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Il Consenso Mexicano sobre Helicobacter pylori

INTRODUCCION

En 1995 la Dra. Margarita Dehesa Violante, entonces
Presidenta de laAsociacion Mexicana de Gastroentero-
logia (AMG) convocd a un grupo de gastroenterélogos
clinicos e investigadores a una reunién de consenso so-
bre Helicobacter pylori (H. pylori). De ésta surgié una
publicacién que dos afios después, durante lagestion del
Dr. José L uis Sanjurjo Garciafue actualizaday que aho-
raalaluz delos nuevos conocimientos debe ponerse al
dia. Latarea fue tomada por e actual Presidente de la
AMG Dr. Juan Miguel Abdo Francis. Ahora asistieron
gastroenterdlogos, endoscopistas, anatomo-patdlogos,
epidemidlogos einfectdl ogos quienesdiscutierony con-
testaron una serie de preguntas que trataban de cubrir
aspectos sobre la epidemiol ogia, el diagndsticoy € tra-
tamiento de lainfeccion por H. pylori.

Para la emision de las recomendaciones se utilizo €
método propuesto por Sackett y cols. que clasificalaevi-
dencia de acuerdo a la calidad metodol 6gica de los estu-
diospublicadosy que fue modificado por Mafertheiner y
cols. para€d 111 Consenso de Maastricht (Cuadro 1).t

Ladinamicadetrabajo consistio en la elaboracion de
preguntas que fueron enviadas con anticipacién alos par-
ticipantes quienes fueron divididos en tresmesas de tra-
bajo.

Las preguntas, presentadas en forma de enunciados,
se discutieron primero en las distintas mesas de donde

surgieron las recomendaciones que luego fueron propues-
tas, discutidasy finalmente votadas en una sesi 6n plena-
riacon laparticipacion detodo e grupo. Lavotacion fue
abierta. Losenunciadosfueron presentados por un miem-
bro de cadamesa que actlio como secretario y quefue el
encargado de escribir los comentariosy las correcciones
gue surgieron durante la sesién plenaria. Para aceptar o
rechazar una recomendacion se consideré como limite
unavotacion, afavor o en contra, de al menos 80%. En
caso de no alcanzar estacifrase consideré que no existia
CONSeNso.

Después de la reunion, se elabord un borrador con
todas las recomendaciones que los coordinadores inte-
graron en un solo escrito que fue enviado a todos los
participantes parasu aprobacion. El resultado deestetra-
baj o se presenta ahoracomo € “I11 Consenso Mexicano
sobre Helicobacter pylori”.

No sobrasefidar que paralaemision delas recomenda:
cionesd grupo tomé en cuentanuestro particular entornoy
sus implicaciones, por gemplo: la elevada frecuencia de
infeccion en ciertos grupos de la poblacion, el alto indi-
cederesistenciaalos antibiodticos o las carencias que en
algunos sitios se tienen paraemplear pruebas especiales
de diagnéstico. El objetivo final fue elaborar un consen-
S0 que para el médico mexicano sirvieracomo unaguia
paralatoma de decisiones.

CUADRO 1
GRADOS DE EVIDENCIA CIENTIFICA PARA APOYAR LAS RECOMENDACIONES

Nivel de evidencia Tipo de estudio

Grado de recomendacién

1 Revision sistemética o meta-andlisis de estudios A
controlados de buena calidad y homogeneidad.

Estudio controlado de buena calidad.

2 Revision sistemética de estudios de casos y controles y/o de cohorte. B

Estudios individuales de casos y controles.
3 Estudios individuales de cohortes.
Estudios de cohorte no controlados
4 Serie de casos

Estudios de cohorte y/o de casos y controles de pobre calidad

5 Opinion de expertos
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MESA 1. EPIDEMIOLOGIA Y FISIOPATOGENIA

Presidente: Dr. Sergio Sobrino-Cossio
Secretario: Dr. Juan Francisco Rivera-Ramos

Participantes: Dra. Guadalupe Ayala-Aguilar, Dr. Francisco Bosques-Padilla, Dr. Francisco Esquivel-Ayanegui, Dr.
Roberto Herrera-Goepfert, Dra. Lidia Moreno-Terrones, Dr. Alfredo Rodriguez-Magallan, Dr. Javier Torres-Lopez

¢CUAL ESLA FRECUENCIA
DE INFECCION POR H. PYLORI?

La infeccion por H. pylori es muy frecuente en el ser
humano. Se estimaquelamitad de lapoblacién mundial
estainfectaday quelaprevalenciavariadependiendo de
factores socioeconémicos gque inciden directamente en
las condiciones sanitarias de | as diversas comunidades.

Varios estudios poblacional es que han empleado mé-
todos seroldgicos han informado frecuencias variables
entre 20% y 50% en paises desarrollados y mayores de
80% en paises en vias de desarrollo (Cuadro 2). Lain-
feccion se ha asociado con la mala higiene, el hacina-
miento y el pobre suministro de agua.>®

En México, laencuestanaciona que utiliz6 serologia
como método de escrutinio en poblacion abierta mostré
una frecuencia global de 66%. L os resultados positivos
se incrementaron en proporcion directa ala edad y fue
mayor de 80% en personas de 26 afioso mas (Figura 1).°6

CUADRO 2
FRECUENCIA DE INFECCION DE H. PYLORI A
MEDIADOS DE LA DECADA DE LOSNOVENTA

Region Prevalencia (%)
EEUU-Canada 30-40

M éxico-Sudamérica 70-90
Europa del Este 70
Europa del Oeste 30-50
Africa 70-90
Asia 70-80
Austraia 20

100

80

60

Seropositividad (%)

=
40

Edad (afios)
(Modificada de la Referencia 6)

Figura 1. Seropositividad a H. pylori segin edad. Encuesta mexica-
na en 11,605 personas.

Actualmente latendencia es una disminucién en la pro-
porcion de sujetosinfectados en todoslos grupos de edad,
pero este hecho sdlo se ha informado en el Estado de
Morelos.’

Larelacion entrelainfeccién por H. pylori y laUlcera
péptica, gastrica o duodenal, el carcinoma géstrico y el
linfoma géstrico de tipo B de la zonamargina se haes-
tablecido en numerosos estudios.2#1° En México, ZUfi-
ga-Noriegay cols. estudiaron lafrecuenciade infeccion
por H. pylori en 527 enfermos consecutivos (edad pro-
medio = 52 afios, 15-89 afos). La frecuencia global de
infeccién fue de 50.9% y varié de acuerdo al diagndsti-
cofinal establecido: 51.3% en dispepsiafuncional, 58.3%
en Ulcerapépticay 39.6% en cancer géstrico.lt

En € cuadro 3 se muestran las frecuencias deinfeccion
por H. pylori en cancer gastrico, Ulcerapépticay dispepsia
funcional. Dos son comunicaciones personaesy latercera
corresponde a un estudio de Bosques-Padillay cols. que
andizo lautilidad de diferentes métodos de diagndstico en
261 sujetos que fueron enviados para estudio endoscopico
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en e Hospital Universitario “ José Eleuterio Gonzdez’ de
laciudad deMonterrey, NL. Laprevalenciadeinfecciénen
el grupo total fue de 67.8%. Delos 177 sujetos infectados,
90 (50.8%) mostraron serologia positiva para @ antigeno
CagA. H. pylori CagA+ fueencontrado en 77.8% de perso-
nas con Ul cerapépticay en 43.2% de enfermos con dispep-
safunciond.?

CONCLUSION

Lafrecuenciadeinfeccion por H. pylori en México, eva
luada por métodos serol 6gicos, es altay varia de acuer-
do con laedad y con |as condiciones sanitarias de |a po-
blacién. En nifios fluctlia entre 20% y 40%. En adultos
es mayor de 70%. (Evidenciall-III).

Es posible identificar infeccion por H. pylori en 90%
de personas con cancer géstrico, entre 85% y 90% de
sujetos con Ulcera pépticay entre 51% y 80% de enfer-
mos con dispepsiafuncional. (Evidencia ll-111).

(CUALESSON LOS
FACTORES RELACIONADOS
CON LA INFECCION POR H. PYLORI?

La evidencia actua indica que la infeccién se adquiere
en las etapas precocesdelavida. El contagio se hace por
transmision oral-oral o fecal-oral y hastaahorano se ha
identificado otra forma. No es una zoonosis y no hay
suficientes bases para considerar que los vegetalesy las
hortalizas sean un medio de contagio aungue en algunas
areas en vias de desarroll o la contaminacion puede ser a
través del agua. >

CONCLUSION

La enfermedad se transmite por contagio directo oral-
oral ofecal-ora (Evidencial).

¢(CUALESSON LOS
MECANISMOSDE DANOA LA MUCOSA?

Se consideran diferentes factores del microorganismo
(ureasa, flagel os, adhesinas, superdxido dismutasa, cito-
toxinay proteinaCagA o VacA) que pueden contribuir a
laiinflamacion gastrica.? La adhesion constituye un pri-
mer paso en laproduccion delesiones. H. pylori expresa
en su superficie diversas adhesinas capaces de recono-
cer y unirse areceptores especificos de las células epite-
liales de la mucosa géstrica.> Ademés, parece exigtir una
relacion directaentre e grupo sanguineo'y laexpresion de

receptores especificos paraH. pylori en la superficie de
lacélulaepitelial. Los individuos de los grupos sangui-
neos A y B tienen menor nimero de receptores que 10s
del grupo Oy estos Ultimos tienen un riesgo mayor de
desarrollar Ulcerapéptica.’®

Todas las cepas de H. pylori producen grandes canti-
dades de ureasa. Esta enzima actUa sobre la urea que
proviene del plasma produciendo amoniaco que favore-
ce la supervivencia de la bacteria, atera la biosintesis
del moco y causa su desprendimiento facilitando la pro-
duccion de Ulceras y una colonizacién més estable. El
amoniaco puede ser toxico paralas célulasdel epitelio e
incrementar laaccion citotoxicade diversos mediadores
de lainflamacion producidos por neutrdfilos.

H. pylori generalmente no invade lamucosa géstrica,
sino que vive en la capa de moco. Es probable que €l
amoniaco, lastoxinas, los lipopolisacéridos y otras sus-
tancias liberadas activen alas células inflamatorias.?

Aproximadamente 50% de |os aislamientos clinicos
producen la citotoxinaVacA. La citotoxina VacA es un
factor de patogénesis que la bacteria secretay que pro-
vocadafio al tejido gastrico quellevaal desarrollo delas
enfermedades géstricas graves.’® L as cepas difieren tam-
bién en la expresion de una proteina antigénica de ele-
vado peso molecular denominada CagA.*” Sesenta por
ciento delos aislamientos producen esta proteina. Entre
80% y 100% de los pacientes con Ulcera duodenal pro-
ducen anticuerpos contraCagA , mientras que en las per-
sonas con gastritis se detecta en sdlo 63%. Lainfeccion
con cepas que producen lacitotoxinaVacA (cepas Tox+)
o lapresenciaen el suero de los pacientes infectados de
anticuerposfrente aCagA se asociacon un mayor grado
derespuestainflamatoriay degeneracion epitelia quela
infeccién con cepas que no producen citotoxina VacA
(cepasTox-). Las cepas CagA + inducen la produccion
delL-8 por lascélulasdel epitelio géstricoinvitroy esto
puede contribuir a lainfiltracion de la mucosa géstrica
por leucocitos polimorfonucleares.’®

Otros factores para € desarrollo de enfermedad son
dependientes del huésped. Entre estos se sabe que lain-
tensidad o natural eza de larespuestainmune presentava-
riacionesy que ésta se encuentracontrolada por los genes
del complgo mayor de histocompatibilidad (HLA). Di-
versos estudios han demostrado un incremento significa-
tivo en la expresion del antigeno HLA-DR (clase I1) pa
cientescon gastritisasociadaaH. pylori. Asi, determinados
alelos especificos de los genes del HLA de clase Il po-
drian predecir lasusceptibilidad alainfeccidn por H. pylori
y su evolucién clinica.® Estudios recientes realizados en
la poblacién japonesa sugieren que los aelos *0102 y



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 72, Nim. 3, 2007

325

Sobrino-Cossio Sy cols.

*0301 del gen HLA-DQA1 pueden ser importantes para
determinar la susceptibilidad y la evolucién de la infec-
cién por H. pylori. Enlapoblacién mexicanase haencon-
trado asociacion entreel alelo HLA-DQB1*0401 einfec-
cion por H. pylori, asi como un efecto protector del alelo
HLA- DQA*0503 para carcinomay lesiones premalig-
nas.® Otro grupo en México encontrd asociacion entre el
aelo HLA-DQB1*0501 y carcinomagéstrico detipo di-
fuso.?

CONCLUSION

En el desarrollo de enfermedad gastroduodenal intervie-
nen factores tanto del germen (produccion de adhesinas
y citotoxinas) como del huésped (respuestainmune) (Evi-
dencial).

LascepasdeH. pylori que son Tox + CagA + parecen
causar mas dafio (Evidencial).

Laactividad de H. pylori se harelacionado con algu-
nos genes que se expresan y dejan de expresarse des-
pués del tratamiento de erradicacion (Evidenciall).

¢QUE IMPORTANCIA
TIENEN LASCEPASCAG-A Y VAC-A?

Diversos estudios han demostrado que los individuos
infectados con cepas de H. pylori que expresan la cito-
toxina CagA (marcador de laislade patogenicidad) tie-
nen un riesgo mayor para desarrollar Ulcera péptica y
cancer gastrico.?*? Asimismo, las cepas que presentan
el alelo sl del gen VacA se asocian con mayor frecuen-
ciaaenfermedad ulcerosa.?® Sin embargo, muchosindi-
viduos infectados por estas cepas no desarrollan ningu-
na enfermedad. L a citotoxina vacuolizante VacA es una
proteina con peso molecular de 95kD que se inserta en
lamembranacelular del epitelio y forma canal es selecti-
vos dependientes de voltaje através de los cuales se li-
bera el bicarbonato y aniones organicos, 1o que provee
de nutrientes alabacteria. Esta citotoxinadafialamem-
branamitocondrial causando laliberacion de citocromo
C einduce apoptosis. Sin embargo, su papel en la pato-
genia de enfermedad es alin motivo de debate. Estudios
realizados en México han demostrado una asociacion
entrelaexpresion decitotoxinas CagA y VacA y el desa-
rrollo de cancer géastrico.>#

CONCLUSION

LaexpresondecitotoxinasCagA y VacA seasociaamayor
patogenicidad y riesgo de cancer gadtrico (Evidenciall).

¢(CUAL ESLA RELACION
CAUSAL ENTRE LA INFECCION POR H.
PYLORI Y EL CANCER GASTRICO?

LaOrganizacién Mundial dela Salud reconoci6 en 1994
al H. pylori como un carcinégeno tipo | con base en los
resultados de estudios de casosy controlesy aunaaso-
ciacién epidemiol 6gica solida.*?> Los ensayos en ani-
mal es de experimentaci6n han confirmado el papel pa-
togénico de H. pylori en el desarrollo de
adenocarcinoma, que por otro lado, sigue un proceso
evolutivo a partir de una gastritis crénica no atrofica,
gastritis cronicaatrofica, metaplasiaintestinal, displasia
y carcinoma invasor.?? En México, el adenocarcinoma
gastrico eslaneoplasiamés frecuente del aparato diges-
tivo con tasas de letalidad muy altas en algunos Estados
como Chiapas, Yucatén, Michoacén, Guerrero, Puebla,
Sonora, Tamaulipasy Zacatecas.” Estudios en poblacion
mexicana han mostrado unaasociacién entre lafrecuen-
ciade cancer géstrico y H. pylori CagA positivo.”2:22

CONCLUSION

Existe evidenciaepidemiol égicaquerelacionalafrecuen-
ciade cancer gastrico con lainfeccion por H. pylori (Evi-
denciall).

LaOMS consideraque el H. pylori esun carcindégeno
tipo | (Evidencial).

En el desarrollo del cancer gastrico existe unasecuen-
ciadelesionesqueincluyen alagastritis crénicano atro-
fica, gastritis cronicaatrofica, metaplasiaintestinal, dis-
plasiay carcinoma (Evidencial).

¢QUE IMPORTANCIA
TIENE LA METAPLASIA INTESTINAL?

En el proceso delacarcinogénesis, lametaplasiaintes-
tinal es un paso fundamental que precede al desarrollo
dedisplasiay esresultado de la gastritis atrofica. Mo-
del os en animal es de experimentaci én han demostrado
gue lametaplasiaintestinal es unalesion precancerosa
y resultado de un proceso inflamatorio crénico.? Por
otro lado, el riesgo relativo para presentar cancer gas-
trico es notablemente mayor en las personas que pre-
sentan gastritis atréficay metaplasia intestina (RR =
2.47; 1C 90% = 1.8-3.3).2” De mayor relevancia, desde
el punto de vista clinico, es el hecho de la reversibili-
dad de lametaplasiaintestinal en sujetos en quienes es
posible erradicar lainfeccion por H. pylori.?® En estas
condicioneslaidentificacion, tratamiento y seguimiento
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de la metaplasia intestinal representaria una oportuni-
dad de prevencion.

CONCLUSION

Lametaplasiaintestinal esunalesion preneoplésica(Evi-
dencial).

¢(CUAL ESLA RELACION
ENTRE LA INFECCION PORH.PYLORI Y LA
DISPEPSIA FUNCIONAL?

El papel del H. pylori en ladispepsiafuncional es moti-
vo de controversia. En algunos estudios se hademostra-
do una frecuencia mayor de infeccién en las personas
con dispepsia funcional pero aln en éstos, la mejoria
sintomética una vez erradicado e H. pylori es limita-
da.?®>* La estrategia de buscar y tratar, propuesta en al-
gunos consensos proviene de paises con bajas tasas de
infeccion y no puede extenderse a zonas geogréficas
donde lamayoriade las personas tienen H. pylori como
ocurre en México. Es muy posible que siendo ambas si-
tuaciones muy frecuentes su relacion sea més debida al
azar que a un verdadero efecto de causalidad.

CONCLUSION

No hay evidencia suficiente para apoyar causalidad en-
tre la infeccion por H. pylori y la dispepsia funcional
(Evidencial).

¢(CUAL ESLA RELACION ENTRE ULCERA
PEPTICA Y HELYCOBACTER PYLORI?

A diferenciadelo que haocurrido con ladispepsiafun-
cional, larelacién causal entrelainfeccion gastricapor
H. pylori y el desarrollo de Ulcera géstrica o duodenal
ha sido contundentemente demostrada.® En el cuadro
3 se muestra la frecuencia informada por tres investi-
gadores mexicanos. De mayor contundenciahasido la
observacion, repetidamente confirmada, delarecurren-
cia de la enfermedad ulcerosa cuando no se logra la
erradicacion de la bacteria. Un meta-andlisis de ensa-
yos clinicos controlados mostré una reduccion signifi-
cativaen larecurrenciade Ul cera pépticaen sujetos que
recibieron tratamiento de erradicacién.* Otros ensayos
han informado unafrecuenciamayor de hemorragiaen
los enfermos con Ul cera pépticaque solo recibieron tra-
tamiento a base de inhibidores de bomba de protones
(IBP).*

CUADRO 3
FRECUENCIA DE INFECCION POR H. PYLORI
EN DISTINTAS ENTIDADES CLINICAS

Torres J* Ayada@  Bosquest?
Cancer gastrico >90 91 90
Ulcera péptica 85 90 90
Dispepsia 70 —_— 51
12 Comunicacion personal.
CONCLUSION

Existe unarelacion causal entrelainfeccion por H. pylo-
ri y € desarrollo de Ulcera péptica (duodenal y gastrica)
(Evidencial).

Laerradicacion de labacteria disminuye el riesgo de
recurrenciay de hemorragia (Evidencia l).

¢QUE RELACION EXISTE ENTRE LA INFEC-
CION POR H. PYLORI Y EL DESARROLLO DE
LINFOMA GASTRICO TIPO B DE LA ZONA
MARGINAL (MALTOMA)?

La evidencia se basa en dos observaciones clinicas: a)
La mayoria de las personas que presentan este tipo de
linfoma estan infectadas por H. pylori y b) el tratamien-
to de erradicacién es capaz por si solo de inducir lare-
gresion de laneoplasiay mantener en remisién aun nu-
mero importante de casos (70%-80%).%%¢ En algunos
enfermos existen anormalidades genéticas que limitan
larespuestaal tratamiento de erradicaciény en estos casos
suele observarse la progresién a tumores de alto grado
de malignidad.¥

CONCLUSION

Existe unaclaraasociacion entrelainfeccion por H. pylori
y € desarrollo de linfoma géastrico tipo B de la zona
marginal (Evidencial).

¢QUE RELACION EXISTE ENTRE LA INFEC-
CION POR H. PYLORI Y LA ENFERMEDAD
POR REFLUJO GASTROESOFAGICO (ERGE)?

Se ha supuesto que la hipoclorhidria secundaria a la
gastritis atrofica gjerce un efecto protector para el de-
sarrollo de esof agitis. Larestitucion funcional, unavez
resueltalainfeccion y corregidala gastropatia, provo-
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caria sintomas en las personas con reflujo gastroeso-
fégico. En este caso, laerradicacion aumentariael ries-
go de ERGE. En apoyo a esta relacion estaria el he-
cho informado por algunos grupos de que lafrecuencia
de ERGE es mayor en poblaciones en que la infec-
cion por H. pylori es baja.®%* Sin embargo, la erradi-
cacién del H. pylori no causa ERGE y no parece exa-
cerbar |os sintomas en sujetos con ERGE.** En México
se han publicado dos estudios con resultados diferen-
tes. Nogueiray cols. demostraron quelosenfermosinfec-
tados por H. pylori tuvieron menor frecuenciade esof agi-
tis (RM = 0.39; IC 95% = 0.15-0.62).** En cambio,
Carmonay cols. no encontraron diferencias en la fre-
cuencia de infeccion por H. pylori entre sujetos con 'y
sin ERGE.*s En ninguno de |os trabajos existio alguna
correlacion entre el grado de esofagitis y la infeccion
por H. pylori.

CONCLUSION

No parece existir causalidad entre la infeccién por H.
pylori y laERGE (Evidencial).

El tratamiento de erradicacion no incrementa el ries-
go de ERGE (Evidencial).

¢EXISTE ALGUNA RELACION
ENTRE LA INFECCION POR H. PYLORI Y
OTRASENFERMEDADES?

Algunos estudios han sugerido unarelacién entrelain-
feccion por H. pylori y la anemia por deficiencia de

hierro y la parpura trombocitopénicaidiopatica (PTI).
L os posibles mecanismos fisiopatogénicos son la pér-
dida sanguinea secundaria, la gastropatia erosiva cro-
nica, un decremento en la absorcion de hierro por hipo
o aclorhidriaque pudiera causar lagastritis cronica del
cuerpo y €l consumo de hierro por la misma bacteria.
El tratamiento de erradicacion revierte la anemia en
enfermos asintométicos y mejora la absorcion de hie-
rro. Ensayos clinicos controlados han demostrado una
mejoria en los niveles de plaguetas en las personas que
tienen PTI y que han recibido tratamiento de erradica-
cion.*¢*8 En México, Estrada-Gémez y col. estudiaron la
posible asociacion entre la infeccion por H. pylori y la
purpuratromobocitopénicacronicarefractaria. Utilizaron
antigenosfecal es paradiagnosticar infeccidn. Lafrecuen-
ciade H. pylori en 23 sujetos con parpura trombocitopé-
nica fue de 60% y solo en tres de 14 sujetos en los que
coexistieron las dos entidades corrigieron las cifras de
plaguetas unavez querecibieron el tratamiento de erra-
dicacion.®

CONCLUSION

Se ha demostrado una relacién entre la infeccion por
H. pylori y la anemia por deficiencia de hierro. (Evi-
dencial).

En otros paises se ha encontrado unarelacion entrela
infeccion por H. pylori y la pdrpura tromobocitopénica
idiopética (PTI) (Evidencial). Esto no se ha confirma
do en el Unico estudio publicado hasta ahoraen México
(Evidenciall).
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MESA 2. DIAGNOSTICO

Presidente: Dr. Luis Uscanga
Secretario: Dr. José Luis Tamayo-de la Cuesta

Participantes: Dr. Jesis Aguirre-Garcia, Dr. Rafael Barreto-Zufiiga, Dr. Radl Bernal-Reyes, Dr. Fernando Bernal-
Sahagun, Dr. Juan Manuel Blancas-Valencia, Dr. Pedro Brito-Lugo, Dra. Angélica Hernandez-Guerrero, Dr. Antonio

delaTorre-Bravo, Dr. Rall Olaeta-Elizalde

¢EN QUIEN DEBE INVESTIGARSE
INFECCION POR H. PYLORI?

En México, lainfeccion por H. pylori es muy frecuente
y lamayoria de |as personas portadoras de la bacteria
no presentan datos clinicos sugerentes de algunaenfer-
medad. El escrutinio en poblacion abiertano solo seria
costoso, sino que expondriaamuchos individuos alos
efectos colaterales de los antibiéticos y de los inhibi-
dores delabombade protones (I1BP). Labulsguedadebe
ser intencionada y orientada hacia las entidades clini-
cas que sin duda se han asociado a la presencia de H.
pylori. En esta situacion se encuentran los enfermos
con Ulcera péptica (duodenal o géstrica), linfoma gas-
trico tipo B delazonamarginal, los que han sido trata-
dos de un carcinoma géstrico o aquellos con gastritis
atroficay metaplasia intestinal 28102528333 Dos condi-
ciones muy frecuentes en la préctica clinica que po-
drian agregarse alalistadelos enfermos que requieren
tratamiento de erradicacion son las personas que utili-
zan | BP por tiempo prolongado y |os que emplean anti-
inflamatorios no esteroides (AINE). L os argumentos a
favor son los siguientes:

1. El uso crénico de IBP favorece el desarrollo de gas-
tritis corporal que en presencia de infeccion por H.
pylori podriaacelerar el desarrollo de gastritis atrofi-
ca, lo que aumentaria el riesgo de carcinoma géstri-
co.

2. El efecto sinérgico que sobre €l riesgo de hemorragia
tienen losAINE y lainfeccién por H. pylori.>*3

Sin embargo, las dos condiciones podrian cuestionar-
se. Por un lado no se ha demostrado en humanos que €l
uso cronico de |BP aumente la frecuencia de carcinoma
gastricoy por €l otro, laerradicacion del H. pylori por si

sola no es capaz de prevenir la recidiva de hemorragia
en sujetos que reciben AINE en forma crénica. En cam-
bio si se ha demostrado un efecto profiléactico cuando
los enfermos que no han tomado AINE y que lo van a
recibir por primeravez llevan un tratamiento de erradi-
cacionsi sonH. pylori positivo.>* En estas condiciones
solo debe investigarse la presenciade H. pylori cuando
se esta dispuesto a tratar sin importar la existencia de
sintomas. El grupo considerd puntualizar que no debe
investigarseinfeccién por H. pylori enlosenfermoscon
dispepsiafunciona y en los que tienen ERGE.

CONCLUSION

Se debe descartar infeccion por H. pylori enlassiguien-
tes condiciones clinicas:

1. Ulcerapépticaactiva (Evidencia | . Recomendacion
A).

2. Historia documentada de Ulcera péptica 0 sus com-
plicaciones (Evidencia | . Recomendacion A).

3. Linfomagastricotipo B delazonamargina (MALT)
(Evidencia | . Recomendacion A).

4. Enfermosquerecibiran tratamiento con |BP por tiem-
po prolongado (Evidencia 2. Recomendacién B).

5. Personasquerecibiran AINE por tiempo prolongado
(Evidencia | . Recomendacion B).

6. Enfermos con cancer géstrico que han sido tratados
con gastrectomia parcia o reseccion loca de lamu-
cosa (Evidencia |. Recomendacion A).

7. Enfermos en quienes se ha diagnosticado gastritis
atroficay metaplasiaintestinal (Evidencia |. Reco-
mendacion A).

8. Personascon anemiapor deficienciade hierro de cau-
sano precisaday sujetos con PTI (Evidenciall. Re-
comendacion B).
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9. Por deseo expreso delapersona (EvidenciaV. Reco-
mendacion D).

10. No debe buscarse en los enfermos con dispepsiafun-
cional o en los que tienen ERGE.

¢(CUAL PRUEBA ESLA MASUTIL PARA
ESTABLECER EL DIAGNOSTICO DE INFEC-
CION POR H. PYLORI?

Las pruebas para diagnosticar infeccion por H. pylori
pueden dividirse en dos grupos:

1. Invasoras: las que requieren de un estudio endos-
copico para su realizacion (prueba de urea-ureasa rapi-
da, biopsiasy cultivo).

2. Noinvasoras: las que se realizan en aire espirado
(ureamarcadacon carbono 13 o carbono 14), saliva, san-
gre (pruebas en suero determinando anticuerpos IgG e
IgA), orina (ELISA) o heces fecales (deteccion de anti-
geno fecal por inmunoensayo).

Paraelegir laprueba mas Util debe tomarse en cuenta
el escenario clinico (necesidad o no de un estudio en-
doscoépico), la certeza diagnéstica de cada prueba y €l
costo. Un aspecto importante aconsiderar eslafrecuen-
cia de la enfermedad en la poblacion general. Este as-
pecto incide directamente sobre los valores de predic-

cién positivay negativadelas pruebas. Por ello en nues-
tro medio ladeterminacién de anticuerpos en suero tiene
nula utilidad paraidentificar enfermedad; en cambio su
empleo en los estudios de prevalencia ha quedado ple-
namente documentada.®’ En el cuadro 4 se muestra la
utilidad clinica delos exdmenes que con mayor frecuen-
ciase utilizan en la préctica cotidiana.

CONCLUSION

Si por el cuadro clinico se requiere de un estudio endos-
copico debe realizarse una prueba répida de urea-ureasa
(Ulcera péptica, MALT). El estudio histolégico estaria
indicado si la prueba inicial es negativay €l indice de
sospechaeselevado (LinfomaMALT) (EvidenciaV. Re-
comendacion D).

Cuando no se va a efectuar un estudio endoscépico
debe utilizarse una prueba en aire espirado con urea
marcada (historiadocumentadade Ul cera péptica, enfer-
mos en tratamiento con AINE o IBP, anemia por defi-
cienciadehierro, PTI, deseo expreso delapersona) (Evi-
dencia V. Recomendacion D).

¢QUE PRUEBA ESLA MASCOSTO-EFECTIVA?

El costo delasdistintas pruebas asi como su disponibili-
dad se muestraen €l cuadro 4. Lasmés baratasy accesi-

CUADRO 4
COMPARACION DE ESTUDIOS PARA H. PYLORI

Prueba Indicacion D S E VPP VPN Costo
Serologia Estudios +++ 86-96 78-95 95 85 +
epidemiol 6gicos
Aire espirado Erradicacion ++ 90-96 88-98 98 84 +H/+++
Antigenos en Dx. Primarioy + 86-94 86-95 89 92 ++
heces fecales verificar erradicacion
Anticuerpos Dx. Primario en nifios + 65-89 72-90 84 92 ?
en saliva
Prueba de Dx. Primario en +++ 88-95 95-100 100 84 +H/+++
urea-ureasa tributarios a
estudio endoscdpico
Histologia Dx. Primarioy +++ 93-96 98-99 99 89 +++
evaluar metaplasia
odisplasia
Cultivo Evaluar resistencia ++ 80-98 100 100 86 +++
aantibidticos

L as pruebas deben empl earse tomando en cuenta el entorno clinico de cadacaso, su disponibilidad y el costo. Dx.: diagnéstico. D: disponibilidad. S: sensibilidad.

E: especificidad. VPPy VPN: valor de prediccion positivay negativa.
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bles son las que cuantifican anticuerpos en suero que
como se ha sefialado son més Utiles para los estudios
epidemiol 6gicos que para la identificacion de enferme-
dad activa. Las més costosas son las que utilizan como
vehiculo el estudio endoscopico. Sin embargo, cuando
éste sejustificalas pruebasrapidas de urea-ureasarepre-
sentan un costo adicional muy bajo por lo que actual-
mente son las mas costo-efectivas.

CONCLUSION

Cuando se realiza un estudio endoscdpico la prueba con
lamejor relacion costo-efectividad esla de urea-ureasa.
Cuando laendoscopiano sejustificalamejor alternativa
es la prueba en aire espirado con carbono 13 o carbono
14 (Evidencia | . Recomendacion A).

¢QUE ENFERM O REQUIERE DE UN ESTUDIO
ENDOSCOPICO CON TOMA DE BIOPSIA?

El diagnéstico de infeccion por H. pylori es relativa-
mente facil de establecer mediante una panendoscopia
con alguno delos siguientes métodos: pruebarapidade
urea-ureasa, histologia o cultivo. Sin embargo, nunca
debe indicarse un estudio endoscopico con €l Unico fin
de conocer si un sujeto tiene o no H. pylori.* La utili-
dad de la panendoscopia en | os enfermos con sintomas
del tubo digestivo proximal se ha discutido extensa-
mente en varios consensos internacionales y en todos
se recomienda s6lo cuando existe la sospecha clinica
de una enfermedad orgénica.®”* Como en este escena-
rio la prueba que mayor rendimiento ofrece es la de
urea-ureasa es pertinente tener en cuenta que su sensi-
bilidad disminuye en personas con hemorragia recien-
te 0 activa del tubo digestivo, en los que toman IBP,
antagonistas delosreceptores H2 de la histamina, anti-
bidticos o sales de bismuto. En estas condiciones es
aconsejable tomar muestras del antro y cuerpo gastri-
co.*®

El otro método de diagndstico que con ciertafrecuen-
cia se utiliza cuando se ha realizado una endoscopia es
el histolégico. Aqui debe sefidarse que si bien lamayo-
ria de las veces solo se realiza latincion de hematoxili-
na-eosina la sensibilidad diagndstica rebasa 95% cuan-
do se efectliapor |o menos unatincion especial adicional.
Otros problemas potenciales en lainterpretacion de una
biopsia son la variabilidad interobservador, la toma in-
adecuadadelas muestrasy laposibilidad defal sos nega-
tivos en | as personas que toman antisecretores o antimi-
crobianos.

CONCLUSION

El estudio endoscopico sejustifica cuando clinicamente
se sospecha una enfermedad organica y nunca con €l
anico fin de investigar la existencia de H. pylori (Evi-
dencia V. Recomendacion D).

¢QUE CUIDADOSDEBEN
TENERSE AL INTERPRETAR
LASPRUEBASDE DIAGNOSTICO?

Para evitar los errores en lainterpretacion de las distin-
tas pruebas es necesario observar |os siguientes aspec-
tos: 1) La prueba rapida de urea-ureasa muestra muchos
falsos negativos en los casos de Ulcera péptica con he-
morragia. Gisbert y cols. realizaron una revision siste-
maética para evaluar la seguridad de varias pruebas en
personas con hemorragia de tubo digestivo. Lamas Uil
fue la prueba en aire espirado que en estas condiciones
conservaunasensibilidad buena con un valor de predic-
cién positivaigual 0 mayor a 94%.% 2) La ingesta re-
ciente de IBP, antibiticos y de sales de bismuto produ-
cen una proporcion nada despreciable de pruebas
fal samente negativas. Por g emplo, lafrecuenciade prue-
bas fal samente negativas cuando se haingerido previa-
mente un IBP varia entre 10% y 56%.%* Los IBP deben
suspenderse a menos dos semanas antesy |os antibi 6ti-
cosy las sales de bismuto cuatro semanas antes de reali-
zar cualquier prueba parabuscar H. pylori.®

CONCLUSION

En personas con hemorragia de tubo digestivo si una
prueba rapida de urea-ureasa es negativa debe efec-
tuarse una en aire espirado (Evidencia |I. Recomen-
dacién A).

Es necesario suspender latoma de IBP, de antibi6ti-
cosy de sales de bismuto antes de realizar pruebas para
buscar infeccion por H. pylori (Evidencia |. Recomen-
dacion A).

¢COMOY EN QUE ENFERMO DEBE
CONFIRMARSE LA ERRADICACION
DEL H.PYLORI?

La confirmacion de la erradicacién es razonabl e debido
a que contamos con pruebas baratas, smples, segurasy
no invasoras.®® Estaeslaunicamanerade que en nuestro
medio se puedaconocer con exactitud latasade reinfec-
cion, laresistenciaalos diversos esquemas terapéuticos
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y larelacion causal que pudieraexistir con escenariosen
donde la participacion del H. pylori es ain motivo de
controversia. El método a emplear dependera una vez
més del contexto clinico. Cuando por indicacion de la
enfermedad se requi ere de un estudio endoscopi co es pru-
dente realizar una prueba répida de urea-ureasa, en los
demas escenarios las pruebas en aire espirado con car-
bono 13 o carbono 14 o la cuantificacion de antigenos
fecal es son las mas costo-efectivas.®

CONCLUSION

Debe confirmarse erradicacion en todo sujeto que reci-
bi6 tratamiento. La prueba de primera eleccion depen-
dera del escenario clinico, pero la que més utilidad pro-
porciona es la de aire espirado con urea marcada con
carbono 13 o carbono 14. Una aternativa son las prue-
bas en heces buscando antigenos fecales con anticuer-
pos monoclonales. (Evidencia | . Recomendacion A).
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MESA 3. TRATAMIENTO

Presidente: Dr. Juan Miguel Abdo-Francis
Secretario: Dr. Francisco Huerta-1ga

Participantes: Dr. Humberto Hurtado-Andrade, Dr. Francisco L 6pez-Fuerte, Dr. Jorge Pérez-Manauta, Dr. José Ra
mon Nogueira-de Rojas, Dr. Antonio Orozco-Gamiz, Dr. Guillermo Ruiz-Palacios, Dr. José Luis Sanjurjo-Garcia, Dr.

Ricardo Santoyo-Vaenzuela

¢EN QUIEN ESTA
INDICADO ERRADICAR H. PYLORI?

Como se ha sefialado el H. pylori se encuentraen el
estbmago de 90% a 95% de |los enfermos con Ulcera
duodenal y hasta en 70% de | os que tienen una Ul ce-
ra gastrica.® Varias guias internacionales apoyan el
tratamiento de erradicacion en estas circunstancias y
estarecomendacion no harecibido argumentos en con-
tra 153546366 F| tratamiento de erradicacion esta plena-
mente justificado en todas | as situaciones en las que se
ha demostrado una clara asociacién con el H. pylori
como es el caso de los linfomas géstricos tipo B de la
zonamarginal. Lamayoriade estas neoplasias son lin-
fomas de bajo grado y pueden tener unaregresion has-
tade 75% al erradicar la bacteria. Estarecomendacion
también se aplica para los enfermos que han sido so-
metidos a lareseccién de un tumor géastrico y en quie-
nesdebe eliminarse el H. pylori en el remanente gastri-
CO.35’67'69

Por otra parte, se ha demostrado que algunas lesio-
nes consideradas como premalignas, entre las que se
encuentran lametaplasiaintestinal y la atrofia gastri-
ca, pueden tener unaregresion al erradicar el H. pylo-
ri. En unarevision reciente que incluy6 51 articulos
se concluyd que el tratamiento exitoso mejora la in-
flamacion gastrica (aguday crénica) y la atrofia epi-
telial pero noincide en lametaplasiaintestinal.” Otras
condiciones que pueden requerir tratamiento de erra-
dicacion han sido sefialadas previamente. Algunos
enfermos con ERGE podrian requerir de un tratamiento
de erradicacién para evitar el desarrollo de atrofia
géstrica.™ 7

Al igua queH. pylori losAINE producen lesionesde
lamucosa gastricay duodenal. El riesgo de hemorragia
se eleva6.13 veces cuando ambos factores estan presen-

tes en un mismo sujeto.>! Esta observacidn no se hacon-
firmado en México. Sin embargo, lainformacion al res-
pecto proviene de un estudio con una cohorte relativa
mente pequefiade enfermos con Ul cerapépticay en donde
el diagnostico de infeccidn se realizd Gnicamente con
histologia.” Por otro lado, se hademostrado queel trata-
miento con IBP fue més Util que la erradicacion del H.
pylori paramantener libre de complicacionesaun grupo
de enfermos con Ul cerapépticainducidapor AINE.”™ Con
base en estas observaciones es recomendabl e considerar
enlossujetosgquetoman AINE en formacrénicael ante-
cedente de Ul cera péptica, lainfeccion por H. pylori y €
consumo de IBP, ya que la combinacién de estos facto-
resimpactariadirectamenteen laestrategiadetratamiento
a largo plazo.®3 En México es necesario validar mas
estos resultados y estas recomendaciones.

Con respecto a las manifestaciones extradigestivas
€es necesario sefidlar que en algunos trabajos se ha de-
mostrado mejoria en las cifras de hemoglobinay una
buena respuesta en la cuenta plaquetaria en los enfer-
mos con anemia por deficiencia de hierro o PTI des-
pués de haber recibido tratamiento de erradicacion para
H. pylori.#7

El aspecto nodular de lamucosa del antro gastrico se
ha asociado a infeccién activa por H. pylori.” En algu-
nos estudios han ligado esta imagen con la posibilidad
de desarrollar linfomatipo MALT.

CONCLUSION

L as siguientes son indicaciones absol utas de tratamiento
de erradicacion:

1. Ulcera péptica géstrica o duodenal, activa o no, con
o0 sin complicaciones asociadas (Evidencia | . Reco-
mendacién A). En presencia de complicaciones pri-
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mero deberadnresolversey luegoiniciar el tratamien-
to de erradicacién. Serecomiendainiciar el esquema
cuando los sintomas hayan desaparecido para favo-
recer el apego.

2. Gadtritis atréficay metaplasiaintestinal (Evidencia
I1. Recomendacion B).

3. Linfoma gastrico tipo B de la zona margina (tipo
MALT) (Evidencia | . Recomendacion A).

4. Despuésde unareseccion géstricaparcial por cancer
(Evidencia | II. Recomendacion B).

5. Familiaresde primer grado de personas que han teni-
do cancer géstricoy tienen Hp (Evidencialll. Reco-
mendacion B).

6. Uso crénico de inhibidores de la bomba de protones
(Evidencia | I. Recomendacion B).

7. Uso crénico de AINE en pacientes con antecedentes
de Ulcera péptica, con o sin complicacionesy facto-
res de riesgo asociados (Evidencia |. Recomenda-
cion A).

8. Purpuratrombocitopénicaidiopéticay anemiapor de-
ficienciade hierro de causano explicada (Evidencia
I'V. Recomendacion C).

9. No sellegd a consenso en cuanto a tratamiento en
los enfermos con gastropatia nodular.

Se consideraron indicaciones rel ativas:

1. Uso crénico de AINE en pacientes sin antecedentes
de Ulcerapépticay factores deriesgo asociados (Evi-
dencial. Recomendacién A).

2. Solicitud expresa de la persona (Evidencia V. Reco-
mendacion D).

¢EN QUIENESNO SE JUSTIFICA UN
TRATAMIENTO DE ERRADICACION?

En Canada y Estados Unidos de Norteamérica se han
sugerido esquemas de manejo como el de “buscar y tra-
tar” en sujetos menores de 45 o 50 afios con sintomas
dispépticos persistentes. Larecomendacion hasido ava-
lada por algunos estudios en los que se informa que se
logra beneficio sintomético al erradicar a H. pylori.2%
Sin embargo, en regiones en donde la prevalencia de la
infeccion en la poblacion general es menor a 20%, el
tratamiento empirico con IBP alcanza un éxito equiva-
lente en el control de los sintomas dispépticos.” En pai-
ses como el nuestro en donde la prevalencia es varia-
ble dependiendo de la regién geografica, pero que en
promedio puede considerarse como alta la ganancia
terapéuticaes similar alaque se obtendriacon un pla-

cebo por o que no sejustifica ninguna de | as estrate-
gias de “buscar y tratar” o “tratar y buscar” como al-
ternativasiniciales de manejo en el sujeto con dispep-
Sia.79’80

Larelacién causal entre la ERGE y la infeccion por
H. pylori se hacomentado en otra seccion. Actualmente
no existe una recomendacion aceptada y generalizada
para erradicar a H. pylori en los sujetos portadores de
ERGE.*7

Finalmente y aungue se han publicado trabajos en
donde se asocialainfeccion por H. pylori con algunas
condiciones como cardiopatia isquémica, rosacea, ha-
litosis, retraso en el crecimiento, urticariacronicay li-
tiasis vesicular €l grupo consideré que no existe sufi-
ciente evidencia para recomendar un tratamiento en
estas circunstancias. Por razones de seguridad, no se
recomienda la erradicaciéon del H. pylori durante el
embarazo o lalactancia

CONCLUSION

El tratamiento de erradicacion no se recomienda en las
siguientes entidades:

1. Dispepsiafuncional (EvidenciaV. Recomendacion
D).

2. Enfermedad por reflujo gastroesofagico (Evidencia
1. Recomendacion A).

3. Embarazo y lactancia (Evidencia V. Recomenda-
cion D).

4. Cardiopatiaisquémica, rosécea, halitosis, retraso en
el crecimiento, urticaria cronica, litiasis vesicular
(EvidenciaV. Recomendacién D).

RESISTENCIA BACTERIANA.
¢(CUAL ESLA SITUACIONACTUAL EN MEXI-
COY EL MUNDO?

L os patrones de resistencia a | os antibi6ticos son varia-
bles en cada pais. Dicharesistencia depende, entre otras
cosas, de la cepa bacteriana (resistencia primaria), del
desarrollo de mutaciones y de la utilizacién de esque-
mas inadecuados de tratamiento, tanto en su eleccién
como en el tiempo de administracién (resi stencia secun-
daria).

Varios estudios han demostrado laresistenciadel H.
pylori a los diferentes antibidticos utilizados para su
erradicacion. Sin embargo, ésta fue observada en estu-
dios in vitro lo que no necesariamente indica lo que
sucedeinvivo. Loinformado recientementeanivel mun-
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dial esun aumento en latasa de resistenciaa claritromi-
cina. De hecho, serecomiendaque latasa deresistencia
a este antibidtico no rebase 20% para poder mantener
losindices de erradicacion por arribade 80%. En el cua-
dro 5 se presenta un resumen de las resistencias de H.
pylori alos diferentes antibi6ticos.?8

CONCLUSION

Laresistencia alos antibi6ticos es variable y en mucho
se debe a uso inadecuado delos esquemas. Lainforma-
dain vitro no necesariamente reflgja lo que acontece in
vivo (Evidencial).

¢CUALES SON LOSESQUEMAS
DE ERRADICACION PARA H. PYLORI?

En cualquier tratamiento orientado a la erradicacion de
un microorganismo debe tenerse en cuenta que el éxito
debe alcanzar unatasa de eliminacién de por lo menos
90% en un andlisis por protocolo'y 80% en uno deinten-
to detratamiento. En el caso del H. pylori no debe ser la
excepcion si bien, algunos factores como la dificultad
para cultivar la bacteria, los pocos antibi6ticos que han
demostrado efectividad contraella, laaparicién deresis-
tenciay el apego al esquema de tratamiento lo vuelven
un escenario particular.

El tratamiento con un sol o antibiético no hamostrado
eficacia clinica por 1o que no debe tenerse como una
opcion de tratamiento. Actua mente todos | os esquemas
utilizan la combinacion de dos antibi6ticos asociados a
un IBP a doble dosis durante periodos variables depen-
diendo de laregién geogréficay laprevalencia

Los esquemas de primera linea pueden ser triples o
cuadruples (cuando se agregaunasal de bismuto). Basa-
do en las tasas de éxito alcanzadas en précticamente to-
das |as regiones del mundo se recomienda el usode 1 g
de amoxicilinados vecesal dia, 500 mg de claritromici-
na dos veces a diay dosis doble de un IBP durante 14

CUADRO 5
RESISTENCIA BACTERIANA PARA H. PYLORI

México (%) Otros paises (%)
Amoxicilina 0-18 0-0.9
Claritromicina 8-25 4-32
Metronidazol 40 -76 15- 62
Tetraciclina 0-7? 0-53

dias.8® Se han propuesto esquemas cortos de 7 o 10
dias. Sin embargo, su utilidad no ha sido confirmada en
México y su eficacia sdlo ha sido demostrada en paises
europeos.8®

En € caso de aergia alaamoxicilina, se puede em-
plear como alternativa tetraciclina (500 mg cuatro ve-
ces/dia) o metronidazol (250 mg cuatro veces/dia). De-
bido a la alta tasa de resistencia al metronidazol
demostradain vitro, en nuestro medio no se recomienda
Su uso de manerarutinaria. Las sales de bismuto, en for-
ma de subsalicilato o subcitrato, deben administrarse en
cuatro tomas a diay en dosis promedio de 525 mg. La
utilizacién de estos Ultimos medi camentos disminuye sus-
tancialmente los costos, aunque favorecen la falta de
apego por € tiempo de administraciony e mayor nime-
ro de efectos adversos.

En caso de falla terapéutica se recomienda emplear
un esquemaalternativo. Unadelas principales causasde
fallaeslaresistenciabacteriana, especialmente alacla-
ritromicina. EI aumentar la dosis de este antibiético no
ha demostrado mejores resultados. Pueden emplearse
otros antibiéticos como tetraciclinay metronidazol sin
olvidar las particul aridades ya descritas. En paises don-
delaresistenciaa metronidazol eselevadaserecomien-
da como alternativa el tinidazol (1 g dos veces/dia).
Moayyedi inform6 61% de éxito para erradicar a H.
pylori utilizando tinidazol, claritromicinay omeprazol,
aunque con un 45% de efectos adversos.®* Los nuevos
esguemas secuenciales parecen ofrecer una promisoria
alternativacomo segundalineadetratamiento. En Euro-
pa se informan tasas de erradicacién por arriba de 90%
pero en nuestro pais estos esquemas requieren de valida-
Cion. 2%

Cuando las dos primeras aternativas de tratamiento
han fallado es recomendable que la eleccion de laterce-
ra, también llamada de rescate, se fundamente en el cul-
tivoy en lasensibilidad. El grupo se propone retomar la
creacion de centros de referenciaregionales en donde se
tendrian montadas y validadas |as técnicas de cultivo y
antibiograma para ayudar en latoma de decisiones.

CONCLUSION

Lamonoterapiano hademostrado ser eficaz paraerradi-
car a H. pylori (Evidencia l. Recomendacion A).

Tratamiento de primera eleccion

Se recomienda utilizar un triple esquema combi-
nando un IBP a doble dosis con dos antibi6ticos por
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un periodo de 14 dias (Evidencia |. Recomenda-
cion A).

La combinacion de antibioticos méas eficaz sigue
siendo Claritromicina 500 mg dos veces al diay
Amoxicilinal g dos veces a dia (Evidencial. Reco-
mendacién A).

Tratamientos de segunda eleccion

Esquema cuédruple con un IBP adoble dosis, tinida-
zol 1 gdosvecesal dia, tetraciclina500 mg cuatro veces
al diay bismuto 525 mg cuatro veces a dia por 14 dias
(Evidencia | . Recomendacion A).

Tratamiento secuencial

Seiniciacon IBP adoble dosisy amoxicilinal g dos
veces a diadurante 5 dias, seguido por IBP adoble do-
sismésclaritromicinay tinidazol alas dosis previamen-
te descritas por 5 dias més (Evidencia |. Recomenda-
cion A).

Tratamiento detercer a elecciéon

IBP adosis doble més azitromicina500 mg al diapor
tres dias, seguidos de IBP a dosis doble mas furazolido-
na 200 mg tres veces a dia por 10 dias (Evidencia lll.
Recomendacion B).

Existen otros esquemas en los que se emplea furazo-
lidonacon diferentesantibi6ticose |IBP contasasdeerra
dicacion que oscilan entre 60% y 90% (Evidencia ll1.
Recomendacion B).

EFECTOSADVERSOS

Algunos de los factores que més influyen en el apego a
tratamiento de erradicacion es el nimero detabletas que
se tiene que ingerir a diay la aparicion de efectos ad-
versos rel acionados con |os medicamentos.®* En unare-
vision sistematica de 42 articulos que reunié un total
de 5,614 pacientes seinformaun total de 22% de efectos
adversos, entre |os que se encuentran: diarrea (8%), alte-
raciones del gusto (7%), nausea y/o vomito (5%), dolor
epigastrico (5%), cefalea (4%), estomatitis (2.5%) y erup-
cién cuténea (2%).% Existen otras revisiones en donde
los efectos adversos se reportan hasta en 50% delos pa
cientes. Invariablemente, los efectos son considerados
por los pacientes como levesy transitoriosy han obliga-
do alasuspensién del tratamiento en no més de 10%.

CONCLUSION

En grandes series de pacientes que han sido sometidos a
tratamiento de erradicacién se han encontrado efectos
adversos entre 8% y 50% de |os casos. La mayoria son
leves, transitorios y sdlo obligan a suspender € trata-
miento en menos de 10% de los pacientes (Evidencia l.
Recomendacion A).

¢QUE TAN UTILES SON
LOSNUEVOSANTIBIOTICOS?

Con € afén de contar con nuevas alternativas se han pro-
bado diversas quinolonas, macrolidos e imidazoles con
resultados variables. En un metaandlisis se comparé la
efectividad de lalevofloxacina en esguemas cuadruples
de rescate con otros medicamentos y placebo por perio-
dosdesietey 10 dias. Laefectividad delalevofloxacina
paraerradicar al H. pylori fue de 80% alos 10 dias con
buenatoleranciay pocos efectos adversos.® Sin embar-
go, recientemente se ha informado una resistencia a la
levofloxacina cercana a 20% por lo que su empleo debe
ser cautel 0s0.”’

La azitromicina ha sido estudiada sola y en asocia
cion con tinidazol. Pérez informa éxito en la erradica-
cion en 80% utilizando 500 mg de dos veces d dia du-
rante tres dias y 2 g de tinidazol en dosis Unica, en
combinacion con omeprazol a dosis simple durante 28
dias.*®

El Consenso L atinoamericano recomendé el uso dela
furazolidona (100 mg cuatro veces/dia) combinada con
las dosis habitual es de amoxicilina, omeprazol y bismu-
to. Con este esquema se lograron tasas de erradicacion
de hasta 92%; sin embargo, dada la frecuencia de efec-
tos adversos, se disminuy6 la dosis de furazolidona a
100 mg dos veces al dia, con la consecuente disminu-
cion de latasa de erradicacion a54%.% En la actualidad
se recomienda solamente como terapia de rescate una
vez agotadas la primeray segunda linea de tratamiento.

Finalmente, con rifabutina se han informado tasas de
erradicacion entre 30% y 60%. Sin embargo su uso seve
limitado por el potencial riesgo de resistencia de Myco-
bacterium tuberculosis. Hasta ahora el uso de probidti-
cos no hamostrado utilidad.

CONCLUSION
L os nuevos esquemas son Util es cuando se emplean como

tratamiento de rescate (terceralinea) (Evidencia l. Re-
comendacion A).



336

Il Consenso Mexicano sobre Helicobacter pylori

No hay evidencia suficiente para recomendar otras
opciones de tratamiento como probi éticos.

¢COMO DEBE TRATARSE UNA REINFECCION?

No existe evidenciacientificaal respecto. Losmiembros
de este consenso recomiendan repetir esquema de erra-
dicacion (Evidencia V. Recomendacién D).

EL FUTURO DE LASVACUNAS.
¢DONDE ESTAMOS?

Fdtan por resolver algunos aspectosparallegar atener una
vacuna segura y eficaz en contra de la infeccion por H.
pylori. Primero, debeidentificarse un adyuvante mucoso o
vector para estimular larespuestainmunol 6gica. Diversos
agentes, entreelloslatoxinadel coleray latoxinadeE. coli
sehan empleado junto con antigenosespecificosdeH. pylori
(por gjemplo ureasa) con éxitosy toxicidadesvariables. Las
vacunas atenuadas que incluyen cepas de Salmonella, usa
das en combinacién con antigenos de H. pylori han tenido
resultados prometedores.

Segundo, debe definirse la via Optima de administra-
cion. Los estudios en ratones muestran resultados pro-
metedores con las vias nasal y rectal, 1o cual podria evi-
tar la posible gastritis postinmunizacion s se empleala
viaoral. Ademas deben desarrollarse diferentes regime-
nes paraasegurar la esterilizacion completade lamuco-
sagéstrica.

Actualmente se estan desarrollando investigaciones
clinicas pararesponder a estasy otras incégnitas con el
objetivo de producir unavacuna barata, seguray eficaz,
lo cual podrialograrse en el futuro proximo.

CONCLUSION

Por el momento no se dispone de una vacuna para uso
clinico. Perolainvestigacion al respecto es muy intensa
y prometedora.

REFERENCIAS

1. Madfertheiner B Megraud F, O’Morain C, Bazzoli F, Grahan D, Hunt R,
et a. The European Helicobacter Study Group (EHSG). Current con-
cepts in the management of Helicobacter pylori infection: The Maastri-
ch 111 Consensus Report. Gut 2007; 56: 772-81.

2. Suerbaum S, Michetti P. Helicobacter pylori infection. N Engl J Med
2002; 347: 1175-86.

3. Fennerty B. Helicobacter pylori: Why it still mattersin 2005. Clev Clin
J Med 2005; 72: S1-S8.

4. Barddhan PK. Epidemiological features of Helicobacter pylori infec-
tion in developing countries. Clin Infect Dis 1997; 25: 973-8.

10.

11

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

CalvaRodriguez R, LunaAlcantaraJ, Lagunes-Yannelli B, Rivera-Domin-
guez ME, Calva-CerqueiraD, Santos-Marcid E. Prevaenciadeinfeccion
por H pylori en tres poblaciones de nifios dela Ciudad de Puebla, Méxicoy
susfactores de riesgo. Rev Gastroenterol Mex 2006; 4: 440-5.

Torres J, Leal-HerreraY, Pérez-Pérez G, Gomez A, Carmolinga-Ponce
M, Cedillo-RiveraR, et al. A community-based seroepidemiol ogic stu-
dy of Helicobacter pylori infection in Mexico. J Infect Dis 1998; 178:
1089-94.

Torres J, Lépez L, Mufioz O. Trends in Helicobacter pylori infection
and gastric cancer in Mexico. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2005;
14: 1874-7.

Eslick GD, Lim LLY, Byles JE, Xia HHX, Talley NJ. Association of
Helicobacter pylori infection with gastric carcinoma: A meta-analysis.
Am J Gastroenterol 1999; 94: 2373-9.

UemuraN, Okamoto S, Yamamoto S, Matsumura N, Yamaguchi S, Ya-
makido M, et a. Helicobacter pylori infection and the development of
gastric cancer. N Engl J Med 2001; 345: 784-9.

Fischbac W, Dragosics B, Kolve-Goebeler ME, Ohmann C, Greiner A,
Yang Q, et a. Primary gastric B-cell lymphoma: results of aprospective
multicenter study. The German-Austrian Gastrointestinal LymphomaStu-
dy Group. Gastroenterology 2000; 119: 1191-202.

Zuhiga-NoriegaJR, Bosques-PadillaFJ, Pérez-Pérez GI, Tijerina-Men-
chaca R, Flores-Gutiérrez JP, Maldonado-Garza HJ, et al. Diagnostic
utility of invasive tests and serology for the diagnosis of Helicobacter
pylori infection in different clinical presentations. Arch Med Res 2006;
37:123-8.

Bosques-PadillaFJ, Tijerina-MenchacaR, Pérez-Pérez GI, Flores-Gutié-
rrez P, Garza-Gonzélez E. Comparison of Helicobacter pylori prevalen-
ce in symptomatic patientsin Northeastern Mexico with the rest of the
Country. Arch Med Res 2003; 34: 60-3.

Personnet J, Shmueley H, Haggerty T. Fecal and oral shedding of Heli-
cobacter pylori from healthy infected adults. JAMA 1999; 282: 2240-5.
Goodman KJ, Corea P, TenganaAux HJ, Ramirez H, Del any JP, Gue-
rrero Pepinosa O, et al. Helicobacter pylori infection in the Colombian
Andes: a population-based study of transmission pathways. Am J Epi-
demiol 1996; 144: 90-9.

llver D, Arngvist A, Ogern J, Frick 1G, Kersulyte D, Incecik ET, et d.
Helicobacter pylori adhesion binding fucosylated histo-blood group an-
tigens revealed by retagging. Science 1998; 279: 373-7.

Salama NR, Otto G, Tompkins L, Falkow S. Vacoulating cytotoxin of
Helicobacter pylori plays arole during colonization in a mouse model
of infection. Infect Immun 2001; 69: 730-6.

Cesini S, LangeC, Xiang Z, et al. Cag A pathogenicity island of Helico-
bacter pylori, ecodes type I-specific and disease associated virulence
factors. Proc Natl Acad Sci USA 1996; 93: 14648-53.

YamaokaY, KitaM, KodamaT, Sawai N, Inamishi J. Helicobacter pylori
cagA geneand expression of cytokine messenger RNA in gastric muco-
sa. Gastroeneterology 1996; 110: 1744-52.

Fan X, GunasenaH, Cheng Z, et al. Helicobacter pylori urease bindsto
class Il MHC on gastric epithelia cells and induces their apoptosis. J
Immunol 2000; 165: 1918-24.

Garza-Gonzalez E, Bosques-Padilla JF, Perez-Perez, Flores-Gutierrez
JP, Tijerina-Menchaca R. Association of gastric cancer, HLA DQA1,
and infection with Helicobacter pylori Cag A + and VacA + in aMexi-
can population. J Gastroenterol 2004; 39: 1462-4.

Herrera-Goepfert R, Yamamoto-Furusho JK, Ofiate-Ocafia L F, Camor-
linga-Ponce M, Mufioz L, Ruiz-Moraes JA, Vargas-Alarcdn G, Grana-
dos J. Role of the HLA-DQ locus in the development of chronic gastri-
tis and gastric carcinoma in mexican patients. World J Gastroenterol
2006; 12: 7762-67.

TorresJ, Pérez-Pérez Gl, Lea-HerreraY, Mufioz O. Infection with CagA
+ Helicobacter pylori strains as a possible predictor of risk of gastric
carcinomain Mexico. Int J Cancer 1998; 78: 298-300.

Atherton JC, Peek RM, Tham KT, Cover TL, Blaser MJ. Clinical and
pathological importance of heterogeneity inVacA, thevacuolating cyto-
toxin gene of Helicobacter pylori. Gastroenterology 1997; 112: 92-9.



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 72, Nim. 3, 2007

337
Abdo-Francis JM y cols.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

35.

36.

37.

38.

39.

41.

42.

Parsonnet J, Friedman GD, Vandersteen DP, Chang Y, Vogelman JH,
Orentreich N, et al. Helicobacter pylori infection and therisk of gastric
carcinoma. N Engl J Med 1991; 325: 1127-31.

Eslick GD. Association of Helicobacter pylori Infection with Gastric
Carcinoma: A Meta-Analysis. AmJ Gastroenterol 1999; 94: 2373-9.
Tsukamoto T, Mizoshita T, Tatemtsu M. Animals models of stomach
carcinogenesis. Toxicol Pathol 2007; 35: 636-48.

Guarner J, Herrera-Goepfert R, Mohar A, Sanchez L, HalperinD, Ley C,
Parsonnet. Gastric atrophy and extent of intestinal metaplasiain acohort
of Helicobacter pylori-infected patients. Hum Pathol 2001; 32: 31-5.
OhkusaT, Fujiki K, Takashimizu |, Kumagai J, TanizawaT, Eishi Y, et d.
Improvement in Atrophic gadtritis and intestinal metaplasiain patientsin
whom Helicobacter pylori was eradicated. Ann Intern Med 2001; 134: 386.
McColl K, Murray L, El-Omar E, DicksonA, Adil El-Nujumi BA, Wirz
A, et a. Symptomatic benefit from eradicating Helicobacter pylori in
patients with nonulcer dispepsia. N Engl J Med 1998; 339: 1869-74.
Blum AL, Taley NJ, O'Morain C, Veldhuyzen van Zanten S, Labenz J,
Stolte M, et a. Lack of effect of treating Helicobacter pylori infectionin
patients with non-ulcer dyspepsia. N Engl J Med 1998; 339: 1875-81.
Moayyedi P, Soo S, Deeks J, Delaney B, HarrisA, InnesM, et a. Eradi-
cation of Helicobacter pylori for non-ulcer dyspepsia. Cochrane Syst
Rev 2001; 1: CD002096.

LaineL, Schoenfield P, Fennerty B. Therapy for Helicobacter pylori in
patients with non-ulcer dyspepsia. Ann Int Med 2001; 134: 361-9.
KuipersEJ, Thies JC, Fasten HPM. The preval ence of Helicobacter pylori
in peptic ulcer disease. Aliment Pharmacol Ther 1995; 9: 59-69.
Gisbert JP, AbrairaV. Accuracy of Helicobacter pylori diagnostic testin
patientswith bleeding peptic ul cer: asystematic review and meta-analy-
sis. Am J Gastroenterol 2006; 101: 848-63.

Parsonnet J, Hansen S, Rodriguez L, Gelb AB, Warnke RA, Jellum E, et
al. Helicobacter pylori infection and gastric lymphoma. N Engl J Med
1994; 330: 1267-71.

Bayerdorffer E, Neubauer A, Rudolph B, Thiede C, Lehn N, Eidt S,
Stolte M, et al. Regression of primary gastric lymphoma of mucosa-
associated lymphoid tissue type after cure of Helicobacter pylori infec-
tion. Lancet 1995; 345: 1591-4.

Liu H, Ruskon-Fourmestraux A, Lavergne-Slove A, Ye H, Molina T,
Bouhnik Y, et a. Resistence of t(11;18) positive gastric mucosa-asso-
ciated lymphoid tissuelymphomato Helicobacter pylori eradication the-
rapy. Lancet 2001; 357: 39-40.

Sharma P, Vakil N. Review article: Helicobacter pylori and reflux di-
sease. Aliment Pharmacol Ther 2003; 17: 297-305.

Graham DY. The changing epidemiology of GERD: Geography and He-
licobacter pylori. Am J Gastroeneterol 2003; 98: 1462-70.

McColl KE, Dickson A, EI-Nujuni A, ElI-Omar E, Kelman A, et a.
Symptomatic benefit 1-3 years after H. pylori eradication in ulcer pa-
tients: impact of gastroesophageal reflux disease. Am J Gastroenterol
2000; 95: 101-5.

LaineL, Sugg J. Effect of Helicobacter pylori eradication on develop-
ment of erosive esophagitis and gastroesophageal reflux disease
symptoms: a post hoc analysis of eight double blind prospective stu-
dies. Am J Gastroenterol 2002; 97: 2992-7.

Malfertheiner P, Dent J, Zeijlon L, Sipponen P, Van Zanten V, Burman
SJO, et al. Impact of H pylori eradication on heartburn in patients with
gastric or duodenal ulcer disease-resultsfrom randomized trial program.
Aliment Pharmacol Ther 2002; 16: 1431-42.

Moayyedi P, Bardhan C, Young L, et al. Helicobacter pylori eradication
does not exacerbate reflux symptoms in gastroesophageal reflux disea
se. Gastroenterology 2001; 121: 1120-6.

Noguiera-de Rojas JR, Jiménez-Gonzélez A, Cervantes-SolisC. Lain-
feccion gastrica por Helicobacter pylori esun factor de proteccion para
laenfermedad por reflujo gastroesof égico. Rev Gastroenterol Mex 2002;
67: 22-27.

Carmona-Sanchez R, Navarro-Cano G. Laprevalenciadeinfeccion por
H pylori en pacientes con esofagitis por reflujo: estudio de casosy con-
troles. Rev Gastroenterol Mex 2003; 68: 23-28.

47.

49.

50.

51.

52.

53.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

65.
66.

67.

68.

DuBois S, Kearny DJ. Iron-deficiency anemia and Helicobacter pylori in-
fection: vbareview of the evidence. Am J Gastroenterol 2005; 100: 453-9.
Gasbarrini A, Franceschi F, Tartaglione R, Gasbarrini A, Landolfi R,
PolaP, et al. Regression of autoimmune thrombocytopenia after eradi-
cation of Helicobacter pylori. Lancet 1998; 352(9131): 878.

Franchini M, Veneri D. Helicobacter pylori infection and immune throm-
bocytopenia purpura: an update. Helicobacter 2004; 9: 342-6.
Estrada-Gomez RA, Parra-Ortega |, Martinez-Barreda C, Ruiz-Ar-
guelles GJ. Helicobacter pylori infection and thrombocitopenia: A
single-institution experience in Mexico. Rev Invest Clin 2007; 59:
112-15.

Schenk BE, Kuipers EJ, Nelis GF, Bloemena E, Thijs J, Snel P, et al.
Effect of Helicobacter pylori eradication on chronic gastritis during ome-
prazole therapy. Gut 2000; 46: 615-21.

Huang JQ, Shridhar S, Hunt RH, et a. Role of Helicobacter pylori in-
fection and non-steroidal anti-inflammatory drugs in peptic-ulcer di-
sease: ameta-analysis. Lancet 2002; 359: 14-22.

Chan FK, Chung SC, Suen BY, et al. Eradication of Helicobacter pylori
and therisk of peptic ulcersin patients starting long-term treatment with
non-steroidal anti-inflanmatory drugs: arandomizedtria. Lancet 2000;
359: 9-13.

VergaraM, Catalan M, Gisbert JP, Calvet X. Meta-analysis: role of He-
licobacter pylori eradication in the prevention of peptic ulcer in NSAID
users. Aliment Pharmacol Ther 2005; 21: 1411-18.

Chan FK, Chung SC, Suen BY, Lee YT, Leung WK, Leung WK. Pre-
venting recurrent upper gastrointestinal bleeding in patients with Heli-
cobacter pylori infection who are taking low-dose aspirin or naproxen.
N Engl J Med 2001; 344: 967-73.

La KC, Lam SK, Chu KM, Wong BCY, Hui WM. et a. Lansoprazole
for the prevention of recurrences of ulcer complicationsfrom long-term
low-dose aspirin use. N Engl J Med 2002; 346: 2033-8.

Howden CW, Hunt RH. Guidelines for the management of Helicobac-
ter pylori infection. Am J Gastroenterol 1998; 93: 2330-38.

Talley N, Vakil NB, Moayyedi P. American Gastroenterological Asso-
ciation technical review: evaluation of dyspepsia. Gastroenterol ogy 2005:
129: 1753-5.

DeVault KR, Castell DO. American College of Gastroenterology. Up-
dated guidelines for the diagnosis and treatment of gastro-esophageal
reflux disease. Am J Gastroenterol 2005; 100: 190-200.

Weston AP, Campbell DR, Hassanein RES, Dixon A, McGregor DH.
Prospective multivariate eval uation of CL OTest performance. AmJ Gas-
troenterol 1997; 92: 1310-14.

Gisbert JP, AbrairaV. Accuracy of Helicobacter pylori diagnostic tests
in patients with bleeding peptic ulcer: a systematic review and meta-
analysis. Am J Gastroenterol 2006; 101: 848-63.

Gisbert JP, Pgjares JM. 13C-urea breath test in the management of He-
licobacter pylori infection. Dig Liv Dis 2005; 37: 99-906.

Bravo LE, Realpe JL, Campo C, Mera R, Correa P. Effects of acid su-
ppression and bismut medi cations on the performance of diagnostic tests
for Helicobacter pylori infection. AmJ Gastroenterol 1999; 94: 2380-3.
Malfertheiner P, Megraud F, O’'morain C, Hungin APS, Jones R, Axon
A, etal. Current conceptsin the management of Helicobacter infection-
TheMaastrich 2-2000 Consensus Report. Aliment Pharmacol Ther 2002;
12: 167-70.

Perri F, Manes G, Neri M, et a. Helicobacter pylori antigen stool test
and 13C urea breathe test in patients after eradication treatments. AmJ
Gastroenterol 2002; 97: 2756-62.

Tytgat GN. Treatment of peptic ulcer. Digestion 1998; 59(5): 446-52.
Hunt RH, Fallone CA, Thomson ABR. Canadian Helicobacter pylori
Consensus Conference update: Infections in adults. Can J Gastroente-
rol 1999; 13: 213-7.

WotherspoonAC, Ortiz-Hidalgo C, Falzon MR, et a. Helicobacter pylori
associated gastritisand primary B-cell gastric lymphoma. Lancet 1991;
338(8776): 1175-6.

Lee SK, LeeYC, Chung JB, Chon CY, MoonYM, Kang JK, et a. Low
grade gastric mucosa associated lymphoid tissue lymphoma: Treatment



338

Il Consenso Mexicano sobre Helicobacter pylori

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

85.

86.

strategiesbased on 10 year follow-up. World J Gastroenterol 2004; 10(2):
223-6.

Correa P, Fontham ET, Bravo JC, Bravo LE, Ruiz B, Zarama G, et a.
Chemoprevention of gastric dysplasia: randomized trial of antioxidant
supplements and anti-Helicobacter pylori therapy. J Natl Cancer Inst
2000; 92: 1881-8.

Hojo M, MiwaH, OhkusaT, OhkuraA, Sato N. Alteration of histologi-
cal gastritis alter cure of Helicobacter pylori infection. Aliment Phar-
macol Ther 2002; 16: 1923-32.

KuipersEJ, Nelis GF, Klinkenberg-Knol EC, Snel P, Goldfain D, Kolk-
manet JJ, et a. Cure of Helicobacter pylori infection in patients with
reflux esophagitis treated with long term omeprazole reverses gastritis
without exacerbation of reflux disease: results of arandomized contro-
Iled tria. Gut 2004; 53: 12-20.

Metz DC, Kroser JA. Helicobacter pylori and gastroesophageal reflux
disease. Gastroenterol Clin North Am 1999; 28: 971-85.

Sharma P, Vakil N. Review article: Helicobacter pylori and reflux di-
sease. Aliment Pharmacol Ther 2003; 17: 297-305.

Zapata-Colindres JC, Zepeda-Gémez S, Montafio-LozaA, Vazquez-
Ballesteros E, Villalobos JJ, Valdovinos-Andraca F. The association
of Helicobacter pylori infection and nonsteroidal anti-inflammatory
drugsin peptic ulcer disease. Can J Gastroenterol 2006; 20: 277-80.
Hawkey CJ, Tulassay Z, Szczepanski L, van Rensburg CJ, Filipowicz-
Sosnowska A, Lanas A, et al. Randomized controlled tria of Helico-
bacter pylori eradication in patients on non-steroidal anti-inflammatory
drugs: HELP NSAIDs study. Helicobacter eradication for lesion pre-
vention. Lancet 1998; 352: 1016-21.

VergaraM, Catalan M, Gisbert JP, Calvet X. Meta-analysis: role of He-
licobacter pylori eradication in the prevention of peptic ulcer in NSAID
users. Aliment Pharmacol Ther 2005; 21: 1411-18.

Ciacci C, Sabbatini F, Cavallaro R, Castiglione F, Di Bella S, lovino P,
et al. Helicobacter pylori impairsiron absorption ininfected individuals.
Dis Liver Dis 2004; 36: 455-60.

DelaTorre BA. Papel dela Endoscopia. En: Bernal RR, Stoopen RM,
DelaTorre BA, Aguirre GJ. Gastritis. Programa de Actualizacion Con-
tinua en Gastroenterologia. Libro 3, 2002, p. 133-145.

Spiegel BM, Vakil NB, Ofman JJ. Dyspepsia management in primary
care: adecision analysisof competing strategies. Gastroenterol ogy 2002;
122: 1270-85.

ChibaN, Van Zanten SJ, Sinclair P, Ferguson A, Escobedo S, Grace E.
Treating Helicobacter pylori infection in primary care patientswith unin-
vestigated dyspepsia: the Canadian adult dyspepsia empiric treatment-
Helicobacter pylori positive (CADET-Hp) randomized controlled trial.
BMJ 2002; 324: 1012-16.

Lépez-Vidal Y, Rangel-Frausto M S, Calva JJ. Resistencia a antimicro-
bianos de Helicobacter pylori en un centro de referencia infectol 6gico.
Rev Invest Clin 1998; 50(1): 19-24.

TorresJ, Carmolinga-Ponce M, Pérez-Pérez G, Madrazo-DelaGarzaA,
DehesaM, Gonzélez-VaenciaG, et a. Increasing multidrug resistance
in Helicobacter pylori strainsisolated from children and adultsin Mexi-
co. J Clin Microbiol 2001; 39(7): 2677-80.

Megraud F, Hazell S. Antibiotic susceptibility and resistance. In: Heli-
cobacter pylori: physiology and genetics. Washington, DC: ASM Press;
2001, p. 511-30.

Megraud F. H. pylori antibiotic resistance: prevalence, importance and
advancesin testing. Gut 2004; 53: 1374-84.

Megraud F. Update on therapeutic options for Helicobacter pylori-rela-
ted diseases. Curr Infect Dis Rep 2005; 7: 115-20.

LaineL, Suchower L, Frantz J, ConnorsA, Neil G. Twice daily 10 day
triple therapy with esomeprazole, amoxicillin and clarithromycin for

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

Helicobacter pylori eradicationin duodenal ulcer disease: resultsof three
multicenter, double blind, Unites Satestrials. Am J Gastroenterol 1998;
93: 2106-12.

Lind T, Van Zanten S, Unge B, Spiller R, Bayerdorffer E, O'Morain C,
et al. Eradication of Helicobacter pylori using one-week triple therapies
combining omeprazolewith two antimicrobials: the MACH | study. He-
licobacter 1996; 1: 138-44.

Fennerty MB, Kovacs TO, Krause R, Haber, M, Weissfeld A, Siepman
N, et a. A comparison therapy of 10 and 14 days of lansoprazole triple
therapy for eradication of Helicobacter pylori. Arch Intern Med 1998;
158: 1651-56.

Calvet X, Garcia N, Lopez T, Gispert JP, Gene E, Roque M. A meta-
analysis of short versuslong therapy with a proton pump inhibitor, cla-
rithromycin and either metronidazole or amoxicillin for treating Helico-
bacter pylori infection. Aliment Pharmacol Ther 2000; 14: 603-9.
Vakil N, LanzaF, Schartz H, Barth J. Seven-day therapy for Helicobac-
ter pylori in the United States. Aliment Pharmacol Ther 2004; 20: 99-
107.

Moayyedi P, Feltbower R, Rocombe W, Mason S, Atha P, Brown
J, Dowell AC. The effectiveness of omeprazole, clarithromycin
and tinidazole in eradicating Helicobacter pylori in a community
screen and treat program. Aliment Pharmacol Ther 2000; 14(6):
719-28.

ZulloA, VairaD, Vakil N, Hassan C, Gattal, Ricci C, et a. High eradi-
cation rates of Helicobacter pylori with anew sequential treatment. Ali-
ment Pharmacol Ther 2003; 17: 719-26.

De FrancescoV, ZulloA, MargiottaM, Marangi O, Buréttini P, Berloco
P, et al. Sequential treatment for Helicobacter pylori does not share the
risk factors of triple therapy failure. Aliment Pharmacol Ther 2004; 19:
407-14.

Cutler AF, Schubert TT. Patient factors affecting H. pylori eradication
with triple therapy. Am J Gastroenterol 1993; 88: 505-9.

Ford AC, Delaney BC, Forman D, Moayyedi P. Eradication therapy for
peptic ulcer disease in Helicobacter pylori positive patients. The Co-
chrane database of systematic reviews. The Cochrane Collaboration
2007; Vol 1.

Gisbert JP, MorenaF. Systematic review and meta-analysis: Levofloxa
cin-based rescue regimens after Helicobacter pylori treatment failure.
Aliment Pharmacol Ther 2006; 23(1): 35-44.

Saad R, Schoenfeld P, Hyungjin MK, William DC. Levofloxacin-based
tripletherapy versus bismuth-based quadruple therapy for persistent He-
licobacter pylori infection: a meta-analysis. Am J Gastroenterol 2006;
3: 488-96.

Pérez R, GarciaMJ, Astrid Z, Gonzélez MJ, Hernandez H, Méas JA, et
al. Omeprazol y terapia corta con tinidazol-azitromicina anti-Helico-
bacter pylori en pacientes con Ulceraduodenal. Rev Cubana Med 2004;
43: 2-3.

Coelho LG, Leon-Baura R, Quigley EM. Latin-American Consensus
Conference on Helicobacter pylori Infection. AmJ Gastroenterol 2000;
95: 2688-91.

LainelL, HopkinsRJ, Girardi LS. Hastheimpact of Helicobacter pylori
therapy on ulcer recurrence in the United States been overstated? — A
meta-analysis of rigorously designed trials. Am J Gastroenterol 1998;
93: 1409-15.

Bochenek WJ, Peters S, Fraga PD, Barth J. Helicobacter pylori panto-
prazole eradication (HEL PPE) study group. Eradication of H. pylori by
7-day tripletherapy regimens combining pantoprazolewith clarithromy-
cin, metronidazole or amoxicillin in patients with peptic ulcer disease:
results of two double-blinded, randomized studies. Helicobacter 2003;
8: 626-42.



