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INTRODUCCION 

Los procesos inflamatorios que afectan el estomago son muy comunes tanto en México 

como en el resto del mundo, en la ultima década, numerosos estudios han proporcionado 

información valiosa en relación a las alteraciones fisiopatológicas que se producen como 

consecuencia de la enfermedad ácido péptica, sin embargo, poco se ha avanzado en 

relación a su etiología. 

En 1983 J. Robin Warren y Barry Marshall publicaron sus observaciones relacionadas 

con la presencia de un bacilo curvo en el epitelio gástrico en pacientes con gastritis 

crónica activa(u). Debido a que tanto por microscopia óptica como electrónica el bacilo se 

parecía al campylobacter, inicialmente se utilizo este termino descriptivo para referirse a 

esta bacteria, una vez que fue cultivada con éxito(3) la nueva bacteria fue llamada 

campyfobacter piloridis ( .J y posteriormenle se denomino campyfobacter pyfori (,J. en 

esta década se estudio mas afondo y por su forma helicoidal se decidió denominar 

helicobacter pyfori (hp)(.J (fig. 1). 

El hallazgo de bacterias en el estomago es una observación reciente, en 1874 Botldler 

las encontró en estómagos de humanos(7), probablemente el primer estudio sistemático 

en humanos fue el de Doenges en 1938 (8), en el que describe la presencia de 

espiroquetas; dos años después Freedburg y Barran encuentran espiroquetas en 

especímenes de gastrectomias M y concluyen que las bacterias eran organismos no 

patógenos que colonizan la mucosa vecina a ulceras benignas o malignas; a una 

conclusión similar llego Palmer en 1954 en biopsias gástricas obtenidas por succión (ID); la 

asociación entre gastritiS y bacterias en contacto con el epitelio gástrico fue descrita por 

Steer en 1975 (,,), ultraestructuralmente demostró bacterias espirales (u); en 1983 este 

mismo autor informo que el 73% de especímenes de biopsias gástricas y duodenales de 



pacientes portadores de ulceras gástricas y duodenales tenían bacterias curvas y 

espirales en la región prepilorica y en áreas de metaplasia gástrica en el duodeno (7); 

hasta principios de la década de los 'SO, existía en el ambito cientifico, la idea de que las 

bacterias gástricas eran concomitantes y no patógenas, esta idea evita el análisis 

sistemático del problema, el éxito de los trabajos de Warren y Marshall radica en el 

cuestiona miento de la veracidad de este "paradigma- y su revisión por la comunidad 

científica lo que se ha reflejado en la multitud de proyectos que se han realizado en 

diferentes países en relación a este tema. 

El Helicobacler Pyfori es una bacteria gramm negativa no esporulante de 3.5 mcm de 

largo por 0.5 a 1 mcm de ancho en los cortes histologicos se observa como un organismo 

en forma de "U· o de "S· (fig. 1), con la tinción de hematoxilina y eosina y se evidencia 

mas fácilmente con tinciones de plata (,,), Giemsa (fig. 2), naranja de acridina (,,) y con 

tincion de Giménez (,,), además posee grandes cantidades de ureasa (16), catalasa, 

fosfatasB, superoxido dismutasa y diferente composición proteica y lipidca (17.111). Por el 

alto contenido de ureasa, la bacteria puede ser fácilmente detectada cuando se coloca el 

espécimen de biopsia gástrica o duodenal en medio de Christenson y se produce una 

reacción positiva para esta enzima (1SI), otro método que se correlaciona 

satisfactoriamente con el resultado de los cultivos, consiste en la administración de urea 

marcada con carbono 13 o 14 y la medición de CÜ2 marcado en el aire aspirado(",). 

El medio de cultivo mas adecuado para aislar a la bacteria consiste en agar con 

infusión cerebro-corazon al que se le adiciona 7% de sangre de caballo, 1 % de isovitalex, 

vancomicina 6 mgll, ácido nalidixico 20 mgll, se obtienen crecimientos cuantiosos cuando 

el tejido es molido por aplastamiento e inoculado directamente al medio de cultivo (21). 

La infección por hp esta muy difundida en el mundo, aunque es mucho mas común en 

paises en desarrollo en los que mas de la mitad de la población esta infectada a la edad 

de los 10 años y la incidencia se eleva mas del 80% en los adultos jóvenes, en los países 
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desarrollados hay un incremento gradual en el predominio a lo largo de la vida, 

alcanzando al 70% a partir de los 70 años; además de la edad, el fador de riesgo mas 

importante es el de las carencias sOcioeconómicas, se han investigado muchos factores, 

pero todos tienen como denominador común el bajo nivel económico, el hacinamiento, la 

vivienda insalubre yagua contaminada, la promiscuidad y la consanguinidad están 

involucrados, el residir en comunidades cerradas tales como hogares para pacientes oon 

retrasos mentales, hospitales de estancia prolongada para enfermos crónicos y orfanatos 

es otro factor de incidencia en estas circunstancias, el contacto entre individuos es mas 

cercano que el nonnal y las nanTIas de higiene suelen ser menores, de hecho, se ha 

insistido en que la infección por hp es un mejor indicador de las carencias que las 

carencias mismas. 

Hasta donde sabemos, la infección se adquiere con mayor frecuencia en la niñez 

temprana y es muy crónica, persistiendo probablemente durante toda la vida de los 

individuos, a menos que sea erradicada inadvertidamente por antibióticos administrados 

por otra razón, o que se presente una atrofia gástrica como resultado de la colonización 

de la mucosa gástrica por muchas cepas de hp, misma que progrese a tal grado que el 

organismo se vea privado de su habitad, esta persistencia es notable si se toma en 

cuenta que la bacteria provoca respuestas inmunes humorales y en tejido bien definidas 

en el huésped humano, las OJales, sin embargo, son insuficientes para erradicar10 del 

tracto gastrointestinal. 

En países desarrollados es muy rara la infección recurrente tras una erradicación 

exitosa; la incidencia es probablemente menor al 1%, aunque es mas elevada en niños. 

se desconoce aun la fonna de transmition de hp pero los datos epidemiologicos apoyan 

las rutas de diseminación fecal-oral u oral-oral. La infección por hp no tiene portadores 

naturales o animales(22.23). 
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Hoy se acepta que la infección por hp es causa de una abrumadora mayoría de 

casos de gastritis crónica no inmune, la erradicación del hp conduce a la erradicación de 

la gastritis y al retomo del aspecto histopatologico normal de la mucosa del antro, la 

gastritis puede predominar en el cuerpo o en el antro gástrico o puede afectar ambas 

áreas (pangastritis), la distribución del hp en el estomago es al parecer muy importante, 

pues podría determinar es resultado patológico de la gastritis; los sujetos con gastritis 

predominantemente antral tienden a presentar una secreción normal o elevada de ácido 

gástrico y al parecer se incrementa al riesgo de desarrollar una ulcera duodenal, los 

pacientes en los que es colonizado predominantemente el cuerpo gástrico tienden a 

desarrollar inflamación que puede derivar en gastritis atrofica, que a su vez tiende a 

desarrollar ulcera gástrica o cáncer; la metaplasia gástrica se presenta en mas de 90% de 

las ulceras duodenales (fig. 3) Y penmite al hp colonizar el bulbo duodenal, esto produce 

inflamación crónica que vuelve a la mucosa vulnerable al ataque por ácido pepsina o bilis, 

con la ulceración subsecuente, debe recordarse que el grado de metaplasia gástrica en la 

capa duodenal esta directamente relacionado con el nivel de secreción de ácido gástrico y 

si esta irritación continua de la mucosa duodenal conlleva a que el resto del epitelio 

duodenal tenga metaplasia gástrica y esto puede ser considerado como una lesión 

premaligna (2-4.25.2U1.68). 

Al igual que en cualquier otra condición, el diagnostico es esencial antes de iniciar el 

tratamiento, hay varias técnicas disponibles; los métodos empleados para el diagnostico 

son de alta especificidad y sensibilidad; los métodos invasivos emplean biopsias gástricas 

tomadas en endoscopias para pruebas histologicas de cultivo bacteriano o la prueba 

rápida de urea (fig. 4). Las biopsias endoscopicas gástricas de antro o ambas, se fijan en 

formalina, se procesan rutinaria mente y se tiñen, ya sea con hematoxilina y eosina, 

Giminez. Warthin-Starry o Giemsa (fig 2), Este método ha demostrado ser sensible (90%) 

y especifico (90%) para la identificación de helicobacter pylori pero se requiere de un 
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histopatólogo experimentado para el endoscopista es un procedimiento de rutina obtener 

biopsias de la mucosa durante el proceso; la histologia proporciona también imformación 

relacionada COn la severidad de la gastritis y la posible presencia de alteraciones 

premalignas, tales como la metaplasia intestinal o displasia de la mucosa gástrica. Las 

pruebas rápidas de ureasa depende de la potente enzima ureasa producida por hp 

activo, que hidroliza la urea en amoniaco, se coloca una sola biopsia gástrica en el 

centro de un porta objetos, un resultado positivo se indica por un cambio en el color 

indicador de ph de amarillo a rosa, en el termino de una hora; pueden presentarse 

resultados falsos positivos por la presencia de otros organismos productores de ureasa 

(estreptococos y estafilococos), equipos caseros para esta prueba se pueden hacer 

fácilmente en un laboratorio de patología, esta prueba da un resultado instantáneo que 

puede comunicarse al medico mientras se prepara el informe de la endoscopia (fig. 4). 

Todos estos métodos basados en biopsias pueden proporcionar resultados falsos 

negativos si se toman solo biopsias de antro durante la semana siguiente de haber 

tomado inhibidores de bomba de protones, antibióticos o bismuto, en estos casos, las 

biopsia deberán tomarse también del cuerpo del estomago. 

En cuanto a las pruebas serologicas se basan en la detecdón de anticuerpos G de 

inmunoglobulina par hp, en una muestra de suero, existen diversos equipos de ensayo 

inmunoabsorbentes de la enzima G asociada a la inmunoglobulina de hp, que son 

especialmente utilies para detectar infección por esta bacteria en los pacientes, pueden 

presentarse resultados falsos negativos en niños, ancianos y sujetos 

inmunocomprometidos que no han desarrollado una respuesta inmunologica para 

infección, la serologia juega un papel limitado en la confirmación de la erradicación de 

helicobacter pylori, ya que lleva de seis a 12 meses para que el titulo de la 

inmunoglobulina G descienda al 50% (porcentaje tomado generalmente como indicador 

de erradicación) o menos del valor de pretratamiento en la mayoría de los pacientes, 

5 



todos los equipos serologicos comerciales deben evaluarse en forma independiente en la 

población estudiada, mediante pruebas contra un panel de sueros bien definido, ya que 

los valores de corte proporcionados por el fabricante con frecuencia no son validos. 

Las pruebas de ureas que emplean isotopos carbono 13 ( no radioactivo ) o carbono 

14 ( radioactivo ) son fáciles de realizar seguras, de alta sensibilidad (95%) especificidad 

( 100 %), la prueba de aliento implica la recolección de una muestra de aliento antes y 

otra 30 mino después de beber una solución con isolopos carbono 13 o 14, si hp esla 

presente, su enzima ureasa hidrolizara la urea en C02 13 o 14 que finalmente será 

excretado por el aliento, pueden presentarse resultados falsos negativos si la prueba se 

hace de la semana siguiente de haber tomado inhibidores de bomba de protones, bismuto 

o antibióticos o después de una cirugía gástrica; hasta ahora la prueba de urea con 

carbono 13 esta disponible únicamente para pacientes seleccionados pero pronto saldrá 

al mercado un equipo comercial; la prueba de urea en aliento es la opcion para confirmar 

la erradicación de hp cuando esta debe hacerse como mínimo un mes después de 

terminado el tratamiento, como los materiales de la prueba no son radioactivos, no hay 

contraindicación para su uso ni limites al numero de pruebas que puedan aplicarse en 

cualquier individuo (fig. 5) (ro.71.71). 

Se ha demostrado ya en varios artículos nacionales e internacionales sobre la relación 

entre el heficobacfer pifory y la enfermedad ácide>-péptica de dificil control (",,,,,.,,,), asi 

como en pacientes portadores de ulcera gástrica y/o duodenal así como en gastritis 

crónicas no ulcerosas; en el duodeno se encuentra el helicobacter pilory en las lesiones 

con metaplasia gástñca exclusivamente (fig. 3)( 58.110,61.82.83). 

El tratamiento de la enfermedad acido-peptica en ocasiones se administra en forma 

empírica sin tener un estudio endoscopico con biopsias de las lesiones sospedlosas que 

nos indique de lo que en realidad se trata por lo que un paciente antes de que se realice 
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lo antes mencionado, ya se le ha administrado en varias ocasiones tratamientos cortos 

insuficientes para la erradicación de esta bacteria. 

El propósito del tratamiento contra hp en cualquier contexto terapéutico es la 

erradicación de microorganismo del tracto gastrointestinal; por erradicación se entiende el 

resultado negativo de presencia en pruebas especificas para hp a las tres semanas del 

termino del tratamiento antimicrobiano. 

El tratamiento antibacterial para hp es dificil, porque el habitad ocupado por el 

organismo esta bajo la capa de moco adherente a la mucosa gástrica, por lo tanto, el 

acceso de los agentes antimicrobianos a este punto esta limitado, tanto desde el lumen 

del estomago como desde el suministro sanguíneo gástrico, otro factor adverso 

importante es la resistencia de este microorganismo a los agentes antimicrobianos, 

especialmente a los imidazoles, que pueden desarrollarse rápidamente durante el 

tratamiento, la incidencia de resistencia al metronidazol o tinidazol varia según el genero 

y el grupo étnico, las mujeres son mas propensas que los hombres a alojar cepas 

resistentes y dichas cepas son mas comunes en pacientes de países en desarrollo, la 

razón de esto es la medicación previa con nitroimidazoles para atender infecciones 

pélvicas o diarreicas, la misma que desarrolla un rápida surgimiento de bacterias 

resistentes, también puede desarrollarse resistencia de otros antibióticos diferentes a los 

nitroimidazoles, pero es mucho menos frecuente, el problema de las cepas resistentes es 

muy importante y se desarrolla fácilmente con tratamiento de medicamento único, por lo 

que esta modalidad no debe emplearse nunca para atacar al helicobacter pyfon, estos 

factores nos lleva al uso concurrente de múltiples agentes como es el caso de regímenes 

triples o cuatruples los cuales son tratamientos eficaces, sin embargo, esta eficacia puede 

disminuir al enfrentar una baja aceptación, por tratarse de esquemas de tratamientos mas 

complejos y por los efectos colaterales de los medicamentos, así como el alto costo de los 

mismos (hasta 1,500.00 pesos en tratamientos de 2 semanas), el tratamiento ideal para la 
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erradicación del hp deberá ser sencillo, seguro, sin efedos colaterales, con una eficacia 

del 100 % y a bajo costo. sin embargo, este aun no se consigue (64.115.613,67.613). 

Los regímenes actuales logran una erradicación de hp en un 70 a 80% de los 

pacientes, pero están limitados por los efedos colaterales y la aceptación del paciente; la 

baja aceptación es un factor importante que influye en el éxito de la terapia de 

erradicación y junto con la resistencia de los imidazoles, influye en el fracaso de una gran 

mayoría de los tratamientos( 28.2II.JO.31.32.33.34.315.3I5.37,38.3II.40.41.42.043.44.E.~47.-48,4Q.50.51.52.5G). 

El tratamiento para hp debe proporcionarse solo después de hechas las 

consideraciones adecuadas para el diagnostico y dadas las indicaciones para la 

erradicación; prescribir varias combinaciones de bismuto, antibióticos y supresores de 

ácido en dosis variables y horarios diferentes para pacientes con -dispepsia- puede 

ocasionar efectos colaterales y el surgimiento de organismos resistentes, lo que no le 

hará ningún bien al paciente, la monoterapia y la terapia dual con cualesquiera de los 

agentes disponibles esta proscrita, ya que son ineficaces y tienden a producir organismos 

resistentes. La terapia triples es probablemente el tratamiento mas usado para la 

erradicación del hp; fue el primer tratamiento multimedicamento ampliamente investigado 

y empleado en la practica medica; la terapia triple "clásica" consistía en 120 mg de 

subcitrato de bismuto coloidal cuatro veces al día, 400 mg de metronidazol tres veces al 

día mas ranitidina 150 mg tres veces al día, desafortunadamente, los efectos colaterales 

así como la resistencia del metronidazol ( 3O,33,3S.3II,e-t.65.M,67,1III) para erradicar al hp hicieron 

que esta triple terapia fuera en desuso, posteriormente fueron apareciendo múltiples 

medicamentos como la amoxicilina 500 mg tres veces al día, tetraciclinas 400 mg cuatro 

veces al día, daritromicina 500 mg tres veces al día, y múltiples asociaciones de estos 

entre si y en terapias inicialmente de una semana e induso el articulo del Dr. O'Connor en 

el departamento de medícina en el hospítal general Tullamere en I~anda, el cual refiere 

tratamientos hasta de 5 días ('l, todos dando resultados entre el 60 y 80% de erradícación 
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en estudios serios, actualmente la terapia mas comúnmente empleada, es la de 

omeprazol, amoxicilina y daritromicina (32,35,38,.l,.2,44,«UiO,) con las dosis mencionadas 

anteriormente (para adultos de mas de 50 kg.) reportando, incluso una erradicación hasta 

del 90% con tratamiento de 2 semanas, en diversos reportes se han utilizado las 

tetraciclina en combinación con metronidazol, amoxicilina, daritromicina y omeprazol con 

resultados de erradicación de hasta 75% del hp con tratamiento de 2 semanas, no hay 

reportes en la literatura de tratamiento combinado de terapia triple con tetraciclina de 

400mg cuatro veces al dia, subcitrato de bismuto de 120 mg cuatro veces al dia y 

ranitidina 150 mg tres veces al día a dos semanas, se menciona en la literatura y en 

artículos mexicanos y extranjeros sobre su uso con pobre resultados en terapias duales y 

en monoterapias pero no hay reportes en conjunto (38,<13,.7,"6,<19,52), es por esto que nos 

propusimos realizar el presente estudio para obtener una alternativa de tratamiento, a 

bajo costo, con erradicacion igualo mayor a la del grupo de amoxicilina, daritromicina y 

omeprazol, con mejoría sensible de la sintomatología y con mínimo de eféctos 

colaterales, 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se realizo un estudio prospectivo, comparativo, experimental y longitudinal en el 

hospital Dr. Ruben Leñero donde se seleccionaron los pacientes que acudieron a la 

consulta externa de cirugía general de cualquier edad y sexo con sintomatología de 

enfermedad ácido - péptica. se excluyó a los pacientes que tenian un tratamiento 

d~erente al estudiado, a aquellos pacientes que habían tomado algún tipo de 

antibiótico 22 días previos al estudio, a los pacientes con cirugía gástrica previa o 

portadores de cáncer gástrico y a los pacientes alérgicos a los medicamentos 

empleados; los pacientes que se induyeron. se kts realizo una endoscopia de tubo 

digestivo alto con toma de biopsias ( de 3 a 5 biopsias de los sitios sospechosos de 

tener Helicobacter Pylori), las cuales se enviaron al departamento de patologia para 

realización de estudio histopatológico, posteriormente se seleccionaron a aquellos que 

fueron portadores de helicobacter pylori en las biopsias obtenidas y realizándose la 

primera parte del interrogatorio sobre la sintomatología que presento el paciente. 

Posteriormente los pacientes portadores de Helicobaeter Pylori se dividieron 

aleatoriamente en dos grupos, el grupo A y el grupo B. 

El primero fueron aquellos pacientes a los cuales se les indico tratamiento con 

amoxicilina 500 mg vía oral cada 8 hrs. claritromicina 500 mg vía oral cada 8 hrs y 

omeprazol 20 mg vía oral cada 24 hrs. 

El grupo B fueron aquellos pacientes a los cuales se les indico el tratamiento de 

tetracielina 400 mg vía oral cada 6 hrs, sub citrato de bismuto 300 mg via oral cada 8 

hrs y ranitidina 150 mg vía oral cada 8 hrs para ambos tratamientos fue de 15 días, en 

ambos grupos el tratamiento fue de 15 días, posterior al tratamiento el paciente se dejo 

sín medicamentos por 22 días, y se realizo nueva endoscopia tomando nuevamente 
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biopsias de los sitios sospechosos ( de 3 a 5 biopsias), y realizándose nuevamente el 

estudio histopatológico de las mismas, se interrogo nuevamente al paciente sobre si 

los síntomas persistieron o mejoraron, además sobre los efectos colaterales de los 

medicamentos, se tomaron como variables la edad, sexo y la dase socioeconómica, 

esta se clasifico en base a los salarios mínimos percibidos como sigue, menos de 3 

salarios mínimos como baja, de 3 a 6 salarios mínimos como media y mas de 6 

salarios mínimos como alta, así mismo se estudio la presencia o ausencia de los 

sintomas encontrados mas frecuentemente como el dolor, la pirosis, las nauseas y el 

disconfort abdominal, antes y después del tratamiento, así mismo se estudio el 

alcoholismo, en base a la frecuencia de ¡ngesta de bebidas embriagantes, como sigue, 

diario, semanal, mensual, anual y negativo y el tabaquismo se midió en base a la 

cantidad de cigarros fumados al día como sigue de 1 a 7 cigarros como leve de 7 a 20 

CIgarros como moderado y mas de 20 cigarros como severo; además la presencia o 

ausencia de efectos colaterales como nausea, vomito, diarrea y cefalea. 

A los datos obtenidos en el interrogatorio previo y al posterior al tratamiento así 

COmo a los resultados obtenidos del estudio histopatológico se les realizó análisis 

estadístico por distribución de frecuencias y porcentaje y las pruebas estadísticas de 

ehi cuadrada (X2) y riesgo relativo (RR). 

Es un estudio con riesgo mayor al mínimo. 
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RESUL lADOS. 

Se estudiaron 20 pacientes en el grupo A con edades de 22 a 53 años con un 

promedio de 35.1 años y para el grupo B se estudiaron 20 pacientes con edades de 21 

a 53 años con u promedio de 34.9 años, para el grupo A fueron 6 hombres y 14 

mujeres y para el grupo B fueron 9 hombres y 11 mujeres (anexo 1) 

La clase socioecon6mica se encontró en el grupo A, clase socioeconómica baja 15 

pacientes, clase socioeconómica media 4 pacientes y clase socioecon6mica alta 1 

paciente y para el grupo B, clase socioeconómica baja 14 pacientes, clase 

socioecon6mica media 6 pacientes y clase socíoeconómica alta 

(anexo 2). 

ningún paciente 

También se determino el alcoholismo, el grupo A presentó diario 5% de los 

pacientes, semanal 45 de los pacientes, mensual 40% de los pacientes, anual ningún 

paciente y negativo 10% de los pacientes, para el grupo B, diario ningun paciente, 

semanal 40% de los pacientes, mensual 50% de los pacientes, anual ningun paciente y 

negativo 10% de los pacientes (anexo 3). 

El tabaquismo se encontró como sigue, el grupo A negativo 5 pacientes, leve 3 

pacientes, moderado 4 pacientes y severo 8 pacientes y para el grupo B negativo 6 

pacientes, leve 4 pacientes, moderado 3 pacientes y severo 7 pacientes (anexo 4). 

\ 
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Se determinaron los sintomas previo al tratamiento, el grupo A, dolor 17 pacientes 

(85%), pirosis 7 pacientes (35%), nauseas 10 pacientes (50%) y disconfort abdominal 

5 pacientes (25%) y para el grupo S, dolor 16 pacientes (80%), pirosis 8 pacientes 

(40%), nauseas 14 pacientes (70%) y disconfort abdominal 3 pacientes (15%) (anexo 

5). 

Se determino la erradicación positiva y la erradicación negativa del Helicobacter Pylori, 

para el grupo A la erradicación positiva fue de 17 pacientes y la erradicación negativa 

fue de 3 pacientes y para el grupo S fue de 14 pacientes y la erradicación negativa 

fue de 6 pacientes (anexo 6). 

La sintomatologia se determino posterior al tratamiento de 15 dias, el grupo A, dolor 4 

pacientes (20%), pirosis 3 pacientes (15%), nauseas 2 pacientes 2 (10%) Y disconfort 

abdominal 4 pacientes (20%). y para el grupo S, dolor 3 pacientes (15%), pirosis 2 

pacientes (10%), nauseas 4 pacientes (20%) y disconfort abdominal 3 pacientes 

(15%) (anexo 5). 

Los efectos colaterales de los medicamentos también se determinaron, el grupo A, 

nauseas 2 pacientes (10%), vomito 3 pacientes (15%), diarrea 2 pacientes (10%) y 

cefalea 4 pacientes (20%) y para el grupo S, nauseas 4 pacientes (20%), vomito 5 

pacientes (25%), diarrea 2 pacientes (10%) y cefalea 3 pacientes (15%) (anexo 7). 

A los resultados obtenidos del interrogatorio, previo al tratamiento y posterior al 

mismo, se les realizó las pruebas estadísticas de riesgo relativo y Chi cuadrada así 

como también a los resultados de erradicación positiva en ambos grupos resultando 

como sigue, el dolor mejoró en ambos grupos (RR 4.2 grupo A y grupo S 5.3) asi como 

la nausea (RR grupo A 5 Y 3.5 grupo S), también mejoró la pirósis y el disconfort 

abdominal, también pero en menor proporción (anexo 8), en la erradicación positiva se 

observo un riesgo relativo de 0.82, en la prueba de ehi cuadrada en la erradicación 

.~ 
\ 
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positiva también se observó un P= 1.21 entre ambos tratamientos y una P= 2.98 para 

el grupo A y una P= 3.11 para el grupo B con un grado de libertad de 3 para ambos, a 

los síntomas también se les realizo ehi cuadrada y los resultados se expresan en el 

anexo 9. 

DISCUSION 

Como se ha mencionado el tratamiento de Helicobacter Pylori (HP) en cualquier 

contexto terapéutico es la erradicación del microorganismo del tracto gastrointestinal. 

Por erradicación se entiende el resultado negativo de presencia en pruebas 

especificas para HP. El tratamiento para este microorganismo es dificil, porque el 

hábitat de este microorganismo se encuentra bajo la capa de moco adherente a la 

mucosa gástrica. Por lo tanto, el acceso de los agentes antimicrobianos a este punto 

está limitado, tanto des el lumen del estomago como desde el suministro sanguíneo 

gástrico. 

Otros factores involucrados en la baja erradicación de este microorganismo, como 

ya se mencionó, es el alta resistencia de los medicamentos al microorganismo, 

llegando a alcanzar hasta 70% de resistencia para los imidazoles dependiendo de la 

raza, sexo, estrato socioecon6mico, pero además, también hay resistencia a otros tipos 

de antibióticos como la ampicilina, definitivamente los medicamentos que hasta el día 

de hoy han demostrado menos resistencia son la daritromicina y la amoxicilina con 

tratamientos no menores al 15 días ya que en tiempos anteriores se daban terapias 

para la erradicación de HP simples con subcitrato de bismuto, o duales, combinando el 

subcitrato de bismuto con otra sal como amoxicilina o daritromicina pero en la 
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actualidad se ha demostrado que la asociaciones triples como son dos antibióticos y un 

medicamento dirigido elevar el ph gástrico dan mejores resultado como lo han 

demostrado varios trabajos prospectivos y comparativos en varios países del mundo 

como el del Dr. Sheu y el Dr. Wu en la universidad de Taiwan, el del Dr. Forbes y el 

Dr. Collins en el Royal Perth Hospital en Australia y el del Dr. Lindsetmo en Tromso 

Uuniversity Hospital en Noruega.(",,,,,). 

De las terapias triples la mas utilizada es la combinación de Claritromicina, 

amoxicilina y omeprazol con una efectividad reportada hasta del 85% como lo 

demuestra en sus trabajos el Dr. Suzuki en la escuela de medicina en Tokio Japón y el 

Dr. Pieramico en el Hospital General en Merano Italia (,., ... ). 

El subcitrato de Bismuto se ha utilizado desde el descubrimiento del HP (antes 

Campylobacter) y con resultados aceptables, siempre solo o en combinación 

principalmente con metronidazol o con ranitidina en terapias duales, se tienen algunos 

reportes del bismuto en asociación con metronidazol y omeprazol con resultados de 

erradicación del 55% a 60% (31.40,~3,~7) , aun a pesar de la alta resistencia mostrada por 

el metronidazol (33.36.36,39). 

También las tetracicHnas se han utilizado en el tratamiento del HP pero con 

resultados semejantes al subcitrato de bismuto al igual que las combinaciones (33.38,~7.S1). 

Lo mencionado anteriormente es lo que sostiene el hecho de comparar el subcitrato de 

bismuto, tetraciclina y ranitidina con el estándar de ora que es la c1aritromicina, 

amoxicilina y omeprazol ambos con tratamientos de 15 días esperando encontrar una 

erradicación mayor o igual a la del grupo de claritromicina, amoxicilina y omeprazol 

con mejoría en la sintomatología, con menos efectos colaterales y a menor precio. 

15 



De los resultados obtenidos se enoontró una distribución de sexo mayor en las 

mujeres de 1 :2, fueron pacientes jóvenes con promedio de edad de 35 años y 

predominó la dasa socioeoonámica baja, se enoontró además alcoholismo en un 90% 

de los pacientes y tabaquismo en 72.5% de los pacientes, todo lo anterior es similar a 

lo que la literatura refiere, pacientes jóvenes de estrato socioeconómico bajo con 

antecedentes de alcoholismo y tabaquismo; respecto de los resultados se compararon 

ambos grupos, el grupo A (amoxicilina, claritromicina y omeprazol) y el grupo B 

(tetraciciina, subcitrato de bismuto y ranitidina) antes y después del tratamiento 

enoontrando mejoría de la sintomatología posterior al tratamiento, similar en ambos 

grupos, estadísticamente significativa en todos los síntomas_ De la sintomatología 

estudiada, fueron cuatro síntomas los cuales se encontraban en todos los pacientes 

estudiados, dolor, pirosis, nauseas y disconfort abdominal. El dolor lo presentaron 

antes del tratamiento 17 pacientes y posterior al mismo solo 4 en el grupo A (RR 4_2) 

Y en el B 16 antes y solo 3 después del tratamiento (RR 5_3) siendo en ambos 

estadísticamente significativo y de manera similar la pirosis en el grupo A antes del 

tratamiento la presentaron 7 pacientes y después del mismo lo presentaron solo 3 (RR 

2_3) Y para el grupo B antes del tratamiento 8 pacientes y después del mismo solo 2 

pacientes (RR 4) siendo también estadísticamente significativo, las nauseas se 

presentó en 10 pacientes del grupo A antes del tratamiento y después del mismo solo 

a 2 (RR 5) Y del grupo B antes del tratamiento a 14 y después del mismo solo a 4 

(RR3_5) también estadisticamente significativo para el disconfort abdominal también 

mejoro en ambos grupos pero oon una significancia estadística menor (anexo 5). 

El RR no fue estadísticamente significativo para la erradicación del HP ya que se 

obtuvo un RR de 0_82, ya que se erradicaron positivamente, en el grupo A al 85% (RR 

0.23) Y del grupo B al 70%( RR 0_125); también se les realizo ehi cuadrada la cual 

resulto una P= 1_21 para ambos tratamientos y para el grupo A P= 2_98 Y para el grupo 
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B una P= 3.11 (con 3 grados de libertad en ambos) lo que tampoco representa 

significancia estadística por este método. Y a los síntomas también se les realizo Chi 

cuadrada pero en ninguno resulto estadísticamente significativo, el dolor en el grupo A 

resulto con una P=6.25 y en grupo B P= 5.32, el resto de síntomas se especifica en el 

anexo 9. También se estudiaron los efectos colaterales mas frecuentes como la 

nausea, vomito, diarrea y cefalea encontrándose similar en ambos grupos el efecto 

colateral mas frecuente en ambos grupos fue la cefalea presentándola 7 pacientes 

(17.5%)(4 grupo A [20%J Y 3 Grupo B [15%]). los efectos colaterales restantes, para 

ambos grupos fueron mínimos, la nausea se presento en 10% de los pacientes del 

grupo A y de igual forma del grupo B el Vomito se presento en 15% de ambos grupos, 

y la diarrea solo en 10% de los casos; los efectos colaterales para ambos grupos no 

represento deserción ya que para ambos fueron mínimo sin presentar ventaja ninguno 

de los dos tratamientos. 

En base a lo anterior se rechaza la hipótesis general y no se puede sostener ya que 

el índice de erradicación fue menor en el grupo B en comparación con el grupo A, 

aunque la disminución de la sintomatología y los efectos colaterales son similares. 
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CONCLUSIONES 

1.-EI tratamiento de claritromicina. amoxicilina y omeprazol es mejor Que el tratamiento 

de tetraciclina, subcitrato de bismuto y ranitidina. 

2.- Ambos tratamientos mejoran sensiblemente la sintomatología. 

3.- Ambos tratamientos tienen muy pocos efectos colaterales. 

4.- El tratamiento de daritromicina, amoxicilina y omeprazol tiene mayor índice de 

erradicación que el de tetraciclina, subcitrato de bismuto y ranitidina. 
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ANEXO 2 GRUPO A 

80% 
70% 
60% 

PORCEN- 50% 
40% 

TAJE 30% 
20% 
10%L~~~ 
0% 

50% 
PORCEN- 40% 

TAJE 30% 
20% 
10% 
0% 

1 

CLASES 
SOCIOECONOMICA 

GRUPOB 

1 

CLASES 
SOCIOECONOMICA 

o BAJA 
EilMEDIA 
o ALTA 

o BAJA 
• MEDIA 
o ALTA 

28 



ANEXO 3 

RESULTADOS DE ALCOHOLISMO 
AMBOS GRUPOS. 

GRUPO A PACo GRUPO B PAC 

DIARIO DIARIO O 

SEMANAL 9 SEMANAL 8 

MENSUAL 8 MENSUAL 10 

ANNUAL O ANNUAL O 

NEGATIVO 2 NEGATIVO 2 

ANEXO 4 

RESULTADOS DE TABAQUISMO 
AMBOS GRUPOS. 

GRUPO A % GRUPO B % 

NEGATIVO 25% NEGATIVO 30% 

LEVE 15% LEVE 20% 

MODERADO 20% MODERADO 15% 

SEVERO 40% SEVERO 35% 
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ANEXOS 
CUADRO DE SINTOMAS POR GRUPOS ANTES 
Y DESPUES DE TRATAMIENTO 

A N T E S 
GRUPO A GRUPO B 

N' % N" % 
DOLOR 17 85% DOLOR 16 80% 

PIROSIS 7 35% PIROSIS 8 40% 

NAUSEAS 10 50% NAUSEAS 14 70% 

DISCONFORT DISCONFORT 

ABDOMINAL 5 25% ABDOMIN. 3 15% 

D E S P U E S 

GRUPO A GRUPOB 

N" % N' % 
DOLOR 4 20% DOLOR 3 15% 

PIROSIS 3 15% PIROSIS 2 10% 

NAUSEAS 2 10% NAUSEAS 4 20% 

DISCONFORT DISCONFORT 
ABDOMINAL 4 20% ABDOMIN. 3 15% 
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ANEXO 6 

ERRADICA 
CION-

15% 

ERRADICA 
CION-

30% 

GRUPO A 

ERRADICA 
CION~ 

85% 

GRUPOB 

CION+ 
70% 
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~AUSEA 

IOMITO 

)IARREA 

;EFALEA 

ANEXO 7 
CUADRO DE EFECTOS COLATERALES EN AMBOS 

GRUPOS 
GRUPO A N" PACIENTES % GRUPO B N" PACIENTES % 

2 10% 2 10% 

3 15% 3 15% 

2 10% 2 10% 

4 20% 3 15% 

ANEXO 8 

RIESGO DE PRESENTAR MEJORIA EN LA SINTOMATOLOGIA 

GRUPO A GRUPO B 

DOLOR 4.2 5.3 

PIROSIS 2.3 4 

NAUSEA 5 3.5 

DISCONFOT 
ABDOMINAL 1.25 
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ANEXO 9 

RESULTADOS DE eHI CUADRADA DE LOS SIN TOMAS 

GRUPO A GRUPO B 
DOLOR 6.25 5.32 

PIROSIS 5.43 4.42 

NAUSEAS 6.32 3.11 

DISCONFORT 
ABDOMINAL 3.32 2.78 

• TODAS CON TRES GRADOS DE LIBERTAD. 
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IHGURA 3. METAPLASIA GA§TIlUCA EN EL 
BULBO DUODENAL. AMPLIACION x70. 
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FIGURA 4. PRUEBA DE UREASA RAPIDA 
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