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Resumen En nuestro pais, no se encuentran datos disponibles confiables sobre la eficacia de los diferentes

esquemas de triple terapia para la erradicacion de Helicobacter pylori. Se randomizaron en tres gru-
pos diferentes, pacientes con dispepsia no ulcerosa o enfermedad Ulcero péptica activa infectados con Helicobacter
pylori. Un grupo recibié omeprazol 20 mg, claritromicina 500 mg, amoxicilina 1000 mg, cada doce horas durante
una semana (OCA 1, 40 pacientes). El segundo grupo recibi6 el mismo tratamiento durante dos semanas(OCA 2,
40 pacientes). El tercer grupo recibié omeprazol 20 mg, claritromicina 500 mg y metronidazol 500 mg cada doce
horas durante una semana (OCM, 40 pacientes) . El objetivo primario del estudio fue la erradicacién de Helicobacter
pylori, evaluada mediante la negatividad de la prueba del aire espirado, 4 semanas después de finalizado el trata-
miento. De 120 pacientes reclutados para el estudio, 113 cumplieron con los criterios de inclusion. De ellos, 103
completaron el tratamiento. Al analizar los resultados por intencion de tratamiento, 4 semanas después de finaliza-
do el mismo, Helicobacter pylori se erradico en 92.3% de los pacientes en OCA 1, 89.7% en OCA 2 y 82.8% en
OCM. La eficacia en la erradicacion no mostré diferencias significativas entre los tres grupos. La presencia de efectos
colaterales fue significativamente mayor en OCA 2 y OCM. No se demostro resistencia primaria a amoxicilina y
claritromicina en las cepas aisladas, mientras que un 20% de las mismas fueron resistentes a metronidazol. En
pacientes con enfermedad Ulcero péptica o dispepsia no ulcerosa, la triple terapia con omeprazol y dos antibidticos
es altamente efectiva en la erradicacion de Helicobacter pylori. El esquema OCA durante una semana tiene menos
efectos adversos y similar efectividad que el esquema de dos semanas, o el OCM durante una semana.
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Abstract Diagnosis and treatment of Helicobacter pylori infection. Relationship with gastroduodenal ulcer

and antimicrobial resistance . Reliable data regarding the efficacy of different schemes of triple therapy
for the eradication of Helicobacter pyloriin our country, are not available. Patients with Helicobacter pylori infection
and non-ulcer dyspepsia or active peptic ulcer disease were randomized in three different groups for therapy with,
omeprazole 20 mg, clarithromycin 500 mg and amoxicilin 1000 mg, twice daily for one week (OCA 1, 40 patients)
and the same treatment but for two weeks in a second group (OCA 2, 40 patients). The third group received omeprazol
20 mg, clarithromycin 500 mg and metronidazol 500 mg twice daily during one week (OCM, 40 patients).The primary
efficacy end point was the eradication of Helicobacter pylori as confirmed by negative urea breath test, 4 weeks
after the completion of treatment. Of 120 patients enrolled in the study, 113 met the entry criteria. Of them, 103
completed the treatment. When analyzed by intention to treat, after 4 weeks of finishing the treatment, Helicobacter
pyloriwas eradicated in 92.3% of patients in OCA 1, 89.7% in OCA 2, and 82,8% in OCM. There was no significant
difference between the three groups, regarding the eradication efficacy. Side effects were observed more frequently
in OCA 2 and OCM groups. Primary resistance to amoxicilin and clarithromycin was not demonstrated, while 20%
of cultured strains were resistant to metronidazole. In patients with peptic ulcer disease or non-ulcer dyspesia, triple
therapy with omeprazole and two antibiotics is highly effective in the eradication of Helicobacter pylori. One week of
OCA therapy is as effective as two weeks of OCA or one week of OCM, with less side effects.
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El descubrimiento de la asociacion entre la Ulcera
péptica y Helicobacter pylori por Marshall y Warren en
1982 fue el primer paso en una larga serie de cambios
en el enfoque terapéutico de la enfermedad ulcerosa
gastroduodenal'. Este microorganismo coloniza la mu-
cosa gastrica en aproximadamente la mitad de la pobla-
cién mundial. La prevalencia de la infeccién es frecuen-
temente alta, 70 a 90% en los paises en vias de desa-
rrollo y 25 a 50% en Europa occidental®. La infeccion
con H. pylori trae como resultado una gastritis cronica,
la cual puede progresar a Ulcera péptica y en algunos
casos desarrollar carcinoma géstrico o linfoma MALT
(mucosally associated lymphoid tissue). La erradicacion
del microorganismo se asocia con un alto indice de cu-
racion de la Ulcera y una reduccion significativa de la
Ulcera recurrente. Debido a ello, el Instituto Nacional de
la Salud de Estados Unidos, recomienda el tratamiento
erradicatorio en todos aquellos pacientes infectados con
enfermedad ulcerosa presente o pasada®. Si bien H. pylori
es sensible in vitro a numerosos antimicrobianos, el tra-
tamiento de la infeccion presenta serias dificultades por
el hecho de que la monoterapia no es efectiva y para el
éxito terapéutico se requiere la utilizacion de dos o tres
antimicrobianos combinados con un inhibidor de la bom-
ba de protones.

Diferentes hip6tesis se propusieron en la literatura
para explicar ésta elevada resistencia in vivo que inclu-
yen la inactivacion de la droga, dosificacion inapropiada,
variable tolerancia a la triple terapia y la falta de acumu-
lacion de droga en la mucosa gastrica. Por otra parte la
infeccidn con una cepa resistente a uno o mas antibioticos
se considera un factor importante en la falla del trata-
miento. La tasa de erradicacién de H. pylori disminuye
de 92 a 50% cuando se utiliza amoxicilina, claritromicina
y omeprazol frente a cepa resistente a claritromicina?.
Pese al gran esfuerzo de los Ultimos afios, no se ha lo-
grado definir universalmente cual es el esquema tera-
péutico més util y cuél debe ser la duracion del mismo*.
La resistencia a los antimicrobianos, la mayor o menor
prevalencia de Ulcera y el riesgo de desarrollar tumores
varian entre las diversas partes del mundo.

El presente estudio tuvo por objetivo evaluar en nues-
tro medio la eficacia de tres esquemas con triple terapia
en la erradicacion de H. pylori, cual debe ser la duracién
de los mismos, las caracteristicas histolégicas de los
pacientes infectados, su relacion con los hallazgos
endoscépicos, y conocer el perfil de resistencia a los
antimicrobianos utilizados para su erradicacion.

Materiales y métodos
Poblacion estudiada

Se realizé un estudio prospectivo, comparativo, randomizado
y a simple ciego sobre 120 pacientes que presentaron sinto-
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mas dispépticos o pacientes asintomaticos con antecedentes
de Ulcera péptica que concurrieron al Servicio de Gas-
troenterologia del Hospital de Clinicas José de San Martin de
la Universidad de Buenos Aires, previo consentimiento por
escrito y siguiendo las Normas de la Declaracion de Helsinki.

Estos 120 pacientes fueron seleccionados entre aquellos
admitidos, de ambos sexos, entre 18 y 80 afios y con confir-
macién de infeccién por H. pylori. Se excluyeron pacientes con
tratamientos erradicatorios previos, hipersensibilidad conocida
a las drogas utilizadas en el estudio, Ulcera péptica complica-
da, cancer gastrico, antecedentes de cirugia gastrica (con ex-
cepcion cierre simple de Ulcera perforada), ingesta de
antiinflamatorios no esteroideos (con excepcion de aspirina en
dosis antiagregante Unicamente), ingesta de medicacion
antiulcerosa (inhibidores de la bomba de protones (IBP),
bloqueantes H,, sucralfato) por mas de 5 dias, durante las dos
semanas previas a la inclusion, ingesta de antibiéticos o pre-
parados con bismuto en las cuatro semanas previas, ingesta
de farmacos que afecten el metabolismo de las drogas en eva-
luacién y enfermedades concomitantes severas. Las mujeres
en edad fértil debian presentar negatividad en la prueba para
diagnostico de embarazo.

A todos los pacientes que cumplieron con los criterios cli-
nicos de admision se les realizé6 una esofagogastroduode-
noscopia. Durante dicho procedimiento se tomaron 4 biopsias,
2 de antro y 2 de cuerpo para realizar prueba de ureasa rapida
(Hp fast GI Supply)? %, estudio bacteriolégico e histolégico.

En aquellos pacientes que presentaron la prueba de ureasa
répida positiva se les asigné en forma aleatoria uno de los si-
guientes esquemas de erradicacion

Grupo | (OCA 1): omeprazol 20 mg cada 12 h, claritromicina
500 mg cada 12 h y amoxicilina 1 g cada 12 h; durante 7 dias.

Grupo Il (OCA 2): igual al Grupo I; durante 14 dias.

Grupo Il (OCM): omeprazol 20 mg cada 12 h, claritromicina
500 mg cada 12 h'y metronidazol 500 mg cada 12 h; durante
7 dias.

De este modo quedaron conformados 3 grupos terapéuti-
cos con 40 pacientes cada uno. Los medicamentos debian ser
ingeridos por via oral antes del desayuno y antes de la cena.
Los tres grupos completaron el esquema terapéutico con la
ingesta de 20 mg/dia de omeprazol hasta finalizar un total de
28 dias de tratamiento.

La eficacia de la erradicacion se determiné mediante los
siguientes analisis: (a) por protocolo, (b) de todos los pacien-
tes tratados y (c) por intencién de tratamiento. Para el primer
punto se tomaron los datos de los pacientes que cumplieron
correctamente con todo el protocolo, para el segundo se con-
sideraron, ademas, los pacientes que sin completar correcta-
mente el tratamiento se les realizé el test de aire espirado y
para el tercero se incluyeron aquellos que presentando dos
pruebas diagndsticas positivas para H. pylori, y que recibieron
al menos una dosis del esquema de erradicacién independien-
temente de haberse confirmado la erradicacion. En este anali-
sis, los pacientes en los cuales no se realiz6 la prueba del aire
espirado fueron considerados fracaso terapéutico.

Confirmacion de la infeccion por H. pylori

Se consider6 a un paciente como portador de la infeccién por
H.pylori cuando el microorganismo se aisl6 de la biopsia y/o
se lo observo en el estudio histolégico.

Estudio histolégico: Las muestras fueron fijadas en
formalina. Los cortes, previamente embebidos en parafina, fue-
ron tefiidos con hematoxilina y eosina. La presencia del H. pylori
se evalué con la tinciéon de Giemsa. Se utilizé la escala visual
analégica de la clasificacion de Sydney/Houston (0: ausente,
1: leve, 2: moderado, 3: severo) para evaluar la densidad de
bacterias, el grado de inflamacion, de actividad, de metaplasia
intestinal y de atrofia de la mucosa gastroduodenal®.
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Estudio bacterioldgico: Las muestras fueron cultivadas en
agar Columbia suplementado con 7% de sangre equinay 1%
de medio selectivo de Skirow y en agar Belo Horizonte. Se in-
cubaron a 36°C en atmdsfera microaerofilica (5% O,, 10% CO,
y 85% N,; Genbox microaer, bioMérieux) hasta 7 dias. Para la
identificacion se utilizaron la coloracion de Gram, la prueba de
la ureasa y de la catalasa. Las cepas se conservaron en caldo
Brucella con 20% de glicerol y 5% de suero fetal bovino a
—70°C, para los posteriores estudios de sensibilidad?. La con-
centracion inhibitoria minima (CIM) para amoxicilina, clari-
tromicina y metronidazol se determiné por el método de dilu-
cién seriada en agar Mueller-Hinton(MH) suplementado con 5%
de sangre de caballo e incubados a 37°C en atmésfera
microaerofilica durante 72 hs. El inéculo final fue de 10° UFC/
spot y se prepar6 a partir de una placa de agar chocolate in-
cubado 72 horas, hasta alcanzar una turbidez equivalente al
tubo 2 de la escala de Mc Farland. Se consider6 resitente a
metronidazol cuando la CIM fue mayor o igual a 8 mg/L".

Determinacion de la erradicacion de la infeccion

Luego de un mes de finalizado el esquema terapéutico com-
pleto, antimicrobiano y antiulceroso, se utilizaron la prueba de
aire espirado con *3C (protocolo Europeo Estandar) para eva-
luar la erradicacion de la infeccion? &.

Analisis estadistico

El tamafio de la muestra fue calculado asumiendo que con 34
pacientes en cada grupo terapéutico se podria establecer una
eficacia hipotética en la erradicacion del H.pylori de al menos
88%, considerando una eficacia cierta mayor al 70%. El célcu-
lo se basé en una prueba binomial para una cola a un nivel de
significacion menor al 5% y asegurando una potencia del 80%.

La tasa de erradicacion de cada esquema terapéutico fue
calculada incluyendo los intervalos de confianza en el 95%, si-
guiendo la metodologia recomendada por el Grupo Europeo
para el estudio del H. pylori. La randomizacién se realiz6 me-
diante una tabla de nimeros casuales.

Resultados

De los 120 pacientes incluidos en la randomizacioén (prue-
ba de ureasa rapida positiva), 113 presentaron dos prue-
bas diagndsticas positivas para H. pyloriy fueron consi-
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derados evaluables e incluidos en el andlisis por inten-
cién de tratamiento.

Los 103 pacientes finalizaron el tratamiento y cum-
plieron estrictamente con el protocolo. De los 10 pacien-
tes restantes, 4 no cumplieron con el 75% del esquema
de erradicacién indicado, 5 suspendieron la medicacion
por efectos adversos y uno se retiré por una enferme-
dad intercurrente. Un total de 108 pacientes fueron in-
cluidos para el analisis de los resultados.

La edad, sexo y hallazgos endoscépicos de los pa-
cientes de cada grupo terapéutico se describen en la
Tabla 1.

Eficacia erradicatoria

La tasa de erradicacion de la infeccion por H. pylori fue
mayor al 80% con cada uno de los tres esquemas
antibidticos. La triple terapia con OCA fue el esquema
numeéricamente mas efectivo, ya sea administrado du-
rante 7 0 14 dias (Tabla 2)

La totalidad de los pacientes con Ulcera gastroduo-
denal presentaron erradicacion de la bacteria.

Tolerabilidad

La frecuencia de pacientes afectados por al menos un
evento adverso atribuible al esquema terapéutico fue
de 48% en el grupo |y de 46% en los grupos 1l y lll. Los
efectos adversos presentados fueron en su gran mayo-
ria de intensidad leve y el esquema OCA 1 fue el mejor
tolerado (Tabla 3). La incidencia de efectos adversos
(EA) fue significativamente menor con este esquema en
comparacion a lo observado con el esquema OCM, que
evidenci6 la mayor incidencia (Wilcoxon rank sum test,
p=0.02). La disgeusia fue el efecto adverso mas comun,
representando el 30%, 33% y 28.5% del total de los efec-
tos adversos observados en los grupos I, Il y Ill, respec-

TABLA 1.— Caracteristicas demograficas y hallazgos endoscdpicos de los grupos terapéuticos para la
erradicacion de Helicobacter pylori

GRUPO | (n: 39)

GRUPO I

(n: 39) GRUPO Il (n: 35)

Edad (afios)
Sexo
Hallazgos
endoscépicos

54.8(DS+13.2 r:27-29)
M: 25 -H: 14
Ulcera duodenal y/o
duodenitis: 11
Gastropatia erosiva: 9
Ulcera gastrica: 2
UG+UD: 1
Normal: 16

54.5(DS+13.5 r:27-80)

Gastropatia erosiva: 5

48(DS+13.4 1:22-74)

M: 23 — H: 16 M: 23 — H: 12
Ulcera duodenal y/o Ulcera duodenal y/o
duodenitis: 11 duodenitis: 7

Gastropatia erosiva:11
Ulcera gastrica: 2
UG+UD: 2
Normal: 13

Ulcera gastrica: 2
UG+UD: 2
Normal: 19

M: mujer, H: hombre , UG: Ulcera gastrica y UD: Ulcera duodenal.



548

MEDICINA - Volumen 61 - N° 5/1, 2001

TABLA 2.— Tasa de erradicacion del H. pylori con los esquemas terapéuticos en estudio.

Tipo de analisis Grupo | Grupo Il Grupo Il
OCA1 OCA 2 OCM
a) Por protocolo 94.6% 94.3% 87%
(n: 103) (IC 95% 81.81-99.34) (IC 95% 80.84-99.30) (IC 95% 70.17-96.37)
b) Por pacientes 94.7% 94.6% 87.8%
tratados (IC 95% 82.25-99.36) (IC 95% 81.80-99.34) (IC 95% 71.80-96.60)
(n: 108)

92.3%
(IC 95% 79.13-98.38)

c¢) Por intencion
de tratamiento
(n: 113)

89.7%
(IC 95% 75.78-97.13)

82.8%
(IC 95% 66.35-93.44)

a) Cumplieron todo el tratamiento
b) Todos los que fueron tratados
¢) Recibieron al menos una dosis del esquema

TABLA 3.— Tolerabilidad a los esquemas erradicatorios

GRUPO 1 GRUPO Il GRUPO I
(n: 39) (n: 39) (n: 39)
Personas afectadas 19 (48%) 18 (46%) 16 (46%)
por efectos adversos
Cantidad de efectos 19* 27 31

adversos reportados

* Diferencia estadisticamente significativa con respecto al grupo Ill.

tivamente, seguido en frecuencia por manifestaciones
de intolerancia digestiva.

Hallazgos microbiolégicos

En 71 de 120 biopsias (59.2%) se aislé H. pyloriy sobre
55 de las cepas se determind la concentracion inhibitoria

minima para los antimicrobianos utilizados en la tera-
péutica. No se observé resistencia a amoxicilina ni a
claritromicina y el 90% de las cepas fueron inhibidas con
una concentracion menor o igual a 0.063 mg/L de
amoxicilina y de claritromicina. Ambos antibioticos tuvie-
ron un comportamiento unimodal y solamente una cepa
present6é una CIM a amoxicilina més alejada del resto
de la poblacion estudiada (CIM = 0.25 mg/L), pero fue
igualmente sensible a este antimicrobiano. Dicha cepa
presentd simultaneamente resistencia a metronidazol
(CIM = 16 mg/L) Se observo un 20% de resistencia a
metronidazol con valores de CIM entre 16 y > 32 mg/L
(Tabla 4). En el 80% de las cepas sensibles se observa-
ron dos poblaciones: una con CIM menor o igual a 0.5
mg/L y otra con CIM entre 1y 4 mg/L.

Hallazgos histoldgicos

Los hallazgos histoldgicos evidenciados se describen en
la Tabla 5, habiendo sido agrupados por separado se-

TABLA 4.- Actividad “in vitro” de los antimicrobianos sobre H. pylori
y resistencia bacteriana

Antibiético CIM (mg/l) % de cepas IC
resistentes (95%)
Valores 50% 90%
extremos
Amoxicilina 0.008-0.25 0.016 0.063 0 90.8-100
Claritromicina 008-0.063  0.032 0.063 0 90.8-100
Metronidazol 0.063->32 0.5 16 20 62.9-91.7

CIM: Concentracion inhibitoria minima
IC: Intervalo de confianza
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TABLA 5.— Descripcion de los hallazgos histolégicos segun
la clasificacion de Sydney/Houston.

Histologia Endoscopia
Grado No ulcerosos n:73  Ulcerosos n:40

Densidad de 1 29 (40%) 15 (37.5%)
H. pylori 2 42 (57.5%) 23 (57.5%)

3 2 (2.5%) 2 (5%)
Inflamacion 0 0 0

1 19 (26%) 3 (7.5%)

2 53 (72.6%) 33 (82.5%)

3 1 (1.4%) 4 10%)
Actividad 0 3 (4.1%) 0

1 31 (42.5%) 13 (32.5%)

2 39 (53.4%) 22 (55%)

3 0 5 (12.5%)
Atrofia 0 51 (70%) 27 (67.5%)

1 18 (24.6%) 11 (27.5%)

2 4 (5.4%) 2 (5%)

3 0 0
Metaplasia 0 67 (92%) 33 (82.5%)
Intestinal 1 6 (8 %) 7 (17.5%)

2 0 0

3 0 0

gun el diagnostico endoscépico del paciente en no
ulcerosos (dispépticos) y ulcerosos.

En la totalidad de las muestras histol6gicas se evi-
dencid gastritis crénica. El 31% (n: 35) de los pacientes
presento atrofia gastrica, en su mayoria de grado leve y
el 11.5% (n: 13) presenté metaplasia intestinal.

La severidad de la inflamacidn y el grado de actividad
fueron significativamente mayores en las muestras de
pacientes con Ulcera gastroduodenal en comparacién con
las correspondientes a los pacientes con dispepsia no
ulcerosa (Test exacto de Fisher, p=0.03 y <0.05, res-
pectivamente) No se estableci6 una asociacion
estadisticamente significativa entre la densidad de H.
pylori observada y la presencia de atrofia gastrica y
metaplasia intestinal ni con los hallazgos endoscépicos
(presencia o ausencia de Ulcera) Tampoco se determi-
nd asociacion entre la densidad de H. pyloriy el grado
de inflamacién de la mucosa digestiva.

Sin embargo, tanto en los pacientes ulcerosos como
en los no ulcerosos se observé una asociacion
estadisticamente significativa entre la mayor densidad
de H. pylori observada y el mayor grado de actividad
presente en la mucosa (Test exacto de Fisher, p=0.01y
p=0.02, respectivamente)
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Discusion

La evidencia méas contundente del rol patogénico de H.
pylorien el desarrollo de la patologia ulcerosa, es que la
erradicacion del microorganismo altera la historia natu-
ral de la enfermedad. Cuando la bacteria persiste, la re-
cidiva ulcerosa al afio es mayor del 50%, mientras que
la misma es menor del 10% en aquellos casos en que
ésta es erradicada®®. Esta reduccion en la tasa de
recurrencia, se mantiene por lo menos en los siete afios
subsiguientes a la erradicacion!. Con esta evidencia la
Conferencia de Consenso del NIH (National Institutes of
Health, EE.UU.) recomendd que todos los pacientes con
Ulcera géstrica o duodenal, presente o pasada, e infec-
cion por H. pylori, debian recibir tratamiento de erradi-
cacion®. Sin embargo, esta recomendaciéon no se hace
extensiva a pacientes con dispepsia no ulcerosa porta-
dores de la infeccion por H.pylori.

Una combinacion de dos antibiéticos con un inhibidor
de la bomba de protones (IBP), fue considerada como una
eleccion de primera linea para la cura de la infeccién por H.
pylori. Este esquema terapéutico, consigue tasas de erra-
dicacion comparables a las terapias tradicionales con
bismuto, con menores efectos colaterales y mejor toleran-
cial?1%, Al considerar la efectividad de estos regimenes de
triple terapia, dos factores fundamentales deben ser teni-
dos en cuenta: la duracion del tratamiento y la resistencia
a los antibidticos. La duracion del tratamiento es un punto
de controversia. Varios estudios confirmaron que una se-
mana es suficiente para regimenes basados en un (IBP) y
dos antibidticos. La prolongacién del esquema a diez o
catorce dias, es la recomendacion habitual de los autores
norteamericanos®. Nuestra experiencia demostré que la
efectividad de los esquemas de erradiacion utilizados es
comparable a la de estudios publicados previamente!4. Las
curaciones bacterioldgicas logradas con los esquemas
OCA 1 y OCA 2 superan el 85% recomendado por los
consensos internacionales!’ 18, con éxitos terapéuticos de
92.3% (IC 95%; 79.1-98.38) por intencion de tratamiento y
de 94.6% (IC 95%; 81.81-99.34) por protocolo para una
semana de tratamiento (OCA 1). Al prolongar el tratamien-
to por dos semanas (OCA 2) el éxito terapéutico fue
de 89.7% (IC 95%; 75.78-97.13) y de 94.3% (IC 95%;
80.84-99.30) por intencion de tratamiento y por protocolo
respectivamente. Por el contrario, la frecuencia de efectos
adversos fue menor en el grupo tratado solamente duran-
te una semana, sumado al menor costo del tratamiento. A
pesar del menor indice de erradicacion de la triple terapia
con OCM (82.8% por intencién de tratamiento, y de 87%
por protocolo) no se demostraron diferencias estadis-
ticamente significativas en relacion con los esquemas OCA
1y OCA 2, pero esta Ultima combinacion antibiética fue la
que mas efectos adversos presento.
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El segundo aspecto a ser considerado al evaluar los
resultados obtenidos, es el de la resistencia a los
antimicrobianos. La prevalencia de resistencia primaria
a la claritromicina en el mundo oscila entre el 0 y 15%
(pacientes virgenes de tratamiento)'*%°. En nuestro pais,
se documentaron tasas de resistencia a claritromicina
entre 5.4% y 13%?!. Sin embargo, en los aislamientos
de nuestros pacientes virgenes de tratamiento de erra-
dicacién, no encontramos cepas con resistencia prima-
ria a este antimicrobiano, hecho que explicaria el alto
indice de éxitos terapéuticos obtenidos. Estos hallazgos
son similares a los publicados recientemente por
Fennerty y col?.

La resistencia al metronidazol, varia de acuerdo a la
localizacion geogréfica, entre 5% y 50% para paises
desarrollados, a 80%-100% para paises en vias de de-
sarrollo?*%, En nuestro pais, las tasas de resistencia al
metronidazol oscilan de acuerdo a lo publicado, entre el
33% y el 53%)2L. En las cepas aisladas de nuestros pa-
cientes, encontramos un 20% de resistencia primaria.
Se encontrd que en seis de ocho estudios publicados,
habia una diferencia significativa entre las curas obteni-
das en cepas sensibles, (88%-100%) y en cepas resis-
tentes(48%-82%)%-8, Trabajos de otros paises han de-
mostrado mejores indices terapéuticos que el nues-
tro para el tratamiento con OMC, lo que puede ser atri-
buido a la presencia de un mayor nimero de cepas re-
sistentes en nuestros pacientes®® 30,

La amoxicilina es el anico antibiético beta-lactamico
usado en el tratamiento de la infeccién por H. pylori, pero
a pesar de su gran sensibilidad in vitro los tratamientos
con IBP mas amoxicilina mostraron no mas del 50% de
eficacia clinica, relacionado este hecho muy probable-
mente con la escasa actividad de la droga al pH acido
de la mucosa géstrica*.

Ciertos hallazgos histologicos de los pacientes infec-
tados pueden actuar como predictores de la presencia o
no de Ulcera. Los resultados obtenidos de diferentes
estudios que intentaron establecer una relacion entre la
actividad y la densidad de la infeccién han sido objeto de
controversia. Algunos autores demostraron que a ma-
yor densidad de bacterias, se produce un aumento de la
actividad inflamatoria®* y por lo tanto, mayor riesgo de
desarrollar Ulcera, principalmente duodenal. En forma
similar a lo publicado por Genta®, nosotros no hallamos
una relacion estadisticamente significativa entre la den-
sidad de las bacterias con el grado de inflamacion y la
presencia de Ulcera.

Nuestra experiencia, al igual que otras publicadas,
avalaria la utilizacion como terapia de primera linea, para
la erradicacion de H. pylori, un IBP asociado a dos
antimicrobianos y la combinacion OCA, preferible a OCM
por la ausencia de resistencia primaria a los antimi-
crobianos utilizados y su menor incidencia de efectos
colaterales. Ademas, prolongar el tratamiento con OCA
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mas de siete dias no aumenta el indice terapéutico,
incrementando significativamente el nimero de efectos
colaterales y el costo. Por otra parte, a mayor severidad
de la inflamacion gastrica y del grado de actividad, ma-
yor riesgo de Ulcera gastroduodenal asociada a H. pylori.
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Enfermedades que han reinado en el mes anterior. Se han observado en los nifios toses convulsivas, (6
pertusis) en los adultos rheumatismos y algunas anginas gangrenosas. Se han visto muchas hemoptises en
los sujetos dispuestos & esta enfermedad por mala conformacion del pecho; y continuan las viruelas atacan-
do a los no vacunados; no obstante que & la vista del riesgo han acudido un nimero extraordinario & usar de
este grande especifico; lo que ha aminorado y casi extinguido las desgracias que de otro modo hubieran
ocurrido.

En "La Abeja Argentina”, N° 3, 15 de junio de 1822, p 109. Tomado de la reproduccion simil tipogréafica de
la Biblioteca de Mayo, Tomo VI, Senado de la Nacién, Buenos Aires, 1960, p 5321.

['La Abeja Argentina" fue la primera revista argentina; era mensual y érgano de la Sociedad Literaria. El
primer nimero aparecio el 15 de abril de 1822, el ultimo —el décimo quinto— el 15 de julio de 1823. Este
periddico estaba dedicado a "objetos politicos, cientificos, y de industria, y contendra, ademas traducciones
selectas, los descubrimientos recientes de los pueblos civilizados; las observaciones meteorologicos del
pais; las medidas sobre la constitucién de los afios, de las estaciones, y un resumen de las enfermedades
de cada mes; un sumario de los adelantamientos de la provincia."]



