péptica infectada por

H.pylori.?



BRIPOTESIS

Ambos esquemas de tratamiento Omeprazole - amoxacilina,
bismuto-metronidazol-amoxacilina logran un porcentaje similar de
erradicacién, sin embargo omeprazole-amoxacilina presenta menor

frecuencia vy gravedad de efectos adverscs.



CBJETIVO GENERAL

Evaluar la efectividad en la erradicacién y presencia de
efectos adversos de dos esquemas de tratamiento, en pacientes

pedidtricos con enfermedad &cide péptica infectados por H.pylori.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Determinar la efectividad en la erradicacién de H.pylori del
tratamiento con bismuto-metronidazol-amoxacilina por 14 dias en

nifios con enfermedad Acido péptica .

2.- Determinar la efectividad en la erradicacién de H.pylori del
tratamiento con omeprazole—amoxacilina por 14 dias en nifios con

enfermedad &cido péptica .

3.- Comparar la frecuencia y severidad de los efectos adversos en

ambos tratamientos.
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DISERO

ENSAYO CLINICO CONTROLADO, ALEATORIO, CONCURRENTE, CIEGO

SIMPLE, EN PARALELO

ESTRATEGIAS DEL DISENO

Aleatorizacidn

Se realizd asignacién aleatoria fija per el método de blogues
(de ¢). De acuerde al tamafio de cada bloque se obtuvieron 6
posibies combinacicnes: AABE, ABAB, BAAB,BBAA, BABA, ABBA; cada una
de estas combinaciones se selecciono al azar a través de una tabla
de numercs aleatorios, y los cuatre sujetos se asignaron de esta
forma a los tratamientos correspondientes. La asignacién se realizd
una vez confirmada la infeccitn, cubiertos los criterios de

seleccidén y firmada la carta de consentimiente informado.

Cegamiento

La determinacién de la erradicacién a las 4 semanas del
término del tratamiento se realizé en forma ciega para el
endoscopista, patdloge e investigador que realizaron la toma vy
procesamiento de las biopsias de mucosa géstrica. Se evalud la
variabilidad intracbservador para cada procedimiento de

laboratorio (histologia y cultivo).

11



Lugar de estudio

El estudic se realizé en el servicio de Gastroenterclogia y en
la Unidad de Inwvestigacién en Enfermedades Infecciosas ¥
Parasitarias del Hospital de Pediatria del CMN SXXI. Que
corresponde a un hospital de tercer nivel de atencidn médica y
atiende a poblacidén referida de Hospitales Generales de Zona, del

sur del Distrito Federal y del sureste de la Repiblica Mexicana.

Universo de estudio

El universo de estudic fue tomado de los pacientes pedidtrices
con enfermedad acideo péptica, dolor abdominal crénico recurrente
que fueron referidos al servicio de Gastroenteroleogia para su

atencidn médica con fines diagndsticos y terapéuticos.

Sujetos de estudio

Pacientes pedidtricos con enfermedad &cido péptica {gastritis,

ulcera gé&strica, duodenal, esofagitis péptica), sometidos a

endoscopia de tubo digestivo alto, infectados por H.pylori, gque

cumplieron con los criterios de seleccidn.

12



CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de Inclusién

Edad:6 a 16 afics

Pacientes con enfermedad 4&cido péptica, doler abdominal crénico
recurrente, enfermedad por reflujo gastroesofagice sometidos a
endoscopia de tubo digestivo alto, con infeccién por H.pylori
{determinada por cultivo, y/o histoleogia en biopsia de mucosa
gastrica).

Consentimiento informade del padre o tutor.

Critericos de no-inclusidn

Pacientes que recibieron antibiéticos o sales de bismuto en el
dltime mes previo a la endoscopia.

Pacientes con infeceidn por HIV

Pacientes con hipersensibilidad conocida a omeprazole, amoxacilina,

bismuto, metronidazol.

Criterios de eliminacién

Incumplimiente al tratamiento inferior al 65 %

Pacientes con manifestaciones de intolerancia grave al tratamiento:
pancreatitis, crisis convulsivas, dafio hepatico, renal y diarrea
por més de 3 dias.

Pacientes que durante el seguimiento reciban otreo antibidtico por

algin proceso intercurrente.

13



DEFINICICN DE VARIABLES

Variables Independientes

Tratamiento A : Amcxacilina, bismutc, metronidazol por 14 dias.

Tratamiento B : Omeprazole, amoxacilina por 14 dias.

Variables Dependientes

Erradicacidédn de Helicobacter pylori

Efectos colaterales

Variables de Confusién

Edad

Adherencia al tratamiente



DROGAS, POSOLOGIA Y DURACICN DEL TRATAMIENTO

Presentacidn

Amoxacilina : cédpsulas 500 mg, suspensidén 250 y 500mg por cada 5ml,

frasco con polve para hacer 60 ml de suspensidn.

Bismuto : subsalicilato de bismutco tabletas 262 mg, suspensidn

1.753g en 100 ml, 285 mg en 5 ml.

Metronidazol : tabletas 250 mg, suspensién oral en cada Sml

contiene 125mg en frasco 120 ml.

Omeprazole
Céapsula con granulos de capa enterica 20 mg.

Fraccionada en sobres.

Posclogia

Tratamiento A :

Amoxacilina 40 mg/kg/dia por via oral dividida en 3 dosis, cada 8h
por 14 dias.

Bismuto 260 mg 3 veces al dia, 7.5ml de suspensidn en mencres de 10
afios v 520mg 1 tableta en mayores de 10 afios, antes de leos
alimentos por 14 dias.

Metronidazel 30 mg/kg/dia en 3 dosis via oral en suspensién &

tabletas por 14 dias.

15



Tratamiento B :

Omeprazole 40 mg/1.73 m2sc/dia, 1 dosis nocturna por via oral por

14 dias.

amoxacilina 40mg/kg/dia fraccionado en 3 dosis por 14 dias.

Causas de suspensidn prematura del tratamiento

Aparicién de efectos adversos graves:
Pancreatitis, c¢risis convulsivas, dafdo hepédtico, dafo
diarrea por mas de 3 dias.

Reaccicnes de hipersensibkbilidad

No entraran al andlisis de efectividad en la erradicacidn

renal,

Cuande hayvan recibido en forma concomitante otros antibidticos

Los pacientes con incumplimiento menor al 65 %

Perdida de datos esenciales imposibles de recuperar

Viclacicones a los criterios de seleccidn, confusidn dosis o

asignacién.

16



DEFINICION DE VARIABLES

Efectividad en la erradicacidén de H.pylori
Se consider® cuando a las cuatro semanas posterior al término del
tratamiento al someterse a nueva endoscopia con toma de biopsia

gastrica nc se detecto al Heliccbacter por histologia v cultivo.

Efectos colaterales

Se registraron por medio de interrogatorio, a la mitad del

tratamiento v al final del mismo. Se anexXa cuestionario.

Adherencia al tratamiento

Esta se verificé mediante el interrogatoric e identificacién del
numerc de pastillas a la mitad y al final del tratamiento en su

cita de control por la consulta externa de Gastroenterologia.

Se considero enfermedad &cido péptica :

Cuando el paciente presenté un cuadro clinico caracterizado por
pirosis, nausea, dolor abdominal, vémito, sangrade de tubo
digestive, plenitud postprandial, irritabilidad, sindrome anémico,
falla para crecer.

Apzariencia endoscépica de la mucosa gastrica con engrosamientc de
pliegues, eritema, ulceras, erosiones, sangrado é nodulaciocnes.

Con el estudio histopatoldgico se clasifico : gastritis, dlcera

gastrica, Ulcera duodenal, esofagitis péptica.

17



Se considero Dolor abdominal crdnico recurrente:

Cuando el paciente presento dolor abdominal en episodios
recurrentes de mias de 3 meses de duracidn, gque interfiriera con sus
actividades y que no tuviera una etiologia determinada después del

estudio convencional.( Criterios de Apley}.

Identificacién histologica de H.pyloxi

Presencia de estructuras bacterianas, basofilicas, de 3-5 u, de
forma espiral ¢ angulada. Enr la capa de moco gastrico & en la
interfase entre célula y célula. Con tincion de hematoxicilina v

eosina, y/& tincién de plata. (46)

Se considerd cultive positive :

Cuando se observo desarrollo en medic selectivo, en atmdsfera
microaerofilica (5% de C02), colonias de gram- de forma espiral.

Positivas para la produccidn de ureasa, catalasa y oxidasa.

18



TAMANO DE LA MUESTRA

De acuerde a la literatura disponible en adultos, la triple
terapia con amoxacilina, bismuto, metronidazol logra una
erradicacién hasta del 90%(30): similar &al porcentaie de
erradicacidén con comeprazole-amoxacilina 91%: (37). Por 1o que en el
calculo del tamafic de muesira se asume gque el porcentaje de
erradicacidén es similar en ambos tratamientos, (47) considerando

ademas los siguientes valores :

alfa : 0.05 s : 0.8
beta : 0.10 e : 0.9

delta: 0.2 *

(21l — alfa + 21 — beta )2 { s (1 - s)+ e(l- e)}

2N = 18

Porcentaije estimado de perdidas 20%

2N = 100

* E1 ﬁalor delta es una constante, corresponde a 0.2

19



AMRLISIS ESTADISTICO

ge describe cada una de las variables por medio de frecuencias

simples, medidas de resumen .
Se compararon los grupos de acuerdo & la escala de medicidn de cada
variable. Para las wvariables de razdn se utilizara t student, para

las nominales X2, prueba exacta de fisher.

Se realizd analisis estratificado para las variables de confusidn

con la prueba X2 de Mantel - Haenszel.

20



DESCRIPCICN GENERAL DEL ESTUDIO

De los nifios con enfermedad acido péptica sometidos a endoscoplia de
tubc digestivo superior (la cual se realizo bajo sedacidén con
midazolam 0.2mg/kg/IV dosis unica, maxime Smg dosis total) se
tomaron 4 bicpsias de mucosa gastrica. Dos de antro a 3 cm del
piloro, 2 de cuerpo (curvatura mayor ). De éstas 1 biopsia de antro
vy 1 de cuerpo se enviaron a patolegia en donde se realizé estudio
histopatolégico. La otra biopsia de antro y cuerpo se cultivo en

medio selective para su aislamiento (48)

De los pacientes con enfermedad &cido péptica en los gue se

corrcbord la infeccién por Helicocbacter pylori por histeclogia y/o

cultivo, se asignaron en forma aleatoria por blogues de 4 & los 2

esquemas de tratamiento.

Se realizé wuna semana después del inicio del tratamienteo
interrogatoric para determinar los efectos adversos al tratamiento
y verificar adherencia &l tratamiento, a las 4 semanas del término
del tratamiento se realizé nueva endoscopia de control bajo las
condiciones referidas anteriormente; con la toma de biopsias
gastricas . La respuesta al tratamiento se evalto en forma cegada
para el patélogo y el investigador que realizo el cultivo.

Se registro la informacidén sociodemografica, cuwadre clinico,
descripeidén de efectos adversos en hoja de captacién de datos que

S5& anexa.

YA



BOJA DE CAPTACION DE DATOS

INFORMACION SOCIODEMOGRAFICA

Nombre
|\Edad e afios
Sexo 1 masculino 2 femenino
Lugar de origen 000 —m—moee—ee Entidad federativa
Nivel socioecondmico

1 bueno 2 regular 3 malo
INFORMACION CLINICA
Dx clinico @ 1 8Sx. dcido péptico 2 ERGE
Manifestacicnes c¢linicas
Tiempo de evoiucidn del padecimiente 00 meeemmme dias
Tratardentos previos recibidos
1 blogueadores H2, 2 antibibéticos 3 citoprotectores mucosa

Tratamientos concurrentes,

Persistencia de sintomatologia después del tratamiento

8i, No.

Hallazges endoscopicos al momente del Diagnoestico y alas 4 semanas
del término:

Mucosa gastrica normal, erosiones, ulceraciones, eritema, sangrado,
nodulaciones, engrosamiento de pliegues.

INEFCRMACTION PARACLINICA

Resultado del cultivo al momento del diagnostico y a las 4 semanas
del término del tratamiento.
Positiveo, negativo

Hallazgos histologicos

Tipo de infiltrado inflamarorio, grade de inflamacién.

Presencia ¢ ausencia de Helicobacter pylori, al inicio del
tratamiento y a las 4 semanas del término del mismo.

Adherencia al tratamiento
Porcentaje de cumplimientc del tratamiento.

Efectos colaterales
Se realizé un cuestionario a la mitad del tratamiento y al término
del mismo. Se anexa.



ANEXO 1

CUESTIONARIQ PARA DETERMINAR NIVEL SOCIOECONOMICO

1.- Materizl del piso de la vivienda

2.- Disponibilidad de agua potable

3.- Forma de eliminacion de excretas

4 .- Nuawero de perscnas por habitacién en la wvivienda
5.~ Escolaridad del jefe de la vivienda

ESCALAS
VIVIENDA
Buenc 2 regular 1 malo 1
Material piso recubrimiento cemento tierra
Agua potable intradomiciliaria dentro del hidrante
vecindario publico

O terrenc
Eliminacién de

excretas drenaje letrina fecalismo
Nivel de
hacinamiento 1.5 personas por

cuarto 1.6 a 3.5 3.6 vy mas
ESCOLARIDAD

Buena {7 o mas afios)
Regular (4 a € afios)
Malo (hasta 3 afios)

NIVEL SOCIOECONOMICO

Bueno 5 - 8, regular 2 - 4, male 0 - 1
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ANEX0 2

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN PROYECTOS DE
INVESTIGACION CLINICA

México D.F. a de 19%
Departamentoe de Gastroenterclogia del Hospital de Pediatria

Por medio de la presente autorizo que mi
participe en el provecto de investigacidn
registrado ante el Comité de Investigacidén con el nimerc

El objetivo del estudic es determinar la respuesta a dos
tratamientos distintos, para combatir le infeccidén del estomago
causada por la bacteria H.pylori. Se me ha explicado que su
participacidén consistiri en :
La realizacidn de endoscopia alta de tube digestivo al inicio y 4
semanas posterior al término del tratamiento, durante las cuales se
le tomaran 4 muestras. De confirmarse la infeccién por esta
bacteria recibird al uno de dos tratamientos.
Declaro que se me ha informade ampliamente sobre los posibles
riesgos, inconvenientes, molestias y beneficios derivades de su
participacidn.

El investigador principal se ha comprometide a darme informacién
oportuna sobre cualguier procedimiente alternative adecuado gque
pudiera ser ventajoso para su tratamiento, asi como a responder
cualquier pregunta v aclarar cualquier duda que le plante acerca de
los procedimientos que se llevaran acabo, los riesgos, beneficics o
cualguier otro asunte relacionado c¢on la investigacidédn o su
tratamiento. Entiendo ¢ue conserve el dereche de retirar a mi
representado (a) del estudic en cualgquier momento gue 1o considere
conveniente, sin que ello afecte la atenclidén médica que recibe del
IMSS. El investigador principal ha dado seguridades de que no se
identificara a mi representade (a) en las presentaciones o
publicaciones que deriven de este estudio v de qgue los datos
relacionados con su  privacidad serdn manejados en  forma
confidencial. También se "ha comprometide a proporcionarme la
informacién actualizada que se obtenga en el estudio., aunque esta
pudiera hacerme canbiar de parecer respecto a su permanencia en el
mismo.

Nombre vy firma tutor Nombre y firma del Investigador

Testigo




ANEXO 3

CUESTIONARTIO PARA LA DETERMINACION DE EFECTOS COLATERALES

SIGNOS

Diarrea : se considerard cuando se presenten tres o mas
evacuaciones en 24h.

Rusencia de diarrea

Leve : 3 a €6 eventos en 24h.
Moderada : 6 a 10 eventos en 24h.
Severa : mas de 10 eventos en 24h.
Durac¢idén : nimero de dias. ———

Wi H O

Vomito : salida forzada del contenido del estomage a través de la
boca.

ningan episeodic de vémito 0

Pe 1 a 2 episodios de vémito en 24h 1

De 4 a 6 episcdicos de voémito en 24h 2

Mas de 6 episodios de vémito en 24h 3

Duracion: numerc dias.

Bxantema : aparicidn de finas mdculas o papulas eritematosas
inicialmente en tronco con diseminacién periférica posterior.

Presencia 1
Ausencia A

Duracidn ——

Descripcidn: localizacién, lesiones primarias, lesiones
secundarias.

Glositis : eritema en lengua, acompafiade de areas de exfoliacién,
figuras.

Si 1
No 2
bescripcion.

Vulvitis : eritema vulvar, edema, hipersensibilidad, huellas de
rascado, disuria.

si i
no 2
Descripcidn

Prurite : se considerara cuando se observen en piel huellas de
rascado {costras heméticas, eritema).
Descripcidn.

Sintomas

Debido al cardcter subjetivo y a que estdn influidos por miltiples
variables se medirdn utilizando una escala andalogo visual.

Dolor abdominal

La intensidad se determinard con la escala andlogo-visual
Duracidn se medirid en minutos —_——

Se cuantificara el nimero de episodios al dia. ————
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Cefalea : dolor de cabeza

Intensidad escala anilogo visual ————
Duracién minutos ——
Nimero de episodios al dia ———

Nausea :

se definird comc la sensacién de asco, vémitc inminente, acompafiada
de incremento en la salivacién, sudoracién, aumento de la
frecuencia cardiaca, cambio en el ritmo respiratorio.

Intensidad mediante escala andlogo-visual = = =  ———w=—o

Duracidén nimero de dias —————=

Frecuencia : numerc de episodios en 24h ————

Pirosis :

se definird comc la sensacién de guemadura subesternal que asciends
por el térax.

51 1

No 2

Por convencién, la probebilidad de que una reaccidn adversa esté
asociada con la administracidén de un medicamento se clasificara:

Probada:

Una reaccidn que demuestre una relacidén temporal razonable después
de la administracién del medicamento; improbable de ser atribuible
a la enfermedad del paciente; se confirme mediante la mejoria al
suspender el medicamento.

Probable

Una reaccidén que muestra relacién temporal razonable después de la
administracién del medicamento; muestra un patrén de respuesta
conocide; gque pudiera explicarse por enfermedades concomitantes. La
informacidn acerca de la suspensién del farmaco no es clara.

Posible:

Una reaccidén gque muestra una relacién temporal razonable, que puede
© o seguir un patrén de respuesta conocido; pero gque se puede
explicar por las caracteristicas del estado clinico del paciente.

Dudosa :
El evento estd mé&s probablemente relacionado a otros factores gque
al medicamento implicado.

Escala de probabilidad de las reacciones adversas a medicamentos.

si no se sabe
1.:Existe evidencia previa
concluyente scbre la reac-
cién ? + 1 0 0
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2.:Aparecié la reaccidn
adversa después de que se
administro el medicamento?

3.:0curridé mejoria dela reac-
cidn adversa cuando se sus-—
pendic el medicamento o cuande
se adm. un antagonista especi-
fico 72

4. :Reaparecic la reaccidn adversa
cuando se adm. el medicamento

5.:Existen causas alternativas
que pudieran causar esta reaccidn?

6.:0currio la reaccidn después de
administrar el placebo?

7.:8e demostrd la presencia del
medicamento en los fluidos
corporales en concentraciones
tdxicas?

8.;0currio varjacidn en la gravedad
cuando se vario la dosis del
medicamento?

9.;Ha experimentado el paciente
una reaccién similar a exposi-
ciones previas?

10;8e ha confirmado la reaccién
adversa mediante alguna eviden-
cia objetiva ?

Puntaje total

Definitiva +9
Probable 5a89
Posible 1 a4
Dudosa 0al

+1

+2

+1

+1

+1

+1

+2 .

+1
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RESULTADOS

De 200 pacientes referidos al servicio de Gastroenterologia
Pediadtrica para endoscopia de tubo digestivo superior por dolor
abdeominal crénico recurrente, enfermedad acide péptica, sangrade de
tube digestive superior y enfermedad por reflujo gastroesofdgico.
Cumplieron los criterios de seleccién 50 pacientes. Quedando 25
pacientes por grupc después de la asignacién aleatoria. EL
promedio de edad para el grupo A fue de 10 afios DS (+/- 3.74), para
el grupc B de 10.7 afios DS { 3.75+/-} p =0.08 En el grupc A, 13
pacientes del sexo masculino (52%), 12 del sexo femenino (48%). En
el grupc B 12 del sexo masculinc (48%), 13 nifias (52%) p = 0.779.
Respecto al lugar de origen en el grupc A 20 pacientes fueron del
D.F. {80%), 3 del estado de Morelos {(12%), 1 de Chiapas {(4%) v 1
del estado de México (4%). En el grupo B 23 pacientes radicaban en
el D.F. (92%), 1 en el estado de Mecreles (4%} y 1 en Chiapas (4%) p
=0.75 El nivel socioecondmico en las familias de los pacientes de
acuerde a la escala socliodemografica de Mufioz, en el grupo A fue
buena en 15 (60%), regular en 7 (28%) y malo er 3 (12%). En el
grupoc B el nivel socioecondmico fue bueno 14 (56%), regular en 11
{44%), malc en 1 (4%) p= 0.36 TABLA 1. El cuadro <linico por el
cual fueron referidos =z endoscopia en el grupo A fue dolor
abdominal crodnico recurrente (criterics de Apley 48) en 12
pacientes (76%), en 17 pacientes (70.8%) del grupo B, enfermedad
acido péptica {dolor abdominal recurrente de localizacién
epigastrica, que incluso se presenta durante la noche, plenitud

postprandial, vémito, nausea, pirosis, agruras, anorexia,
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irritabilidad, fatiga) en 3 pacientes (12%) del grupe A y 3
pacientes (12%) del grupo B. Sangrade de tTubo digestivo alto
(hematemesis & melena) en 3 pacientes (12%) del grupo A y 3
pacientes (12%) del grupe B y con enfermedad por reflujo
gastroesofagico {pirosis, disfagia, requrgitaciones,
irritabilidad, desnutricién, anemia, falla para ganar pesc} en 2
pacientes del grupo B (p= 0.93) (TABLA 2). Los hallazgos
endoscopicos en la endoscopia inicial fueron: esofagitis leve Gl
{Clasificacioén de Savary Miller 48} En 17 pacientes (68%} del grupo
A y en 18 pacientes (75%) del grupo B. Esofagitis grado II en
3{12%) del grupc A, y en 2 (B%) del grupo B y eséfago normal en 5
pacientes (20%) del grupc A y en 4 (16%) del grupo B (p. 0.83) En
&l estémago en la zona del cuerpc se encontraron datos
inespecificos sugestivos de inflamacidn {eritema, congestién,
friabilidad, pliegues gastricos engrosados. Sociedad Eurcopea de
Endoscopia Gastrointestinal (50)) en 6 pacientes (24%) del grupo A,
en 9 ({37.5%) del grupe B, datos de hemorragia (petequias,
hemorragia submucosal en 2 pacientes (8%) del grupo A y en 2
pacientes (8%) del grupo B, erosiones en 1 paciente (4%) del grupo
B, cuerpo normal en 17 pacientes (68%) del grupo A y 13 (54%) del
grupc B (p= 0.85) (TABLA 3). En la zona del antro gastrico se
encontraron alteraciones inespecificas en 18 (72%) del grupo A y 13
{52%) del grupo B, gastritis nodular en 6 (24%) del grupoe A y 11
{44%) del grupo B (p. 0.30)

En duodeno se encontrd mucosa normal en 13 (52%) del grupo A y en 8
{32%) del grupo B, alteraciones inespecificas en 10 {40%) del grupo
Ay 14 {56%) del grupo B, mucosa nodular en 2 {8%) del grupo A y en

3 {12%) del grupo B (p = 0.26) (TABLA 4). Los hallazgos
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histopatologicos iniciales fuercn: esdfago normal en 15 {60%) del
grupo A, en 17 (68%} del grupo B, escfagitis crdnica leve
inespecifica 7(28%) del grupo A y en 5 ({(20%) del grupc B,
escfagitis péptica en 3 (12%) del grupo A y en 3 {12%) del grupo B
(p = 0.63). En estdémago en la biopsia de cuerpe se encontrd de
acuerdo a la ciasificacién histopatologica (46): Normal en 4(16%}
del grupo A en 4 (16%) del grupc B, gastritis crénica activa en 2
(8%) del grupo A, en 1 (4%) del grupc B, gastritis crénica inactiva
en 6 {(24%) del grupo A y en 5 {(20%) del grupo B. Gastritis
folicular en 13 (52%) del grupo A y en 15 (60%) del grupo B {p =
0.90). TABLA 5. En el cultivo de las biopsias gastricas se aislé Hp
en 14 pacientes del grupe A {56%), y en 14 pacientes del grupo B,
1a identificacién histologica fue positiva para demostrar
colonizacién por Ep en 25 pacientes (100%) del grupo A ¥y 21 (84%)
del grupo B. Se encontrd cultive e histoleogia positivos en el 48%
de los casos (l4 pacientes del grupo A (56%) y 10 pacientes (40%)
del grupe B), cultivo y/é histologia positivos en el 100% de los
casocs en ambos grupos.

Mo se encontraron diferencias significativas en la edad, sexo,
lugar de origen, nivel sociceconémico, cuadro clinico, hallazgos
endoscdpicos, hallazgos histopatoldgicos en ambos grupos de estudio
previos al inicio de ambos tratamientos.

La adherencia al tratamiento fue del 94% en el grupo A, del
98% en el grupo B (p = 0.83} {(determinado mediante el
interrogatorio a los padres del menor ¥y el contec del nimero de

pastillas a la mitad y al final del tratamiento).



Cuatro semanas después del términe del tratamiente se realizé
nueva endoscopia encontrando: esdfago normal en 3 pacientes (12%)
del grupo B, en 4 (16%) del grupc B, esfagitis leve Gl en 20 (80%)
del grupo A vy en 18 (72%) del grupo B, esofagitis grade II en 2
(8%) del grupc A ¥ en 4 (16%) del grupo B (p = ¢.79). En estomago
en la regién del cuerpo se Observo normal en 18 (72%) del grupo A y
en 14 (56%) del grupe B, con alteraciones inespecificas en 5 (20%)
del grupo A y en 10 (40%) del grupo B, hemorragia en 2 (8%} del
grupo A y en 1 (4%) del grupe B (p = 0.51). El antro gastrico se
observé normal en 3 (12%) del grupc A y en 2 (8%) del grupo B,
alteraciones inespecificas en 17(68%) del grupo A y en 8 (32%) del
grupo B (p = 0.007). El duodeno se encontrd normal en 14 (56%) del
grupo A y en 12 (48%) del grupo B, duodenitis leve inespecifica en
9(36%) en el grupo A y en 12 (48%) del grupo B, duodenitis nodular
en 2 (8%) del grupo A y en 1 (4%} del grupo B. (p = 0.63) TABLA 5.
En la comparacién de los hallazgos endoscOdpicos posterior al
tratamiento entre 1los grupes A y B no se observaron diferencias
significativas en esdfage, cuerpo y duodeno, solo en lz regidén del
antro se observd una frecuencia significativamente mayor de

gastritis nodular er el grupo B {(p=0.007).

Los hallazgos histoldgicos posterior al tratamiento fueron:
eséfago normal en 16 (64%) del grupoe A y 20 (80%) del grupo B,
esofagitis inespecifica en 2(8%) del grupc A y 1 (4%) del grupo B,
esofagitis péptica en 7(28%) del grupe A y 4 (16%) del grupo B
(p=0.45%). El estémago en la regién del cuerpo se observd normal en
8(32%) del grupo B vy ep 4 {16%) del grupo B, gastritis crdnica

activa en 5 {20%) del grupo A y en 11 (44%) del grupe B, gastritis
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crénica inactiva en 10 (40%) del grupo A y en 9 (36%) del grupo B,
gastritis folicular en 1 paciente ({4%) en ambos grupos y gastritis
atréfica en 1 (4%) del grupe A. (p=0.47). En la regidn del antro
fue normal en 2 (8%) del grupc B v en 4(16%) del grupc B, gastritis
crénica inactiva en 16{64%) del grupo A y en 4 (16%) del grupc B,
gastritis crénica activa en 2 (8%) del grupo A y en 10{40%) del
grupe B, gastritis folicular en 5 (20%) del grupc A y en 6 (24%)
del grupo B y gastritis atréfica en 1(4%) del grupoc B. (p = ). E1
duodeno normal en 15(60%) del grupo A y 18(72%) del grupc B,
duddenitis leve inespecifica en 10(40%) del grupo A y en 7 (28%)
del grupo B {p=0.37). No se encontrarcn diferencias significativas
posterior al tratamiento en la comparacién entre los grupos en la

histologia de eséfage, cuerpo, antro y duodeno. TABLAR 6

Respecto al cuadro c¢linico de ingreso, a las 4 semanas
posteriores al término del tratamiento se encontraron asintomaticos
16 pacientes {64%) del grupo A ¥ 11 (44%) del grupo B, con
importante mejoria 9(36%) del grupo A y con persistencia de los
sintomas en 13 pacientes (52%) del grupo B (p= 0.00057} TABLA 7.

Se logré erradicacidn (eliminacidn de la bacteria 4 semanas
posteriores al término del tratamiento) en 18 pacientes (72%) del
grupo A y en 12 (48%) del grupo B, guedando ain con colonizacidn
por Hp 7 pacientes (28%) del grup® A y 13 pacientes (52%) del grupo
B. (p= 0.08) FIG 1. Aln cuando la diferencia no fue significativa
si hubo mayor frecuencia de erradicacién con el tratamiento A.

Se presentaron efectos colaterales con los esguemas de
tratamiento empleados en 8 pacientes (32%) del grupo A y en i

paciente (4%} del grupe B. [(p= 0.0116) FIG 2. Los efectos
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colaterales gue se registraron fueron diarrea en 5 pacientes (20%),
dolor abdominal tipo «cdlice en 4 pacientes (16%), nausea
persistente en 2 (8%), glositis en 1 (4%) del grupo A y solo en 1
paciente del grupo B ({4%) desarrolld cefalea. Hubo necesidad de
manejar dieta astringente, utilizar antiespasmodicos, y espaciar
las dosis de los medicamentos, darlos postericr a la ingesta de los
alimentos, visitas més frecuentes al hospital para poder continuar
con el esquema de tratamiento, sin embargo ninguno de los efectos
adversos fue tan severc gque se tuviera que suspender el

tratamiento.

Se analizd el efecto de la erradicacidn en toda la poblacién
independientemente del esquema de tratamiento recibido. Se
encontrd: erradicacidon en 30 pacientes; en 20 casos hubo
persistencia de la bacteria. La evelucidén clinica mostré remisidn
del cuadro en el 70% de los pacientes erradicades Vs 4 (20%) de
los pacientes gue no lograron erradicacién. Mejoria en el 16.6% del
grupo que erradicaron Vs 40% del grupo no erradicado y tuvieron
persistencia del mismo cuadro clinice 13.3% del grupo que erradico
Vs 40% del grupo no erradicade (p= 0.044). Demostrandc franca
mejoria en el cuadre clinico en los pacientes que lograron la
erradicacién de la bacteria (TABLA 8). El cumplimiento en el
tratamiento para los pacientes que erradicaron fue 96 % Vs 94.5%

para el grupo gque no erradico.

Respecto a la histologila antes y después del tratamiento se

encontrdé: en las biopsias de antro del grupe gque erradico 4

pacientes con gastritis aguda (13.3%), 12 con gastritis crénica
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activa (40%), 14 con gastritis folicular (46.6%) antes del
tratamiento y posterior a este antro normal en > pacientes (16.6%),
gastritis crénica inactiva en 22 (73.3%), 1(3.3%) con gastritis
crénica activa, gastritis folicular en 2 (6.6%), (p= 000001} .
Estas diferencias significativas en 1a histologia posterior al
tratamiento entre los pacientes que lograron la erradicacidon de la
bacteria .Observandc menor grado de inflamacién en el grupo de
pacientes gque logro la erradicacién. (TABLR 9). De los 20
pacientes gque no erradicaron se encontrd antes del tratamiento:
1(3.3%) paciente con gastritis crénica inactiva, 10 (50%) con
gastritis crénica activa, 9(45%) con gastritis folicular. Después
del tratamiento 4{20%) con gastritis crénica inactiva, 8(40%) con
gastritis crénica activa ¥ 7(35%) con gastritis
folicular.{P=0.325). No se encontraron en cambio diferencias
significativas en la histologia antes y del tratamiento en el grupo
de pacientes gque no lograron la erradicacidén (persistencia del

mismo grado de inflamacidn). (TABLA 10).



DISCUSION

En contraste con las recomendaciones existentes para pacientes
adultos, no existe un consenso para ¢l tratamiente de niflos con
enfermedad gastroduodenal asocciada con  Helicobacter pylori.
Diversos autores (51 — %4), recomiendan iniciar tratamiento anti-
Helicobacter en 1los nifios infectados con sintomas clinices &
complicacicnes resultado de la infeccidn géstrica. Considerando
que el tratamiento con antzgonistas de receptores HZ exclusivamente
promueven una mejoria inicial (80%) en nifios infectados con Hp.),
pero tienen una alta tasa de recurrencia de sintomatologia (68%) en

los primeros 2 afios . (55}.

Mo se dispone en nifios de un esquema terapéutico idéneoc para
la erradicacién de Hp, porque en los reportados hay fallas al
tratamiento y también importantes efectos colaterales (53}. Las
tasas mas altas de erradicacidn con mono-terapia logran solo el 20
- 23% de erradicacidén, las terapias duales erradican un 55% de los
casos (56). Los mejores resultados obtenidos en pacientes adultos
son con la triple terapia de antibidticos & con la terapia
combinada de un antidcido (inhibider de la bomba de protones +
antibidtico) 94%. {56,57).

En ¢l presente estudic se determiné la efectividad de dos
esquemas de tratamiento en la erradicacién de Hp. En nifios con
enfermedad gastroducdenal. La poblacién estudiada fue similar a la
reportada en la literatura mundial. Se encontrd una prevalencia de

la infeccién por Hp del 25% en los nifios referidos a endoscopia de
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tubo digestivo superior por dolor abdominal crdénico recurrente y
enfermedad acidopeptica, similar a lo reportado por Mahony (58) en
Trlanda (26%), Prieto 33% (54) en Espafa, Drumm (59) en Alemania.
El promedio de edad en nuestra poblacidén 10 afios, es el descrito
como mayor frecuencia para dolor abdominal crénico recurrente en la
literatura mundial. (58,60).

las caracteristicas clinicas y scciodemograficas de nuestra
poblacién (edad, sexo, lugar de origen, nivel sociceconémico,
sintomatologia) fueron similares en ambos grupos (no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas, entre ambos grupos de
estudio lo cual permitié la comparabilidad entre los mismos.

Los hallazgos endoscopicos encontrados: eséfago normal fo)
asofagitis leve en el 88% de la poblacidn, anormalidades
endoscopicas en el 100% de los pacientes en estdmago, gastritis
antral nodular en el 34% fue similar a lo descrito come hallazgos
caracteristicos de la infeeccién por Hp en la poblacién pediatricé
(58, 61, 62), sin diferencias significativas en la distribucidn en
ambos grupos. En 1la histologia predominé la gastritis crénica
activa 48% y gastritis folicular en el 42% de la poblacidén de
anbos grupos, lo cual se describe comc la respuesta histoldgica a
la infeccidén en nifos (58, €1, €2).

la comparacién de la triple terapia {(grupo A) wvs antiacido +
antibidtico (grupo B) fue evaluada en este estudio por primera vez
en la poblacidén pediatrica. Los resultados encontrados respecto al
éwito en la erradicacidén indican gque la triple terapia (bismuto,
metronidazel, amoxicilina) logra una mayor erradicacidn (72%) que
la terapia con Omeprazole- amoxicilina (48%). 8in embargo con una

alta frecuencia de efectos adversos 32% vs 4%.



La falta de significancia estadistica en la tasa de
erradicacién entre ambos esquemas de erradicacidén, se debe en parte
al tamafio de muestra analizado (25 pacientes por grupo).Ya gue de
acuerdo al 24% de las diferencias encontradas entre ambos, el poder
de la muestra analizada es del 42.5%. Sin embargo si se considera
el riesgo relativo encontrado de 1.5 IC 95% (0.93 - 2.41) aun
cuando se aumentara el tamafio de la muestra el mayor beneficio gue
se obtendria con la triple terapiz seria de Z2.41 sobre la terapia
doble {grupc B). Este aumento en el tamafio de la muestra
obligadamente se acompafiaria de una presentacién hasta del 59.3% de
efectos adversos con la triple terapia. Pudiendo presentarse con
esto efectos colaterales mas graves reportados en la literatura
para estos medicamentos (pancreatitis, nefritis intersticial,
colitis pseudomembranosa etc) Ya que la frecuencia de efectos
adversos en el grupo A con la triple terapia fue significativamente
mayor gue el grupo B {p = 0.0116), no se justifica continuar con
estos esquemas de tratamiento.

Se requiere por lo anterior de nuevos ensayos terapéuticos con
nuevos esquemas gque ofrezcan una mayor tasa de erradicacidén con
menor frecuencia de efectos adversos.

Respecto a la erradicacién independientemente del esquema de
tratamientc empleado los pacientes que tuvieron éxito evolucionaron
con mejoria significativa en el cuadro clinico: sintomatologia
antes y después del tratamiento, en comparacidén con los pacientes
que tuvieron falla en lz erradicacidn (P=0.,00234). La respuesta en
la histologia para los pacientes con éxito en la erradicacién

también mostrd mejoria significativa en las alteraciones de las
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biopsias de antro (severidad inflamacidén géstrica) cuando se
compararon antes y después del tratamiento P = 0.00000i. No asi
para los pacientes «con falla en la erradicacidn. Estas
observaciones también son reportadas por otros autores (Casswall T-
H. 63), demostrande alivio de los sintomas después de 1la
erradicacién de la bacteria. Y mejoria del dafio histologico. (Huang
F-C. 65). El seguimiento a large plazo demuestra una tasa de
reinfeccién en nifios de 2.4% anual por paciente. (Kato 3§ 66). Lo
cual apova la necesidad de erradicar al H.pylori. Actualmente se
han publicadc nuevos esguemas terapéuticos con un inhibidor de
bomba de protones Y dos antibidtices {claritromicina Vi
metronidazol) que logran tasas de erradicacién superiores, de 87 -
90% (63,64), con un 13% de efectos adversos, generalmente leves.
Y se propone la realizacidén de endoscopia con toma de biopsias solo
al diagnostico, determinandc la erradicacién por métodos no
invasivos como la prueba de aliento con urea marcada con Cl3. Y
realizar nueva endoscopia solo en pacientes con falla para
erradicar para la realizacién de «cultivoes y determinar la
sensibilidad vy resistencia a antibidticos de la bacteria. (63).
Nosotros sugerimos gue los nifios con dolor abdominal crénico
recurrente vy enfermedad &acido péptica en los que se demuestre
gastritis inducida por H.pyleri se debe dar tratamiento de

erradicacién, con un estrecho monitoreo.



POBLACION POR GRUPOS

=10 (+/-3.74)

13
12

120 (80%)

1 (4%)
3(12%)
1{4%)

TABLA 1
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CUADRO CLINICO.

" GRUPO A

19 (76%)
3(12%

3 (12%)

P =093

TABLA 2



ENDOSCOPIA INICIAL

GRUPO A

5 (20%)
17 (68%)

3(12%)

17 (68%)
6(24%)

2(8%) { P=0-85

18 (72%)

1(4_%)

6(24%) P =030

13 (52%)
10 (40%)

2(8%)

TABLA 3



HISTOPATOLOGIA INICIAL

15 (60%)
7 (26%
3 (12%)

4(16%)
2 (8%
6 (24%)
13(52%

L
[N
=
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ENDOSCOPIA POST-TRATAMIENTO

3 (12%)
20 (80%)

[ 18(72%)
= 5(205
Lty

3 (8%)

1(4%)
4(16%

14 (56%
9 (36%)
2 (8%)
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HISTOPATOLOGIA POST-TRATAMIENTO

GRUPO A

16 (645%)
2 (8%)
7 (28%)

8 (32%)
5 (20%)
10 (40%)
1(4%
1(4%)

2(8%)
2(8%
16 (64%)
5(20%

15 (60%)
10 (40%)




RESULTADOS

CUADRO CLINICO

TABLA 7
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RESULTADOS

CUADRO CLINICO

P= 0.044 (Prueba exacta Fisher).

TABLA 8
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HISTOLOGIA

EXITO ERRADICACION

4(13.3%)

0

12 (40%)

14 (46.6%)

TABLA 9

= P=0.000001
X2 =42.47

P=0.052

 P=0.112

- P=0.0001

' P=0.0001

&7



HISTOLOGIA

FALLA ERRADICACION

1 (5%)
10 (50%)
9 (45%)

TABLA 10
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