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RESUMEN Antecedentes: El Helicobacter pylori
(Hp) se presenta en mds del 80% de los casos con enfer-
medad dcido péptica. Su erradicacion requiere
antimicrobianos cuya efectividad puede alcanzar 90%
o mds, segiin el esquema utilizado.

Objetive: Comparar la eficacia de erradicacion del
Hp en iilcera péptica y gastritis crénica con dos esque-
mas de tratamiento. Material y métodos: Se incluyeron
pacientes mayores de 20 afios, con enfermedad dcido
péptica y biopsia positiva con Hp. Se investigaron ante-
cedentes de iilcera y hemorragia, ingestion de AINE's,
tabaco y alcohol. Fueron sometidos a endoscopia supe-
rior con biopsia de antro inicial y postratamiento para
documentar erradicacion. Se administraron dos esque-
mas de tratamiento: GI: subsalicilato de bismuto-
tetraciclina-metronidazol-ranitidina, GII subsalicilato
de bismutoamoxicilina-metronidazol-ranitidina. Andli-
sis estadistico: Chi® y andlisis multivariado. Resulta-
dos: Se incluveron 118 pacientes, 52% del sexo femeni-
no, 48% del masculino con edad promedio de 47 + 16
afos. El 79% de los casos tuvieron historia previa de
ilcera y hemorragia, 62%, ingestion de AINEs 49% y
tabaquismo 30% al momento de su diagnéstico. El 90%
presentd dolor, melena 47% y 24% hematemesis. La erra-
dicacion de Hp fue de 70% para ambos esquemas (p
NS), persistic la ulcera gdstrica y duodenal en 23% y la
ingestion de AINE’s se asocié a pobre cicatrizacion
ulcerosa y falla de erradicacidn (p < 0.05}.

Conclusiones: Se obtuvo erradicacion del Hp en 70%
sin diferencia entre ambos grupos. Falla en cicatrizacion
ulcerosa en 23% de los casos y los AINE s se asociaron a
pobre cicatrizacion y erradicacién de Hp (p < 0.05).

Palabras clave: Helicobacter pylori, gastritis cronica
activa, AINE’s, dlcera gastrica, tilcera duodenal.

SUMMARY Background: The Helicobacter pylon
(Hp} is found in patients with gastritis and peptic ulcer
approximately in up to 80 percent. The eradication rates
of 80 to 90 percent are achievable with some regimens.
Aims: Evaluate two regimens for H pylori eradication
in gastritis and peptic ulcer.

Methods: Patients more than 20 years old with gastri-
tis, gastric and duodenal ulcer disease and H pylori
positive entered the study. We investigated prior history
of peptic ulcer and hemorrhage, NSAID’s use, smoking,
alcoholism and epigastric pain. Endoscopy was performed
before and at the end of the 8-12 weeks treatment, biopsies
were taken from the antrum for Hp histological detection.
Patients were randomly assigned to receive bismuth-
metronidazole-tetracycline-ranitidine or bismuth-
metronidazole-amoxicillin-ranitidine during fwo weeks.
Statistical analysis: chi square and multivariate analysis.
Results: One hundred and eighteen patients were included
in this study, 52% male and 48% female with mean age of
47 + 16 years. History of peptic ulcer and bleeding was
present in 79% and 62% respectively. NSAID's, and
tobacco use among all patients was 49%, and 30%.
Epigastric pain, melena and hematemesis was present in
90%, 47% and 24% respectively. H pylori eradication
treatment was successful in 70% in both regimens (p NS).
Was no related to age, tobacco and alcohol for Hp
eradication (p NS), and NSAID's use was inversely related
to Hp eradication (p < 0.05). Persistent peptic ulcer was
seen in 23%. Conclusions: Eradication treatment was
successful in 70% {p NS}. Peptic ulcer refractory in 23%
of patients and NSAID's use was inversely related to Hp
eradication {p 0.05).

Key words: Helicobacter pylori, chronic active gastri-
tis, NSAID’s, gastric ulcer, duodenal ulcer.
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INTRODUCCION

Desde que Warren y Marshall describieron al
Helicobacter pylori (Hp) en 1983, es considerado como
un agente patégeno que favorece dafio a la mucosa
gastroduodenal.'? Es una bacteria gramnegativa, no pro-
ductora de esporas, con flagelos en uno de sus extre-
mos, microaerofilica y con actividad citotéxica median-
te la produccién de una enzima llamada ureasa; enzima
que produce cambios inflamatorios en la mucosa y gran
cantidad de urea, lo cual favorece su diagndstico me-
diante pruebas de aliento.?

Su modo de transmisién es desconocido, pero algu-
nos modelos de diseminacién fecal-oral o factores
socioeconémicos son considerados importantes. Se ha
demostrado que la infeccién por Hp aumenta con la
edad y no existe relacién con la ingestién de
antiinflamatorios no esteroideos (AINE’s), consumo de
alcohol o tabaco. Graham y cols.%, encontraron en un
drea metropolitana una prevalencia del 52% en pacien-
tes asintematicos; 70% en la raza negra y 34% en la
blanca. En pacientes con carcinoma géstrico® en un
estudio de casos y controles se identificé una preva-
lencia del 80% y 60% respectivamente.

El Hp es el agente eticlégico més frecuentemente aso-
ciado a la gastritis crénica activa tipo B, asf como a la
lilcera géstrica y duodenal en las cuales dicho agente
puede favorecer la recurrencia ulcerosa. Su presencia
provoca sintomas dcido pépticos, aunque algunas per-
sonas pueden permanecer asintométicas y nunca desa-
rrollar vilcera y por otra parte se ha asociado al carcino-
ma géstrico por favorecer atrofia glandular y cambios
displasicos y a linfoma tipo MALT por inducir la forma-
cion de tejido linfatico en forma de foliculos linfoides
no existentes en tejido normal.f

También puede observarse con mucha menor frecuen-
cia en pacientes con gastritis alcalina.” Se ha demostra-
do asociacién entre el Hp y desarrollo de gastritis créni-
ca antral y tlcera duodenal en el 95% de los casos, gas-
tritis crénica antral y dlcera gastrica en un 80%, gastritis
crénica tipo B en el 100% de los casos; en dispepsia no
ulcerosa y gastritis en 50% y en pacientes con Barrett en
un 45% y también puede ser identificado en la mucosa
de bulbo duodenal cuando existe metaplasia gastrica.* '

Actualmente la realizacion de estudios endoscdpicos
han facilitado el diagnéstico de la lesién y la toma de
biopsias selectivas con tinciones como hematoxilina y
eosina, Gram, Warthyn-Starry o Giemsa, que son alta-
mente sensibles y especificas, se puede identificar el Hp
y determinar el grado de inflamacién de la mucosa.'''3

De los factores que favorecen recurrencia ulcerosa
gastrica o duodenal, el Hp es uno de ellos. Marshalt*
en un estudio de seguimiento a un afie de pacientes
con tratamiento antiulceroso sin esquema de erradi-
cacién del Hp tuvieron una recurrencia ulcerosa del
74% en comparacién a un 20% en los pacientes con
manejo antiulceroso y erradicacién del Hp. Para esto
se han utilizado diferentes fArmacos como el
subsalicilato de bismuto, tetraciclina, amoxicilina,
metronidazol, tinidazol, ciprofloxacina en forma sim-
ple o combinada.'>'

La eliminacién del Hp se ha definido como la inhabi-
lidad para detectar el organismo mediante técnicas
histolégicas o microbiolégicas al final del tratamiento,"”
sin embargo; en estudios subsecuentes cuatro semanas
después de terminar el tratamiento, se ha demostrado
que el organismo persiste ain por lo que el efecto inicial
es llamado supresién mis que eliminacién verdadera."
El término erradicacién se ha definido arbitrariamente
como la ausencia total del Hp en estudios de evaluacién
subsecuente cuatro semanas después de terminado el tra-
tamiento; en un ensayo, el 94% de los pacientes queda-
ron libres del organismo 19.3 meses més tarde y en otro
12 meses después'® y se ha observado también que la
desaparicion histoldgica de la reaccion inflamatoria en
dichas lesiones puede tardar en desaparecer hasta 12
meses después de la erradicacidn total del Hp."

En un metaandlisis realizado por Chiba y cols.” se
demostré que la erradicacién con terapia vinica fue del
18.6%, con esquema doble 48.2% y con triple esquema
82.3% con una diferencia estadisticamente significati-
va. Al analizar los diferentes fArmacos utilizados, se
observé que la erradicacién del H pylori con amoxicilina
fue del 23%, componentes con bismuto 19.6%; bismuto
mas metronidazol 55%, bismuto mas amoxicilina 43.7%,
bismuto, metronidazol y tetraciclina 94%, bismuto
metronidazol y amoxicilina 73%. Ha sido dificil deter-
minar la dosis y el tiempo de duracién del esquema de
tratamiento. Los resultados clinicos han permitido su-
gerir el uso de esquemas efectivos, con duracién de una
o dos semanas, para disminuir los defectos colaterales,
el alto costo de los medicamentos y alcanzar un porcen-
taje adecuado de erradicacion,

El objetivo del presente trabajo es determinar el efec-
to de erradicacién del Helicobacter pylori en pacientes
con gastritis crénica, dlcera gastrica y duodenal me-
diante la comparacién de dos esquemas de tratamiento
triple, determinar la prevalencia del Hp e investigar los
factores de riesgo asociados para el desarrollo y
recurrencia ulcerosa.
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MATERIAL Y METODOS

Durante el periodo de julio de 1993 a marzo de 1995 en
el Hospital General de Zona No. 1 del IMSS Durango,
se incluyeron pacientes del sexo masculino y femenino,
mayores de 20 afios con sintomas 4dcido pépticos, con o
sin hemorragia de tubo digestivo alto evaluados en la
consulta externa o 4rea de hospitalizacién del servicio
de gastroenterologfa.

Se investigé la presencia de historia previa de ilcera
péptica (evidencia clinica, radiolégica y/o endoscépica
de lesién gastrica o duodenal) y de hemorragia (historia
previa de hematemesis o melena), presencia de factores
de riesgo como consumo de AINE's (toma de naproxeno,
diclofenaco, piroxicam o 4cido acetilsalicilico durante
los tltimos tres meses), tabaco (consumo de 5 0 més
cigarriltlos al dfa) y alcohol (consumo de bebidas alco-
hélicas en mimero de dos o tres al dfa; dos o tres veces
por semana o estado de embriaguez durante el fin de
semana). Todos los pacientes fueron sometidos a exa-
men clinico completo, se investigé la presencia de dolor
en epigastrio, signos de hemorragia de tubo digestivo
alto como melena o hematemesis y exdmenes de labora-
torio de rutina. A cada paciente se le practicé un estudio
endoscépico inicial con un fibroscopio marca Olympus
GIF XQ20 para identificar la lesién existente: gastritis
crénica (GC) (aspecto nodular de la mucosa géstrica
antral con o sin inflamacién aguda o presencia de ero-
siones), tlcera gastrica (UG) (lesién exudativa con di4-
metro mayor a 5 mm que llega hasta la muscular de la
mucosa y se localiza en fundus, cuerpo o antro) o ilcera
duodenal (UD) (lesién exudativa mayor de 5 mm de di4-
metro que llega hasta la muscular de la mucosa, locali-
zada en bulbo duodenal) y dlcera mixta (UM) (Glcera
géstrica y duodenal) y se tomaron cuatro biopsias de antro
a dos centimetros del piloro que se tifieron con
hematoxilina-eosina y Giemsa para identificar Hp. No
se tomaron biopsias de cuerpo pre y postratamiento en
todos los casos, sélo en aquellos en los que la Glcera se
localizé en cuerpo géstrico debido a que la localizaci6n
principal es en antro, aunque se sabe que pueden existir
en cuerpo donde se localiza metaplasia antral. Se esta-
blecié un fndice histolégico (Cuadro 1) en el que se de-
terminé la densidad bacteriana (cantidad) aparente de
Hp en relacién al nimero de criptas. Las biopsias inicia-
les y postratamiento fueron revisadas en forma ciega por
el mismo patélogo. En forma aleatoria, ciego simple,
los pacientes fueron asignados a dos esquemas de trata-
miento con terapia cuddruple, el cual tomaron durante
dos semanas: Grupo I (GI) subsalicilato de bismuto 1

tab. de 262 mg cuatro veces al dfa, tetraciclina 1.5 g al
dia, metronidazol 750 mg al dfa y ranitidina 300 mg dia-
rios, Grupo II (GII), subsalicilato de bismuto,
metronidazol, ranitidina 300 mg diarios y amoxicilina
1.5 galdia.

Todos los pacientes incluidos fueron informados pre-
viamente y se obtuvo consentimiento por escrito para su
participacion en el estudio, el cual fue aceptado por el
comité de ética del hospital. Se realizé seguimiento de
los pacientes para vigilar el apego a su esquema de tra-
tamiento (cuenta del niimero de tabletas de cada medi-
camento en cada visita), se investigaron las complica-
ciones de la enfermedad y los efectos adversos del trata-
miento que fueron registrados por escrito en visitas a la
consulta externa, que se efectuaron cada dos semanas a
partir del inicio del tratamiento. Los pacientes con UG o
UD continuaron con ranitidina durante la duracién del
estudio.

Ocho a 12 semanas después de terminado el tratamien-
to, los pacientes fueron evaluados clfnicamente y se inte-
rmog6 acerca de la presencia o ausencia de sintomatologfa;
ademds, fueron nuevamente sometidos a estudio
endoscépico de control con toma de biopsia para corro-
borar erradicacién del Hp (desaparicién histolégica del
Hp en todas las biopsias teftidas con H-E y Giemsa 8a 12
semanas después de completar el tratamiento), asf como
disminucién del grado inflamatorio en los casos con gas-
tritis y cicatrizacién de las lesiones erosivas y ulcerosas
en estémago y duodeno (epitelizaciSn completa como cri-
terio de cicatrizacién). Se excluyeron las pacientes emba-
razadas o durante la lactancia, con enfermedades conco-
mitantes, sospecha de Zollinger-Ellison, con carcinoma
géstrico, cirugia géstrica previa y aquellos con UG o UD
sin Hp. Fueron eliminados del ensayo los pacientes que
no completaron con el esquema de tratamiento asignado
(se acepté como consumo minimo del tratamiento del
80%), los que no se sometieron al estudio endoscépico de
control con toma de biopsia y aquellos que fueron perdi-
dos durante el seguimiento,

CUADRO 1
CLASIFICACION HISTOLOGICA* PARA DETERMINAR LA
DENSIDAD BACTERIANA DEL HELICOBACTER PYLOR!

Grupo 1. Escasos:

De dos a tres criptas con menos de
10 bacterias cada una.

De tres a 10 criptas con 10 o mds
bacterias cada una.

Grupo 3. Abundantes: M4s de 10 criptas con 10 0 més
bacterias cada una.

* (objetivo 40x, ocular 10x).

Grupo 2. Moderados:
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CUADRO 2
RELACION DE PACIENTES SOMETIDOS A ERRADICACION DEL HELICORACTER PYLORI CON RESPUESTA ADECUADA
Y FALLA AL TRATAMIENTO
Grupo ] Grupo 11
Bismuto-Tetras-Metro-Ranitidina Bismuto-Amoxi-Metro-Ranitidina Total
Resultado Positivo Falla Posilive Falla
Ulcera géstrica 13 7 11 5 36
Ulcera duodenal 9 5 13 7 k¥
Ulcera mixta 6 2 4 0 2
Gastritis crénica 15 6 12 3 16
Total (%) 43 (68) 20032) 40(71) 15(27) I8

Los resultados se expresan como media y desviacién
estidndar. El andlisis estadistico se realiz6 con la prueba
de chi cuadrada y para el anilisis de factores de riesgo
se utilizé andlisis multifactorial.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 140 pacientes de los cuales
22 (16%) fueron eliminados por fallas al tratamiento y
al control endoscépico (10 pacientes del Gl y 12 del GII).
En 10tal, 118 pacientes fueron evaluados en forma com-
pleta ¢ incluidos para el estudio; 61 del sexo femenino
(52%), 57 del masculino (48%) y su edad promedio fue
de 47 + 16 anos. El 79% (93 pacientes) tuvieron historia
previa de ulcera péptica y el 62% de éstos habian tenido
un episodio previo de hembrragia. Se documenté la pre-
sencia de factores de riesgo para llcera péptica como la
ingestion de AINE's en 58 pacientes (49%); tabaquismo
36 pacientes (30%) y etilismo 18 casos (15%). Durante
el estudio se suginé suspender ¢l consumo de AINE's,
alcohol y tabaco. El 90% de los pacientes presentaron
como sintoma principal dolor en epigastrio que se aso-
i a las lesiones endoscépicas encontradas, en aquellos
casos dudosos se realizé ultrasonido de higado y vias
biliares para descartar otras etiologfas; la melena se en-
contrd en el 47% (55 pacientes) y hematemesis 29 pa-
cientes (24%), los pacientes asintomdticos (10%) fue-
ron incluidos en el estudio por presentar hemorragia de
tubo digestivo alto no variceal. El valor promedio de
hemoglobina fue de 10 g (7.5 a 13.6) y el 18% de los
casos requirieron hemotransfusién.

El grupo de pacientes desde el punto de vista
endoscopico fue comprendido por 36 con UG (319), 34
con UD (29%). 12 con UM (10%) y 36 con GC antral

(30 %) (Cuadro 2). El apego al tratamiento en los pa-
cientes incluidos fue del 95% y se informé de efectos
secundarios por el metronidazol en el 23% (ndusea, vé-
mito, sabor metdlico, dolor abdominal) que no fue moti-
vo para la suspensién del tratamiento. Se obtuvo una
eficacia terapéutica o erradicacién del Hp en el 68% del
Gl y 73% del Gll, (70% para el grupo total) (Cuadro 2)
{p NS); el Indice de erradicacién para la UG fue del 66%,
UD 65%., UM 83% (p < 0.05) y GC 75% para ambos
grupos de tratamiento; dos casos con UM {16%) del Gl
fallaron a la erradicacién del Hp. En el grupo con GC
llamé la atencidn la histona previa de hemorragia y de
dlcera péptica en el 22% y 69% respectivamente y la
ingestién de AINE's en un 36% de los casos en compa-
raciéon al grupo restante con wlcera péptica (55%) (p <
0.05). Se observé ausencia de sintomatologia y hemo-
rragia postratamiento en ¢l 88% de los casos, el resto de
los pacientes persisti6é con dolor pero sin hemorragia. El
30% del grupo total que fallé al tratarmiento de erradica-
ci6n del Hp, ¢l 32% correspondié al Gl y 27% al GII, de
éstos, el 57% correspondid al grupo 3 de Hp (abundan-
te) en la escala histolégica, (p NS) (Cuadro 3). El indice
de cicatrizacién para el grupo con tlcera péptica fue del
77% del grupo total, con una persistencia ulcerosa
postratamiento del 23% que correspondi6 a los grupos
con UG (11 casos) y UD (ocho casos), de los cuales, 1]
tuvieron erradicacién del Hp, ocho fallaron tanto al tra-
tamiento antiulceroso como de erradicacion y se obser-
v en estos pacientes una mayor frecuencia de ingestion
de AINE's en los pactentes con UG (64%) en compara-
cién con UD (38%) (p < 0.05). En el analisis de los fac-
tores de riesgo, sélo la histena de ingestién de AINE's
previa al tratamiento tuvo una significancia estadistica
para una pobre cicatrizacion ulcerosa y erradicacion del
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Hp (p < 0.05), medicamentos que fueron suspendidos
durante el estudio. El sexo, la edad, tabaquismo, etilismo
e historia previa de tlcera péptica y de hemorragia no
tuvieron influencia para la cicatrizacién o erradicacién
del Hp.

DISCUSION

La patogénesis de la enfermedad dcido péptica es
multifactorial y su asociacién con H pylori ha sido bien
documentado; los pacientes deben recibir tratamiento
especifico para su erradicacién y disminuci6én en la
recurrencia ulcerosa.?’ Hay estudios que indican clara-
mente que la Glcera géstrica y duodenal asociadas a Hp
responden exactamente igual a los tratamientos de erra-
dicacién, con adecuada cicatrizacién y disminucién en
la tasa de recurrencias y complicaciones siempre y cuan-
do no se encuentren presentes algunos factores de ries-
go como ¢l consumo de AINE’s.?% La respuesta tera-
péutica de erradicacién del Hp en nuestros pacientes fue
similar en ambos grupos, I (68%) y 1I (73%) (p NS) sin
diferencia entre UG y UD (66% y 65% respectivamen-
te) s6lo en los casos con UM (83%) la diferencia fue
mayor (p < 0.05). Falla en la cicatrizacién de las lesio-
nes se observé en el 30% de los pacientes con UG y
24% con UD (p NS); esta pequefia diferencia fue secun-
daria probablemente a la edad avanzada en los pacientes
con UG (59 afios) en comparacién con UD (46 afios) y
mayormente a la elevada frecuencia de ingestién de
AINE’s en los pacientes con UG en comparacién con
los casos de UD (64% y 38% respectivamente p < 0.05),
caracteristicas ya conocidas que favorecen una tasa me-
nor de cicatrizacién, mayores probabilidades de
recurrencia ulcerosa y de hemorragia.? El indice de ci-
catrizacién obtenido con la ranitidina en nuestro grupo
fue dei 77%, cifra que en general concuerda con los re-
sultados reportados en la literatura que van del 75% al
85%.% Se ha establecido que el tratamiento de erradica-
cién debe administrarse a los pacientes con biopsia
gdstrica positiva para Hp, con una duracién no mayor de
14 dias con el objeto de facilitar el apego al tratamiento
y disminuir los efectos secundarios del mismo. El con-
senso de los Institutos Nacionales de Salud en los Esta-
dos Unidos, es dar tratamiento antimicrobiano a los pa-
cientes con UG o UD y no a aquellos con dispepsia no
ulcerosa (alteracién funcional caracterizada por dolor en
abdomen superior persistente o recurrente, que no es
explicado por trastornos estructurales o bioquimicos) o
gastritis crénica,’®?” cuya demanda de atencién médica
es muy alta, costosa, con una incidencia anual que varia

del 1.6% a 8% y que el 50% de ellos se asocian a una
gastritis con Hp.*** El grupo de pacientes con GC y
sintomatologfa sugestiva de \ilcera péptica pertenecen a
este grupo de dispepsia no ulcerosa, en quienes se des-
cart otra causa de su dolor mediante eximenes como
ultrasonido abdominal y SEGD con trénsito intestinal y
fueron incluidos al estudio por la alta frecuencia de his-
toria previa de itilcera péptica (69%) y de hemorragia
(22%) que presentaron; en su mayorfa fueron
sintomaticos (92%) y en el 17% de ellos se asociaron a
hemorragia gastrointestinal aguda; la eficacia de erradi-
cacidn en este grupo fue del 75% para Gl y Il y se obser-
vé una mejoria clinica de los pacientes con disminucién
de sus sintomas y ausencia de hemorragia.

El uso de cuadruple esquema de erradicacién ha de-
mostrado una efectividad que va del 73% hasta el 94%
con el uso de bismuto-metronidazol-amoxicilina y
bismuto-metronidazoltetraciclina respectivamente aso-
ciados a bloqueadores H,; esquemas que son efectivos y
que también favorecen efectos secundarios incluyendo
niusea y vomito en mds del 25% y diarrea en el 20% de
los casos que pocas veces es motivo de abandono al tra-
tamiento; sin embargo, a mayor niimero de medicamen-
tos administrados, el apego al tratamiento es menor.2*’
En nuestro estudio la eficacia de erradicacién fue del
68% para el grupo I (metronidazol-tetraciclina-
subsalicilato de bismuto-ranitidina) cifra mucho menor
a la reportada en la literatura y en el grupo II con
amoxicilina, la eficacia fue del 73% que si correspondié
a lo reportado por otros grupos; la frecuencia de efectos
secundarios fue del 23% y no motivé la suspensién del
tratamiento en los pacientes incluidos. La causa de una
menor eficacia de erradicacién en nuestro estudio fue
probablemente la resistencia del Hp al metronidazol cuyo

CUADRO 3
RELACION DE PACIENTES ENTRE LA DENSIDAD
HISTOLOGICA DEL HELICOBACTER PYLORI, SU
ERRADICACION (70% Y FALLA (30%) AL

TRATAMIENTO INSTITUIDO
Erradicacién n (%) Falla n (%)
Escaso 18 (22) 10(29)
Moderado 22 (26) 5(14)
Abundante 43 (52) 20 (57
Total 83 (100) 35 (100)
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uso en nuestro medio es muy alto. La resistencia que
varia de acuerdo a la poblacién en estudio, ocurre en el
54% de la poblacién de Hong Kong, 40% en el Reino
Unido y mayor al 70% en paises en desarrollo donde su
uso en enfermedades parasitarias es muy frecuente; por
otra parte, la tasa de resistencia es mayor en el sexo fe-
menino que en el masculino (73% vs 38%). No existen
bases cientificas para asegurar que las cepas de Hp re-
sistentes al metronidazol pudieran favorecer el desarro-
llo de tilcera péptica severa, dispepsia no ulcerosa, can-
cer gdstrico o linfoma tipo MALT.* El uso de
metronidazol ha demostrado una eficacia de erradica-
cién mayor al 90% asociado a un inhibidor de bomba de
protones y amoxicilina,® y del 98% con el uso de
omeprazol, metronidazol y tetraciclina,* disminucién
importante en los sintomas y en la tasa de recurrencia
ulcerosa del 6% al 20% de los casos con erradicacién en
comparacién al 50% a 80% de los casos con persisten-
cia del Hp postratamiento observado durante un segui-
riaiento a un afio.'3? Cutler® en su estudio demostré una
erradicacién del 83% en pacientes con UG, UD y GC
tratados con esquema triple (metronidazol, tetraciclina
y bismuto) y la falla a la erradicacion se asocié a facto-
res como la edad, tabaco y la presencia de ulcera géstrica,
que en nuestro estudio no tuvieron ninguna significancia
y no se relacionaron con falla al tratamiento; sélo la his-
toria de ingestién de AINE'’s, que fueron suspendidos
durante el estudio, demostro ser un factor adverso para
la erradicacién del Hp en relacién a quienes no lo usa-
ron (p < 0.05). También se realiz6 una escala histolégica
para determinar la densidad bacteriana del Hp; sin em-
bargo, no influyé significativamente en nuestros resul-
tados, ya que la gran mayoria de los pacientes que no
respondieron (57%) se encontraron en la escala de abun-
dante (Cuadre 3) (p NS), que en el estudio de Sheu* se
demostré que la erradicacién de Hp disminuy6 propor-
cionalmente al aumento en la densidad bacteriana. El
seguimiento a largo plazo de los pacientes sometidos a
tratamiento de erradicacién en nuestro estudio es im-
portante para identificar factores asociados a reinfeccién
en pacientes con UG o UD y aquellos con GC o dispep-
sia no ulcerosa y vigilar su comportamiento clinico.
Forbes®*® en su estudio reveld que los pacientes con UD
y respuesta al tratamiento de erradicacién, seguidos du-
rante siete afios tuvieron una menor recurrencia ulcerosa
(3%) en comparacién con aquellos que persistieron con
el Hp (20%); sin embargo, el hecho de que los pacientes
con UD y Hp negativos presenten recurrencia ulcerosa
puede ser debido a otros factores que nada tienen que
ver con la reinfeccién con Hp.

Las indicaciones para el tratamiento con esquemas
de erradicacién del Hp en gastritis crénica, dlcera gastrica
y duodenal han estado cambiando; si los tratamientos
son simples, seguros y efectivos, cualquier paciente sin-
tomdtico deberia ser tratado, sobre todo si cuenta con
antecedentes de hemorragia, Glcera gdstrica, duodenal o
se presenta con hemorragia activa al momento de su diag-
ndstico, que aunque la prevalencia de Hp en pacientes
con ilcera duodenal y hemorragia es menor (78.6%) que
lo reportado en pacientes sin hemorragia (90%) deberin
ser sometidos a un tratamiento de erradicacién.* La con-
centracién del metronidazol en el jugo gastrico es alta y
suele reducirse con la coadministracién de omeprazol,
lo que no sucede con la claritromicina o la amoxicilina.
La permeabilidad de 1a membrana de la mucosa gastrica
a los antibidticos por su facilidad de ionizarse pudiera
ser otro factor de resistencia bacteriana, que puede alte-
rar la liberacién del fairmaco hacia su sitio de accion.**
En nuestro estudio, no se realizé seguimiento de los pa-
cientes postratamiento, lo cual serfa interesante sobre
todo en aquellos pacientes con antecedentes importan-
tes para recurrencia ulcerosa, condiciones socioeconé-
micas favorables para la reinfeccién y determinar el tiem-
po aproximado libre sin Hp, asi como también ensayar
otros esquemas diferentes con o sin metronidazol, uso
de bloqueadores de bomba de protones, aunque €l costo
del tratamiento es una limitacién en nuestro medio y
actualmente en nuestras instituciones. Actualmente, el
costo de los esquemas utilizados en el presente trabajo
son: para el GI $ 310.00 y GII $ 485.00 por dos semanas
de tratamiento, en el caso de utilizar un triple esquema
con inhibidores de bomba de protones, por ejemplo
pantoprazol, amoxicilina y bismuto, el costo serfa de $
586.00 diferencia que bien pudiera evaluarse tomando
en cuenta que este dltimo esquema puede dar una efec-
tividad de erradicacién del 90% o mayor, por lo que
podrian ser de eleccién uno u otro en las instituciones
de salud. '

CONCLUSIONES

1. Llamé la atencién que el 79% de los pacientes habian
tenido un episedio previo de dlcera sintomética y el 62%
de ellos habian cursado con un episodio de hemorragia.

2. Se identificaron factores de riesgo para el desarro-
llo de iilcera o hemorragia como la ingestién de AINE’s
y tabaco en el 49% y 30% respectivamente.

3. La mayoria de los casos (90%) fueron sintomdticos
y €l 47% presentaron melena y hematemesis en un 24%.

4. Se obtuvo erradicacién del Hp en el 70% del grupo.
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total, 68% para el grupo I y 73% para el grupo II. El
apego al tratamiento fue del 95% y se presentaron efec-
tos colaterales al metronidazol en un 23% de los casos.

5. La cicatrizacién ulcerosa con el esquema de
ranitidina fue del 77%, el 23% restante fall6 a la cicatri-
zacién ulcerosa (19 casos), de los cuales 11 erradicaron
el Hp y 8 persistieron con tdlcera y Hp.

6. Se podria considerar la ventaja de utilizar en las
institucionés de salud algiin esquema como los aqui uti-
lizados y compararlo en cuanto a costo y eficacia de erra-
dicacidn con alguno que incluya inhibidores de bomba
de protones, aprovechando una menor frecuencia de efec-
tos colaterales y una mayor efectividad de erradicacién
del Helicobacter pylori.
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