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RESUMEN. Se hizo un estudio prospectivo,
longitudinal, descriptivo en 80 pacientes, e
interventivo en 54, que acudieron savicio de
gestroenterologia dd Hospitd Escuda, durante d
periodo abril-octubre de 1997, con historia sugesti-
va de enfermedad &cido péptica A todos los pa-
centes e les rediz6 endoscopia digestiva dta con
estudio higtolégico.

Dd totd de pacientes 17 fueron diagnogticados
con Ulcera gédtrica, demostrando en 13 la presen-
ciade H. pylori (0.76). Se encontr6 ulcera duodena
en 14 pacientes, con evidencia de la bacteria en 12
(0.86). Se diagnogticod gadtritis cronica en 49, encon-
trando H. pylori en 33 (0.67).

Recibieron tratamiento 54 pecientes, divididos en
dos grupos de 27. El grupo | se tratd 7 dies con
Lanzoprazol 30 mg bid, tetracidina 500 mg ¢/6 hrs.
y metronidezol 500 mg bid por via ord (8 pacientes
fueron exduidos por abandono dd seguimiento),
comprobandose eradicacion de la bacteria en 8
pacientes (0.42). El grupo Il recibi6 tratamiento por
7 dias con Lanzoprazol 30 mg bid, metronidezol
500 mg tid y amoxidilina 500 mg ¢/6 hrs por via ord
(2 pacientes fueron excluidos por abandono de
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seguimiento), logrando erradicar la bacteria en 8
pecientes (0.32).

Se conduyd que exige dta prevdenciadd H. pylori
en pacientes con enfermedad écido-péptica. Con la
triple terapia hay bgo porcentge de eradicacion
de la bacteria usando lanzoprazol, metronidazol y
tetraciclina 0 amaoxicilina con respecto a esudios a
nivd internaciond (0.80) con los mismos esque-
mas .

PALABRASCLAVE: Helicobacter pylori, Enferme
dad Acido-Péptica.

SUMMARY. A prospective longituding, descriptive
study was done in 80 paients and interventive in
54, dl of whom dtended the Gadroenterology
savice during April-October 1997, with a higtory
suggestive  of ic diseese. Upper dgedive
endoscopy was done  with  respective  higtologic

Sudy.

Of dl the patients, 17 were diagnosed having gastric
ulcer; in 13 the presence of H. pylori was confirmed
(0.76). In 14 petients, duodend ulcer was found of
which 12 had evidence of the bacteia (0.86).
Chronic gadritis was diagnosed in 49; finding the
bacteriain 33 patients (0.67).

Fifty-four patients received trestment, these were
divided into two groups. Group | received 7 days of
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Lansoprazole 30 mg bid, tetracycline 500 mg qid
and metronidazole 500 mg. gid PO (8 patients were
excluded because of abandonned follow up); 8 had
the bacteria erradicated (0.42). Group Il received
treatment during 7 days with Lansoprazole 30 mg
PO bid, metronidazole 500 mg. tid and amoxicillin
500 mg. every 6 hours (2 patients were excluded
because of abandonned follow up); with
erradication of the bacteria in 8 patients (0.32). It
was concluded that there is high prevalence of H.
pylori in patient with peptic disease. With triple
therapy there is low perc-ntage of erradication of
the bacteria (using lansoprazole, metr onidazole and
tetracycline or amoxicillin) componing with
international studies (0.80 ) with the same
therapeutic regime.

KEY WORDS: Helicobacter pylori, Peptic Ulcer
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INTRODUCCION:

Las Ultimas dos décadas han revolucionado € cam-
po de la medicing, en especiad € de la gastroentero-
logia, desde que Warren y Marshdl redescubrieron
€l microorganismo Helycobacter pylori y se sugirié b
asociacion con la enfermedad &cido-péptica.

Actudmente es aceptado H. pylori como & mayor
agente causal de gastritis crénica®, y con la excep
cién de los pacientes con gastrinoma o que ingieren
A.LLN.E.S,, més del 95% de los pacientes con Ulcera
duodenal y mas dd 80% de los pacientes con Ulcera
gadtrica estan infectados con H. orf“) ademés tie-
ne rol causal en € cancer gastrlco , Sh embargo a
pesxr de eda fuerte asociacion, hay cierto escepti-
cismo por € hecho que esta becteria es comin en
individuos sanos y la prevdencia de Ia enfermedad
&cido péptica es menor que la infeccion®. Es por dlo
necesario conocer las caracteristicas de la bacteria,

epidemiologiay aspectos tergpéuticos.
CARACTERISTICASDE LA BACTERIA

H. pylori es una bacteria Gram negativa, espira y
microaerofilica”, La mayoria de las personas infecta
das son asntomatlcas sugiriendo otros factores ne
cesarios para € desarollo de la enfermedad™. La
capacidad de la bacteria para causar Ulcera parece
edtar ligada a caacteristicas especificas de la cepa
tal como la presencia de la citotoxina asociada al

gen-A (gen Cag A)*y laditotoxinavacuolizanté™. Un
eudio reciente sugiere la asociacion del gen Cag A
con mayor riesgo de cancer gastrico™.

La capacidad de la bacteria de producir Grandes
cantidades de uressa, la cud hidroliza la urea en
amonio Y didxido de carbono le permite sobrevivir a

unpH 3.
PATOGENESIS:

El mecanismo por € cud € H. pylori produce cam-
bios mflamatorlos y la destruccion cdular no esta
daro™. El estadio temprano de la infeccion es acom-
panado por la aparicion de gedtritis superficid agu-
da y _una marcada disminucion de la secrecion de
&ido”, sin embargo, a pesar de la persigtencia de la
mfecqon y la gadtritis histolégica en huespedes no
tratados, la hipoclorhidria resudve v d pH géstrico
retorna a lo norma en Ia mayoria de los pacnentee
dentro de varios meses™. En la infeccion crénica
comparado con personas ho infectadas, hay incre

postiprandiad®. Las concentraciones de somatosta-
tinay e ndmero de células D productoras se encuen
tran disminuidas en pacientes infectados. Estos da-
tos sugieren que la hipergadtrinemia observada en
los pacientes puede ser secundaria ala disminucién

Modo de Transmision:

El concepto de transmisidn directa de persona a per-
sona ha ganado interés ya que las personas que tie-
nen mayor contacto con humanos tales como los
que viven en indituciones®, y nifios viviendo en
orfanatos tienen mayores |nd|ces de seropositividad
que los contrdes®. Un estudio en Perti encontrd
correlacion entre d consumo de agua municipad e
infeccion por H. pylorf2. Otro estudio en Chile
encontré correlacion entre € consumo de vegset
irrigados con agua contaminada y la infeccién*=.
embargo en estudios que se redizaron en Colombla
s encontrd varias vias de trangmisién, entre dlas la
fecal-oral y exposicion zoondtica™

Epidemiologia:

En naciones desarrolladas, la prevdencia de la infec-
aon en la poblacion generd es dd 40-50%, mientras
aue en los paises en vias de desarrallo la prevaencia
vaiadd 70 - 90%."?.
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DIAGNOSTICO:

Existen 5 maneras para diagnosticar lainfeccion
por H. 04Pylorl que incluye méodos invasvos y nho
Invesvos

9 Serologiapor H. pylori, que mide los niveles de
10G en sangre con sensihilidad del 88-99% y espe
cficidad dd 86-95%.

b Pruebade ureasamarcadacon Cl13o0Cl4end
are exhdado, con sensibilidad dd 90-95% y es
pecificidad del 90-100%.

0 Pruebade ureasapor biopsa Unamuestrade
tejido es colocado en medio agar con urea, la
cual es hidrolizada por |la bacteria liberando
amonio que causa cambio en  pH.

d Cultivo. Considerado de alta epecificidad en d
diagnostico, sin embargo es € menos sensible
(72-92%).

6 Histoldgico. Se utilizan tinciones especides con
plata o hematoxilina eosina para identificar el
microorpanismo.

TRATAMIENTO:

Estudios actuales han demostrado claramente que la
erradicacion de la infeccion por H. pylori en pecien-
tes con ulcera péptica tienen una sustancia reduc-
cién en d_riesgo de recurrencia (a menos del 10% en
un afio)®, ademds de disminuir e riesgo de
reﬂangrado en pacientes con Ulcerd™. Por esto estd
indicado la tergpia antibidtica en todos los pacientes
con ulcera e infectados por H. pylorf?.

Diversos esquemas de antibidticos han sdo disefia-
dos entre los que predominan las combinaciones de
2 0 mas farmacos ya que aumentan € porcentgje de
erradicacion, acorta € periodo de tratamiento y dis-
minuye las falas debido a resistencia a antibidticos.

Entre los esqumas utilizados estan:

g Cuédruple terapia con omeprazole, bismuto,
tetraciclinay metronldazol jpor una semana con
erradicacion del 92%"

b Tripleterapiacon amoxwllma, caritromicinay
omeprazol durante 1 semana con erradicacion
H 83%@,

O Triple terapia con claritromicina, metronidazol y
omeprazol por 7 a 14 dias con éxito en erradica
déndeun90%™

d Doble tergpia con omeprazol y amoxmlllnadu
rante 14 dias con erradicacion del 8206°”

6@ Dobleterapiacon omgjrazol y claritromicina con
erradicacion del 80%

MATERIALESY
METODOS. DISENO DEL
ESTUDIO:

Se rediz6 un estudio prospectivo, longitudina, des-
criptivo en 80 pacientes e interventivo en 54 de 58
pacientes positivos por Helicobacter pylori, que acu-
dieron a la consulta externa de servicio de gastro-
enterologia dedl Hospitd Escudla durante los meses
de abril a octubre de 1997.

PACIENTES

Se incluyeron a todos los pacientes con edad entre
20 y 84 afios con datos clinicos sugestivos de enfer -
medad &cido-péptica Se excluyeron aguellos pecien-
tes con historia de ingesta de A.I.N.E.S. o presencia
de neoplasia por histologia

METODOS:

A todos los pacientes se les efectu6 endoscopia di-
gedtiva dta, con endoscopio flexible marca Fujinon
FG -100 F de 11 mm de grosor, a los cudes se les
redizé6 toma de 3 muestras de mucosa a nivel dd
antro pildrico, las cudes s fjaron en formaing, se
procesaron e incluyeron en parafina, haciendo
tinciones de los cortes con Giemsa. Se realizé
endoscopia de control en 44 pacientes que recibie
ron tratamiento 4 semanas después de concluir €
tratamiento; excluyéndose 10 pacientes por abando-
no de seguimiento.

Se dividieron los pacientes en grupos segln hallaz-
gos endoscépicos adi: Ulcera gastrica, Ulcera duodend
y gadtritis cronica.

Se hizo edudio histolégico en todos los pacientes
tomando como criterios de gadritis la presencia de
infiltrado inflamatorio predominantemente mononu-
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clear en la l&mina propia con degeneracion epitelia
superficid de las criptas y la presencia de arofia e
hiperplasa de la mucosa. Se consderd la presencia
de H. pylori cuando por tincion de la muestra con
Giemsa se encontré la presencia de bacilos curvos o
en esperal por debgo de la capa de moco, en contac-
to con las céulas epitdides.

De los 58 pacientes postivos por la infeccion H
pylori s incduyo los primeros 54 pacientes
dividiéndose en forma secuencid en dos grupos de
27 cada uno para recibir terapia. Se considero criterio
de eradicacion la ausencia de la H pylori en muestras
de glucosa gédtrica dd antro pildrico en estudic
histolégico con tincion de Giemsa a las 4 semanas
posterior alafindizacion dd tratamiento.

PROCEDIMIENTO Y ANALISISDE LA
INFORMACION:

Lainformacion se recolecto mediante un
instrumernto previamente daborado paratd fin. Se
redizaron pruebas estadisticas porcentuaes en los
resultados obte obtenidos as como d cdculo de
la prevadenciade infeccidn por H. Pylori

RESULTADOS

De los 80 pacientes estudiados, 42 fueron varones y
38 fueron mujeres con edad que varia de 20 a84 afios
(promedio 44 afios). El grupo de edad que més fre-
cuentemente s presenté en d estudio fue € com-
prendido entre 20 y 30 afios. (0.22) y la patologia que
se encontré con mas frecuencia fue gastritis cronica

Cuadro No 1.

RFI ACION FDA CON FNFFRMFEDAD ACIDO-PFPTICA

Edad Gastritis Ulcera Ulcera

en afios crénica géstrica duodenal Total

2030 13 1 4 18
3140 11 1 2 14
41560 3 6 4 13
5160 7 5 1 13
61-70 7 2 1 10
71-80 7 2 2 11
81-90 1 - - 1
Total 49 17 14 80

La mayoria de los pacientes estudiados procedian de
Municipio del Digtrito Centra en total de 47 (0.59). 5
pacientes ean de Choluteca, 4 dd Paaiso y 24
procedian de lugares tdes como Olancho. Yoro y
Municipios de Francisco Morazén.

Se encontr6 Helicobacter pylorien 58
pecientes (0.76 que s didribuyd segin e
paologia ad: en 12 de los 14 con Ulcere
duodend (0.76 y en 33 de 49 pacientes con
aagritiscronica (0.67). Ver ardficaN? 1.

GRAFICA No. 1
PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA
Y GASTRITIS CRONICA
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De los daos obtenidos en la higoria dinice
brindada por los pecientes infectados por H.
Pylori. Las manifesteciones  dinicass mé&

frecuentes fueron Epigedtrdgia en 58 pacientes
(10). pérdida de peso en 12 (0.20). hematemesis
en 6 pacientes (0.10) y meena en 6 pacientes
(0.10). Ver gréficaN?2.

Welena

Hematemasis
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Recibieron tratamiento los primeros 54 pacientes de
los 58 postivos por H. pylori, divididos en dos gru-
pos. Los primeros 27 pacientes se incluyeron en d
grupo | dd cud se excluyeron 8 pacientes por aban-
dono de seguimiento. Los siguientes 27 pacientes se
incluyeron en @ grupo 11, excluyendo 2 pacientes por
abandono del seguimiento.

El grupo | recibié tratamiento durante 7 dias con
lanzoprazol 30 mg bid p.o., metronidazol 500 mg bid
p.o., y tetraciclina 500 mg ¢/6 horas p.o. . Se redizo
control endoscépico con toma de biopsa a las 4
semanas podterior a la findizacion dd tratamiento
en 19 pacientes. Se comprobd la erradicacion de la
bacteria en 8 pacientes (0.42). Ver gr&ficaN° 3.

GRAFICA No. 3
PORCENTAJE DE ERRADICACION DE HELICOBACTER
PYLORI EN PACIENTES DEL GRUPO No. 1

Erradicacion No
erradicacion

58%

i) El grupo Il recihid
tratamiento durante 7 dias con Lanzoprazol 30 mg
bid p.o., metronidazol 500 mg tid p.o, y amoxicilina
500 mg ¢/6 horas p.o. Se rediz6 control endoscopico
con toma de biopsa a 25 pacientes 4 semanas
después de andizar € tratamiento. Se comprobd
erradicacion de la bacteria en 8 pacientes (0.32).
Ver gréficaNo. 4.

GRAFICA No.4
PORCENTAJE DE ERRADICACION HELICOBACTER PYLORI
EN PACIENTES DEL GRUPO No. 2
3%

Erradicacion | No

erradicacion

68%

DISCUSION:

La asociacion de H. pylori con enfermedad &cido-
péptica sugerida por Marshdl y Warren en 1983 ini-
cia una nueva era en la patogénesis y tratamiento de
esta patologia™.

Edtudios actudes identifican dta prevdencia de eda
bacteria en los pacientes con enfermedad &cido-
pépticay gadtritis cronica

En nuestro estudio se encontré una prevaencia de
85% de H, pylori en pacientes con diagndstico de
Ulcera duodend que eﬂa a:orde con lo reportado a
nivel internaciona (95%)“. La prevdencia de esta
bacteria en pacientes con dloera gadtrica fue del 76%,
que contrasta con lo informado en otros estudios®.

Actudmente es aceptado que H. pylori es d agente
causal més frecuente en pacientes con gadtritis cro-
nica®, corroborandose en nuestro estudio, en € cud

se encontrd esta bacteria en 33 de 49 pacientes con
gadtritis cronica (67%).

A pesar que en € presente trabgjo sdlo se contd con
edudio higtologico para comprobar la presencia de
la bacteria, edte tlene una senghilidad y especifick
dad mayor del 93%™. De ahi la correlacion de nues-
tros resultados con los estudios anteriormente men-
cionados.

En cuanto a la repuesta tergpeutica, esta no llend
nuestras espectativas, ya que los regimenes terapéu-
ticos actuales tienen un porcentgje, de Erradicacion
meyar d 80%% ™ En d gupo N mengado durante
7 dias con Lanzoprazol 30 mg hid, tetraciclina 500 mg
¢/6 horas y metronidazol 500 mg bid se obtwo
eradicacion dd 42%, muy por debgo de lo acep-
tado. En d grupo N° 2 mangjado durante 7 dias con la
Lanzoprazol 30 mg bid, amoxicilina 500 mg ¢/6 horas
y metronidazol 500 mg tid, se obtuvo erradicacion
dd 32%, sin concordancia con otros estudios que
informan erradicacion mayor del 80%™

Aungue no exisen estudios en nuestro medio, una
posihilidad es que la resstencia a los antimicrobianos
sea alta y esto nos lleve al fracaso terapéutico
mencionado pues no hubo fadla en @ cumplimiento
por pate dd paciente en ambos regimenes terapéu-
ticos.
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