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CHARM la baja mortalidad del grupo placebo pone
en duda la aplicación de los resultados a poblacio-
nes de mayor riesgo, donde se justifica probable-
mente su utilización.

Conclusiones
El SRAA es responsables de múltiples efectos en
la fisiología y fisopatología cardiovascular. Su
bloqueo con los IECA y los ARA, como hemos
reseñado en este artículo y en el previo mencio-
nado, ha producido enormes beneficios en mu-
chas entidades clínicas, desde la hipertensión ar-
terial, disfunción endotelial, aterosclerosis, infar-
to de miocardio, en el remodelado ventricular y
la insuficiencia cardíaca y en la prevención de la
nefropatía diabética. Todas esta entidades consti-

tuyen un espectro, desde los factores de riesgo
hasta la muerte cardiovascular, que ha sido deno-
minado por Braunwald y col, el “continuo car-
diovascular”30 (Figura 3).

La utilización de IECA o ARA en el momento
adecuado, tanto en etapas precoces como en esta-
dios avanzados de estas patologías, con las dosis
más convenientes, con el fármaco adecuado se-
gún su perfil de tolerabilidad y eventualmente con
una combinación permitirá reducir el riesgo de
enfermedad y muerte cardiovascular.

El mejor conocimiento de la fisiología de este sis-
tema, el desarrollo de nuevos targets como la inhi-
bición de la renina, el reconocimiento de nuevas
indicaciones, y el desarrollo de fármacos con me-
jor tolerabilidad y perfil farmacocinético permitirá
en el futuro mayores beneficios.
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Diagnóstico del HP por la ureasa
El Helicobacter Pylori (HP) produce una enzima,
la ureasa, que cataliza la hidrólisis de la urea en
amonio para establecer un ambiente óptimo en la
mucosa gástrica. La urea contiene un átomo de
carbono, normalmente 14C o 13C.

El Heliprobe es un equipo que permite diagnosti-
car la infección por HP a partir de la determina-
ción de 14CO

2
 en el aire espirado (método del alien-

to). El método usa una dosis pequeña de 14C (1
¼Ci) en una cápsula que es ingerida. El carbono
se absorbe a través de la mucosa gástrica, pasan-
do a la sangre y transportado a los pulmones don-
de el 14C es exhalado como 14CO

2,
siendo recogi-

da la exhalación del paciente en una pequeña bol-
sita que es medida posteriormente. El 14CO

2
es de-

tectado y medido con gran precisión con el Heli-
probe.
El Heliprobe determina 3 resultados:

• Grado 0, corresponde a paciente no infectado,
• Grado 1 (borderline): se recomienda realizar

una endoscopía digestiva y biopsia
• Grado 2: paciente infectado por H. P.

Los casos positivos ameritan un tratamiento con
triple antibioticoterapia.

El estudio del cáncer gástrico, gastritis crónica,
úlcera péptica y de detección de Helicobacter
Pylori por el método del aliento no se realiza en
el país. El CEDIN es el único centro del país que
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posee tecnología para detectar este parásito por
el método del aliento.

Estudio y resultados
Presentamos los resultados de la evaluación de
80 pacientes de ambos sexos, estudiados con el
método de la ureasa (aliento).

Todos los pacientes fueron estudiados por el mé-
todo de la ureasa y un subgrupo de 20 fue corre-
lacionado con endoscopía digestiva alta y biop-
sia gástrica. De los 60 pacientes estudiados 49
(81.66%) fueron positivos y 11 (18.34%) fueron
negativos par HP.

La mayoría (40 casos, 66%) fue de sexo femeni-
no y 20 casos o 33% de sexo masculino, en eda-
des comprendidas entre 10-76 años, con un pro-
medio de 46 años.

Los pacientes fueron tratados con triple terapia
con claritromicina, amoxicilina y omeprazol por
10 días. Solo 1 paciente fue resistente al trata-
miento y fue retratado con cuádruple terapia.

Conclusión
El método del aliento (ureasa) con 14C, es senci-
llo, eficaz, de bajo costo, rápido y útil para la de-
tección del Helicobacter Pylori como también para
su tratamiento posterior.
Es de elección para el seguimiento de pacientes
con esta patología.

Nuevo método no invasivo para el
diagnóstico de Helicobacter Pylori
por el método del aliento o ureasa

El Helicobacter Pylori es un bacilo Gram negativo cuya infección se
adquiere en la infancia o en la edad adulta. Su prevalencia está entre el
30-80% de la población adulta.
El Helicobacter puede causar gastritis crónica y úlcera péptica, y parece
ser además un factor de riesgo en el cáncer gástrico, pudiendo asociarse
al linfoma MALT.
El cáncer gástrico, la gastritis crónica y la úlcera péptica poseen elevada
prevalencia entre la población paraguaya. Los estudios de endoscopía
digestiva alta son muy caros para la población económicamente más
desprotegida del país, que tiene muchas dificultades para acceder a la
realización de dicho estudio. Prof. G. Agüero
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