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T res hechos fundamentales me pm'ece hay 
que destacar en la evolución de la fisio­

patología de! ulcus gastroduodenal. 
En primer lugar, la aceptación practioamente 
universal del factor «ácido» en la génesis de la 
enfermedad. 
En segundo lugar, e! descubrimiento en 1975 
de los antagonistas H2 y luego del Orueprazol. 
En tercer lugar, la confirmación del papel que 
una bacteria, el H. Pylori, desempeña en la gé­
nesis de la enfermedad (WaITen y Marshall, en 
1983). 
Pese a la detección en los últimos aiios de una 
cierta tendencia a la baja en la I'-iCIDE'-iCIA de 
la enfermedad ulcerosa ésta sigue siendo una 
patología de alta PREVALE'-iCIA en nuestro mun­
do occidental, con un COSTE económico y so­
cial muy elevado. 
En nuestro entorno se calcula la incidencia en­
tre un 6% -15 %, con mayor predominio en el 
hombre que en la mujer (3/1), apreciándose 
una cierta desviación hacia personas de edad 
mas avanzada. 
BLOOM, en un estudio multinacional realizado 
después de la introducción de los antagonistas 
H2, encuentra los siguientes resultados (cuadros 
del 1 al 6). 
Existen factores agresivos externos que hay que 
destacar: DIETA. FARMACOS. TABACO y ALCOHOL. 
Desde 1910, la teoría del i\CIOO, en la Iisiopa­
tología de la U.P. no había tenido competido­
res. Sin embargo, en 1983, con los trabajos de 
los patólogos australianos WARHEN y MAHS­
HALL, se produce una auténtica revolución, al 
confirmarse de una forma categórica el papel 
de una bacteria, el HELlCOBACTI~H PYLOHI, en 
la etiología de la enfermedad ulcerosa. 
Hasta llegar a estas conclusiones, una larga lis­

ta de investigadores trataron desde haría casi 
un siglo de demostrar la existencia de algún ger­
men en las úlceras GD., pero no consiguieron 
ni su aislamiento ni su identificación. 
En 1983, WAlmEN y MARSHALL observan que 
la mayoría de las biopsias endoscópicas estaban 
colonizadas por bacterias curvas, de aspecto pa­
recido al de las de! género CAMPU~OBAGrEH, que 
se teriian mejor con tincion de plata (\VI-IAHTIN­
STAR) que con la hematoxiliua-eosina. Inician 
un estudio prospectivo de las siguientes biop­
sias e intentan cultivar a estos gérmenes a par­
tir de las biopsias gitstricas, usando medios 
estándar, no selectivos, para el género CAMPI­
LOBAcn:R durante un período de 48 horas. Al 
principio no se consiguió ningún resultado, has­
ta que la biopsia número 35, debido a unas va­
raciones de Pascua, fue mantenida en la estufa 
durante 5 días en vez de 2. Se observó un cre­
cimiento importante de BACTEHIAS GRAM­
NECATIVAS, que presentaban una forma pare­
cida al CAMPILOBACTEH. Cuando se cultivaron 
todas las biopsias durante 5 días, se encontró 
igual crecimiento en todas ellas. 
En ese mismo aiio, independientemente. Ro­
LLANSON, en estudios de eudoscopias, obtiene 
los mismos resultados.También STEEH .. estu­
diando la mucosa gástrira en U.D., descubre 
el aspecto estructural de esta bacteria en pa­
rientes ron U.D. asociuda a gastritis crónica. 
Así pues, los tres grupos de estudio reconocie­
ron de forma totalmente independiente la aso­
ciación de esta bacteria espirilar en la mucosa 
gitstrica con gastritis crónica y úlcera péptica. 
Tras la descripción original y posterior identi­
ficación de esta bacteria como HEUCOBACTI~H 

PYLOH.I, se han ido acumulando datos que apo­
yan y confirman a la vez e! papel patog<'~nico 
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Cuadro 1 

1. Aceptación universal del factor ácido en la génesis de la enfermedad ulcerosa. 

11. El descubrimiento de los antagonistas H2 y Omeprazol (1975). 

III.	 La confirmación en 1983 del papel patogénico del Helicobacter Pylori en la Enfer­

medad Ulcerosa (WAHREi\ y MAH8HALL).
 

O"!, 

Cuadro 2 

. . 

Incidencia del 6 al 15% 

BLOOM, en un estudio multinacional realizado desde la introducción de los anti H2 y Ome­
prazol, destaca los siguients hechos: 

1) La mortalidad apenas ha disminuido. 

2) La cilllgía descendió marcadamente. 

3) El índice de hospitalización apenas ha variado. 

4) El absentismo laboral y la incapacidad laboral definitiva bajaron sensiblemente. 

Cuadro 3 

La función secretora más específica e importante del estómago es la secreción ácida:
 

El ácido clorhídrico es secretado por las células parietales situadas en el cuerpo gástrico.
 

En la base de las células parietales existen tres tipos receptores:
 

1) Receptores de acetil colina. 

2) Receptores de la histamina H2. 

3) Receptores de la gastrina . 

Los estímulos sobre cualquiera de estos receptores llevan a la activación de la enzima H + 
K + atpasa. (bomba de protones) que induce la formación de ácido clorhídrico. 

"'!, 

Cuadro 4 

Los pacientes ulcerosos duodenales tienen una secreción ácida aumentada, en relación con 
los controles. 

Valores superiores de BAO y MAO. 

El aumento de acidez se debe: 

A) Aumento de las células parietales. 

.... :.., . 

B) 

C) 

Aumento de los sistemas humorales estimulantes. 

Fracaso de los sistemas inhibidores. 



Cuadro 5. Fallo en los factores defensivos de la barrera mucosa 

Superficie hidrófoba de la barrera mucosa,	 Marea alcalina. 
Reparación de la lesión. Secreción de bicarbonato. 
Restitución epitelial. Barrera moco-bicarbonato. 
Migración celular. 

Barrera celular. 
Proliferación celular. 

Citoprotección. Motilidad normal. 
Cito protección adaptativa. Retrocontrol (inhibición de la secrecion 
Flujo sanguíneo adecuado. ácida y péptica). 

-.'; .." 
Cuadro 6. Descubrimiento del Helicobacter Pylori. 1983 

WAHHEN y MAHSHAL ROLLANSON STEEH 

de esta bacteria. Basado en los innumerables antral y en áreas de M.C. en el duodeno, así 
trabajos actuales, se pueden afirmar los siguien­ como en zonas de mucosa gástrica eetópica, co­

tes datos (cuadros 7 y 8). mo en el esófago de BAHHETT, divertículo de 
En los pacientes con U.D. e infección por H.P. MECKEL o en el recto. 
éste se encuentra en las márgenes del nicho ul­ La metaplasia gástrica se considera como me­
ceroso, restringido a áreas de rnetaplasia gás­ canismo de defensa inespecífíco de la mucosa 
trica (M.C.). Cuando se toman biopsias de los duodenal, frente a agresiones crónicas. 
bordes ulcerosos, es posible detectar el H.P. por Diversos autores sugieren que en la M.C. del 

.:«. tinción o cultivo en el 100 % de los casos. Esto bulbo duodenal se relaciona directamente con 
explicaría su ubicación preferente en mucosa la sobrecarga ácida. Apoya esta teoría la desa-

Cuadro 7. Helicobacter Pylori: Características 

1. Gram negativo. 
2. Huésped del organisIllo humano.
 
:3. Existe una forma de resistencia tipo cocoide.
 
4. Transmisión oral. 
o. Se encuentra en un 25 [Yo de personas suuus. 
ó. Habitual en la gastritis crónica de tipo B. 

'.'. '.';,,, 7 Hasta en el 100[)\¡ de los casos de ulcera duodcual. 

8. 70-80'% en el ulcus gústrico. 
9. En el duodeno se eucueruru siempre en úreas de metuplusia gástrica. 

10. .\0 se encuentra eu [as células epiteliales con función absortivn de la mucosa duodenal 
o intestinal. 

'. , Cuadro 8. Métodos de diagnóstico del Helicobacter 

[ Serología	 Test de la ureasa
No mvasrvos 

Invasivos Cultivo
Urea breath test [ Histología 
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paricion de la M.G. tras la vagotomía, mien­

tras que los tratamientos a corto plazo con
 
anti-H2 no lo consiguen.
 
Las células de M.G. son más eficaces en la pro­

tección contra la erosión ácida, al producir mo­

co y participar en el transporte y atrapamiento
 
del bicarbonato. Sin embargo, esta ventaja de­

fensiva se pierde cuando estas áreas de M.C.
 
se infectan con H.P., hecho que sucede cuan­

do la mucosa antral está previamente colo­

nizada.
 
Una vez esbozados los factores que intervienen
 
en la génesis del ulcus gastroduodenal vamos
 
a hablar del TRATAMIE:'JTO (cuadros 9 al 14).
 

····t,·. • ... ; 

DINA, cuyo metabolismo no está ligado al ci­

tocrorno P 450, debían ser elegidos para tratar
 
a pacientes ancianos con numerosos tratamien­

tos concomitantes. El SUCRALFATO y el BISMU­


TO COLOIDAL son muy buenos medicamentos,
 
pero la mejoría que con ellos se obtiene es más
 
lenta que con los anti H2.
 
Una de las características de la (¡LCERA PÉPTI­


· .. ·t,·.
CA es su carácter recidivante, el 70 % de las
 
duodenales y el 50 % de las gástricas en el pla­

zo de 2 años.
 
Las recidivas repetidas pueden acompaiiarse de
 
complicaciones: HEMORRAGIA, PERFORACIÓ:'J y
 
ESTE:'JOSIS.
 

Cuadro 9. Tratamiento. Fármacos activos en el tratamiento del ulcus 

A) Fármacos que actúan sobre los factores agresivos. 

E) 

C) 

Fármacos que actúan mejorando la resistencia de la barrera mucosa gastroduodenal. 

Fármacos que inhiben la secreción clorhidrico-péptica y aumentan la resistencia de 
." ~. ". . 

la barrera mucosa gástrica. 

Cuadro 10. Fármacos que actúan sobre los factores agresivos de la mucosa 

Neutralizantes de la acidez: Antiácidos 

lnhibidores de la acidez: Anticolinergicos 
Pirenzepina 
Antagonistas H2: Cimetidina 

Ranitidina 
Famotidina 
Nizatidina 
Roxatidina 

Omeprazol 
Antibacterianos 

Tratamiento del brote agudo 

Hasta ahora los fármacos de elección para tra­
tar INICIALME:'JTE el brote ulceroso son los I:'J­

H!BIDORES DE H2 Y OMEPHAZOL. 

Entre los inhibidores de los H2, la RANITIDINA 

no ha sido superada en cuanto a actividad 
terapéutica y sus efectos secundarios son muy 
escasos. :\0 obstante, la FAMOTID[:'JA y :'JIZATI-

Por este motivo, el gran hito de la TF:RAPIA ~IÉ­


[)leA es su PREVENCiÓN. En el cuadro 14 po­

demos ver las diferentes pautas a seguir.
 
En el cuadro 15 hacernos las siguientes pregtm­

tas: ¿,A quién se le hace? ¿con qué medicamen­

tos? y ¿cuánto tiempo? En el cuadro 16 vemos
 
las indicaciones de ¿a quién se debe mantener
 
el tratamiento a largo plazo?
 
A la pregunta de ¿con qué medicamento?, po­

..•• !.", •... ; 
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Cuadro 11. Antiácidos 

Absorbibles: Comp. de aluminio: Bicarbonato 
Hidróxido de aluminio 

...... ~ '..; ..... 

, .~,_.~ ..., .....,-"'-; 

Subcitrato de bismuto coloidal 

Oxido de magnesio 
Hidróxido de magnesio 
Carbonato de magnesio 
Trisilicato de magnesio 

Carbonato cálcico Comp. de calcio: 

Comp. de bismuto: 

No absorbibles: Comp. de magnesio: 

L __­
Cuadro 12. Fármacos que mejoran la resistencia mucosa 

Carbenoxoloua I Surrnlluro I Subcirrut» de bismuto I .\cexamato de ziu« 

Cuadro 1;3. Fármacos de acción mixta 

'; .... 

. '~'_- ......,.-",""",,:: 

Fármacos 'l'!" inhiben la secreciúlI ácido-péptica .,. aunteulcnt la resistencia de /u burrera mucosa 

Prosraglaudinus 

Cuadro 14. Prevención de recidivas 

A) Tratamiento intermitente a dosis totales y a demanda. 

B) Tratamiento intermitente preventivo: Fin de semana 
Estacional 

C) Tratamiento de mantenimiento a largo plazo a dosis bajas. 

.. "', ~ ". , ..- Cuadro 15. Tratamiento de mantenimiento a largo plazo: Cuestiones 

1) ;.A quien se le hace', I :2) ¿Con qué medicamento!' I 3) ¡.Cuúnto tiempo'( 

Cuadro 16. Indicaciones del tratamiento de mantenimiento a largo plazo 

Ulcus con recidivas muy frecuentes.
 

Ulcus cuya forma de presentación ha sido una complicación.
 

Ulcus en enfermos con riesgo quirúrgico elevado por enfermedades asociadas.
 

Ulcus en pacientes con enfermedades que obligan a tomar AINES de forma prolongada
 
o permanente.
 

Enfermos ulcerosos que rechazan expresamente la cirugía.
 



demos responder lo siguiente: todos los fánna­

cos antiulcerosos son más o menos efectivos. 
Los más utilizados son 105 anti H2. No obstan­
te, en las últimas comunicaciones y reuniones, 
se está imponiendo el OMEPRAZOL. como me­
dicamento a utilizar a largo plazo. Así, en el 
Simposium lnternacional, celebrado en noviem­
bre pasado en Los Angeles, se nos indicó tal 

propuesta. 
El profesor ARNOLD, dcl Departamento dc Me­
dicina Interna de la Universidad de Marburg 
(Alemania), en el Simposium Internacional ce­
lebrado también en Oviedo en octubre pasa­
do, demuestra en sus trabajos la seguridad y 
la tolerancia del OMEPRAZOL en tratamiento a 

largo plazo, en trabajos quc controlan 105 nive­
les de GASTRINA serica y las células fúndicas 
(ECL). Confirmó que el Índice de efectos se­
cundarios, con RANITIDINA. FAMOT[[)INA y OME­
I'RAZOL, es idéntico, incluso muy similar a los 
del placebo (cefaleas, diarreas y dolor abdomi­
nal). También manifestó que no se producen 
alteraciones sobre ninguna de las variables de 
LABORATORIO ni CLÍNICA. Concluyendo, dijo 
que no se ha observado la formación de CAR­
CINOIDES en seres humanos con tratamiento a 
largo plazo con OMEI'RAZOL. Para hablar de la 
seguridad a largo plazo con el uso de OMEPRA­
ZOL, debernos considerar dos aspectos: por un 
lado los niveles de GASTRINA SÉRICA. El uso pro­
longado de OMI~I'RAZOL, durante arios. no in­
duce a una elevación significativa de los niveles 
de gastrina. Un hecho demostrativo de la ausen­
cia de efectos secundarios por esta razón, se 
comprueba al verificar que los niveles de GAS­
TRINA que se alcanzan con la VAGOT01o.IÍA GAs­
TRICA PROXIMAL son idénticos a 105 que se dan 
a largo plazo con OMEI'RAZOL. Este tratamiento 
quirúrgico ha sido largamente usado y januls 
se asoció a promoción cancerígena. 
El otro aspecto a considerar es el siguiente: las 
bacterias necesitan AclOO para producir NITIW­
SAMINA. que es considerada cancerígena. y el 
OMEPRAZOL inhibe su secreción. con lo que la 
formación de NITROSAMINA está reducida. Por 
otro lado, también podemos considerar que el 
CANCER CASTRICO depende de la gastritis cró­
nica atrófica, que puede ser inducida por el 

H.P. pero no por la inhibición ácida. Por tan­
to, puede afirmarse que no existe conexión en­
tre carcinogénesis y el tratamiento prolongado 
con OMEI'RAZOL. 
El profesor A. WALLAN, del departamento de 
medicina de Molndan (Suecia), también defien­
de el uso de OMEI'RAZOL a largo plazo en las 
úlceras duodenales, analizando los resultados 
de costo-beneficio y riesgo-beneficio. Conclu­
yendo su exposición en esta misma reunión, dijo 
que el OMEI'RAZOL no sólo es más efectivo si 
se considera el tiempo de remisión y recidiva, 
sino que también es más económico y seguro 
en el tratamiento a largo plazo. 
FEESTON ha analizado más de 100 estudios so­

bre tratamiento prolongado y ha llegado a las 
siguientes conclusiones: son infundados los po­
sibles riesgos en el incremento del número de 
HEMORRAGIAS y PERFORACIONES, al dejar el tra­
tamiento. La DURACIÓN no debe ser inferior a 
UN AÑO, aunque una vez decidida esta opción 
se puede mantener hasta 5 AÑOS. 
Aunque en la úlcera duodenal simple no hay 
experiencia de más de 10 años de duración, 
sí la hay en pacientes con síndrome de ZOLLIN­
GER-ELLISON, que llevan tomando dosis altas 
desde hace más de 15 aiios, 
Vemos los cuadros 17 y 18 con 105 efectos se­
cundarios por tratamiento a largo plazo. 
El tratamiento delulcus con PROSTAGLANDINAS 
DESíNTESIS, se basa en su efecto mucoprotec­

tor y antisecretor. Se prescribe MISOPROSTOL en 
dosis fraccionadas de 800 mgrs.ldía, reparti­
das en 4 tomas de 200. 
Hemos visto el tratamiento de la fase aguda y 
de mantenimiento del ulcus con los antagonis­
tas H2 y OMEI'RAZOL, y demás medicación an­
tiulcerosa, pero he aquí que BAYEHDOERFFER 
y col. demuestran que la supresión del H. P. 
con OFLOXACIN,\, acelera la curación de la úl­
cera en su fase aguda (1987). 
Desde entonces comienza una carrera para tra­
tar de erradicar el H.P. con distintas medica­
ciones, aunque se comprueba que donde tiene 
mayor importancia la erradicación del H.P. es 

en la prevención de las recidivas. 
Tenemos que volver de nuevo a los trabajos clá­
sicos de WARREN y MARSHALL, COCLAN y col., 

"'!, 
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Cuadro 17.	 Efectos secundarios en el tratamiento de mantenimiento a 
largo plazo (Peston, 1990) 

436 pacientes con úlcera duodenal y tratamiento de 1-10 [\)10S con anti H2 a dosis medias. 
" , 

Sistema cardiooascular	 Angor o infarto 4.1 % 
Enfermedad vascular periférica 1.8 % 

Aparato digestivo	 Diarreas 2.5 'Yo 
Estreñimiento 1.8 % 
Náuseas 1.6% 
Cáncer gástrico 0.2 % 
Cáncer de colon 0.8 % (% previsible 0.4 % ) 

Sistema nervioso	 Cefaleas 1.1 % 
Neuropatía periférica 0.2 % 

Cuadro 18.	 Modalidad en el tratamiento de mantenimiento a largo plazo 
(Peston, 1990) 

436 pacientes tratados de 1 a 10 años
 

Mortulidud (similar a la esperada)
 

11 pacientes: 8 por infarto de miocardio
 
1 por cáncer gástrico 

1 por cáncer de colon 
1 por liulorua no J lodgkin 

"'-'.? '.';.,. ­
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RAWS, donde se demuestra que la supresión del 
H.P. va seguido de cicatrización y evita la re­
cidiva. 
En la serie de BOHODY, la tasa de recidiva fue 
de un 6% (3 de 53 pacientes), en los que se 
había erradicado el H.P. en un seguimiento de 
16.3 meses. En el mismo estudio la tasa de re­
cidiva fue de un 72 % -81 % en los pacientes 
que permanecieron infectados. EBEHHAHDT y 
col. señalan también una significa6va reducción 
de la U.G. tratada con bismuto en compara­
ción con las tratadas con CIMETIDI:'-iA. 
Se han hecho innumerables ensayos para ver 
la sensibilidad del H.P. a los diferentes medi­
camentos (cuadros 19 al 21). 
Se comenzó con el BISMUTO viéndose que sus 
sales se encuentran en alta concentración en la 
mucosa explicando así su acción importante so­
bre el H.P. 
Los anti H2 tienen unos valores de CIVIl 90 
(concentración máxima inhibitoria) in vitre, que 

no se pueden alcanzar in vivo, contra el H.P,
 
El OMEPHAZOL, aunque no tiene acción anti­

bacteriana per se, se ha visto que unido a anti­

bióticos produce una tasa de erradicación muy
 
superior a éstos solos.
 
Los factores que hay que tener en cuenta para
 
explicar el éxito de la erradicación serían los
 
siguientes:
 

- La posible acción tópica del preparado, se­

guida de su absorción sistémica o de ambas.
 
- La alta concentración en el moco y criptas
 
gástricas.
 

La estabilidad en pH ácido. 
- La ausencia de resistencias adquiridas. 
- La actividad sobre las formas bacterianas 
en reposo; sólo se han mostrado sensibles a las 
sales de bismuto. 
Vemos a continuación los cuadros de tasas de 
erradicación con MO:'-iOTEHAPIA. BITEHAPIA y 
TRIPLETEHAPIA (cuadros 22 al 25). 

Como podemos observar, son muchas las pau­



tas y dosis ensayadas a lo largo de la abundan­
te literatura, apareciendo a diario gran número 
de ellas, lo cual quiere decir que aún no he­
mos encontrado el tratamiento idóneo ni la do­
sis más adecuada. Se hace necesario seguir 
realizando estudios terapéuticos a doble ciego, 
controlados con placebo y randomizados, a fin 

de encontrar la pauta más eficaz, simple y se­
gura, antes de aconsejar sustituir totalmente los 
tratamientos antiulcerosos convencionales..... 

E. Abad 

Cuadro 19. Antibióticos de alta actividad in vitro frente a H. Pylori 

Penicilinas Penicilina illllillOg/ll("{ísidos Estl'eplOmicina 
Ampicilina Cenuuuicina 
Amoxieilina Tobl'anJicina 
Azlocilina Kanamicinn 
Imipenen Amikacina 

Tetraaclinas Tetruciclinas G;/a/ospo/'il/us Cclalotina 
Doxiciclina Cefoxitina 
1\ 1inocicl ina Celotaxima 

iVfacní/il/os Friu-omicinu Quin%nas Ciprof1oxacino 
[osnmicinu Olloxacina 
Hoxilromicina 
Azitromicina Hifampicina 

Cuadro 20. Antibióticos de moderada actividad in vitro contra H. Pylori 

"'r, 

"". -" 

Nitroimidozoles:	 Metronizadol 
Tinidazol 

Nitrojuranos:	 Furazolidina 
Nitrofurantoina 

Üuinolonas:	 Norfloxacina 
Pefloxacina 

" .-~. '. . '. ~Cloranfenicol
 
Clindamicina
 

Cuadro 21. Antibióticos de baja actividad in vitro contra H. Pylori 

Lincomicina / Colistina 

Antibiáticos de nula actividad in vitro contra H. Pylori 

Sulfonamidas / Trimetropim / Vancornicina / Anfotericina / Acido nalidixico 



-----

Cuadro 22. Tasas de erradicación del H. Pylori con monoterapia 

Amoxicilina 

Ampicilina 
.. 

Eritromicina 

26% Langenberg 1987 

20% Burette 1987 

20% Hirschl 1987 

79 Mcnulty 1986 
... -_.. 

1986 

O/loxacina 13% Bayerdorffer 1987 

Tinidazol 4% Goodwin 

Subcitrato de bismuto 

Subsalicilato de bismuto 

3:3% Goodwin 1987 

;:)7% Langerberg 1987 

10% Gilligan 1987 

75% Mcnulty 1987 

'. '; ..... 

, .": ..~~ ..... ,.-.'"""": 

Cuadro 23. Tasas de erradicación del H. Pylori con biterapia 

.'., ...... ','; .... 
}I;; , ,: '«-" .• 

'.~, ''''7'''''"'~'_''''''_' 

Amoxicilina + Tinidazol 

Bismuto + Eritromicina 
------,--

Bismuto + Tinidazol 

Bismuto + Amoxicilina 

Bismuto + O/loxacina 

Omeprazol + Amoxicilina 

94% 

65% 

75% 

50% 

47% 

33% 

53% 

Olerda 1989 
... ---"..."-"--".-...--.---.---..-------.-----------~-

Goodwin 1987 
...... _--_.._._-

Goodwin 1987 

Langenberg 1987 

Goodwim 1987 

Baverdorffer 1987 

Lamuniatte 1989 

Cuadro 24. Efecto de la erradicación del H.P. en la recidiva ulcerosa 
(CARRlCK, L; LEE, A., Ycol. Toledo, 1990) 

Número 
% UD curadas 

6 semanas 

Ranitidina 

1--. 

Citrato de bismuto 
(1/6 .¡, 4 seman.)

1---'. 

53 

76 
. 

50/53 
(96.2%) 

70174 
(97.3%) 

IIP (-) % Heeil'. 

(-) 12 meses 

l/53 12/53 
(1.8 %) (22.6%) 

69176 2172 
(90.8'10) (2.6% ) 

Tetraciclina: (250 mgrs. / 6 h * dos semanas) 
._--

Metronidazol: (200 mgrs. / 8 h. * dos semanas) 



-------------

Cuadro 25. Pauta de errndicación del H. P, con triple terapia 

Propuesta 1'11 el COIIl':reso Europeo de Microbiolog/a. (Sevilla. mat'zo199:3) 

Amoxicilina 
\!etl'onidazol 
Omeprazol 

Amoxicilina: :250 mgrs I 6 horas I [Jos semanas 
vlctronidazol: 2.")Omgrs. I 8 horas IDos semanas 

Omeprazol: 20 Illgrs. I 24 horas I Cllat ro semanas 
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