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PALABRAS CLAVE Resumen A continuacién se resumen las principales conclusiones derivadas de las co-
Cancer gastrico; municaciones presentadas este ano (2011) en la Digestive Disease Week relacionadas con
Diagndstico; la infeccion por Helicobacter pylori. En los paises desarrollados, la prevalencia de infec-
Dispepsia; cion por H. pylori ha disminuido, aunque parece haberse estabilizado en una cifra toda-
Helicobacter pylori; viarelevante. Lasresistencias antibiéticas estan aumentando en diversos paises. La erra-
Hemorragia digestiva; dicacion de H. pylori no favorece la aparicion de enfermedad por reflujo gastroesofagico
Tratamiento; ni empeora su curso. La frecuencia de Ulceras pépticas idiopaticas parece estar incre-
Ulcera péptica mentandose. La erradicacion de H. pylori elimina la practica totalidad de las recidivas

hemorragicas por Ulcera péptica; no obstante, la ingesta de antiinflamatorios no esteroi-
deos o la reinfeccion por H. pylori puede originar una recidiva hemorréagica. Los pacien-
tes con hemorragia digestiva por Ulcera péptica H. pylori negativos tienen mas recidivas
hemorragicas y mayor mortalidad. Existe una estrecha correlacién entre la prevalencia
de infeccidn por H. pylori en una poblacién determinada y su incidencia de cancer gas-
trico. La erradicacion de H. pylori se asocia a una mayor y mas rapida cicatrizacion de la
lesién ulcerosa originada por la diseccion submucosa endoscépica. La erradicacion de
H. pylori en los pacientes sometidos a una reseccion mucosa endoscopica de un cancer
gastrico precoz reduce la incidencia de tumores metacronicos. La erradicacion de
H. pylori induce la regresién del linfoma MALT en un elevado porcentaje de casos y las
recidivas tumorales a largo plazo son excepcionales. B narrow-band imaging (NBI) per-
mite visualizar, durante la propia exploracion endoscopica, los diferentes patrones mu-
cosos y vasculares en los pacientes infectados por H. pylori. Las propiedades electroqui-
micas de H. pylori permiten su deteccion en biopsias gastricas con una elevada precision
y rapidez. La eficacia de las terapias triples “tradicionales’ deja mucho que desear ac-
tualmente. La superioridad de la terapia “secuencial” sobre la triple estandar deberia
confirmarse en distintos medios. La terapia cuadruple “concomitante” parece ser igual-
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mente efectiva que la “secuencial”, pero con la ventaja de ser mas sencilla. Tanto el
tratamiento “secuencial” como el “concomitante” son relativamente eficaces incluso
cuando existe resistencia a la claritromicina. B tratamiento de rescate de segunda linea
durante 10 dias con levofloxacino es eficaz y ademas es mas sencillo y mejor tolerado que
la cuadruple terapia. En los pacientes alérgicos a la penicilina, una combinacién con le-
vofloxacino y claritromicina representa una prometedora alternativa de rescate. Las qui-
nolonas de nueva generacion, como el moxifloxacino y el sitafloxacino, podrian ser Utiles
como tratamiento erradicador. Tras el fracaso de 2 tratamientos erradicadores, la admi-
nistracion empirica de un tercero constituye una opcién valida en la préctica clinica.
Incluso tras el fracaso de 3 tratamientos erradicadores, una cuarta terapia de rescate
empirica (con rifabutina) puede ser efectiva.

© 2011 Esevier Espana, SL. Todos los derechos reservados.

Helicobacter pylori-related diseases: dyspepsia, ulcers and gastric cancer

Abstract Thisarticle summarizesthe main conclusions drawn from the presentationson
Helicobacter pyloriinfection at Digestive Disease Week 2011. In developed countries, the
prevalence of H. pylori infection has decreased, but seemsto have reached a plateau at
a fairly high level. Antibiotic resistance is increasing in several countries. H. pylori
eradication does not contribute to the development of gastroesophageal reflux disease
or worsen its course. The frequency of idiopathic peptic ulcers seems to be increasing.
H. pylori eradication eliminates almost all episodes of peptic ulcer rebleeding;
nevertheless, the use of non-steroidal anti-inflammatory drugs or H. pylori reinfection
can lead to bleeding recurrence. H. pylori-negative patients with peptic ulcer bleeding
more frequently have bleeding recurrences and higher mortality. In each particular
population, there isa close correlation between the prevalence of H. pyloriinfection and
the incidence of gastric cancer. H. pylori eradication is associated with a higher and
faster healing rate of ulcerous lesions caused by endoscopic submucosal dissection. In
patients undergoing endoscopic submucosal dissection for early gastric cancer, H. pylori
eradication decreases the incidence of metachronous tumors. In a high proportion of
cases, H. pylori eradication induces MALT lymphoma regression, and long-term tumoral
recurrences are exceptional. Narrow-band imaging allows visualization of the mucous
and vascular pattern in H. pylori-infected patients during the endoscopic examination.
The electrochemical properties of H. pylori allow these lesions to be rapidly and
accurately detected in gastric biopsies. The efficacy of “traditional” triple therapies
currently leaves much to be desired. The superiority of “sequential” therapy over the
standard triple therapy should be confirmed in distinct environments. The “concomitant”
quadruple therapy seems to be as effective as “sequential” therapy, but with the
advantage of being simpler. Both the “sequential” and the “concomitant” regimens are
relatively effective even when clarithromycin resistance is present. Second-line rescue
therapy with levofloxacin for 10 daysis effective and is simpler and better tolerated than
quadruple therapy. In patients allergic to penicillin, a combination with levofloxacin and
clarithromycin is a promising rescue alternative. The new-generation quinolones, such as
moxifloxacin and sitafloxacin, could be useful as eradication treatment. After two
eradication treatment failures, an empirical third-line rescue therapy may be a valid
option in clinical practice. Even after three previous H. pylori eradication failures, an
empirical fourth-line rescue treatment with rifabutin may be effective.
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Introduccion

La Digestive Diseases Week (DDW) norteamericana ha in-
cluido este afio numerosas comunicaciones relacionadas
con la infeccién por Helicobacter pylori (H. pylori), desta-
candose a continuacion las de mayor relevancia clinica.

Epidemiologia de la infeccion
por Helicobacter pylori

En los paises desarrollados, |a prevalencia de infeccion por
H. pylori parece haber disminuido durante las tltimas déca-
das. B conocimiento de dicha prevalencia es importante,
pues permite estimar o predecir el riesgo de futuras enfer-
medades causadas por este microorganismo, como son la
Ulcera péptica o el cancer gastrico. En la pasada DDW se
presentaron los resultados de un estudio aleman que de-
mostraba un descenso en la seroprevalencia de H. pylori en
pacientes que nacieron después del afio 1980 (es decir, me-
nores de 30 afnos), lo que probablemente se traduce en una
mejora del nivel de desarrollo socioeconémico en Alema-
nia'. En un estudio holandés se investigo si la tendencia a la
disminucién en la prevalencia de infeccion por H. pylori
(evaluada mediante serologia), que se habia demostrado
previamente (hasta el afio 1993) en la poblacién pediatrica,
continuaba en una etapa mas reciente (en los Ultimos 13
anos)?. Los autores describieron una prevalencia de infec-
cion por H. pylori del 9% que fue similar a lo largo del
periodo de seguimiento evaluado, |o que sugiere una esta-
bilizacion en el riesgo de infeccién, quiza debida al mante-
nimiento de las condiciones sanitarias favorables de este
pais. No obstante, esta prevalencia de infeccidn (aproxima-
damente un 10% en la poblacién pediatrica, aunque pueda
parecer baja, sugiere que en el futuro los adultos de los
paises desarrollados continuaran teniendo, a pesar de la
mejora de las condiciones sociosanitarias, una relevante
tasa de infeccién por H. pylori.

Resistencias antibiéticas frente
a Helicobacter pylori

La resistencia de H. pylori frente a diversos antibiéticos es
una de las causas fundamentales de fracaso del tratamiento
erradicador®. Las tasas de resistencia parecen ir en aumen-
to en muchos paises, por lo que se hace necesario su estu-
dioy control periddico en cada area geografica en concreto.
En la pasada DDW, diversos estudios han evaluado la preva-
lencia de resistencias bacterianas en varios paises. Asi, por
ejemplo, Gatta et al%, en ltalia, demostraron una prevalen-
cia de resistencia al metronidazol del 40 y del 22%a la cla-
ritromicina, lo que podria justificar la escasa (y decrecien-
te) eficacia de las pautas erradicadoras estandar -que
tipicamente incluyen nitroimidazoles o macrélidos entre
sus componentes—en ese pais. Por otra parte, la relativa-
mente elevada (y creciente) frecuencia de resistencia a las
quinolonas (20%en ltalia* o 10%en China®) nos debe alertar
sobre la posibilidad de que el papel de estos farmacos -y
especificamente el levofloxacino—en el futuro cercano pro-
bablemente sea limitado.

No sblo es importante tener en consideracion la tasa de
resistencias antibioticas en un momento dado, sino, sobre
todo, la evolucién de éstas a lo largo del tiempo. Asi, algu-
nos estudios han evaluado la tasa de resistencia de H. pylori
alosmacrolidosy al metronidazol en distintos paises duran-
te varios afos y han demostrado un incremento en la fre-
cuencia de resistencias a la claritromicina. Sn embargo,
otros autores han obtenido resultados opuestos, al demos-
trar, por ejemplo, que en Tailandia las resistencias a este
ultimo antibidtico habian descendido de forma notable
(siendo actualmente de tan solo el 3%, hecho que se ha
intentado explicar por el empleo progresivo en este pais de
otros antibiéticos mas modernos en lugar de los macrdli-
dos®.

Bl grupo europeo para el estudio de H. pylori present6 en
la DDW un interesante estudio en el que se evaluaba la tasa
de resistencias a diferentes antibiéticos en un total de
2.204 pacientes procedentes de 18 paises europeos’. Glo-
balmente, la frecuencia de resistencia a la claritromicina
en los adultos fue del 17% el 34%al metronidazol y el 14%
al levofloxacino. No obstante, estas cifras oscilaron nota-
blemente segun la localizacién geografica, de modo que en
los paises del norte de Europa la prevalencia de resistencia
a la claritromicina fue menor del 10% mientras que en el
resto de los paises fue, en general, superior al 20%. Estos
hallazgos indican que la prevalencia de resistencia a la cla-
ritromicina se ha duplicado en los ultimos 10 afos (a dife-
rencia de lo que ocurre con el metronidazol, que mantiene
una tasa de resistencia estable). Una excepcion la constitu-
ye Espana, pues, a diferencia de otros paises del sur de
Europa, tiene una prevalencia de resistencia (en adultos) a
la claritromicina de “sélo” el 129.

Infeccién por Helicobacter pylori
y enfermedad por reflujo gastroesofagico

S ha sugerido que la infeccion por H. pylori constituye un
factor protector para el desarrollo de enfermedad por re-
flujo gastroesofagico (ERGE)®. Sn embargo, esta hipotética
relacion inversa no implica necesariamente que la erradica-
cion de H. pylori favorezca la aparicion de ERGE o empeore
su curso. De hecho, 2 estudios presentados este afo en la
DDW demostraron que la erradicacién de la infeccion por H.
pylori en pacientes dispépticos no incrementa el riesgo de
esofagitis erosiva'® o se sigue, incluso, de una mejoria de los
sintomas de ERGEy de la calidad de vida''. Esel incremento
de peso trasla erradicacion de H. pylori el que parece estar
asociado, en todo caso, con un mayor riesgo de desarrollar
una esofagitis erosiva trasla erradicacion de H. pylori'. Por
ultimo, se ha presentado en la DDW un metaanalisis que
evalla el efecto del tratamiento erradicador de H. pylori
en los sintomas y las lesiones endoscépicas de la ERGE™. S
incluyeron 12 estudios, con un total de 6.043 pacientes, y
se demostro6 que el tratamiento erradicador no incrementa-
ba la incidencia de sintomas de ERGE, aunque si se asociaba
con un discreto incremento en la incidencia de esofagitis
endoscopica (aproximadamente un 2%mas, diferencia que
aunque fuera estadisticamente significativa es de dudosa
relevancia clinica). En resumen, si bien esta establecido
que la ERGE per se no es una indicacién de tratamiento
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erradicador de H. pylori, si dicho tratamiento estuviera in-
dicado por otro motivo no parece que la desaparicién de la
bacteria vaya a empeorar los sintomas de reflujo.

Ulceras pépticas Helicobacter pylori negativas

Aungue en nuestro medio™ la prevalencia de infeccién por
H. pylori en la Ulcera duodenal es practicamente del 100%
-si se excluye la ingesta de antiinflamatorios no esteroideos
(AINE)= en otros paises se han descrito recientemente unas
tasas de infeccidn considerablemente mas bajas'. Ademas,
algunos datos sugieren que esta prevalencia esta descen-
diendo progresivamente, de modo que la frecuencia de las
denominadas Ulceras pépticas idiopaticas +as no asociadas
a la infeccion por H. pylori ni al empleo de AINE-podria
estar aumentando. Afavor de esta hipétesis se encuentran
los resultados de un estudio realizado en el Reino Unido, en
el que se analiz6 la frecuencia de infeccion en pacientes
con Ulcera péptica®™. La presencia de infeccién se evalud
mediante el test de la ureasa y/ o histologia, realizandose
una serologia cuando ambos eran negativos. La frecuencia
de ingesta de AINE y de aspirina fue muy elevada, del 57 y
el 29% respectivamente. La prevalencia de H. pylori en los
pacientes con Ulcera duodenal fue del 46% y de tan sblo el
33%en aquellos con Ulcera gastrica, mientras que el porcen-
taje de Ulceras gastroduodenales “idiopéaticas’ (H. pylori
negativasy sin ingesta de AINE) fue muy elevado, del 22%°.

Helicobacter pylori, ulcera péptica
y hemorragia digestiva

La erradicacién de H. pylori se asocia con una drastica reduc-
cion de las recidivas ulcerosas, pero el efecto de la curacién
de la infeccion sobre la incidencia de complicaciones de la
enfermedad ulcerosa gastroduodenal ha sido mucho menos
estudiado. H objetivo de un estudio multicéntrico de la Aso-
ciacion Espanola de Gastroenterologia presentado en la DDW
fue evaluar la incidencia de recidiva hemorragica por Ulcera
péptica tras la erradicacion de H. pylori y comprobar que el
tratamiento de mantenimiento con antisecretores no es ne-
cesario una vez que se ha confirmado la desaparicion del
microorganismo'™. Se incluyé a 890 pacientes que habian
completado al menos 1 afio de seguimiento, |o que supone un
total de 3.198 pacientes-afno de seguimiento. Tras la erradi-
cacion de H. pylori, se observaron 2 episodios de recidiva
hemorrégica al afio de seguimiento (en ambos casos tras la
ingesta de AINE) y otros 2 episodios a los 2 afos (uno tras la
ingesta de AINE y otro tras la reinfeccién por H. pylori). Por
tanto, la incidencia de resangrado fue de tan solo el 0,17%
por paciente-afio de seguimiento. En resumen, la desapari-
ciénde H. pylori eliminala précticatotalidad de lasrecidivas
hemorrégicas por Ulcera péptica, por lo que trassu erradica-
cion no es preciso administrar tratamiento de mantenimien-
to con antisecretores. No obstante, aunque excepcionalmen-
te, la ingesta de AINE o la reinfeccion por H. pylori puede
originar una recidiva hemorragica en los pacientes en los que
previamente se ha erradicado la infeccion.

Se desconoce cual es la evolucién de los pacientes que
presentan una hemorragia digestiva por Ulcera péptica 'y no

estan infectados por H. pylori (ni toman AINE) y, por tanto,
no pueden beneficiarse del mencionado efecto protector de
la erradicacion de este microorganismo. B grupo de Hong
Kong de F Chan evalué la incidencia de recidiva hemorragi-
cay mortalidad en este grupo de pacientes con Ulceras gas-
troduodenales idiopaticas, cuando tras haber confirmado la
cicatrizacion ulcerosa fueron seguidos sin administrar trata-
miento antisecretor profilactico”. Un grupo de pacientes
con Ulcera péptica H. pylori positiva actué de control. La
incidencia acumulada de recidiva hemorréagica fue notable-
mente superior en la cohorte de Ulceras idiopaticas que en
el grupo de Ulceras H. pylori positivas (el 28 frente al 8%
durante una mediana de seguimiento de 2 afnos). Estasdife-
rencias fueron aln mas patentes (el 25 frente al 4% cuando
se excluyé la toma de AINE, antiagregantesy anticoagulan-
tes, y la reinfeccion por H. pylori'. Finalmente, 1o que es
mas importante, la mortalidad fue mucho mayor en los pa-
cientes con Ulceras idiopaticas (69% que en aquellos con
Ulceras H. pylori positivas (40%".

Infeccion por Helicobacter pylori
y adenocarcinoma gastrico

La infeccién por H. pylori se asocia al desarrollo de adeno-
carcinoma gastrico, pero es todavia una incognita por qué
en algunos pacientesinfectados este riesgo es mucho mayor
que en otros. Por ejemplo, los japoneses tienen una eleva-
da incidencia de cancer gastrico, mientras que en Bangla-
desh, a pesar de tener una elevada prevalencia de infeccién
por H. pylori, la tasa de adenocarcinoma gastrico es muy
baja. Para intentar explicar estas diferencias, Matsuhisa et
al'® compararon las lesiones histolégicas gastricas de estas 2
poblaciones. En primer lugar se comprobd, efectivamente,
que la prevalencia de infeccion por H. pylori era mayor en
los pacientes de Bangladesh que en los que procedian de
Japon (el 65 frente al 50%). Sn embargo, las lesiones histo-
l6gicas de atrofia y metaplasia intestinal fueron mas fre-
cuentesy graves entre los pacientes japoneses. Estos resul-
tados contribuyen a explicar la aparentemente paraddjica
ausencia de paralelismo entre la prevalencia de infeccion
por H. pyloriy la de cancer gastrico en algunas poblaciones.

No obstante, en una misma region geografica si parece
existir una estrecha correlacion entre la prevalencia de in-
feccion por H. pyloriy la de adenocarcinoma gastrico. Asi,
en un estudio realizado en ltalia se evalud el paralelismo
entre ambas variables a lo largo de 10 afos y se demostro
que, coincidiendo con un descenso de la prevalencia de in-
feccion por H. pylori, se comprobaba una disminucion en la
tasa de incidencia de cancer gastrico™.

Aunque algun estudio sugiere que la erradicacion de H.
pylori disminuye el riesgo de desarrollar en el futuro un ade-
nocarcinoma gastrico, se ha descrito -excepcionalmente—la
aparicion de este tipo de cancer incluso tras la desaparicion
del microorganismo. Se ha observado que después de haber
erradicado H. pylori, algunas regiones de la mucosa gastrica
no recuperan su estado basal (previo a la infeccion), sino
que mantienen un cierto grado de atrofia gastrica y, consi-
guientemente, de incompetencia funcional (lo que se tradu-
ce en la imposibilidad de secretar acido)®. En este sentido,
lijima et al® presentaron en la DDW su experiencia en 14
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pacientes que habian desarrollado un cancer gastrico un
tiempo después de haber erradicado la infeccién por
H. pylori. Los autores comprobaron, mediante cromoendos-
copia con rojo Congo, que dichas neoplasias se originaban
en regiones de la mucosa gastrica que no secretaban acido
y que ademas presentaban lesiones histolégicas (inflama-
cion, proliferacion celular, atrofia y metaplasia intestinal)
marcadas. Por tanto, laidentificaciéon y la medicion de estas
areas de mucosa gastrica no secretoras de acido mediante
cromoendoscopia con rojo Congo podria ser Util para esti-
mar el riesgo de desarrollar un cancer gastrico en pacientes
en los que se ha erradicado previamente la infeccion.

La diseccion submucosa endoscépica es una técnica que
se utiliza para tratar los tumores gastricos en estadios ini-
ciales. Kawasaki et al?' demostraron, en un estudio aleato-
rizado presentado en la DDW, que la erradicacion de
H. pylori (previa a la realizacion de la diseccién submucosa
endoscopica) se asociaba a una mayor y mas répida cicatri-
zacién de la lesion ulcerosa originada por esta técnica.

La erradicacion de H. pylori en los pacientes sometidos a
una reseccién mucosa endoscépica de un cancer gastrico
precoz parece prevenir, o al menos reducir, la incidencia de
tumores metacronicos, complicacién que puede aparecer
hasta en el 10%de los casos 5 afnos después de haber reali-
zado la reseccién mucosa. Un grupo de autores japoneses
presentaron en la DDW los resultados de un estudio que
refuerzan la indicaciéon de administrar tratamiento erradi-
cador de H. pylori en esta situacion, al demostrar que la
incidencia de cancer gastrico era considerablemente menor
(aproximadamente 10 veces menos) en |os pacientes en los
que se habia erradicado la infeccion®.

Infeccion por Helicobacter pylori
y linfoma gastrico

La infeccion por H. pylori esla causa fundamental del linfo-
ma gastrico MALT (tejido linfoide asociado a mucosas) de
bajo grado. La erradicacion de la infeccion se sigue de la
regresion tumoral en un elevado porcentaje de casos, pero
hasta el momento el nimero de pacientes estudiado es es-
caso y el periodo de seguimiento ain muy limitado. B obje-
tivo de un estudio japonés presentado en la DDW fue descri-
bir la evolucién de 423 pacientes con linfoma gastrico MALT,
procedentesde 21 centros, trasla erradicacion de H. pylori,
durante una mediana de mas de 6 afos®. La remision com-
pleta (o como maximo con lesiones residuales minimas) se
alcanzé en el 77%de los casos y las recidivas tumorales
fueron excepcionales (3%). De este modo, la probabilidad
de supervivencia a los 10 afios fue tan alta como del 95%°.

Diagndstico de la infeccion por
Helicobacter pylori

B diagnéstico de la infeccién por H. pylori y de sus conse-
cuencias anatomopatolégicas (fundamentalmente gastritis
cronica y atrofia gastrica) se basa en la toma de biopsias
gastricas. La obtencion de estas biopsias, no obstante, esta
sometida al error de muestreo, pues tanto la distribucién
del microorganismo como la de las lesiones mucosas no es

difusa, sino parcheada y heterogénea. La técnica endosco-
pica del narrow-band imaging (NBl) permite visualizar y cla-
sificar los diferentes patrones mucosos y vasculares, esti-
mando durante la propia exploracién endoscépica la
existencia de lesiones histologicas. Un grupo japonés estu-
dio los distintos patrones endoscopicos en funcion de las
lesiones histologicas y demostré que existia una buena co-
rrelacion entre ambos hallazgos®.

Una de las limitaciones de los métodos diagnosticos ac-
tualmente disponibles es su lentitud en la obtencién del
resultado. Incluso el test rapido de la ureasa, a pesar de su
nombre —+apido— habitualmente precisa varias horas o in-
cluso un dia para disponer del resultado. Hlo limita consi-
derablemente la utilidad de esta técnica, pues impide la
prescripcion de un tratamiento erradicador inmediatamen-
te tras la endoscopia y obliga al paciente a volver a su mé-
dico para conocer el resultado del test. Un grupo aleman
presentd un ingenioso sistema electroquimico que, median-
te unos sensores o electrodos, era capaz de detectar en
biopsias gastricas un determinado voltaje originado por la
presencia de H. pylori®. Los autores confirmaron la exce-
lente exactitud diagndstica de la técnica (sensibilidad del
100%y especificidad del 95%) y comprobaron que tan solo se
precisaban 10 s para obtener |os resultados®.

Ya se ha mencionado que las tasas de resistencias micro-
bianas, especialmente frente a la claritromicina, van en
aumento y por ello es cada vez mas relevante conocer la
susceptibilidad de H. pylori frente a este antibiético. En un
interesante estudio presentado en la DDW se evalud si a
partir de biopsias introducidas inicialmente en un medio li-
quido para realizar un test répido de la ureasa y almacena-
das posteriormente durante 30 dias se podia determinar
mediante técnicas moleculares (PCR) la sensibilidad micro-
biana a la claritromicina®. Aunque el nimero de biopsias
fue reducido (s6lo 8), se comprobd una concordancia del
100%entre el cultivo (realizado a partir de biopsias proce-
sadas inmediatamente tras la endoscopia) y el método mo-
lecular (realizado a partir de biopsias empleadas para el
test rapido de la ureasa y almacenadas durante 1 mes).

Infeccién por Helicobacter pylori
y purpura trombocitopénica idiopatica

La purpura trombocitopénica idiopatica constituye una indi-
cacién de tratamiento erradicador de H. pylori?”. Sn embar-
go, no se dispone de factores predictivos que nos permitan
conocer qué pacientes tienen una mayor probabilidad de
responder al tratamiento antibidtico. Un grupo de autores
japoneses realiz6é una gastroscopia con biopsias a un grupo
de pacientes con esta enfermedad y demostré que aquellos
con lesiones histoldgicas mas marcadas eran, precisamente,
los que mejor respondian al tratamiento erradicador®.

Infeccion por Helicobacter pylori y adenomas
o tumores colorrectales

En los dltimos afos se han publicado varios estudios que
demuestran una asociacion entre la infeccion por H. pylori
y el desarrollo de adenoma o cancer colorrectal. Se ha su-
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gerido que la hipergastrinemia secundaria a la infeccién por
H. pyloriy su consiguiente efecto sobre la proliferacion mu-
cosa colica podrian explicar esta asociacién. En el congreso
americano se presentaron los datos de un estudio en el que
a 239 individuosincluidos en un programa de cribado de can-
cer de colon se les realizaba una serologia para H. pylori®.
Los autores demostraron que la infeccion era un factor de
riesgo para desarrollar adenomas colorrectales. En otro es-
tudio, se determiné la presencia de H. pylori mediante se-
rologia en pacientes sometidos a una colonoscopia®; ade-
mas, se determinaron las concentraciones de pepsinégeno |
y II, lo que permitio estimar la presencia de atrofia gastrica,
que fue mas frecuente en los pacientes con adenomas colo-
rrectales que en los controles sin estas lesiones (el 42 y
frente al 34%%. De este modo, los autores llegan a sugerir
que en los pacientes con atrofia gastrica (estimada median-
te la determinacién del cociente pepsinégeno I/ Il) podria
ser aconsejable la realizacion de una colonoscopia de criba-
do®. Evidentemente se precisan mas estudios antes de que
esta estrategia pueda recomendarse en la préctica clinica.

Infeccion por Helicobacter pyloriy obesidad

Se ha sugerido que los niveles de algunas sustancias que
regulan el apetito (como, por ejemplo, la leptina), y que
estan implicadas en la obesidad, pueden verse influidos por
la infeccion por H. pylori. Asi, se ha hipotetizado que los
pacientes infectados tendrian un menor riesgo de presentar
sobrepeso y que, consecuentemente, la erradicacion de
H. pylori podria seguirse de una ganancia de peso. Sumanac
et al®' llevaron a cabo una revision sistematica de la litera-
tura y llegaron a la conclusiéon de que la erradicacién de
H. pylori se asociaba con un incremento del indice de masa
corporal de 0,12. No obstante, la relevancia clinica de esta
diferencia estadistica no esta bien establecida y es eviden-
te que se precisan nuevos estudios.

Infeccion por Helicobacter pyloriy asma

Se ha descrito un paralelismo entre la disminucion de las
infecciones, en general, en el mundo desarrollado —conse-
cuencia de la mejoria de las condiciones sociosanitarias—y
el incremento de enfermedades de base probablemente au-
toinmunitaria, como el asma, larinitis alérgica o la derma-
titisatopica. Un estudio holandés valoro si existia una rela-
cion entre la prevalencia de infeccién por H. pylori
(evaluada mediante serologia) y la presencia de estas en-
fermedades “inmunoldgicas” en 545 nifios y no demostro
asociacién alguna entre ambos hallazgos®.

Tratamientos erradicadores de

Helicobacter pylori

Tratamientos de primera linea

Aunque las terapias triples “tradicionales’, que combinan

un inhibidor de la bomba de protones (IBP) junto con 2 an-
tibidticos, siguen siendo recomendadas como de primera

linea, actualmente su eficacia deja mucho que desear. Asi,
aunque inicialmente se describieron cifras de erradicacién
en torno del 90% mas recientemente se ha comprobado
que las tasas de curacion en Europa y EE. UU. se sitdan ha-
bitualmente por debajo del 80% A modo de ejemplo, un
estudio japonés presentado en la DDW constaté como la
tasa de erradicacion con el tratamiento triple estandar (1BP
claritromicina y amoxicilina) era de tan sélo el 65%y cémo
la eficacia habia descendido considerablemente durante los
ultimos 10 anos®. Por ello, recientemente se han evaluado
otras alternativas diferentes de la terapia triple convencio-
nal, resumiéndose a continuacion las mas relevantes pre-
sentadas en la DDW:

1. Terapia triple con altas dosis de amoxicilina: un estudio
aleatorizado compar6 2 pautas de tratamiento triple cla-
sico (IBR amoxicilina y claritromicina durante 7 dias) con
posologias distintas de amoxicilina: la estandar (1 g/ 12 h)
frente a altas dosis (1 g/ 8 h)*. Los autores demostraron
que el régimen con dosis mas altas de amoxicilina era
mas eficaz (el 72 frente al 48%. No obstante, es preciso
destacar que incluso la combinacion mas eficaz logro re-
sultados insatisfactorios.

2. Terapia “secuencial”: la denominada terapia “secuen-
cial” -sin duda la novedad terapéutica mas destacada de
los Ultimos afos—consiste en la administracién de un IBP
junto con amoxicilina durante los 5 primeros dias, para
posteriormente combinar el IBP con claritromicina y un
nitroimidazol durante 5 dias méas®. Este afio, un nuevo
estudio italiano ha vuelto a confirmar la superioridad del
tratamiento “secuencial” sobre el triple clasico, con ta-
sas de erradicacién del 95 frente al 75%¢.

S ha sugerido que el tratamiento secuencial podria ser
relativamente eficaz incluso en pacientes con cepas de
H. pyloriresistentes ala claritromicina, lo que lo conver-
tiria en una alternativa terapéutica adecuada en areas
con una alta prevalencia de resistencia a este antibidti-
co. Gatta et al® llevaron a cabo una revision sistematica
de la literatura y demostraron, a partir de 6 estudios,
que el tratamiento secuencial era eficaz en el 80%de los
pacientes resistentes a la claritromicina. A modo de
ejemplo, en el ensayo clinico aleatorizado italiano pre-
viamente mencionado® se constaté que en presencia de
resistencia a la claritromicina el tratamiento secuencial
obtenia una tasa de erradicacion tan alta como del 91%
mientras que en estas circunstancias la terapia triple es-
tandar solo lograba erradicar la infeccion en el 44%de los
casos.

No obstante, losresultados de la tan citada dltimamente
terapia “secuencial” deberian analizarse cuidadosa y cri-
ticamente. Los resultados de los estudios llevados a cabo
en ltalia han sido muy satisfactorios, pero no siempre
extrapolables a otras areas geograficas®. Asi, por ejem-
plo, en la DDW de este afo se presentaron los datos de un
estudio aleatorizado realizado en Corea en el que se
comparaba la eficacia de la terapia “secuencial” y de la
triple clasica, y se concluia que la primera era similar o,
en todo caso, solo discretamente superior a la segunda®.
Ademas, la eficacia de la terapia “secuencial” en este
estudio fue de tan sdlo el 80% una cifra considerable-
mente mas baja que la descrita previamente en lalitera-
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tura. En este mismo sentido, un estudio multicéntrico
realizado en varios paises de Latinoamérica demostro,
incluso, una menor eficacia de la terapia “secuencial”
que de latriple (eso si, de 14 dias)®; asi, tan solo se logré
erradicar la infeccion en el 76%de los pacientes que re-
cibieron el tratamiento “secuencial”. Finalmente, otros
autores han descrito, incluso en ltalia, resultados aln
peores (errradicacion del 72%%.

Aunque se ha sugerido que la prolongacién de la duracion
del tratamiento “secuencial” de 10 a 14 dias (adminis-
trando el IBP con amoxicilina durante los 7 primeros dias,
y el IBP junto con claritromicina y un nitroimidazol du-
rante 7 dias més) podria mejorar los resultados, un estu-
dio presentado en la DDW concluye que esta Ultima es-
trategia no incrementa -al menos sustancialmente— la
eficacia erradicadora®.

Ctra alternativa que se ha planteado, sobre todo en re-
giones geograficas con prevalencias muy elevadas de re-
sistencia a los macroélidos, es una variante del tratamien-
to “secuencial” en la que la claritromicina se sustituye
por levofloxacino, con lo que se ha obtenido una tasa de
erradicacion del 95%'.

Finalmente, se ha presentado en la DDW un metaandlisis
actualizado que compara la terapia “ secuencial” y la tri-
ple estandar, confirmando, globalmente, una ventaja de
aproximadamente un 20%de la primera sobre la segun-
da®. No obstante, es preciso sefialar que la mayoria de
los estudios publicados a partir de 2008 han descrito ta-
sas de erradicacion menores del 90%y, en algunos casos,
inferioresincluso al 80% Por otra parte, la mayoria de los
estudios més recientemente publicados han sido incapa-
ces de demostrar diferencias estadisticamente significa-
tivas entre el tratamiento “secuencial” y el triple estan-
dar. Por todo lo anterior, se debe hacer notar que aunque
la terapia “secuencial” es -globalmente— mas efectiva
que la triple estandar, no debemos olvidar que casi todos
los estudios se han llevado a cabo en Italiay que se apre-
cia una tendencia a una menor eficacia en los realizados
fuera de ese pais. En concreto, en Espafa, 2 estudios
previos han evaluado el tratamiento “secuencial” y han
demostrado una tasa de curacion “discreta” (84%* o in-
cluso “inaceptable” (76%*. Por tanto, se concluye que la
ventaja del tratamiento “secuencial” sobre el triple es-
tandar deberia confirmarse en distintos paises antes de
recomendar un cambio generalizado en la eleccién del
tratamiento erradicador de primera linea.

. Terapia concomitante: el beneficio de administrar la te-
rapia “secuencial” en 2 pasos consecutivos (inicialmente
IBP-amoxicilina y posteriormente IBP-claritromicina-ni-
troimidazol) no es evidente. En este sentido, una recien-
te revisiéon sistematica de la literatura ha incluido los
estudios que administraban estos 4 farmacos (IBR amoxi-
cilina, claritromicina y nitroimidazol) concomitantemen-
te -en lugar de secuencialmente—y ha demostrado que
con tan solo 5 dias de tratamiento (la mitad de los que
precisa la terapia “secuencial”) se puede lograr una tasa
de erradicacion del 90%4°.

En la DDW de este afo se present6 un estudio espariol
que pretendia comprobar la eficacia de una terapia cua-
druple sin bismuto (coloquialmente conocida como tera-
pia “concomitante”) en un area geogréafica donde ante-

riormente habia sido ineficaz la terapia “ secuencial” (con
una tasa de erradicacion del 76%en un estudio previo,
debido probablemente a una elevada frecuencia de resis-
tencia a la claritromicina en dicha area)*. La tasa de
erradicacion del tratamiento “concomitante” fue de
aproximadamente el 90% de lo que se concluye que en
regiones con elevada prevalencia de resistencia de
H. pylori alaclaritromicina (> 15-20% la terapia cuadru-
ple “concomitante” podria lograr tasas de erradicacién
aceptables. Afavor de esta idea se encuentran los resul-
tados de una revision sistematica de la literatura presen-
tados en la DDW, que ponen de manifiesto que el trata-
miento “concomitante” es eficaz en el 60% de los
pacientes resistentes a la claritromicina®.

La duracion del tratamiento “concomitante” no esta bien
establecida. Inicialmente, se administraba durante tan
solo 5 dias, pero mas recientemente existe la tendencia
a prescribirlo durante 10 dias. Un estudio aleatorizado
presentado en la DDW compard la eficacia del tratamien-
to con ambas duraciones y no demostro diferencias esta-
disticamente significativas (el 90 frente al 96%*. Otro
estudio comparé el tratamiento “concomitante” durante
tan sblo 5 dias frente al triple clasico durante 7 dias, y
demostro, a pesar de ello, mejores resultados con la pri-
mera opcion (el 91 frente al 86% si bien estasdiferencias
no alcanzaron significacion estadistica, probablemente
debido al reducido tamarno muestral del estudio)®.

Ctra alternativa que se ha planteado, sobre todo en re-
giones geograficas con prevalencias muy elevadas de re-
sistencia a los macrdlidos, es emplear una variante del
tratamiento “concomitante” en el que la claritromicina
se sustituye por levofloxacino, con lo que se ha obtenido
una tasa de erradicacién del 90%con sblo 5 dias de trata-
miento*.

. Nuevas formulaciones antibidticas de liberacion sosteni-

da: actualmente se estan desarrollando formulaciones de
microesferas bioadhesivas que permiten una liberacién
sostenida de los antibiéticos en la cavidad gastrica. Estos
nuevos sistemas de liberacion farmacolégica, que estan
obteniendo resultados esperanzadores, permitirian al-
canzar mayores concentraciones mucosas del farmaco en
las regiones gastricas donde se encuentra H. pylori sin
tener que administrar dosis elevadas del antibiético. En
este sentido, un estudio presentado este afo en la DDW
demostraba que las formulaciones de liberacion contro-
lada de retencion gastrica permiten una liberacién soste-
nida de amoxicilina durante al menos 2 h*,

. Tratamientos personalizados: como se ha mencionado

previamente, la resistencia a la claritromicina es el fac-
tor predictor masimportante del fracaso erradicador tras
administrar el tratamiento triple estandar. Recientemen-
te, se han desarrollado métodos moleculares basados en
la deteccién de mutaciones en los genes de la 23S del
rBNA. Por otra parte, la actividad del citocromo p450
(CYP2C19) parece influir asimismo sobre la eficacia del
tratamiento erradicador. H estudio genético permite es-
tablecer el estado metabolizador (alto, intermedio o
bajo) de dicho citocromo. Teniendo en cuenta todos es-
tos factores, Furuta et al*® administraron un tratamiento
erradicador “personalizado” en funcion de los resultados
del test genético realizado a partir del ADN obtenido del
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jugo gastrico de los pacientes: si se demostraba resisten-
cia a la claritromicina, se administraba otro antibiético
distinto; y si se evidenciaba un estado metabolizador alto
o intermedio, se administraba el IBP a dosis elevadas. La
eficacia erradicadora obtenida con esta estrategia “per-
sonalizada” fue del 100% mientras que con el tratamien-
to habitual (triple terapia con claritromicina y dosis es-
tandar de IBP en todos los pacientes) fue de tan sblo el
65%8°.

6. Preparados naturales y diet as especiales: en una busque-
da “desesperada” por encontrar nuevos tratamientos
para curar la infeccion por H. pylori, diversos autores
han probado, sin demasiado éxito, algunas alternativas
terapéuticas que incluyen derivados del té verde® o die-
tas sin algiin componente quimico como el niquel®'.

Tratamientos de segunda linea

Como se ha mencionado, los tratamientos de primera elec-
cion actualmente disponibles fracasan en al menos un 20%
de los casos. En estos pacientes, habitualmente se reco-
mienda una terapia cuadruple con IBR bismuto, tetraciclina
y metronidazol®. No obstante, este tratamiento cuadruple
fracasa con cierta frecuencia; ademas, incluye un nimero
muy elevado de farmacos, tiene una posologia compleja y
una incidencia no despreciable de efectos adversos, 10 que
dificulta su cumplimiento®. Por ello se ha sugerido que quiza
las combinaciones triples con levofloxacino podrian ser una
alternativa mas apropiada en esta situacion. En este senti-
do, un reciente metaandlisis de los estudios que compara-
ban el tratamiento de rescate triple con levofloxacino fren-
te ala cuadruple terapia ha demostrado una mayor eficacia
con el primero, ademas de una menor incidencia de efectos
adversos®. Este afo se han presentado 2 nuevos metaanali-
sis que confirman y amplian estos hallazgos™54. Una conclu-
sion relevante de ambos metaanalisis -ademas de la supe-
rioridad del régimen basado en levofloxacino—es que dicho
tratamiento debe emplearse durante 10 dias (y no durante
7 dias, como se hacia inicialmente)®*%. En este sentido, la
ventaja de las pautas largas (10 dias) sobre las cortas (7
dias) ha sido confirmada en un amplio estudio italiano pre-
sentado en la DDW, en el que, tras el fracaso de la pauta
triple estandar (con claritromicina), se administraban 10
tratamientos de rescate diferentes®. La combinacion de un
IBR amoxicilina y levofloxacino durante 10 dias logré erra-
dicar la infeccion en el 90%de los casos, mientras que esto
solo ocurri6 en el 66% cuando esa misma pauta se adminis-
traba durante 7 dias®™.

Estos alentadores resultados con levofloxacino han sido
confirmados en un estudio multicéntrico espafol®, en el
que 830 pacientes en los que habia fracasado un primer
tratamiento erradicador con IBP-claritromicina-amoxicilina
recibieron durante 10 dias levofloxacino (500 mg/ 12 h),
amoxicilina (1 g/ 12 h) y omeprazol (20 mg/ 12 h). La erradi-
cacién se logré en el 74%de los pacientesy, aunque se des-
cribieron efectos adversos en una quinta parte de los casos,
ninguno de ellos fue grave®. En este estudio espaiol se va-
loré también si la eficacia disminuia con el paso del tiempo,
pues es sabido que las resistencias a las quinolonas estan
incrementandose con rapidez. Sn embargo, las tasas de

erradicaciéon fueron del 77%en el ano 2006, del 68% en
2007, del 72%en 2008, del 76%en 2009 y del 74%en 2010,
por lo que los autores concluyen que, al menos de momen-
to, la eficacia de este tratamiento en Espafa se mantiene
estable con el paso del tiempo.

Ctras quinolonas diferentes del levofloxacino podrian ser
también efectivas frente a la infeccidn por H. pylori. Asi lo
sugiere un estudio presentado en la DDW, al demostrar que,
en pacientes en los que previamente habia fracasado una
terapiatriple, una combinacion con IBR amoxicilina y moxi-
floxacino lograba curar la infeccién en el 95%de los casos
cuando se administraba durante 14 dias, y en el 79%cuando
se prescribia durante 7 dias®.

Hasta el momento, la experiencia con el tratamiento
erradicador en los pacientes alérgicos a la penicilina es muy
escasa, aunque esta circunstancia se describe en la practica
clinica con relativa frecuencia. Actualmente, en estos pa-
cientes se recomienda como primera opcion la combinacién
de un IBR claritromicina y metronidazol. Cuando fracasa
este primer tratamiento erradicador, la mayoria de los pa-
cientes tendra resistencia frente a la claritromicina y/ o el
metronidazol, lo que complica considerablemente el trata-
miento de rescate. En un estudio multicéntrico espafnol se
administr6 a pacientes alérgicos a la penicilina un trata-
miento de primera linea con IBP claritromicina y metroni-
dazol, mientras que el tratamiento de segunda linea incluyd
una combinacién de IBR, claritromicina y levofloxacino du-
rante 10 dias, con lo que se logré la erradicacién en el 66%
de los casos™.

Tratamientos de tercera linea

Cuando fracasan 2 tratamientos erradicadores se plantea
una situacion problematica. En estas circunstancias, es evi-
dente que se precisan nuevos farmacos sin problemas de
resistencias, especialmente relacionadas con los nitroimi-
dazoles y la claritromicina, como integrantes de las tera-
pias de rescate de tercera linea. Un estudio multicéntrico
espanol demostrd hace unos pocos afnos que un tercer tra-
tamiento erradicador con levofloxacino, amoxicilina y un
IBP durante 10 dias era capaz de erradicar la infeccién en
aproximadamente el 70%de los pacientes en los que habia
fracasado un primer tratamiento con IBP-claritromicina-
amoxicilina y un segundo con una cuédruple terapia con
bismuto%. No obstante, existe el temor de que el incremen-
to en la tasa de resistencias a la quinolonas previamente
mencionado pueda, en breve, convertir en relativamente
ineficaz esta terapia de rescate. Por ello, algunos autores
han evaluado otras quinolonas de nueva generacién, como
el sitafloxacino, como tratamiento de terceralinea (junto a
un IBP y amoxicilina), y han logrado tasas de erradicacion
aceptablemente buenas (75%9%; es de destacar que en este
estudio la tasa de resistencia al sitafloxacino fue muy baja,
del 2%Uunicamente®.

Tras el fracaso del segundo tratamiento erradicador, tra-
dicionalmente se ha recomendado la realizacién de una
gastroscopia y cultivo bacteriano con antibiograma, con la
intencion de administrar un tercer tratamiento basado en la
susceptibilidad del microorganismo. Sn embargo, algunos
autores han sugerido que la prescripcién de diferentestera-
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pias de rescate empiricas (esto es, sin conocer la suscepti-
bilidad antibi6tica) puede representar una alternativa®'.
Asi, Sereni et al® administraron inicialmente un tratamien-
to triple (IBR claritromicina y amoxicilina) a 2.428 pacien-
tes, otro triple (con amoxicilina y tinidazol) cuando éste
fracasaba y, finalmente, otro mas basado en levofloxacino
cuando era necesario; con esta estrategia “empirica”’ se lo-
gré erradicar finalmente la infeccion en el 99%(“ por proto-
colo”) de los pacientes. En este sentido, los resultados de
un metaanalisis presentado este afio en la DDW demuestran
que un tercer tratamiento erradicador, administrado empi-
ricamente, constituye una opcion vélida en la préctica cli-
nica®. Asi, por ejemplo, un tercer tratamiento con una
combinacién cuadruple con bismuto o triple con levofloxa-
cino logra erradicar la infeccién en aproximadamente el
70%de los casos®.

Tratamientos de cuarta linea

En ocasiones, la infeccién por H. pylori persiste a pesar de
haber administrado 3 tratamientos erradicadores consecu-
tivos. Se desconoce hasta qué punto merece la pena (en
cuanto a eficacia y seguridad) intentar un cuarto tratamien-
to erradicador en estos casos refractarios. En la DDW se
presentaron los resultados actualizados de un estudio mul-
ticéntrico de la Asociacién Espafola de Gastroenterologia
en el que se evaluaba la eficacia de un cuarto tratamiento
de rescate empirico con rifabutina (150 mg/ 12 h), amoxici-
lina (1 g/12 h) y un IBP (dosis estandar/ 12 h) durante 10
dias, con lo que se logré curar la infeccion en el 50%de los
casos®. S describieron efectos adversos en el 30%de los
pacientes, aunque ninguno de ellos fue grave (un paciente
presenté mielotoxicidad leve, que se resolvié espontanea-
mente tras finalizar el tratamiento).

Hace ya varios afnos que un metaanalisis demostré que la
terapia cuadruple (IBR bismuto, tetraciclina y metronida-
zol) eratan eficaz como la triple como tratamiento de pri-
mera linea, aunque la complejidad del régimen cuadruple
hizo que cayera en desuso y quedara relegado a una segun-
da linea. Sn embargo, esta combinacion cuadruple podria
cobrar de nuevo protagonismo, al haberse desarrollado una
nueva preparacién que combina, en una Unica capsula, el
bismuto, la tetraciclina y el metronidazol. La combinacion
de un IBP junto con esta capsula de “tres en uno” ha sido
recientemente evaluada en pacientes con fracaso previo de
3 tratamientos erradicadoresy con resistencias multiples (a
la claritromicina, al metronidazol y a las quinolonas), y ha
obtenido resultados esperanzadores (tasa de erradicacién
del 84%%%.

Conclusiones

Acontinuacion, se resumen, a modo de “mensajes para lle-
var a casa’, las principales conclusiones derivadas de las
comunicaciones presentadas este afno en la DDW relaciona-
das con la infeccion por H. pylori.

En los paises desarrollados, |a prevalencia de infeccién
por H. pylori ha disminuido durante las ultimas décadas; no
obstante, el riesgo de infeccion parece haberse estabiliza-

do recientemente en una cifra que, aunque baja, estodavia
relevante.

Lasresistencias antibioticas (sobre todo a la claritromici-
nay al levofloxacino) parecen estar aumentando en diver-
sos paises, 1o que podria explicar la escasa (y decreciente)
eficacia actual de los tratamientos erradicadores.

La erradicacién de H. pylori no favorece la apariciéon de
ERGE ni empeora su curso.

La frecuencia de Ulceras pépticas idiopaticas -no relacio-
nadas con H. pylori ni con AINE-parece estar incrementan-
dose.

La erradicacion de H. pylori elimina la préctica totalidad
de las recidivas hemorrégicas por Ulcera péptica; no obs-
tante, la ingesta de AINE o la reinfeccién por H. pylori ex-
cepcionalmente pueden originar una recidiva hemorréagica
en los pacientes en los que previamente se ha erradicado la
infeccion.

La evolucién de los pacientes que presentan una hemo-
rragia digestiva por Ulcera pépticay no estan infectados por
H. pylori ni toman AINE (Ulceras idiopaticas) es peor, con
una mayor incidencia de recidivas hemorragicasy de morta-
lidad.

Existe una estrecha correlacién entre la prevalencia de
infeccion por H. pylori en una poblacion determinada y la
incidencia de cancer gastrico.

La identificacion de areas de mucosa gastrica no secreto-
ras de acido mediante cromoendoscopia con rojo Congo po-
dria ser util para estimar el riesgo de desarrollar un cancer
gastrico tras haber erradicado la infeccion.

La erradicacién de H. pylori previa a la realizacién de
una diseccién submucosa endoscopica se asocia a una ma-
yor y mas rapida cicatrizacién de la lesion ulcerosa origina-
da por esta técnica.

La erradicacion de H. pylori en los pacientes sometidos a
una reseccién mucosa endoscépica de un cancer gastrico
precoz reduce la incidencia de tumores metacroénicos.

La erradicacion de H. pylori se sigue de la regresion tu-
moral del linfoma MALT de bajo grado en un elevado por-
centaje de casos (aproximadamente el 80% vy las recidivas
tumorales a largo plazo son excepcionales (aproximada-
mente del 3%.

La técnica endoscopica del NBI permite visualizar y clasi-
ficar los diferentes patrones mucosos y vasculares en los
pacientes infectados por H. pylori, estimando durante la
propia exploracién endoscopica la existencia de lesiones
histologicas.

Nuevos métodos diagnésticos basados en las propiedades
electroquimicas de H. pylori permiten detectar la infeccién
en biopsias gastricas con una elevada precision y rapidez.

Apartir de biopsias introducidas inicialmente en un me-
dio liquido para realizar un test rapido de la ureasa y alma-
cenadas posteriormente durante 30 dias, se puede determi-
nar mediante técnicas moleculares (PCR) la sensibilidad
microbiana a la claritromicina.

De entre los pacientes con purpura trombocitopénica
idiopatica, aquellos con lesiones histolégicas mas marcadas
son los que mejor responden al tratamiento erradicador.

Aunque las terapias triples “tradicionales’, que combi-
nan un IBPjunto con 2 antibiéticos, siguen siendo recomen-
dadas como de primera linea, actualmente su eficacia deja
mucho que desear.
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Las dosis elevadas de amoxicilina mejoran la eficacia de
latriple terapia estandar, aunque ésta estodavia insatisfac-
toria.

B tratamiento secuencial esrelativamente eficaz incluso
en pacientes con cepasde H. pyloriresistentesalaclaritro-
micina.

La superioridad de la terapia “ secuencial” sobre la triple
estandar deberia confirmarse en distintos paises antes de
recomendar un cambio generalizado en la eleccion del tra-
tamiento erradicador de primera linea.

La terapia cuadruple “concomitante” parece ser igual-
mente efectiva que la “secuencial”, pero con la ventaja de
ser mas sencilla.

B tratamiento “concomitante” parece ser relativamente
eficaz en regiones con una elevada prevalencia de resisten-
ciade H. pylori ala claritromicina.

B tratamiento de rescate de segunda linea con levofloxa-
cino es considerablemente eficaz para erradicar la infec-
cién y tiene la ventaja de ser un régimen mas sencillo y
mejor tolerado que la cuadruple terapia; la duracién de
dicho tratamiento debe ser de 10 dias.

En los pacientes alérgicos a la penicilina, una combina-
cion con levofloxacino (junto a un IBPy claritromicina) re-
presenta una prometedora alternativa de rescate.

Las quinolonas de nueva generacién, como el moxifloxa-
cino y el sitafloxacino, podrian ser Gtiles como integrantes
del tratamiento erradicador.

Tras el fracaso de 2 tratamientos erradicadores, la admi-
nistracion empirica de un tercero constituye una opcion va-
lida en la practica clinica.

Incluso tras el fracaso de 3 tratamientos erradicadores,
una cuarta terapia de rescate empirica (con rifabutina)
puede ser efectiva para erradicar la infeccion por H. pylori
en aproximadamente la mitad de los casos.
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