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Helicobacter pylori es una bacteria gram-negativa, flagelada y microaerofila, cuyo nicho es el estomago. 2k
Aproximadamente la mitad de |la poblacion mundial es portadora de |la bacteria. Su presencia se relaciona de
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Figura 1. Diagrama esquematico del proceso de infeccidn y patogénesis de

Kelevada, v el mas importante, el desarrollo de resistencia a los antibioticos.

J

Helicobacter pylori. Kao C-Y et al, 2016.
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— OBJETIVOS -

— Exponer el mecanismo de accion de los antibioticos empleados en la terapia contra H. pylori.
— Conocer los principales mecanismos de resistencia a los antibioticos utilizados en el tratamiento de H. pylori.

—> Determinar cuales son las estrategias terapéuticas eficaces en la actualidad y alternativas posibles en el futuro.
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4 — MATERIAL Y METODOS - A

Revision bibliografica de articulos encontrados en
Qa base de datos biomédica PubMed. Y.
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— RESULTADOS Y DISCUSION —
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Prevalencia de resistencia a antibioticos en H. pylori
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Figura 2. Prevalencia de resistencia a diferentes antibidticos en H. pylori en diferentes continentes.
Ghotaslou R. et al, 2015.
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— CONCLUSIONES -
% Los antibidticos mas empleados en el tratamiento de H. pylori actuan inhibiendo la sintesis de proteinas o interaccionando directamente
con el DNA.
% La aparicion de resistencias se atribuye principalmente a mutaciones puntuales en los genes que codifican para enzimas o proteinas que
actuan como diana de los antibioticos, aunque existen otros mecanismos como las bombas de eflujo o alteraciones en la membrana.
%« Es posible la aparicion de resistencia a mas de un antibiotico en H. pylori.
%« El diagnodstico adecuado, la adhesion al tratamiento y la eleccion correcta del régimen de antibioticos son los puntos clave para lograr la
\ erradicacion. En un futuro, otros farmacos antisecretores, probioticos o el desarrollo de vacunas pueden ser alternativas que resulten eficaces. y
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