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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, numerosecs estudios han proporcionado
informacién valiosa en relacién a las alteraciones fisiopatolégicas que se producen como
consecuencia de la enfermedad Acido péptica, sin embargo, pocoe se ha avanzado en
relacidn a su etiologia.

En 1983 J. Robin Warren y Barmry Marshall publicaron sus observaciones relacionadas
con la presencia de un bacilo curvo en el epitelio gastrico en pacientes con gastritis
crénica activa(y.2). Debido a que tanto por microscopia dptica como electronica el bacilo se
parecia al campylobacter, inicialmente se utilizo este termino descriptive para referirse a
esta bacteria, una vez que fue cultivada con éxito(s) la nueva bacteria fue llamada
campylobacter piloridis ( <) y posteriormente se denomino campyfobacter pyloni (5), en
esta década se estudio mas afondo y por su forma helicoidal se decidié denominar
helicobacter pylori (hp)( o} (fig. 1).

El hallazgo de bacterias en el estomago es una observacion reciente, en 1874 Bottcher
las encontré en estémagos de humanos(y), probablemente ei primer estudio sistematico
en humanos fue el de Doenges en 1938 (1), en e que describe la presencia de
espiroguetas; dos afos después Freedburg y Bamon encuentran espiroquetas en
especimenes de gastrectomias (s) y concluyen que las bacterias eran organismos no
patogenos que colonizan ta mucosa vecina a ulceras benignas o malignas; a una
conclusion similar llego Palmer en 1954 en biopsias gastricas obtenidas por succion (w0}, ia
asociacién entre gastritis y bacterias en contacto con el epitelio gastrico fue descrita por
Steer en 1975 (1), ultraestructuralmente demostré bacterias espirales {12); en 1983 este

mismo autor informo que el 73% de especimenes de biopsias gastricas y duodenales de



pacientes portadores de ulceras gastricas y duodenales tenian bacterias curvas y
espirales en la region prepilorica y en areas de metaplasia gastrica en el duodeno (7);
hasta principios de la década de los '80, existia en el ambito cientifico, la idea de que las
bacterias gdstricas eran concomitantes y no patdgenas, esta idea evita el andlisis
sistematico del problema, el éxito de los trabajos de Warren y Marshall radica en el
cuestionamiento de la veracidad de este “paradigma” y su revisién por la comunidad
cientifica lo que se ha reflejado en la multitud de proyectos que se han realizado en
diferentes paises en relacion a este tema,

El Helicobacter Pylori es una bacteria gramm negativa no esporulante de 3.5 mem de
largo por 0.5 a 1 mem de ancho en los cortes histologicos se observa como un organisme
en forma de “U” o de “S” (fig. 1), con la tincién de hematoxilina y eosina y se evidencia
mas facilmente con tinciones de plata (1), Giemsa (fig. 2), naranja de acridina (1} y con
tincion de Giménez (is), ademas posee grandes cantidades de ureasa (16), catalasa,
fosfatasa, superoxido dismutasa y diferente composicion proteica y fipidca (7). Por el
alto contenido de ureasa, la bacteria puede ser facilmente detectada cuando se coloca el
espécimen de biopsia gastrica o duodenal en medio de Christenson vy se produce una
reaccion positiva para esta enzima (), otro método que se corelaciona
satisfactoriamente con el resultado de los cultivas, consiste en la administracion de urea
marcada con carbono 13 o 14 y fa medicién de COz marcado en el aire aspirado(x).

El medio de cultivo mas adecuado para aislar a la bacteria consiste en agar con
infusion cerebro-corazon al que se le adiciona 7% de sangre de caballo, 1% de isovitalex,
vancomicina 8 mg/l, acido nalidixico 20 mg/, se obtienen crecimientos cuantiosos cuando
el tejido es molido por aplastamiento e inoculado directamente al medio de cultivo ().

L.a infeccion por hp esta muy difundida en el mundo, aunque es mucho mas comin en
paises en desamollo en los que mas de la mitad de la poblacién esta infectada a la edad

de los 10 afios y la incidencia se eleva mas del 80% en los adultos jovenes, en los paises



desarrollados hay un incremento gradual en el predominic a lo largo de la vida,
alcanzando al 70% a partir de los 70 afos: ademas de la edad, el factor de riesgo mas
importante es el de las carencias socioeconomicas, se han investigado muchos factores,
pero todos tienen como denominador comiin el bajo nivel econdmico, el hacinamiento, la
vivienda insalubre y agua contaminada, la promiscuidad y la consanguinidad estan
involucrados, el residir en comunidades cerradas tales como hogares para pacientes con
retrasos mentales, hospitales de estancia prolongada para enfermos cronicos y crfanatos
es otro factor de incidencia en estas circunstancias, el contacto entre individuos es mas
cercano que el normal y las normas de higiene suelen ser menores, de hecho, se ha
insistido en que la infeccion por hp es un mejor indicador de las carencias que las
carenciaé mismas.

Hasta donde sabemos, la infeccién se adquiere con mayor frecuencia en la nifiez
temprana y es muy cronica, persistiendo probablemente durante toda la vida de los
individuos, a menos que sea emadicada inadvertidamente por antibidticos administrados
por ofra razén, o que se presente una atrofia gastrica como resultado de la colonizacién
de la mucosa géastrica por muchas cepas de hp, misma que progrese a tal grade 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 cuales, sin embargo, son insuficientes para emradicario del
tracto gastrointestinal.

En paises desarrollados es muy rara la infeccién recumrente tras una erradicacion
exitosa; la incidencia es probablemente menor al 1%, aunque es mas elevada en nifios,
se desconoce aun la forma de transmicion de hp pero los datos epidemiologicos apoyan
fas rutas de diseminacién fecal-oral u cral-oral. La infeccion por hp no tiene portadores

naturales o animales{zn.x).



Hoy se acepta que la infeccién por hp es causa de una abrumadora mayoria de
casos de gastritis cronica no inmune, la erradicacion del Ap conduce a la erradicacion de
la gastritis y al retormo del aspecto histopatologico nomal de la mucosa del antro, la
gastritis puede predominar en el cuerpo o en el antro gastrico o puede afectar ambas
areas (pangastritis), la distribucién del hp en el estomago es al parecer muy importante,
pues podria determinar es resultado patologico de la gastritis; los sujetos con gastritis
predominantemente antral tienden a presentar una secrecién normal o elevada de acido
géstrico y al parecer se incrementa al riesgo de desamollar una ulcera duodenal, los
pacientes en fos qua es colonizado predominantemente el cuerpo gastrico tienden a
desarrollar inflamacién que puede derivar en gastritis atrofica, que a su vez tiende a
desarrollar ulcera gastrica o cancer; la metaplasia gastrica se presenta en mas de 90% de
las ulceras duodenales {fig. 3) y permite al hp colonizar el bulbo ducdenal, esto produce
inflamacion crénica que vuelve a la mucosa vuinerabie al atague por acido pepsina o bilis,
con la ulceracién subsecuente, debe recordarse gue el grade de metaplasia gastrica en la
capa duodenal esta directamente relacionado con el nivel de secrecién de acido gastrico y
si esta irritacién continua de la mucosa duodenal conlleva a que el resto del epitelio
ducdenal tenga metaplasia gastrica y esto puede ser considerado como una lesion
premaligna {z42s.:02.69).

Al igual que en cualquier otra condicion, et diagnostico es esencial antes de iniciar el
tratamiento, hay varias técnicas disponibles; los métodos empleados para e! diagnostico
son de alta especificidad y sensibilidad; los métodos invasivos emplean biopsias géstricas
tomadas en endoscopias para pruehas histologicas de cultivo bacteriano o la prueba
rapida de urea (fig. 4). Las biopsias endoscopicas gastricas de antro o ambas, se fijan en
formalina, se procesan rutinariamente y se tifien, ya sea con hematoxilina y eosina,
Giminez. Warthin-Starry o Giemsa (fig 2), Este método ha demostrado ser sensible (90%)

y especifico (80%) para la identificacién de helicobacter pylori pero se requiere de un



histopatélogo experimentado para el endoscopista es un procedimiento de rutina obtener
biopsias de la mucosa durante el proceso; la histologia proporciona también imformacién
relacionada con la severidad de la gastritis y la posible presencia de alteraciones
premalignas, tales como la metaplasia intestinal o displasia de fa mucosa gastrica. Las
pruebas rapidas de ureasa depende de la potente enzima ureasa producida por hp
active, que hidroliza la urea en amoniaco, se coloca una sola biopsia gdstrica 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
facilmente en un laboratorio de patologia, esta prueba da un resultado instantaneo 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 solc biopsias de antro durante la semana siguiente de haber
tomado inhibidores de bomba de protones, antibidticos o bismuto, en estos casos, las
hiopsia deberan tomarse también del cuerpo del estomago.

En cuanto a las pruebas serologicas se basan en la deteccion 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 infeccidn por esta bacteria en los pacientes, pueden
presentarse resultados falsos  negativos e:n nifios, ancianos y sujetos
inmunocomprometidos que no han desarrollado una respuesta inmunologica para
infeccién, la serologia juega un papel limitado en la confirmacion de la erradicacion 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 emadicacion) o menos del valor de pretratamiento en la mayoria de los pacientes,



todos les equipos serologicos comerciales deben evaluarse en forma independiente en la
poblacion 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 taciles de realizar seguras, de alta sensibilidad ( 95%) especificidad
{ 100 %), la prueba de aliento implica ta recoleccién de una muestra de aliento antes vy
otra 30 min. después de beber una solucién con isctopos carbono 13 o 14, si hp esta
presente, su enzima ureasa hidrolizara la urea en CO2 13 o 14 que finalmente sera
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 antibidticos o después de una cinugia gastrica; hasta ahora 2 prueba de urea con
carbono 13 esta disponible (nicamente para pacientes sefeccionados pero pronto saldra
al mercado un equipo comercial; la prueba de urea en aliento es [a opcion para confirmar
la erradicacidn de hp cuando esta debe hacerse como minime un mes después de
terminado el tratamiento, como los materiales de la prueba no son radioactivos, no hay
contraindicacion para su usc nj limites al numerc de pruebas que puedan aplicarse en
cualquier individuo (fig. 5) (ro.71.n).

Se ha demostrado ya en varios articulos nacionales e intemacionales sobre la relacién
entre el helicobacter pilory y la enfermedad acido-péptica de dificil control (zssisss), asi
como en pacientes portadores de ulcera gastrica y/o duodenal asi como en gastritis
cronicas no ulcerosas; en el duodeno se encuentra el helicobacter piiory en ias lesiones
con metaplasia gastrica exclusivamente (fig. 3)( sssoere20).

El tratamiento de la enfermedad acido-peptica en ocasiones se administra en forma
empirica sin tener un estudio endoscopico con biopsias de las lesiones sospechosas que

nos indique de lo que en realidad se trata por lo que un paciente antes de que se realice




lo antes mencionado, ya se le ha administrado en varias ocasiones tratamientos cortos
insuficientes para ia erradicacion de esta bacteria.

Ei propdsito del tratamiento contra hp en cualquier contexto terapéutico es la
efradicacion de microorganismo del tracto gastrointestinal; por erradicacion se entiende el
resultade negativo de presencia en pruebas especificas para hp a las tres semanas del
termino del tratamiento antimicrobiano.

El tratamiento antibacterial para hp es dificit, porque e habitad ocupado por el
organismo esta bajo la capa de moco adherente a fa mucosa gastrica, por lo tanto, el
acceso de los agentes antimicrobianos a este punto esta limitado, tanto desde el lumen
del estomago como desde el suministro sanguineo gastrico, otro factor adverso
imponar;te es la resistencia de este microorganismo a los agentes antimicrobianos,
especialmente a los imidazoles, que pueden desarrollarse réapidamente durante el
tratamiento, la incidencia de resistencia al metronidazo! o tinidazol varia segdn el genero
y el grupo étnico, las mujeres son mas propensas que los hombres a alcjar cepas
resistentes y dichas cepas son mas comuneés en pacientes de paises en desarrollo, la
razén de esto es la medicacién previa con nitroimidazoles para atender infecciones
pélvicas o diarreicas, la misma que desamolla un rdpido surgimiento de bacterias
resistentes, también puede desarroliarse resistencia de otros antibidticos diferentes a los
nitroimidazoles, pero es mucho menos frecuente, el problema de las cepas resistentes es
muy importante y se desarrolla facilmente con tratamiento de medicamento unico, por lo
que esta modalidad no debe emplearse nunca para atacar al helicobacter pylon, estos
factores nos [leva al uso concurrente de muitiples agentes como es el caso de regimenes
triples o cuatruples los cuales son tratamientos eficaces, sin embargo, esta eficacia puede
disminuir al enfrentar una baja aceptacién, por tratarse de esquemas de tratamientos mas
complejos y por los efectos colaterales de los medicamentos, asi como el alto costo de los

mismos {hasta 1,500.°° pesos en tratamientos de 2 semanas), el tratamiento ideal para la




erradicacion del hp debera ser sencillo, seguro, sin efectos colaterales, con una eficacia
del 100 % y a bajo costo. sin embargo, este aun no se consigue (s« sseasrss).

Los regimenes actuales logran una eradicacion de hp en un 70 a 80% de los
pacientes, pero estan limitados por los efectos colaterales y la aceptacion del paciente; la
baja aceptacion es un factor importante que influye en el éxito de la terapia de
erradicacion y junto con la resistencia de los imidazoles, influye en el fracaso de una gran
mayoria de 10S tratamientos( 26.20,50:1.32.33.34.35,36.37,58,5 40.41,42.40,44,45.40,748,49.50.51,52.59)

El tratamiento para hp debe proporcionarse solo después de hechas las
consideraciones adecuadas para el diagnostico y dadas las indicaciones para la
erradicacion; prescribir varias combinaciones de bismuto, antibidticos y supresores de
acido en dosis variables y horarios diferentes para pacientes con “dispepsia” puede
ocasionar efectos colaterales y el surgimiento de organismos resistentes, lo que no le
hard ninglun 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
erradicacion del hp; fue el primer tratamiento multimedicamento ampliamente investigade
y empleado en la practica medica; la terapia triple “cldsica’ consistia en 120 mg de
subcitrato de bismuto coloidal cuatro veces al dia, 400 mg de metronidazol tres veces al
dia mas ranitidina 150 mg tres veces al dia, desafortunadamente, los efectos colaterales
asi como la resistencia del metronidazol ( mn»2usars) para eradicar al Ap  hicieron
que esta triple terapia fuera en desuso, posteriormente fueron apareciendo miltiples
medicamentos como la amoxicilina 500 mg tres veces al dia, tetraciclinas 400 mg cuatro
veces al dia, claritromicina 500 mg tres veces al dia, y multiples ascciaciones de estos
entre si y en terapias inicialmente de una semana e incluso el articulo del Dr. O'Connor en
el departamento de medicina en el hospital general Tullamere en |danda, el cual refiere

tratamientos hasta de 5 dias (s), todos dando resultados entre el 60 y 80% de erradicacion



en estudios serios, actualmente la terapia mas comunmente empleads, es la de
omeprazol, amoxicilina y clanitromicina (masmsasnusse,) con las dosis mencionadas
anteriormente (para adultos de mas de 50 kg.) reportando, incluso una erradicacién hasta
del 80% con tratamiento de 2 semanas, en diversos reportes se han ufilizado las
fetraciclina en combinacién con metronidazol, amoxicilina, claritromicina y omeprazol con
resultados de ermradicacion 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 dia a dos semanas, se menciona en la [iteratura y en
articulos mexicanos y extranjeros sobre su uso con pobre resultados en terapias duales y
en monoierapias perc no hay reportes en conjunto (msoeassesz), €5 por esto que nos
propusimos reafizar el presente estudio para obtener una allernativa de tratamiento, a
bajo costo, con erradicacion igualo mayor a la del grupo de amoxicilina, claritromicina y
omeprazol, con mejoria sensible de la sintomatologia y con minimo de eféctos

colaterales.



MATERIAL Y METODOS.

Se realizo un estudio prospectivo, comparativo, experimental y longitudinal en ef
hospital Dr. Ruben Lefiero donde se seleccionaron los pacientes que acudieron a la
consulta externa de cirugia general de cualquier edad y sexo con sintomatologia de
enfermedad &cido — péptica, se excluyd a los pacientes que tenian un fratamiento
diferente al estudiado, a aquellos pacientes que habian tomado algin tipo de
antibiético 22 dias previos al estudio, a los pacientes con cirugia gastrica previa o
portadores de céncer gastrico y a los pacientes alérgicos a los medicamentos
empleados; los pacientes que se incluyeron, se les realize una endoscopia de tubo
digestivo alto con toma de biopsias ( de 3 a 5 biopsias de los sitics sospechosos de
tener Helicobacter Pylor), las cuales se enviarcn al departamento de patologia para
realizacion de estudio histopatolégico, posteriormente se seleccionaron a aquelios que
fueron portadores de helicobacter pylori en fas biopsias obtenidas y realizdndose la
primera parte del interrogatorio sobre la sintomatologia que presento el paciente.
Posteriormente los pacientes portadores de Helicobacter Pylori se dividieron
aleatoriamente en dos grupoes, el grupo A y el gnupo B,

El primero fueron aqueflos pacientes a los cuales se les indico tratamiento con
amoxicilina 500 mg via oral cada 8 hrs, claritromicina 500 mg via oral cada 8 hrs y
omeprazol 20 mg via oral cada 24 hrs.

El grupo B fueron aquellos pacientes a los cuales se les indico el tratamiento de
tetraciclina 400 myg via oral cada § hrs, subcitrato de bismuto 300 mg via oral cada 8
hrs y ranitidina 150 mg via oral cada 8 hrs para ambos tratamientos fue de 15 dias, en
ambos grupos el tratamiento fue de 15 dias, posterior al tratamiento el paciente se dejo

sin medicamentos por 22 dias, y se realizo nueva endoscopia tomando nuevamente
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biopsias de los sitios sospechosos { de 3 a 5 biopsias), y realizandose nuevamente el
@studio histopatolégico de jas mismas, se interrogo nuevamente al paciente sobre si
los sintomas persistieron o mejoraron, ademas scbre los efectos colaterales de los
Medicamentos, se tomaron como variables la edad, sexo y la clase socicecondmica,
esta se clasifico en base a los salarios minimos percibidos como sigue, menos de 3
salarios minimos como baja, de 3 a 6 salarios minimos como media y mas de 6
salarios minimos como alta, asi mismo se estudio la presencia o ausencia de fos
sintomas encontrados mas frecuentemente como el dolor, la pirosis, las nauseas y el
disconfort abdominal, antes y después del tratamiento, asi mismo se estudio el
alcoholismo, en base a {a frecuencia de ingesta de bebidas embriagantes, como sigue,
diario, semanal, mensual, anua! y negativo y el tabaquismo se mididé en base a la
cantidad de cigarros fumados al dia como sigue de 1 a 7 cigarros como leve de 7 a 20
cigarros como moderado y mas de 20 cigarros como severo; ademas la presencia o
ausencia de efectos colaterales como nausea, vomito, diairea y cefalea.

A los datos obtenidos en el interrogatorio previo y al posterior al tratamiento asi
como a los resultados obtenidos del estudio histopatologico se les realizé andlisis
estadistico por distribucion de frecuencias y porcantaje y las pruebas estadisticas de
Chi cuadrada (X2) v riesgo relative (RR).

Es un estudio con riesgo mayor al minimo.
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RESULTADOS.

Se estudiaron 20 pacientes en el grupo A con edades de 22 a 53 afos con un
promedio de 35.1 afios y para e grupo B se estudiaron 20 pacientes con edades de 21
a 53 afios con u promedio de 34.9 afios, 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 socioeconomica se encontrd en el grupo A, clase socioeconémica baja 15
pacientes, clase socicecondmica media 4 pacientes y clase socioeconOmica alta 1
paciente y para el grupo B, clase socioeconémica baja 14 pacientes, clase
socioecondémica media 6 pacientes y clase socioeconomica aita ningin paciente

(anexo 2}.

También se determino el alcoholismo, el grupo A presentd diario 5% de los
pacientes, semanal 45 de los pacientes, mensual 40% de los pacientes, anual ningun
paciente y negativo 10% de los pacientes, para el grupo B, diario ninguln paciente,
semanal 40% de los pacientes, mensual 50% de los pacientes, anual ningun pacienta y

negativo 10% de los pacientes (anexo 3).

El tabaguismo se encontrd como sigue, el grupo A negativo S pacientes, leve 3
. pacientes, moderado 4 pacientes y severo 8 pacientes y para e! grupo B negativo 6

pacientes, leve 4 pacientes, moderado 3 pacientes y severo 7 pacientes {(anexo 4).
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Se detarminaron los sintomas previo al tratamiento, e! grupo A, dolor 17 pacientes
(85%), pirosis.7 pacientes (35%), nauseas 10 pacientes (50%}) y disconfort abdominal
5 pacientes (25%) y para el grupo B, dolor 16 pacientes (80%), pirosis 8 pacientes
(40%), nauseas 14 pacientes (70%) y disconfort abdominal 3 pacientes (15%) (anexo
5).

Se determino la erradicacion positiva y la erradicacion negativa del Helicobacter Pylon,
para ef grupo A la erradicacion positiva fue de 17 pacientes vy la erradicacion negativa
fue de 3 pacientes y para el grupo B fue de 14 pacientes y la erradicacién negativa
fue de 6 pacientes (anexo 6).

La sintomatologia se determino posterior al tratamiento de 15 dias, el grupo A, dolor 4
pacien;es (20%), pirosis 3 pacientes (15%), nauseas 2 pacientes 2 (10%) y disconfort
abdominal 4 pacientes (20%). y para el grupo B, 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 B, 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 realizd las pruebas estadisticas de riesgo relativo y Chi cuadrada asi
como también a los resultados de erradicacién positiva en ambos grupos resultando
como sigue, el dolor mejord en ambos grupos (RR 4.2 grupo A y grupo B 5.3) asi como
la nausea (RR grupo A 5 y 3.5 grupo B), también mejord fa pirdsis y el disconfort
abdominal , también perc en mencr proporcién (anexo 8), en fa emradicacién positiva se

ohservo un riesgo relativo de 0.82, en la prueba de Chi cuadrada en la erradicacion
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positiva también se observé 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 lfibertad de 3 para ambos, a
los sintornas también se les realizo Chi cuadrada y los resultados se expresan en el

anexo 9.

DISCUSION

Como s& ha mencionado el tratamiento de Helicobacter Pylori (HP) en cualquier
contexto terapéutico es la erradicacion del microorganismo del tracto gastrointestinal.
Por erradicacién se entiende el resultado negativo de presencia en pruebas
especificas para HP. El tratamiento para este microorganismo es dificil, porque el
habitat de este microorganismo se encuentra bajo la capa de moco adherente a fa
mucosa gastrica. Por lo tanto, el acceso de los agentes antimicrobianos a este punto
esta limitado, tanto des el fumen del estomago como desde el suministro sanguineo

géstrico.

Otros factores involucrados en la baja erradicacion de este microorganismo, como
ya se menciono, 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 socioeconémico, pero ademas, también hay resistencia a otros tipos
de antibioticos como la ampicilina, definitivamente los medicamentos que hasta el dia
de hoy han demostrado menos resistencia son la claritromicina y ia amoxicilina con
tratamientos no menores al 15 dias ya que en tiempos anteriores se daban terapias
para la erradicacion de HP simples con subcitrato de bismuto, o duales, combinando el

subcitrato de bismuto con ofra sal como amoxicilina o claritromicina pero en ia
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actualidad se ha demostrado que la asociaciones triples como son dos antibidlicos y un
medicamento dirigido elevar el ph gastrico dan mejores resultade ¢como fo han
demostrade varios trabajos prospectivos y comparalivos en varios paises 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. (z2.2.2),

De las terapias tiples fa mas utifizada es la combinacion de Claritromicina,
amoxicifina 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 Japén y el
Dr. Pieramico en el Hospital General en Merano ltalia (se.). -

El -subcitrato de Bismuto se ha utilizado desde el descubrimiento del HP {antes
Campylobacter) y con resultados aceptables, siempre solo ¢ en combinacién
principalmente con metronidazel o con ranitidina en terapias duales, se tienen algunos
reportes del bismuto en asociacion con metronidazol y omeprazol con rasultados de
erradicacién del 55% a 60% (ss.«04:47) , aun a pesar de la alta resistencia mostrada por
el metronidazol (x.3.3,%).

También las tetraciclinas se han utilizado en el tratamiento del HP pero con
resultados semejantes al subcitrato de bismuto al igual que 1as combinaciones {s.sars).
Lo mencionado anteriormente es lo que sostiene el hecho de comparar el subcitrato de
bismuto, tetraciclina y ranitidina con el estandar de oro que es la claritromicina,
amoxicilina y omeprazol ambos con tratamientos de 15 dias esperando encontrar una
erradicacion mayor o igual a la del grupo de claritromicina, amoxicilina y omeprazol

con mejoria en la sintomatologia, con menos efectos colaterales y a menor precio.
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De los resultados obtenidos se encontrd una distribucidn de sexo mayor en las
mujeres de 1:2, fueron pacientes jévenes con promedio de edad de 35 afios y
predomind la clase socioecondmica baja, se encontrd ademds alcocholismo en un 80%
de los pacientes y tabaquismo en 72,5% de los pacientes, todo lo anterior es similar a
lo que la literatura refiere, pacientes jovenes de estrato socioeconémico bajo con
antecedentes de alcoholismo y tabaquismo; respecto de los resultados se compararon
ambos grupos, el grupo A (amoxicilina, claritromicina y omeprazol) y ef grupo B
(tetraciclina, subcitrato de bismutc y ranitidina) antes y después del tratamiento
encontrando mejoria de la sintomatologia posterior al tratamiento, similar en ambos
grupos, estadisticamente significativa en todos los sintomas. De la sintomatologia
estudiada, fueron cuatro sintfomas los cuales se encontraban en todos los pacientes
estudiados, dolor, pirosis, nauseas y disconfort abdominal. EIl dolor lo presentaron
antes del tratamiente 17 pacientes y posterior al mismo solo 4 en el grupo A (RR 4.2)
yen el B 16 antes y solo 3 después del tratamiento (RR 5.3) siendo en ambos
estadisticamente 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 estadisticamente significativo, las nauseas se
present6 en 10 pacientes del grupo A antes del tratamiento y después del mismo solo
a 2 {RR 5) y del grupo B antes de! 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 con una significancia estadistica menor (anexo 5).

El RR no fue estadisticamente significativo para la erradicacidn 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 Chi cuadrada la cual

resulto una P= 1.21 para ambos tratamientos y para el grupo A P= 2.98 y para &l gnupo
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B una P= 3.11 (con 3 grados de libertad en ambos) lo que tampoco representa
significancia estadistica por este método. Y a los sintomas también se les realizo Chi
cuadrada pero en ninguno resulto estadisticamente significativo, el dolor en el grupo A
resulto con una P=6.25 y en grupo B P= 5.32, el resto de sintomas se especifica en el
anexo 9. También se estudiaron los efectos colaterales mas frecuentes como la
nausea, vomito, diarrea y cefalea encontrandose similar en ambos grupos el efecto
colateral mas frecuente en ambos grupos fue la cefalea presentandola 7 pacientes
(17.5%)(4 grupc; A [20%) vy 3 Grupo B [15%]). los efectos colaterales restantes, para
ambos grupos fueron minimos, la nausea se presento en 10% de los pacientes del
grupo Ay de igual forma del grupo B el Vomito se presento en 15% de ambos grupos,
yla di‘;zlrrea solo en 10% de los casos; los efectos colaterales para ambos grupos no
represento desercion ya que para ambos fueron minimo sin presentar ventaja ninguno

de los dos tratamientos.

En base a lo anterior se rechaza la hipdtesis general y no se puede sostener ya que
el indice de emadicacion fue menor en el grupo B en comparacion con el grupo A,

aungue la disminucion de Ia sintomatologia y los efectos colaterales son similares.



CONCLUSIONES

1.-El tratamiento de claritromicina, amoxicilina y omeprazol es mejor que el tratamiento

de tetraciclina, subcitrato de bismuto y ranitidina.

2.- Ambos tratamientos mejoran sensiblemente la sintomatologia.

3.- Ambos tratamientos tienen muy pocos efectos colaterales.

4.- El tratamiento de dlaritromicina, amoxicilina y omeprazo! tiene mayor indice de

erradicacion que el de tetraciclina, subcitrato de bismuto y ranitidina.
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GRUPO A

DIARIO

SEMANAL

MENSUAL

ANNUAL

NEGATIVO

GRUPO A

NEGATIVO

LEVE

MODERADO

SEVERO

ANEXO 3

RESULTADOS DE ALCOHOLISMO

AMBOS GRUPQS.
PAC. GRUPO B PAC
1 DIARIO 0
9 SEMANAL 8
8 MENSUAL 10
0 ANNUAL 0
2 NEGATIVO 2
ANEXO 4
RESULTADOS DE TABAQUISMO
AMBOS GRUPOS.

% GRUPO B %
25% NEGATIVO 30%
15% LEVE 20%
20% MODERADO 15%
40% SEVERO 35%
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ANEXO 5
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 13%

D E § P U E 8

GRUPO A GRUPO B
N % Ne %
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%



ANEXO 6 GRUPO A
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NAUSEA,

/OMITO

HARREA

SEFALEA

ANEXO 7
CUADRO DE EFECTOS COLATERALES EN AMBOS

GRUPOS
GRUPOA 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 23 4
NAUSEA 5 35

DISCONFOT
ABDOMINAL 1.25 1
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ANEXO 9

RESULTADOS DE CHI CUADRADA DE LOS SINTOMAS

GRUPO A GRUPO B
DOLOR 6.25 532
PIRCSIS 5.43 442
NAUSEAS 6.32 3
DISCONFORT
ABDOMINAL 3.32 278

* TODAS CON TRES GRADOQS DE LIBERTAD.
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FIGURA

Platina para histologia (tintura Giemsa), mostrando bacilos.
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FiGURA 3. METAPLASIA GASTRICA EN EL
BULBO DUODENAL. AMPLIACION x70.
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FIGURA 4. PRUEBA DE UREASA RAPIDA
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