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ERGYPHILUS® HPy

NUEVO.

ERGYPHILUS® HPy es una sinergia Unica de 5 cepas de lactobacilos y bifidobacterias cientificamente seleccionadas por sus
propiedades " capacidad de revivificacion, fuerte resistencia a la acidez gastrica, adhesion a la mucosa gastrica, inhibicién de
patégenos implicados en la disbiosis gastrica.

ECOSISTEMA GASTRICO

Ademas, ERGYPHILUS® HPy contiene vitamina B2, que favorece la salud de la mucosa gastrointestinal, y vitamina C por su pro-
teccion antioxidante.

ERGYPHILUS® HPy se puede aconsejar:

* Para mantener el equilibrio del ecosistema gastrico.

» En asociacion con los tratamientos habituales para las infecciones por Helicobacter Pylori
(durante y después del tratamiento)*.

= En pacientes que han tenido varias recidivas y quieren prevenir que el H.P. se haga patégeno.
* En pacientes con tratamientos cronicos con IBP y/o AlNeS.

* En pacientes con gastritis, con tendencia al reflujo gastroesofagico, o con antecedentes de ulcera
gastrica® %",

*Test in vitroen 3 triplicados, demostrando que la presencia de ERGYPHILUS HPy induce una inhibicion del crecimiento de H. pylori en el 100% de la superficie de contacto entre el patdgeno y los probiéticos .

@ CONSEJOS.DE-USO

FASE DE CHOQUE: FASE DE MANTENIMIENTO:
4 capsulas al dia, durante 1 a 2 semanas. 2 capsulas al dia, durante 1 mes (a renovar).
INGREDIENTES

Almidon de patata, fructo oligosacaridos (FOS),

lactobacilos y bifidobacterias liofilizadas, vitamina COMPOSICION en miles de miliones:

C (acido L-ascorbico), antiaglomerante: estearato 1capsula 4capsulas VRN*
de magnesio vegetal; vitamina B2 (riboflavina). Lactobacilos y
Capsula: gelatina de pescado. Bifidobacterias revivificantes
Alérgeno: pescado. Lactobacillus reuteriDSM 23878 2,4 9,6 -
Sin glutc_an, sin Ia_ct_‘o_sa, sin soja. Lactobacillus rhamnosus GG ATCC 53103 2,4 9,6 -
gzI:isc :‘” Iertl: ; : :'u";; 'ggg tes, Lactobacillus acidophilus DSM 21717 1,6 6,4 -
) Lactobacillus pentosus DSM 21980 1,2 4.8 -
Bifidobacterium bifidum DSM 22892 0,4 1,6 -
E] PRESENTACION Vitamina C 12mg 48mg  60%
Vitamina B2 0,11 mg 042mg 30%

Bote de 60 capsulas.
N.R.G.S.A.: 26.02.465/SS

*Valores de Referencia de Nutrientes
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Probiodtico, Helicobacter y Patologia gastrica

Durante muchos arios, se ha considerado el estomago como un medio «estéril», debido a su alta acidez, hostil al desarrollo de cualquier
tipo de vida microbiana, hasta el descubrimiento de Helicobacter pylori en la década de los ochenta. Ha sido considerada como la tinica
bacteria capaz de vivir en el epitelio del estémago. Poco tiempo después, tras el descubrimiento del H. pylori, otros tipos de bacterias
han sido identificadas como bacterias que viven en el estomago: Neisseria, Haemophilus, Prevotella, Streptococcus y Porphyromonas...
con ellos, ha surgido el concepto de microbiota gastrica® . Como en cualquier microbiota, el equilibrio de la microbiota gastrica es
fragil, y puede verse perturbado por miiltiples factores, siendo el origen de una dishiosis gastrica: alimentacion desequilibrada, estres,
foma de antibidticos, y de manera mas especifica a la microbiota gastrica, la toma de medicamentos como losIBP (inhibidores de la
Bomba de Protones), o infecciones de Candida albicans o de Helicobacter pylori.

Comparison of the human gastric microbiota in hypochlorhydric states arising as a result of Helicobacter pylori-induced
atrophic gastritis, autoimmune atrophic gastritis and proton pump inhibitor use .
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Comparacion de las bacterias predominantes en el estémago sano (control); persona que toma antiacidos (PPI); persona con HP positivo (Hp gastritis); persona
con atrofia gastrica y HP (Hp Atrophy); persona con gastritis atréfica autoinmune.

H. pylori es un bacilo Gram negativo, de forma helicoidal, que - gracias a su ureasa - disminuye la acidez gastrica en su entorno.
Posee adesinas especificas para el moco gastrico que le permiten desarrollarse en el estomago, especialmente en el antro pildrico,
cerca del piloro. H. pylori es responsable de la infeccion cronica mas frecuente a nivel mundial: el 50% de la poblacion mundial tendria
esa patologia, que persiste toda la vida en la mayoria de los pacientes. A algunos casos, puede llevar a una gastritis, muchas veces sin
signos clinicos, pero que se cronifica. Con el tiempo, pueden aparecer lesiones gastricas, a veces varios aios tras la infeccion inicial ™.

Lainfeccion de H. pylori esta muy presente en la fisiopatologia de muchas afecciones: en el 90% de las tlceras duodenales y en el 70%
de las tlceras gastricas, el paciente estd infectado con H. pylori. Ademas, estudios han destacado la presencia de alteraciones de la
microbiota gastrica en pacientes con H. pylori, con un aumento de la presencia de levaduras de tipo Candida”™ ™.

En caso de infeccion de H. pylori, el tratamiento es una tri o cuatriterapia, basada en el uso de 2 o 3 antibioticos, junto con IBP y/o Bis-
muto. Sin embargo, el uso de esos antibidticos puede tener efectos secundarios, entre ellos una antibioresistencia > ™': un estudio
en 1.232 pacientes en 18 paises europeos, ha estudiado la resistencia a los antibioticos mas habituales para tratar la infeccion de H.
pylori: los resultados han demostrado que Ia resistencia a esos mismos antibioticos se habia mas que doblado en 20 afios (de
9.9% en 1998 a21.6% en 2018).

Por otro lado, la toma cronica de IBP (unos de los medicamentos mas recetados en Espafa), puede generar numerosos efectos secun-
darios, diversos estudios han demostrado que la toma de IBP a largo plazo puede favorece las lesiones gastricas (gastritis, tlceras) y
provocar una disbiosis gastrica importante™® ™ asi como inducir stress oxidativo en la mucosa del estomago. "

Frente a esos efectos indeseables importantes, varios Comités Cientificos recomiendan el uso de probiéticos como acompaiiamiento
a la triterapia antibidtica / IBP para el tratamiento de Helicobacter pylori."**".




Existe una correlacion entre infeccion de H. pylorie infeccion de Candida. En efecto, un estudio sobre la composicion de la microbiota
en pacientes con H. pylori muestra que presentan una concentracion mas alta en Candida glabratay otros hongos no clasificados
(% ‘Varios estudios muestran un enlace entre la coexistencia de H. pyloriy la levadura Candida albicans en el estdmago, asi como la
aparicion de patologias gastricas (Ulceras con lesiones agravadas); eso sugiere una accion sinérgica de esos patogenos en el

desarrollo de la enfermedad >*°. Las vacuolas de la levadura Candida podrian actuar como «nicho protector» para H. pylori

Varios estudios han valorado la eficacia de terapias a base de
probidticos, en asociacion con antibioticos para la eliminacion
del H. pylori. Los resultados han demostrado que algunas
cepas, entra ellas L. acidophilus y B. bifidum"™ permiten
obtener un mejor resultado que la antibioterapia sola *”'.
Frente aun placebo, la triterapia asociada a probiéticos ha mejora-
do de manerasignificativa las tasas de erradicacion de H. pylo-
ri,y ha reducido la incidencia de los efectos indeseables "
El mecanismo de accion antagonista de los probiéticos sobre
H. pyloriseria el siguiente: %2>

- secrecion de compuestos antimicrobianos entre ellos bac-
teriocinas con efecto directo en H. pylori,

- laproduccion de acido lactico que inhibe la actividad ureasa
y el crecimiento de H. pylori;

- inhibicion de la adhesion de H. pyloripor antagonismo com-
petitivo (enlace ala mucosa via glicolipidos de lamembrana);

- regulacion de la inmunidad local.

Los probidticos tendrian igualmente un efecto positivo en
la mucosa gastrica, reforzando su efecto barrera **>*:
estimulacion de la expresion de las mucinas gastricas (muc1, muc2,
muc3) responsables de la estabilizacion de la capa de moco, mejora
de la permeabilidad gastro intestinal (aumento de la expresion de
las proteinas de los enlaces estrechos), efectos en la proliferacion
celular, mitigacion de la respuesta inflamatoria.

Los lactobacilos estan naturalmente presentes en el estmago
humano (hasta 1000 UFC/ml), por lo que una suplementacion
puede modular lamicrobiotay luchar frente a unainfeccion de
H. pylori.”.

En un estudio realizado en 90 pacientes con H. pylori, la adi-
cion de L. reuteri al tratamiento de base con levofloxaci-
na a mostrado una tasa de erradicacion de 20% mas
respecto al tratamiento con antibiéticos, con una re-
duccion de los sintomas asociados (diarrea, nausea)®'.
L. reuteripuede inhibir laadhesion de H. pyloria células de lamucosa
y reducir la inflamacion gastrica asociada, asi como la actividad
de la ureasa en dicha bacteria®®. La inhibicion de H. pyloripor L.
reuteripuede explicarse gracias a la produccion de reuterina,

un potente agente antimicrobiano "',

En pacientes positivos, varios estudios sugieren que una suple-
mentacion en LGG asociada a un tratamiento de erradicacion
puede ayudar a aliviar los efectos secundarios y mejorar los
sintomas gastro intestinales asociados ***. LGG tendria un efecto
protector de la mucosa gastrica, mejoraria la cicatrizacion
de las tlceras gastricas, y reduciria las lesiones gastricas,
via la estimulacion de la secrecion de mucus y el aumento de la
resistencia transmucosal ***",

[37]

Esta cepa, identificada en el estomago de las abejas, ha mostrado
un efecto inhibidor de H. pylori, gracias a su adhesion a las
células epiteliales gastricas, y a su secrecion de acido lactico™.
La administracion oral de L. pentosus seria también eficaz en
caso de infeccion gastrointestinal de Candida™* **.

Un estudio en 100 nifios con infeccion de H. pyloriha demostrado
que una suplementacion en L. acidophilusy B. bifidum me-
jora la erradicacion de H. pylori mediante la triterapia ™.
Se ha observado el mismo beneficios en un estudio con
120 pacientes con H. pylori, con una suplementacion en
L. acidophilus ®*

Esa actividad antagonista frente a la infeccion de H. pylori
ha sido estudiada in vitro e in vivo, y ha permitido desta-
car que L. acidophilus secreta compuestos anti Helico-
bacter y que inhibe su actividad ureasa, indispensable
para su supervivencia en el ambito acido del estdmago ©*.
Un estudio en ratones ha mostrado que la administracion
de una preparacion a base de L. rhamnosus 'y L. acidophi-
lus después de una infeccion, habia acabado con el H. pylori
ademas de disminuir la inflamacion gastrica™”.

Bifidobacterium son bacterias Gram positivas con caracte-
risticas morfoldgicas y fisioldgicas similares a las de Lacto-
bacillus. Bifidobacterium esta en estrecho contacto con las
células epiteliales gastrointestinales y forma barreras biolo-
gicas para prevenir la invasion de bacterias patdgenas opor-
tunistas. Ademas, se ha demostrado que Bifidobacterium
tienen actividad inmunorreguladora. Un estudio clinico ha
demostrado que la adicion de L. acidophilusy B. Bifidum en
pacientes con H. Pylori, permite obtener mejores resulta-
dos que tinicamente con el tratamiento antibiotico ™.

De manera complementaria, las cepas de B. bifidum confieren
una gastroproteccion, y permiten prevenir las lesiones gastricas
asociadas a H. pylori*"*.

La infeccion con H. pylorilleva a una bajada de la concentra-
cion de vitamina C en la mucosa gastrica™.

Ademas, una carencia en vitamina C suele estar asociada a diversas
formas de gastritis“***". Se ha demostrado a través de estudios,
que una suplementacion en &cido ascorbico podria bajar la res-
puesta inflamatoria inducida por H. pyloriy asi favorecer su
erradicacion. Una suplementacion en acido ascorbico ha mejorado
la incidencia de sangrados debidos a una Ulcera gastrointestinal,
y ha reducido las lesiones de las mucosas gastricas asociadas a
los AINEs “Y,
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