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Q-Ulcer: un medicamento para el tratamiento
de la gastritis en Pediatría
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RESUMEN. El dolor abdominal recurrente afecta aproximadamente al 12 % de la
población pediátrica mundial. La endoscopia con biopsia gástrica y prueba de
ureasa han sugerido que este dolor se relaciona con gastritis nodular asociada a
infección por Helicobacter pylori (Hp). Se realizó un estudio en 66 niños entre 7 y
15 años de edad y de ambos sexos, ingresados en 9 hospitales cubanos con el
objetivo de evaluar el efecto del Q-Ulcer (subcitrato de bismuto coloidal) y
metronidazol en pacientes con diagnóstico endoscópico de gastritis crónica aso-
ciada a infección por Hp. Se realizó endoscopia, examen histológico y evaluación
clínica antes de comenzar el tratamiento y 4 semanas después de haber finaliza-
do. En treinta y cuatro de estos pacientes se erradicó el Hp con remisión de la
gastritis. De los 28 pacientes restantes 14 se incluyeron en la categoría de mejorados
y 14 en la de sin respuesta, debido a que el microorganismo se mantuvo positivo,
aunque en menor densidad. Los eventos adversos se presentaron en aproxima-
damente la mitad de los niños y fundamentalmente, durante las dos primeras
semanas de tratamiento en que la terapia era combinada. Por esta razón, no se
puede precisar que fuera el Q-Ulcer el único responsable de la presencia de estos
síntomas, ya que a partir de la tercera semana no se presentaron con la misma
frecuencia. La terapia combinada de Q-Ulcer y metronidazol garantizó una apre-
ciable mejoría clínica, endoscópica e histológica, a la vez que resultó segura en el
tratamiento de niños portadores de gastritis.

ABSTRACT. Recurrent abdominal pain affects approximately 12 % of the paedi-
atric age group in the world. Endoscopic studies with gastric biopsy and ureasa
test have suggested that this pain is related to nodular gastritis associated to
Helicobacter pylori (Hp) infection. A study with 66 children recruited in 9 cuban
hospitals was performed for evaluating the Q-Ulcer (colloidal bismuth subcitrate)
and metronidazol effect in children with gastritis associated to Hp infection. En-
doscopic studies, histological examination and clinical evaluation before the start-
ing of treatment and four weeks after the end of it were done. Thirty four of these
patients were Hp negative, with remission of the gastritis. Fourteen patients con-

cluded the study in better stated and
in 14 patients the answer wasn�t ob-
served, because were Hp positive, al-
though in smaller density. Normal
histological examination 39 patients
(59.1 %) finished the study in asymp-
tomatic state. In addition, the results
revealed that 36.4 % of the patients were
slightly symptomatic and 4.5 % did not
improve their clinical condition. Ap-
proximately half the children displayed
adverse events specifically during the
first two weeks of treatment where the
Q-Ulcer and metronidazol were used.
For this reason, it couldn�t be Q-Ulcer
the only responsible for the presence
of these symptoms, given that the ad-
verse events appeared with lower fre-
quency starting the third week. This
combinative therapy (Q-Ulcer and
metronidazol) achieved an appreciable
clinical, endoscopic and histological
improvement, at the same time that it
was sure in the treatment of the chil-
dren with gastritis.

INTRODUCCIÓN

El Helicobacter pylori (Hp) ha
sido identificado como el factor
etiológico principal en la patogé-
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nesis de la gastritis en adultos y ni-
ños. El dolor abdominal recurrente
afecta aproximadamente al 12 % de
la población pediátrica mundial. La
endoscopia con biopsia gástrica y
prueba de la ureasa han sugerido
que este dolor se relaciona con gas-
tritis nodular asociada a infección
por Hp. También se han asociado
síntomas no específicos y cambios
histológicos con la presencia de Hp
en niños con gastritis, pero esta
puede ser una condición asintomá-
tica en la mayoría de los infectados,
aún cuando en estos se observen
cambios histológicos.1-4

Se considera que las combina-
ciones de tres antibióticos (triple
terapia), incluyendo una sal de
bismuto, son las más eficaces en la
eliminación del Hp, pero las dificulta-
des en relación con el cumplimiento
y la mayor incidencia de reacciones
indeseables hacen más recomenda-
bles, en tratamientos pediátricos, re-
gímenes de dos medicamentos
(biterapias), los que han demostra-
do ser eficaces en un 80 a 90 % para
la erradicación de este microorga-
nismo. Las biterapias de cuatro se-
manas de duración son tan eficaces
como las de seis semanas.5-8

El metronidazol es un agente
antimicrobiano del grupo de los
nitroimidazoles. Inicialmente fue
usado como antiprotozooario y
tricomicida. Actualmente, se le atribu-
yen otros usos clínicos: antinfla-
matorio de la mucosa gastrointestinal
y antimicrobiano contra gérmenes
gram negativos. Este medicamento
actúa reforzando los factores defensi-
vos de la mucosa gastroduodenal, au-
mentando el mucus y la zona pro-
liferativa del ADN en el estómago
de las ratas. Aunque es generalmen-
te bien tolerado, durante su uso pue-
den observarse eventos adversos
como vómitos, náuseas, diarreas y
epigastralgia. Se ha reportado que
en la infancia hay poca resistencia
del Hp al metronidazol, por lo cual,
constituye un pilar importante en
el tratamiento de la infección por
Hp.9-12 No obstante, se desconoce la
resistencia que en la población in-
fantil cubana pudiera haber provo-
cado el abuso de las terapias con
este medicamento.

Por otra parte, las sales de
bismuto han sido consideradas
como un elemento importante en el
tratamiento de la gastritis asociada
a Hp porque adicionan a su efecto
bactericida sobre este microorga-
nismo, su acción citoprotectora so-
bre la mucosa gástrica.13-14 Diferen-
tes ensayos clínicos realizados en

Cuba y en el extranjero con pacien-
tes adultos, han demostrado la efi-
cacia y seguridad que posee el
subcitrato de bismuto coloidal
(SBC), fármaco del medicamento Q-
Ulcer, en la erradicación del Hp.15-22

Este fármaco actúa en medio ácido
formando una capa sobre la muco-
sa gástrica, predominantemente
sobre el tejido lesionado por la infla-
mación, lo cual, proporciona protec-
ción e induce mecanismos defensi-
vos de la mucosa. Adicionalmente,
el bismuto provoca desórdenes
metabólicos en el Hp que llevan a
la ruptura de la pared celular y a la
muerte del microorganismo.23

Además, el SBC tiene una baja
toxicidad debido a la pobre absorción
que presenta como lo demuestran
distintos estudios farmacocinéticos,
ya que esta sal actúa fundamental-
mente de forma local dentro del
tracto gastrointestinal y mediciones
realizadas revelan que solamente se
absorbe el 0,2 % del bismuto admi-
nistrado, lo que explica que la máxima
concentración sanguínea encontra-
da de este elemento sea de 24,7 µg/
L .24-26

El hecho de no existir experien-
cia en Cuba del empleo en niños del
Q-Ulcer y teniendo en cuenta lo re-
portado sobre el SBC que es consi-
derado una forma segura de utiliza-
ción del bismuto en niños para lo
cual se reportan pocas reacciones
indeseables, el presente trabajo se
propuso como objetivo llevar a cabo
un ensayo clínico que combinara el
empleo del metronidazol y el SBC
como posible biterapia pediátrica
contra el dolor abdominal recurren-
te provocado por gastritis asociada
al Hp.27

MATERIALES Y METODOS
Selección de la muestra

Se estudiaron 66 pacientes con
edades comprendidas entre 7 y
15 años que presentaban diagnósti-
co endoscópico de gastritis crónica
asociada a infección por Hp proce-
dentes de ocho hospitales pediátricos
y del Instituto de Gastroenterología
de Cuba. Fue requisito indispensa-
ble que sus padres accedieran a in-
cluirlos en el ensayo y cumplir con
los exámenes establecidos.

Criterios de inclusión y exclusión

Fueron incluidos en el estudio
pacientes de ambos sexos entre 7 y
15 años de edad, con dolor recurren-
te abdominal y diagnóstico endos-
cópico de gastritis crónica asociada
a infección por Hp. Se excluyeron
los pacientes con insuficiencia re-

nal aguda o crónica, insuficiencia
hepática; con procesos infecciosos
meníngeos, hipertensión portal, re-
flujo duodenogástrico, hipersensi-
bilidad previa a las sales de bismuto
o al metronidazol; las adolescentes
embarazadas o en período de lactan-
cia, aunque no se ha señalado em-
briotoxicidad asociada al SBC y todos
aquellos niños cuyos padres, repre-
sentantes legales o ellos mismos no
dieran su consentimiento de parti-
cipación en el estudio.

Equipos y materiales utilizados

Endoscopio GIF-K 10 Olympus.
Pinza Olympus para la obten-

ción de biopsias.
Reactivo cubano Urepyl (Indus-

tria Médico-Farmacéutica, Ciudad
de La Habana)

Tabletas de Q-Ulcer de 120 mg
(considerado como Bi2O2).

Tabletas de metronidazol de
250 mg .

Descripción del procedimiento co-
rrespondiente a los ensayos clíni-
cos antes y después del tratamiento

Se registraron los datos genera-
les de los pacientes y los síntomas
clínicos antes, durante y cuatro se-
manas después de concluido el tra-
tamiento médico. Con esta misma
frecuencia fueron realizados dife-
rentes exámenes y sus resultados
fueron también registrados. Estos
exámenes se describen a continua-
ción.

Endoscopia
Permitió el examen directo del

estado macroscópico de la mucosa
gástrica. Una vez realizada, se toma-
ron muestras para biopsia de antro
y cuerpo con el objetivo de demos-
trar la presencia del Hp. La endos-
copia permitió además, clasificar la
gastritis en: crónica de antro,  cuer-
po y pangastritis. Además, se con-
sideró la presencia de alteraciones
tales como edema, eritema, friabi-
lidad, exudado, erosiones, hiperpla-
sia rugosa, atrofia de los pliegues,
visibilidad del patrón vascular, man-
chas sangrantes y nodularidad.

Histología
Una vez realizada la biopsia de

antro y cuerpo, se realizó histología
por observación directa del micro-
organismo utilizando reactivo de
Giemsa. Se observaron los signos y
características de la gastritis tenien-
do en cuenta la clasificación de
Sidney.28-29 Los cambios histológicos
según el grado de inflamación de la
mucosa permitieron clasificarla
como normal, gastritis crónica su-
perficial y gastritis crónica. Esta
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última, se clasificó de acuerdo con
la densidad y extensión del infiltra-
do en leve, moderada y severa, de
acuerdo con la presencia de atrofia,
metaplasia y actividad.30

Prueba de ureasa
Se utilizó el Urepyl como medio

enzimático para el diagnóstico de
Hp a partir de muestras tomadas
directamente de la mucosa gástrica.
Cada muestra fresca fue colocada
en una placa de petri a temperatu-
ra ambiente. Se observó el cambio
de coloración del reactivo a rosado
durante 24 h . De acuerdo con el
tiempo que demoró en cambiar de
color el reactivo, se estimó la densi-
dad del Hp.

Evaluación clínica
Previamente, se realizó una en-

cuesta al niño y a la madre para de-
terminar si existían síntomas rela-
cionados con gastritis. Se investigó
fundamentalmente la posible ocu-
rrencia de dolor, acidez y vómitos,
entre otros síntomas. Esto posibili-
tó clasificar los pacientes en: asin-
tomáticos, sintomáticos leves y
sintomáticos.

La evaluación final se realizó
cuatro semanas después de conclui-
do el tratamiento y los criterios
empleados para evaluar la eficacia
de este fueron:
1. Curado: erradicación del Hp con

o sin desaparición de los sínto-
mas clínicos y mejoría o no de la
lesión endoscópica o histológica
de la gastritis crónica. Se con-
sideró erradicación del Hp cuan-
do los resultados de la prueba
de ureasa y de la tinción con
Giemsa fueron (ambos) negati-
vos.

2. Mejorado: disminución de la den-
sidad de Hp, mejoría de los sín-
tomas clínicos y persistencia de
la lesión endoscópica e histoló-
gica de la gastritis crónica o de
los síntomas clínicos y mejoría de
la lesión endoscópica o histoló-
gica de la gastritis crónica.

3. Sin respuesta: persistencia del
Hp, presencia o no de síntomas
clínicos y de la lesión endoscópica
o histológica de la gastritis cró-
nica.
La tolerancia al tratamiento se

evaluó durante y hasta un mes des-
pués de concluido éste, mediante
interrogatorio al niño y(o) a sus pa-
dres en las consultas programadas.
Los criterios empleados en esta eva-
luación fueron síntomas e intensi-
dad y esta última se calificó en lige-
ra moderada y severa de acuerdo
con la necesidad de tratamiento
médico y el grado de afectación del

paciente. Los síntomas más impor-
tantes a considerar fueron: dolor
abdominal, acidez y vómitos.

Dosis

A los pacientes se les indicó tra-
tamiento oral con metronidazol a
razón de 20 mg/kg cada 8 h y Q-
Ulcer una tableta media hora antes
de cada comida y antes de acostar-
se durante dos semanas. Posterior-
mente, se continuó el tratamiento
solo con Q-Ulcer durante dos sema-
nas más.

Análisis estadístico

El análisis estadístico de los re-
sultados se realizó mediante la
prueba de comparación de propor-
ciones utilizando el paquete estadís-
tico MICROSTAT.31

RESULTADOS Y DISCUSION

Estudios recientes han demos-
trado que la combinación de las sa-
les de bismuto con un agente antimi-
crobiano o bloqueador H2 es superior
al empleo de un solo medicamento
sobre la reducción de los síntomas de
la gastritis y la erradicación del Hp.
Por otra parte, esquemas que asocian
hasta tres medicamentos (triple te-
rapias) han logrado un porcentaje
mayor de erradicación, pero pue-
den asociar problemas de incum-
plimiento y resultan más agresivos
para los pacientes pediátricos.32-33

A pesar de la existencia de otros
métodos tales como las pruebas
serológicas y respiratorias, el estu-
dio endoscópico de la mucosa gastro-
duodenal es el método diagnóstico
más asequible para la mayoría de los
pacientes. Los primeros métodos
citados tienen la ventaja de no ser
invasivos, pero resultan muy costo-
sos.34-35 Igualmente, los resultados
confirman el criterio ampliamente
establecido acerca de la no correla-
ción entre los hallazgos endos-
cópicos y la presencia o no de la bac-
teria.36-37 Este planteamiento apoya
el procedimiento de toma de muestras
para biopsia en forma sistemática.

La edad promedio de la muestra
tratada en este estudio, en el que se

emplearon el Q-Ulcer y el metroni-
dazol, fue de 11,2 años. En todos los
casos, se confirmó la presencia de
gastritis crónica relacionada con Hp
al analizar en conjunto los exáme-
nes practicados: endoscopia, histo-
logía, tinción con Giemsa y prueba
de la ureasa.

El resultado de la tinción con
Giemsa al finalizar el estudio arro-
jó que 41 pacientes (62,1 %) resulta-
ron Hp negativos y 25 (37,9 %) se
mantuvieron positivos. Sin embar-
go, al analizar la prueba de ureasa
se obtuvo que 48 pacientes (72,7 %)
no presentaron Hp y solo 18 (27,3 %)
continuaron con la bacteria. Al finali-
zar el estudio se logró la erradicación
del microorganismo en 38 pacien-
tes (57,6 %) y 28 (42,4 %) continua-
ron con Hp. Todos estos valores di-
firieron significativamente con
una p < 0,05 respecto al total de ni-
ños infectados (66) con Hp y que
tomaron parte en este estudio (Ta-
bla 1).

Es de destacar que al observar
la cinética de la determinación de
la prueba de ureasa, aun en el caso
de los 28 niños en los que no hubo
erradicación (no concordancia entre
ureasa y Giemsa), de ellos, solo 18
dieron positivo según el resultado
de esta prueba, todo lo cual, eviden-
cia una disminución significativa (p
< 0,05) de la densidad de bacterias
presentes, por el hecho del incre-
mento en el tiempo en que se pro-
duce la aparición de la coloración
indicativa de la existencia de Hp.
Así, de un total de 41 pacientes que
inicialmente presentó Hp en los pri-
meros 30 min, al final del estudio,
solo 15 fueron positivos en ese in-
tervalo de tiempo, de 16 niños que
el resultado fue positivo en el inter-
valo de 31 min a dos horas solamen-
te dos lo mantenían y de los nueve
restantes que registraron el micro-
organismo en el intervalo de dos a
24 h, únicamente un paciente lo
presentó al concluir el estudio (Ta-
bla 2).

Al realizar el examen endoscó-
pico inicial, se encontró que de los
66 pacientes evaluados ninguno

Tabla 1. Distribución de pacientes según la presencia de Hp al final del estudio.

n = 66.   *Valores significativos para p < 0,05.

abeurP setneicaP

ovitagenpH % ovitisoppH %

asaerU *84 7,27 *81 3,72

asmeiGnocnóicniT *14 1,26 *52 9,73

sabeurpsalertneaicnedicnioC *83 6,75 *82 4,24



Revista CENIC Ciencias Biológicas, Vol. 36, No. 2, 2005.

116

tuvo endoscopia normal, ya que 11
y 55 presentaron pangastritis y gas-
tritis crónica de antro, respectiva-
mente. Después de 4 semanas de
finalizado el tratamiento, se obser-
vó una mejoría en nueve pacientes,
pues tres niños llegaron a tener
endoscopia normal y seis pasaron a
presentar gastritis crónica de cuer-
po. Solamente no hubo diferencias
significativas (p < 0,05) en el caso
de la gastritis crónica de antro (Ta-
bla 3).

Además, se evaluaron las lesio-
nes observadas durante la endosco-
pia y en todos los casos, excepto
para la visibilidad del patrón vascu-
lar, se obtuvo una disminución sig-
nificativa (p < 0,05) de las lesiones
de los pacientes al finalizar el trata-
miento. Es de señalar que varios
pacientes presentaron más de un
tipo lesión, por lo que obviamente,
el total reportado no coincide con el
número de pacientes contemplados
en el estudio, sino con el número de
lesiones presentadas (Tabla 4).

De acuerdo con los criterios de
Tytgat que consideran que la regre-
sión del daño endoscópico es un
proceso rápido que se obtiene con
la erradicación del germen, los re-
sultados pudieran resultar desalen-
tadores.38 Sin embargo, es necesario
tener en cuenta que el antecedente
de gastritis crónica hace más difícil
la erradicación de la bacteria, por lo
que esto no se relacionó con la evo-
lución endoscópica de los pacien-
tes.39-40

En el examen histológico inicial,
de los 66 pacientes estudiados, nin-
gún caso presentó histología nor-
mal, ni resultó ubicado en el grupo
con gastritis crónica superficial. Al
realizar la histología final, 26 pa-
cientes fueron ubicados en los gru-
pos anteriores, lo que significó una
mejoría o una gradación menor en
la clasificación histológica. La gas-
tritis crónica severa que inicialmen-
te se encontró en ocho niños, sólo
se mantuvo en tres de ellos al final
del tratamiento, lo que resultó sig-
nificativamente diferente (p < 0,05)
(Tabla 5).

Un gran número de autores ase-
guran que la mejoría histológica es
mucho más lenta y tarda más de
cuatro semanas en obtenerse total-
mente.39-40 No obstante, quedó de-
mostrado en este estudio, el estrecho
vínculo que existe entre la infección
por Hp y la gastritis crónica histo-
lógica. Todos los pacientes que man-
tuvieron una gastritis crónica severa,
al final del tratamiento persistieron
con el Hp. Sin embargo, en aquellos

opmeitedolavretnI setneicaP

nóicarolocecerapaeuqne ovitisoppH

oicinilA laniflA

nim03a0 14 *41

h2anim13 61 *3

h42a2 9 *1

oibmacedaicnesuA − *84

Tabla 2. Distribución de pacientes de acuerdo con densidad de Helicobacter pylori
al  inicio y al final del estudio según la prueba de ureasa.

n = 66.   *Valores significativos para p < 0,05.

Tabla 4. Distribución de pacientes de acuerdo con el tipo de lesión presentada en
las endoscopias inicial y final.

nóiseledopiT setneicaP

oicinilA laniflA

amedE 61 *8

ametirE 42 *81

dadilibairF 61 *5

odaduxE 1 0

senoisorE 4 *1

aisalprepiH 8 *2

aifortA 6 *3

ralucsavnórtapleddadilibisiV 5 6

dadiraludoN 22 *01

latoT 201 *25

* Valores significativos para p < 0,05.

Tabla 5. Distribución de pacientes de acuerdo con los resultados del examen
histológico inicial y final.

odatluseR setneicaP

aígolotsiH laniflapHedaicneserP

laicinI laniF

lamroN − *11 1

laicifrepusacinórcsitirtsaG − *51 2

evelacinórcsitirtsaG 52 12 01

adaredomacinórcsitirtsaG 33 *61 21

arevesacinórcsitirtsaG 8 *3 3

n = 66.   *Valores significativos para p < 0,05.

Tabla 3. Distribución de pacientes de acuerdo con los resultados de las endoscopias
inicial y final.

n = 66.   *Valores significativos para p < 0,05.

odatluseR setneicaP

aipocsodnE

laicinI laniF

lamroN − *3

opreucedacinórcsitirtsaG − *6

ortnaedacinórcsitirtsaG 55 35

sitirtsagnaP 11 *4
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en los que el resultado histológico
fue normal, se logró la erradicación
de la bacteria en más del 90 % y en
el caso del niño considerado como
normal que no erradicó el Hp, se
puede plantear que la densidad del
microorganismo fue baja, ya que la
aparición de la coloración en la
prueba de ureasa se produjo entre
dos y 24 h, o sea, bastante tardía-
mente (Tablas 2 y 5).

El número de pacientes en los
que no se observaron lesiones his-
tológicas aumentó casi al doble al
finalizar el estudio y la que con ma-
yor frecuencia se presentó fue la
actividad, la cual se redujo en algo
más del 50 %. Contrario a lo ante-
rior, en el caso de la metaplasia y la
atrofia, los cambios no fueron sig-
nificativos (p < 0,05), aunque se
debe señalar que es probable que un
período de cuatro semanas resulte
pequeño para que se produzca una
variación apreciable en este senti-
do. Estos resultados son similares
a los reportados por diversos auto-
res.30,32,36-37 Todos estos hallazgos se
relacionan estrechamente con la
erradicación o disminución de la
densidad de la bacteria. (Tablas 2 y
6)

Los resultados corroboran el es-
trecho vínculo entre la presencia de
la bacteria y la severidad del daño
histológico. El predominio del infil-
trado inflamatorio crónico en los
niños con Hp difiere de lo que se
describe en los adultos, en los que
además del infiltrado inflamatorio,
existe alteración glandular.7-8 En
este estudio, los resultados quizás
no sean más que la expresión de una
fase temprana de infección, ya que
no se encontró úlcera duodenal en
ningún paciente infectado, aunque
es conocido que esta entidad no es
tan frecuente en niños como en
adultos.16,27

En este estudio, los síntomas
más frecuentes fueron el dolor ab-
dominal y la acidez, que al inicio se
presentaron en los 66 (100 %) y en
32 (48,5 %) de los niños, respectiva-
mente y que al final, se mantuvie-
ron en 17 (25,8 %) y 16 (24,2 %). Los
vómitos y otros síntomas (cefalea,
diarrea, decaimiento, etc.), también
disminuyeron significativamente
(p < 0,05) al concluir este estudio
(Tabla 7).

La prueba de la ureasa y la tin-
ción con Giemsa fueron importan-
tes para determinar la presencia del
Hp. A su vez, la presencia de la bac-
teria se correlacionó con los sínto-
mas que presentaron los pacientes,
los cuales fueron clasificados en

tres categorías: asintomático, sinto-
mático leve y sintomático. La eva-
luación clínica final (p < 0,05) arrojó
que 40 niños terminaron el estudio
en un estado asintomático, 23 como
sintomáticos leves y tres como
sintomáticos.

La sintomatología clínica en los
pacientes infectados con Hp varió
considerablemente después del tra-
tamiento. Múltiples estudios afir-
man que la infección por Hp no
siempre se relaciona con la presen-
cia de síntomas, de hecho, existen
portadores asintomáticos. No obs-
tante, la infección por este germen
es causa frecuente de dolor abdomi-
nal en niños.37 Glassman y col. al
realizar endoscopia superior, obser-
varon la ocurrencia de dolor abdo-
minal y vómitos en niños debido a
otras causas, ya que estos no esta-
ban colonizados.41 Oderga y col. tra-
taron la gastritis asociada a Hp con
dolor abdominal recurrente en ni-
ños, en la mayoría de los cuales
hubo remisión de los síntomas una
vez que fue erradicada la bacteria.42

Al relacionar los resultados de la
evaluación clínica final de los pa-
cientes con la presencia de Hp, se
encontró que para el caso de los 40 ni-
ños asintomáticos al concluir el es-
tudio, 11 fueron Hp positivos y 26
no, por la prueba de tinción con
Giemsa y por la de ureasa, cuatro
presentaron Hp y 36 no. Para los

casos sintomáticos leves y sintomá-
ticos, los resultados con Giemsa y
ureasa coincidieron, ya que en am-
bas pruebas se encontraron 12 sin
la presencia de Hp y en 11 la bacte-
ria se mantuvo, así como en los tres
pacientes sintomáticos, en los que
el microorganismo estuvo presen-
te. En los tres casos anteriores, se
hallaron diferencias significativas
(p < 0,05) al finalizar el tratamiento
(Tabla 8).

Los eventos adversos sólo se pre-
sentaron en aproximadamente la
mitad de los niños y fundamental-
mente, durante las dos primeras
semanas de tratamiento en que la
terapia era combinativa. Por esta
razón, no se puede precisar que fue-
ra el Q-Ulcer el único responsable
de la presencia de estos síntomas,
ya que a partir de la tercera semana
no se presentaron con la misma fre-
cuencia. El mayor número de estos
eventos fue de ligera intensidad y
en el caso de los de moderada inten-
sidad, los pacientes no se excluye-
ron del estudio, debido a que cedían
con el tratamiento sintomático se-
gún el tipo de evento. El oscureci-
miento de las heces fecales sí se
mantuvo en las etapas finales del
estudio, aunque este efecto es una
característica propia del proceso de
eliminación del bismuto. 43-44

Los autores consideran que el
57,6 % de erradicación de Hp logra-

Tabla 6. Distribución de pacientes de acuerdo con la pre-
sencia de lesiones en la histología del inicio y  final del es-
tudio.

odatluseR setneicaP

aígolotsiH

laicinI laniF

lamroN 32 *44

dadivitcA 63 *71

aisalpateM 3 2

aifortA 4 3

n = 66.   *Valores significativos para p < 0,05.

Tabla 7. Distribución de pacientes según su sintomatología al inicio y al final del
estudio.

amotníS oicinilA laniflA

setneicaP % setneicaP %

roloD 66 001 *71 8,52

zedicA 23 5,84 *61 2,42

sotimóV 81 3,72 *2 0,3

sortO 71 8,52 *8 1,21

n = 66.   *Valores significativos para p < 0,05.
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do en este estudio pudiera haber
estado influenciado por la resisten-
cia del Hp al metronidazol, medica-
mento muy utilizado en Cuba, ya
que según se ha establecido existen
cepas del microorganismo resisten-
tes a este medicamento, además de
la existencia de otros reservorios
(placas dentales, saliva y jugo gás-
trico) en los que la bacteria puede
persistir, contribuyendo así, a una
posible reinfección teniendo en
cuenta, sobre todo, el hecho de que
entre el momento en que culmina
el tratamiento y cuando se realizan
las pruebas finales, transcurren
cuatro semanas.45-47

La evaluación final arrojó que
los pacientes curados fueron 38 (se
observó plena concordancia entre
los resultados de la tinción con
Giemsa y la prueba de ureasa), los
mejorados 14 niños y los sin res-
puesta al tratamiento 14, resultados
que difirieron significativamente
(p < 0,05). En el caso de aquellos pa-
cientes que no respondieron al tra-
tamiento, el resultado de la prueba
de ureasa fue positivo en los prime-
ros 30 min y ninguno fue reportado
como asintomático, ya que 11 se
valoraron como asintomáticos leves
y tres como sintomáticos. En 10 de
los 14 pacientes evaluados como
mejorados, la prueba de ureasa no
reveló presencia de la bacteria y en
los cuatro restantes, el cambio de co-
lor no apareció en los primeros 30 min,
lo cual indica que bajó la densidad
de Hp. Además, en la evaluación clí-
nica, 12 niños se consideraron sinto-
máticos leves y dos asintomáticos
(Tablas 2 y 9).

Estos resultados revelan que se
alcanzó un 57,6 % de pacientes cu-
rados y un 21,2 % de mejorados, lo
que representa que casi el 80 % de
los niños respondió de forma total
o en menor grado al tratamiento y
que aun en el caso del 21,2 % res-
tante, evaluado como sin respuesta,
comprendió sólo tres pacientes, me-

nos del 5 % del total de niños inclui-
dos en el estudio, que verdadera-
mente no presentaron mejorías de
ningún tipo.

CONCLUSIONES

La terapia combinada de Q-
Ulcer y metronidazol garantizó una
mejoría endoscópica, histológica y
clínica de la gastritis en los pacien-
tes tratados en el estudio.

Se corroboró la existencia de una
asociación entre la presencia y me-
joría de la gastritis y la infección por
Helicobacter pylori.

El Q-Ulcer resulta un fármaco
seguro en el tratamiento de la gas-
tritis crónica infantil.
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El libro ofrece una propuesta metodológica de trabajo comunitario integrado, como vía para el desarrollo de comuni-
dades. Está dirigido a profesionales, docentes y estudiantes relacionados con este importante quehacer transforma-
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gobernabilidad y descentralización. 3) Género, participación, trabajo comunitario.

En la obra se sustenta la tesis de que si se desarrolla un trabajo comunitario con participación popular permanente,
descentralizado (según demanden los contextos), alejado de todo proceso de intervención (entiéndase intrusión) de
niveles superiores; las transformaciones que se realicen serán más sólidas y duraderas y será posible el desarrollo
local comunitario.
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