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RESUMEN

A continuacion, se resumen las principales conclusiones de-
rivadas de las comunicaciones presentadas este afio en la Di-
gestive Disease Week (DDW), relacionadas con la infeccion
por Helicobacter pylori. La estrategia fest and treat es la
aproximacion mas coste-efectiva para el abordaje de la dis-
pepsia no investigada. Aunque en nuestro medio la preva-
lencia de H. pylori en la tlcera duodenal es muy elevada, en
otros paises es considerablemente mas baja. Los polipos gas-
tricos hiperplasicos pueden desaparecer tras la erradicacion
de H. pylori. El seguimiento endoscépico de los pacientes so-
metidos a una gastrectomia por tlcera péptica no parece es-
tar justificado. La prevalencia de H. pylori en los pacientes
con linfoma tipo MALT (tejido linfoide asociado a mucosas)
gastrico de bajo grado es cercana al 90%. La erradicacion
de H. pylori en el estadio EI consigue la regresiéon tumoral
completa en el 80% de los casos, con una buena evolucion a
medio-largo plazo. El test de antigeno en heces monoclonal
es fiable para la deteccion de H. pylori y es mas sensible que
el método policlonal. Ain no puede recomendarse el test ra-
pido de antigeno en heces para confirmar la erradicacién.
La endoscopia de magnificacion y la microscopia confocal
son 2 prometedoras técnicas para el diagnéstico de la infec-
cion y de las lesiones histolégicas asociadas. En pacientes
con hemorragia digestiva, los métodos basados en la biopsia
gastrica son poco sensibles (pero muy especificos) para de-
tectar la infeccién, la prueba del aliento con *C-urea es muy
precisa, y el test de antigeno en heces lo es menos. La erradi-
cacion de H. pylori elimina la practica totalidad de las reci-
divas hemorragicas por ilcera péptica, lo que hace innecesa-
rio el tratamiento de mantenimiento con antisecretores. El
tratamiento de rescate con levofloxacino parece mas efectivo
y seguro que la terapia cuadruple habitualmente recomen-
dada. El tratamiento de tercera linea con levofloxacino cons-
tituye también una prometedora alternativa. Al menos en
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nuestro medio, la recurrencia de la infeccion tras la erradi-
cacion es infrecuente y ocurre fundamentalmente durante el
primer aiio.

Palabras clave: Helicobacter pylori. Ulcera péptica. Hemorra-
gia digestiva. Dispepsia. Linfoma gdstrico. Diagnostico. Trata-
miento.

HELICOBACTER PYLORI-RELATED DISEASES:
DYSPEPSIA, ULCER AND GASTRIC CANCER

The present article summarizes the main conclusions drawn
from the communications presented in Digestive Diseases
Week 2006 related to Helicobacter pylori infection. The most
cost-effective approach in uninvestigated dyspepsia is «test
and treat». Although the prevalence of H. pylori in duodenal
ulcer is very high in Spain, it is considerably lower in other
countries. Hyperplasic gastric polyps can disappear after H.
pylori eradication. Endoscopic follow-up of patients under-
going gastrectomy due to peptic ulcer does not seem justi-
fied. The prevalence of H. pylori in patients with low-grade
gastric MALT lymphoma is nearly 90%. H. pylori eradica-
tion in stage EI achieves complete tumoral regression in
80% of patients with good medium- to long-term outcomes.
The monoclonal antigen stool test is reliable in the detection
of H. pylori and is more sensitive than the polyclonal met-
hod. It is still too early to recommend the rapid antigen stool
test to confirm eradication. Magnification endoscopy and
confocal microscopy are two promising techniques for the
diagnosis of H. pylori infection and of associated histological
lesions. In patients with gastrointestinal hemorrhage, met-
hods based on gastric biopsy show poor sensitivity (although
high specificity) in detecting the infection; the *C-urea bre-
ath test is highly accurate, while the antigen stool test is less
so. H. pylori eradication eliminates almost all hemorrhagic
recurrences due to peptic ulcer, making maintenance the-
rapy with antisecretory agents unnecessary. Rescue therapy
with levofloxacin seems safer and more effective than the
usually recommended quadruple therapy. Third line treat-
ment with levofloxacin is also a promising alternative. At le-
ast in our environment, recurrence of infection after eradi-
cation is infrequent and occurs mainly during the first year.
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INTRODUCCION

En 1983, Robin Warren y Barry Marshall revolucionaron
la gastroenterologia al aislar, por primera vez, la bacteria
Helicobacter pylori y demostrar una relacién entre esta
infeccién y 2 entidades tan relevantes como la gastritis
crénica y la ulcera péptica (UP), descubrimiento por el
que en 2005 ambos investigadores fueron galardonados
con el premio Nobel. La Digestive Disease Week (DDW)
norteamericana ha incluido, este afio, numerosas comuni-
caciones relacionadas con la infeccién por H. pylori; a
continuacidn, se destacan las de mayor relevancia clinica.

CRIBADO DE LA INFECCION POR H. PYLORI
EN LA POBLACION ASINTOMATICA

Recientemente se ha sugerido que el cribado de la infec-
cién por H. pylori en la poblacion general podria asociar-
se con una reduccién de la incidencia de sintomas dispép-
ticos y del coste asociado a éstos'. En la presente DDW,
Hansen et al® expusieron los resultados de un estudio en
el que 20.000 individuos de la poblacién general, con una
edad comprendida entre los 40 y los 65 afios, se aleatori-
zaron a una estrategia de cribado y tratamiento de la in-
feccién por H. pylori o a no establecer diagndstico o tra-
tamiento alguno. Durante un seguimiento de 5 afios, el
porcentaje de pacientes con dispepsia disminuy$ més en
el grupo asignado a la estrategia «cribado y tratamiento».
Ademds, el nimero de visitas al médico y el ndmero de
dias de baja laboral debidos a la sintomatologia dispépti-
ca, asi como el nimero de endoscopias, fue menor en el
grupo de «cribado y tratamiento» (aunque con pequefias
diferencias). Este estudio tiene, no obstante, algunas limi-
taciones metodoldgicas o particularidades que pueden ser
relevantes. En primer lugar, los beneficios anteriormente
demostrados fueron estadisticamente significativos, pero
la relevancia clinica de estos hallazgos estd menos clara.
En segundo lugar, la prevalencia de infeccién por H. py-
lori fue bastante baja (17%), lo que hace que las conclu-
siones del estudio sean dificilmente extrapolables a un
drea como la nuestra, donde esta cifra es de aproximada-
mente el 50%. Por tltimo, y muy importante, la deteccién
de H. pylori en el citado estudio se llevé a cabo mediante
serologia «rdpida», una técnica que dispone de una escasa
precision diagndstica’, lo que obliga a interpretar con
cautela los resultados.

ESTRATEGIA TEST AND TREATEN EL PACIENTE
DISPEPTICO

La aproximacién inicial al tratamiento de los pacientes
con dispepsia no investigada sigue siendo motivo de de-
bate. Las 3 estrategias diagnosticoterapéuticas que actual-
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mente se consideran mds eficaces para abordar la dispep-
sia no investigada son: a) el tratamiento empirico con in-
hibidores de la bomba de protones (IBP); ) la endosco-
pia inicial, y ¢) la realizacién de una prueba diagndstica
«indirecta» para H. pylori y la administracion de trata-
miento erradicador si ésta es positiva (la denominada es-
trategia test and treat)*.

Delaney et al’, en la DDW de 2006, presentaron los resul-
tados de un metaandlisis en el que utilizaron datos de pa-
cientes individuales (en lugar de realizar el cldsico meta-
andlisis basado en datos agregados), para asi comparar,
como aproximacion inicial al paciente con sintomas dis-
pépticos en atencion primaria, la estrategia test and treat
frente al tratamiento empirico con IBP. Los resultados de
dicho metaandlisis demostraron que la primera estrategia
era més efectiva (en cuanto al control del dolor epigastri-
co) y, ademds, mas coste-efectiva que la segunda. Por
tanto, estos resultados apoyan la recomendacion emitida
en la II Conferencia Espafiola de Consenso sobre la infec-
cion por H. pylori, en la que la estrategia fest and treat se
consider6 «una opcién razonable y valida en los pacientes
dispépticos jovenes y sin signos de alarma»®.

Un grupo espaiiol present6 en la DDW un estudio aleato-
rizado, en pacientes dispépticos jévenes y sin datos de
alarma, en el que se comparaba la estrategia test and treat
con otra aproximacién que los autores denominaban sco-
re and scope, basada en una escala, previamente validada,
que permitia clasificar a los pacientes segin el riesgo de
presentar una enfermedad organica y decidir si realizar o
no una gastroscopia’. Tras 18 meses de seguimiento, se
demostr6 una similar efectividad clinica con ambas estra-
tegias, pero el coste de la alternativa score and scope fue
inferior que el de test and treat. No obstante, como sefia-
laron los autores en la discusion de su comunicacién oral,
estos cdlculos se realizaron considerando un coste estima-
do de la gastroscopia notablemente bajo (cercano incluso
al de la prueba del aliento), lo que exige prudencia al ex-
trapolar estos resultados a otras dreas geograficas.

INFECCION POR H. PYLOR!I'Y ULCERA PEPTICA

Aungque en nuestro medio la prevalencia de infeccién por
H. pylori en la dlcera duodenal (UD) es practicamente del
100%3, si se excluye la ingesta de antiinflamatorios no es-
teroideos (AINE) y de IBP, en otros paises se han descri-
to recientemente unas tasas de infeccién considerable-
mente mads bajas. Ademds, algunos datos sugieren que
dicha prevalencia estd descendiendo progresivamente, de
modo que la frecuencia de las denominadas UP idiopati-
cas (las no asociadas a la infeccién por H. pylori ni al em-
pleo de AINE) se estd incrementando. En este sentido,
Sondergaard et al’ investigaron la presencia de H. pylori
en 134 pacientes con UP mediante la prueba rapida de la
ureasa, la histologia y la prueba del aliento, y demostra-
ron la infeccién en tan sélo el 49% de los casos. El 14%
de las UD y el 7% de las tlceras géstricas se consideraron
finalmente idiopaticas. En otro estudio similar, Butt et
al'® constataron la presencia del microorganismo en me-
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nos de la mitad de los 175 pacientes con UD evaluados.
No obstante, una limitacion de este tltimo estudio es que
Unicamente se empled la prueba rapida de la ureasa como
método diagndstico, lo que podria asociarse con un consi-
derable nimero de resultados falsos negativos. Un dltimo
trabajo presentado en la DDW estudié prospectivamente
la prevalencia de infeccién por H. pylori y de UD idiopa-
ticas durante el dltimo afio, para después comparar los re-
sultados con los obtenidos 10 afios atrds!'. De este modo,
los autores observaron que la infeccion estaba presente
unicamente en el 72% de los 895 pacientes con UP in-
cluidos. Al excluir las UP asociadas a la ingesta de AINE,
quedaba atin un 22% de tlceras idiopdticas. No obstante,
al comparar estos hallazgos (actuales) con los descritos
10 afios antes, no se demostraron diferencias en la preva-
lencia de infeccién por H. pylori.

INEECCION POR H. PYLORI Y POLIPOS
GASTRICOS

Recientemente, se ha sugerido que la erradicacién de H.
pylori podria seguirse de la desaparicién de los pdlipos
géstricos hiperpldsicos'?, pero la experiencia es ain muy
escasa. En la pasada DDW, Jung et al'3 presentaron los
resultados de un estudio en el que un grupo de pacientes
con polipos gastricos benignos habia recibido tratamiento
erradicador o ningln tratamiento. En el primer grupo se
constaté la desaparicion de los pdlipos en el 91% de los
casos, mientras que en el grupo control esto ocurrié en
s6lo el 54% de los pacientes. Pero, lo que es mds destaca-
ble y descarta un efecto inespecifico del tratamiento anti-
bidtico es que la tasa de regresion de los pélipos fue del
100% en los pacientes con éxito erradicador, mientras
que fue de sélo el 50% cuando persistia la infeccién por
H. pylori (a pesar de haber recibido el mismo tratamiento
erradicador).

INFECCION POR H. PYLORIY ADENOCARCINOMA
GASTRICO

La infeccién por H. pylori se asocia al desarrollo de ade-
nocarcinoma gdstrico, por lo que se ha sugerido que la
erradicacion de este microorganismo podria reducir la in-
cidencia de cdncer gastrico. Ogura et al'* llevaron a cabo
un seguimiento, mediante gastroscopia anual, de 304 pa-
cientes con infeccioén persistente por H. pylori y de 404
pacientes en los que previamente se habia erradicado
dicha infeccion. Durante el seguimiento, de algo mas de
3 afios, se diagnosticaron 13 y 6 tumores gastricos, res-
pectivamente, en cada grupo, lo que supone una diferen-
cia estadisticamente significativa. No obstante, para inter-
pretar correctamente este estudio seria preciso conocer las
lesiones histoldgicas de la mucosa géstrica en el momen-
to inicial, previamente a la administracion de tratamiento
erradicador, pues un reciente estudio indica que el efecto
beneficioso de la erradicacién de H. pylori parece quedar
restringido a aquellos pacientes en los que todavia no se
han desarrollado lesiones preneoplésicas®.

ADENOCARCINOMA GASTRICO EN PACIENTES
GASTRECTOMIZADOS

La incidencia de adenocarcinoma géstrico parece estar in-
crementada en los pacientes sometidos a una gastrectomia
por UP, por lo que algunos autores han recomendado el
seguimiento endoscépico de estos casos, aunque el bene-
ficio de esta estrategia no estd bien establecido. Skoog et
al' revisaron los informes de 774 gastroscopias realizadas
a 347 pacientes gastrectomizados durante 13 afios, y diag-
nosticaron Unicamente 7 tumores géstricos, lo que supone
una incidencia del 0,5% por paciente y afio de seguimien-
to. En primer lugar, es llamativa la baja frecuencia de apa-
ricion de estos tumores en el citado estudio. Ademas, es
de destacar que, para lograr detectar estas 7 neoplasias, se
tuvo que realizar una media de 4,3 endoscopias por pa-
ciente. Por ultimo, es también relevante sefalar que 3 de
los 7 pacientes mencionados fallecieron por causas dife-
rentes al cancer géstrico y que uno de ellos murié tempra-
namente tras la realizacién de una gastrectomia total, de-
bido a complicaciones postoperatorias; por ultimo, los
3 pacientes restantes fallecieron debido a la diseminacién
metastdsica del tumor, a pesar de haberse realizado una
reseccion quirdrgica del adenocarcinoma gastrico.

INFECCION POR H. PYLORI'Y LINFOMA GASTRICO

En la actualidad se desconoce la verdadera prevalencia de
H. pylori en los linfomas gastricos MALT (tejido linfoide
asociado a mucosas). Este aspecto tiene una gran relevan-
cia, ya que la deteccién de la bacteria se seguird de la ad-
ministracién del tratamiento erradicador adecuado y la
consiguiente regresién tumoral en un elevado porcentaje
de casos. El objetivo de una comunicacion presentada en
la DDW fue realizar una revision sistematica de los estu-
dios que evalian la prevalencia de H. pylori en los pa-
cientes con linfoma MALT, asi como analizar los factores
de los que ésta depende!’. Se identificaron 38 estudios,
incluyendo a un total de 1.844 pacientes, y la prevalencia
media de infeccion por H. pylori fue del 79%. Cuando se
utilizaron 2 métodos o mds para el diagnéstico de H. py-
lori la prevalencia fue del 85%, frente al 77% cuando se
empled un unico método diagndstico. La prevalencia de
H. pylori en los pacientes diagnosticados mediante histo-
logia fue del 75%, frente al 85% cuando se utiliz6 la sero-
logia. La prevalencia de infeccién en los linfomas MALT
de alto grado fue del 60%, mientras que en los de bajo
grado ascendi6 al 79%. Por tltimo, se detectd la infeccion
en el 74% de los linfomas MALT confinados a la submu-
cosa, y s6lo en el 44% de los que la sobrepasaban.

En otra revisién sistemadtica realizada por el mismo grupo
se incluyeron los estudios en que se evaluaba el efecto de
la erradicacién de H. pylori sobre la regresion tumoral del
linfoma MALT"S. Se identificaron 41 estudios, en los que
se inclufa a un total de 1.446 pacientes. Tras la erradica-
cién de H. pylori se comprobd la remisién tumoral com-
pleta en el 74% de los pacientes y la remisién parcial en
un 10% adicional; todo ello tras 23 meses de seguimiento
medio. No obstante, se comprob6 la recidiva tumoral en
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el 6% de los casos, una cuarta parte de los cuales se aso-
ci6 con una reinfeccién por H. pylori y un 15% con la de-
teccién de un componente tumoral de alto grado. Cuando
unicamente se incluyé a pacientes con linfoma MALT de
bajo grado en estadio EI (confinado al estémago), la re-
misién completa se alcanzé en el 80% de los casos. Por
ultimo, la respuesta al tratamiento erradicador fue mayor
en los tumores en estadio EI1 (confinado a la mucosa o la
submucosa) que los que se encontraban en estadio EI2
(afeccion mas alla de la submucosa): el 84 frente al 31%.
Ademais de los factores relacionados con el propio tumor
(como el grado histolégico o la extensién), alguna varia-
ble dependiente de la bacteria podria tener valor prondsti-
co. Por ejemplo, el genotipo de H. pylori, en concreto, pa-
rece ser predictor de la respuesta del linfoma MALT al
tratamiento erradicador. En este sentido, Schmelz et al'®
demostraron que los pacientes colonizados por un deter-
minado genotipo de H. pylori (en particular, el JHP1462)
tenian mayores probabilidades de alcanzar la remision tu-
moral tras la erradicacién de la infeccion.

Aunque, como se acaba de revisar, la erradicacién de H.
pylori se sigue de la regresion del linfoma MALT en un
elevado porcentaje de los casos, el efecto de esta inter-
vencioén a largo plazo no se ha estudiado suficientemente
debido a que el seguimiento clinico en la mayoria de los
estudios es muy limitado. Choi et al® presentaron en la
DDW una serie prospectiva de 65 pacientes con linfoma
MALT de bajo grado en estadio EI1 o EI2, en los que se
habia erradicado la infeccién por H. pylori y se habia
efectuado un seguimiento medio de 29 meses. La remi-
sién completa se alcanz6 en el 86% de los casos. A lo lar-
go del seguimiento se comprobaron 6 reinfecciones (9%),
eventualidad que afortunadamente no se acompaii6 de la
reaparicion del linfoma en ninguno de los casos. Se cons-
tat6 la recidiva del linfoma en un tnico paciente (el 1,5%
de los casos), lo que ocurrié al cabo de 12 meses.

DIAGNOSTICO DE LA INFECCION POR H. PYLORI
MEDIANTE LA PRUEBA MONOCLONAL
DE ANTIGENO EN HECES

De entre los métodos diagndsticos indirectos —los que no
precisan la realizacién de una gastroscopia— empleados
habitualmente de la infeccidon por H. pylori, destacan la
prueba del aliento y la serologia. Mds recientemente se ha
desarrollado una técnica basada en la deteccién de antige-
nos de H. pylori en heces, que ha demostrado disponer de
una elevada exactitud para el diagndstico de esta infec-
cién, fundamentalmente en pacientes no tratados?'. El pri-
mer test comercialmente disponible (Premier Platinum
HpSA) empleaba anticuerpos policlonales pero, mds re-
cientemente, se han desarrollado nuevos métodos basados
en la deteccion de anticuerpos monoclonales. En la DDW
de 2006 se ha presentado un estudio que demuestra, en
nuestro medio, que la prueba monoclonal de antigeno en
heces dispone de una elevada precisién diagndstica?®. Ade-
mds, en la DDW se ha presentado también una revision
sistemdtica y un metaandlisis de la exactitud diagndstica
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de la prueba monoclonal mediante técnica ELISA (exclu-
yendo los métodos rdpidos, que se revisardn pos-
teriormente)®. Asi, en 22 estudios (en que se incluye a
2.499 pacientes) se ha evaluado la prueba monoclonal en
pacientes que no habian recibido tratamiento erradicador,
y se ha demostrado una sensibilidad y una especificidad
medias elevadas (el 94 y el 97%, respectivamente) (fig. 1).
Ademas, la técnica monoclonal y la policlonal se han com-
parado directamente, en el mismo protocolo, en 13 estu-
dios pretratamiento, lo que ha permitido evidenciar una
mayor sensibilidad de la primera (95%) frente a la segun-
da (83%). Por otra parte, en 12 estudios (en que se incluye
a 957 pacientes) se ha evaluado la utilidad de la prueba
monoclonal para confirmar la erradicaciéon de H. pylori
tras el tratamiento, y se ha comprobado que, también en
este escenario, la sensibilidad y la especificidad medias
eran muy elevadas (el 93 y el 96%, respectivamente) (fig.
2). También en este caso (postratamiento) se identificaron
varios estudios en que se comparaban directamente las
pruebas monoclonal y policlonal, y una vez mds se demos-
tré una mayor sensibilidad de la primera (el 91 frente al
76%).Las pruebas «rdpidas» de deteccion de antigenos de
H. pylori en heces permiten confirmar la presencia de H.
pylori en tan s6lo 5 min, lo que hace posible el diagndstico
inmediato de la infeccién en la propia consulta y la consi-
guiente administracién de tratamiento erradicador, en caso
de que sea necesario, sin demora alguna. Hauser et al**
evaluaron una prueba rdpida monoclonal (ImmunoCard
STAT! Stool Antigen Test) y constataron una sensibilidad
y una especificidad del 100 y el 96%, respectivamente. No
obstante, la interpretacion del resultado como positivo o
negativo no fue siempre facil, y se obtuvieron peores re-
sultados si en lugar de considerar como positivo un cam-
bio de color «significativo» en la prueba se consideraba
«cualquier» cambio de coloracién del reactivo, lo que su-
pone una limitacién de esta novedosa técnica diagndstica.
Por su parte, Cardenas et al®® valoraron la utilidad de otra
prueba rapida monoclonal (Testmate Rapid Pylori Anti-
gen), en pacientes que no habian recibido tratamiento erra-
dicador, y demostraron una exactitud diagndstica del
100% en una poblacién infantil. Sin embargo, otros auto-
res han comunicado, en la DDW, su experiencia con una
prueba rapida inmunocromatografica monoclonal en heces
(RAPID Hp StAR), en pacientes no tratados, y han demos-
trado que, aunque dicha técnica goza de una elevada sensi-
bilidad, se asocia con una especificidad deficiente (67%)>.
Por otra parte, algunos autores han valorado la utilidad de
la prueba rdpida inmunocromatogréfica para confirmar la
erradicacion de H. pylori tras haber administrado trata-
miento antibidtico, situacién en que la sensibilidad de la
prueba fue buena, pero no excelente (86%). El grupo es-
pafiol de Calvet et al*’ utilizé 2 tipos de pruebas rapidas
monoclonales; aunque la primera de ellas (ImmunoCard
STAT! HpSA) demostrd una elevada exactitud diagndsti-
ca, la segunda (RAPID Hp StAR) se asoci6 con una sen-
sibilidad de tan s6lo el 73%. Estos desalentadores resulta-
dos (en cuanto a la baja sensibilidad postratamiento)
coinciden plenamente con los obtenidos muy reciente-
mente por otro grupo espafiol?.
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Sensitivity (95% CI)
———e—— | Agha-Amirietal 0,88 (0,70-0,98)
—_————— Andrews et al 0,88 (0,69-0,97)

—o| Asfeldt et al
——=-| Calvetetal

0,98 (0,90-1,00)
0,98 (0,90-1,00)

——e&— | Chisholm et al 0,92 (0,80-0,98)

——&— | Chisholm et al 0,94 (0,85-0,98)

— o~ Doreetal 0,97 (0,86-1,00)

—e— Erzin et al 0,93 (0,87-0,97)

——e-| Hinoetal 0,98 (0,87-1,00)

—_———— Ignys et al 0,69 (0,54-0,81)

—=&-| Koletzko et al
—=&-| Makristathis et al
—e— | Malfertheiner et al

— o—| Sykoraetal

Trevisani et al
— o Veijola et al
—=e~| Veijolaetal
—&—| Veijolaetal
—=o~| Veijolaetal

0,98 (0,92-1,00)
0,98 (0,89-1,00)
0,96 (0,92-0,98)
0,96 (0,80-1,00)
0,88 (0,77-0,95)
0,97 (0,83-1,00)
0,97 (0,90-1,00)
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NUEVAS TECNICAS ENDOSCOPICAS PARA EL
DIAGNOSTICO DE LA INFECCION POR H. PYLORI

El diagnéstico de la infeccion por H. pylori y de sus con-
secuencias anatomopatoldgicas (fundamentalmente, gas-
tritis crénica y atrofia géstrica) se basa en la toma de
biopsias gastricas. La obtencion de biopsias, no obstante,
estd sometida al error de muestreo, pues tanto la distribu-
cién del microorganismo como de las lesiones mucosas
no son difusas sino heterogéneas o parcheadas. Anagnos-
topoulos et al® evaluaron si la endoscopia de magnifica-
cién de alta resolucion, que hace posible la identificaciéon
de lesiones mucosas no observables con la endoscopia
convencional, permite obtener biopsias «dirigidas». Em-
pleando esta novedosa técnica de imagen, que tiene la
ventaja de que no precisa el empleo de colorantes tépicos
ni contrastes intravenosos, los autores observaron diver-
sos patrones de microvasculatura géstrica, que clasifica-
ron en 5 tipos. Asi, por ejemplo, los patrones tipo III y IV
se correspondieron con una gastritis asociada a la infec-
cién por H. pylori.

En 2005, se publicé el primer caso clinico en el que la
utilizacién de la microscopia confocal endoscépica (con

tecnologia ldser) permitia la visualizacién de H. pylori
durante la propia exploracién endoscépica®. En 2006, es-
tos mismos autores han ampliado y comunicado en la
DDW su experiencia en 30 pacientes®!. El método consis-
te en la administracion previa de un contraste intravenoso
(fluorosceina) y la aplicacién tépica, mediante un catéter,
de una sustancia (acriflavina) sobre la mucosa géstrica,
para posteriormente observarla mediante microscopia
confocal endoscépica con tecnologia laser. De este modo
se hicieron visibles diversas acumulaciones de H. pylori
en la superficie epitelial e, incluso, se pudieron identificar
microorganismos individuales. Ademds, las alteraciones
vasculares y de la mucosa gdstrica observadas permitie-
ron identificar y graduar la presencia de gastritis crénica.

DIAGNOSTICO DE LA INFECCION POR H. PYLORI
EN PACIENTES CON HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Puesto que la erradicacién de H. pylori es la piedra angu-
lar del tratamiento de la UP, estrategia que también es de
eleccion para prevenir la recidiva hemorrégica (véase méas
adelante), la identificacién del microorganismo, precisa-
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mente en los pacientes que han presentado una hemorra-
gia digestiva alta (HDA), es un aspecto esencial. No obs-
tante, la fiabilidad de los métodos diagndsticos parece ser
menor en este contexto clinico, ya sea por la interferencia
de la sangre presente en la cavidad gdstrica, por el empleo
concomitante de IBP, o por otras causas atn sin aclarar
suficientemente.

En este sentido, este afio en la DDW se han comunicado
los resultados de un estudio en que 119 pacientes con
HDA —con sangre en la cavidad gastrica evidenciada du-
rante la gastroscopia— eran estudiados mediante la prue-
ba répida de la ureasa e histologia (a partir de biopsias
obtenidas durante la gastroscopia inicial) y, posterior-
mente, la prueba del aliento con *C-urea®. Como cabia
esperar, la sensibilidad de la prueba rdpida de la ureasa y
de la histologia para el diagndstico de la infeccién por H.
pylori fue relativamente baja (el 87 y el 67%, respectiva-
mente), pero la asociacion de la prueba rapida de la urea-
sa con la prueba del aliento con '*C-urea fue la combina-
ciéon mds fiable, ya que alcanz6 una sensibilidad del
94%.

En la DDW de 2006 también se presentaron los resulta-
dos de una revision sistemdtica y un metaandlisis de la
exactitud diagnostica de las diferentes pruebas dirigidas
a detectar la infeccién por H. pylori en pacientes con
HDA por UP%. Aunque los estudios incluidos mostra-
ron un alto grado de heterogeneidad, este metaandlisis
concluye que los métodos diagndsticos basados en la
biopsia gastrica (como el test rapido de la ureasa, la his-
tologia y el cultivo) poseen una reducida sensibilidad
pero una elevada especificidad en pacientes con HDA
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(fig. 3); de este modo, un resultado negativo con alguna
de estas técnicas deberia confirmarse siempre, mientras
que un resultado positivo deberia seguirse, sin mds, de
la prescripcion de tratamiento erradicador de H. pylori.
Por otro lado, se confirma que la exactitud diagndstica
de la prueba del aliento con '*C-urea es muy elevada en
los pacientes con HDA (fig. 4), lo que la convierte en
una de las técnicas ideales en esta situacidn. Los resul-
tados de los diversos estudios que evaldan la prueba de
antigeno en heces en esta complicacién son contradicto-
rios (fig. 4), por lo que, de momento, este método no
deberia emplearse en pacientes con HDA. Finalmente,
aunque la serologia no parece estar influida por la HDA,
su escasa exactitud diagndstica (fig. 4) hace que no sea
recomendable como método de primera eleccién en es-
tos pacientes. Basdandonos en los datos previamente ex-
puestos, la actitud diagndstica mds adecuada en cuanto
a la infeccion por H. pylori ante un paciente con HDA
por UP se resume en el algoritmo presentado en la figu-
ras.

ERRADICACION DE H. PYLORIY PREVENCION
DE LA RECIDIVA HEMORRAGICA POR ULCERA
PEPTICA

La HDA es una causa importante de morbilidad y mortali-
dad, y ademas es responsable de un considerable consumo
de recursos sanitarios. La UP es la principal causa de
HDA, y la infeccién por H. pylori el factor etiolégico
principal de la enfermedad ulcerosa péptica. Aunque de
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Fig. 3. Metaandlisis de los estudios que
evaliian la sensibilidad y la especificidad
de los métodos basados en la biopsia
gastrica para el diagndstico de la infec-
cion por H. pylori en pacientes con he-
morragia digestiva alta. Test rdpido de
la ureasa (panel superior), histologia
(panel intermedio) y cultivo (panel infe-
rior).
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Fig. 4. Metaandlisis de los estudios que
evaliian la sensibilidad y la especificidad
de los métodos indirectos para el diag-
ndstico de la infeccion por H. pylori en
pacientes con hemorragia digestiva alta:
prueba del aliento con *C-urea (panel
superior), test de antigeno en heces (pa-
nel intermedio) y serologia (panel infe-
rior).
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forma incontrovertible se ha establecido el papel del mi-
croorganismo en la UP no complicada, la relacién precisa
entre H. pylori y enfermedad ulcerosa complicada con
HDA no se ha evaluado con el mismo detalle®. Se ha de-
mostrado que la erradicacién de H. pylori reduce drastica-
mente las tasas de recurrencia ulcerosa. Por tanto, parece
16gico suponer que la eliminacién de esta bacteria tam-
bién podria constituir una estrategia efectiva para prevenir
la recurrencia de la HDA por UP. No obstante, s6lo unos
pocos estudios, incluyendo ademds a pocos pacientes y
con un seguimiento muy limitado, han evaluado este as-
pecto relevante®. En este sentido, la decision de si es con-
veniente continuar el tratamiento antisecretor de manteni-
miento en los pacientes con antecedentes de HDA por UP
y erradicacion previa de H. pylori (actitud ain hoy bastan-
te extendida) dependerd de la verdadera eficacia del trata-
miento erradicador para prevenir la recidiva hemorragica.

Un estudio multicéntrico espafiol presentado en 2006 en
la DDW incluy6 prospectivamente a 238 pacientes con
HDA por UP, en los que se habia erradicado la infeccién
por H. pylori y se habian seguido durante, al menos, un
afio (seguimiento total, 410 pacientes-afio) sin recibir tra-
tamiento antisecretor de mantenimiento®. Unicamente se
observaron 2 episodios de recidiva hemorrigica en sen-
dos pacientes al afio de seguimiento (incidencia del
0,49% por paciente-afio de seguimiento), lo cual ocurrid,
en ambos casos, tras la ingesta de AINE.

DURACION DEL TRATAMIENTO ANTISECRETOR
EN LA ULCERA PEPTICA

Aln hoy, muchos profesionales prolongan el tratamiento
con IBP durante de 2 a 4 semanas mas tras la conclusion
del tratamiento antibidtico con la intencidon de favorecer
la cicatrizacién ulcerosa, a pesar de que en la IT Conferen-
cia Espafiola de Consenso sobre la infeccién por H. pylori
se concluy6 que «para obtener una elevada tasa de cicatri-

zacion ulcerosa duodenal es suficiente el empleo de un
IBP (junto con 2 antibidticos) durante una semana»S. En
este sentido, un reciente metaanalisis de los estudios alea-
torizados que comparaban la eficacia en la cicatrizacién
ulcerosa al administrar un tratamiento con un IBP mais
2 antibidticos durante 7 dias frente a ese mismo trata-
miento pero prolongando el IBP durante 2-4 semanas mds
demuestra unos resultados similares con ambas estrate-
gias®. No obstante, la obtencién de una elevada tasa de
cicatrizaciébn con estos tratamientos «cortos» depende
fundamentalmente de la eficacia erradicadora de dichas
pautas. Asi, en el mencionado metaandlisis la tasa de ci-
catrizacién media fue del 95% cuando unicamente se in-
cluia a los pacientes en que se habia erradicado la infec-
cién, mientras que ésta s6lo fue del 86% al considerar
todos los pacientes (tanto con éxito como con fracaso
erradicador de H. pylori)®. Estos resultados plantean la
posibilidad de que si la eficacia de los tratamientos erra-
dicadores contintda descendiendo, como parece estar ocu-
rriendo, las terapias con un IBP durante sélo 7 dias po-
drian llegar a ser insuficientes para cicatrizar la lesién
ulcerosa y controlar los sintomas en un nimero conside-
rable de pacientes.

En este contexto, Oh et al*® presentaron, en la DDW, los
resultados de un estudio en el que un grupo de pacientes
con UP (duodenal y géstrica) e infeccién por H. pylori
fueron aleatorizados a recibir tratamiento erradicador con
un IBP y 2 antibiéticos durante 7 dias (grupo 1) o esta
mima pauta precedida (grupo 2) o seguida (grupo 3) de
21 dias mds con un IBP. Las tasas de cicatrizacién fueron
de sélo el 70% en el grupo 1, mientras que en los pacien-
tes que recibieron IBP durante un periodo adicional esta
cifra ascendid al 90-100%. No obstante, estas diferencias
no fueron estadisticamente significativas, probablemente
debido al reducido tamafio muestral del estudio y a la
consiguiente baja potencia estadistica. Ademds, las 2 pau-
tas con IBP «largas» fueron superiores a la «corta» en
cuanto al alivio sintomético alcanzado.
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TRATAMIENTOS ERRADICADORES DE H. PYLORI
BASADOS EN LEVOFLOXACINO

Tratamientos de primera linea

El levofloxacino es una fluoroquinolona de reciente desa-
rrollo que posee un amplio espectro de actividad bacteria-
na. Algunos estudios han demostrado que el levofloxaci-
no posee in vitro una elevada actividad frente a H. pylori
y que las resistencias frente a dicho antibiético son, de
momento, excepcionales®. Durante la DDW, diversos au-
tores comunicaron su experiencia con este antibidtico
como tratamiento erradicador de primera linea, y demos-
traron una eficacia similar a la obtenida con la terapia cla-
sica con un IBP, claritromicina y amoxicilina®°. Estos
prometedores resultados sugieren que las terapias basadas
en levofloxacino (junto con un IBP y amoxicilina) po-
drian representar una alternativa a la triple terapia cldsica
en las regiones con una elevada prevalencia de resisten-
cias a la claritromicina.

Tratamientos de segunda linea

Las combinaciones terapéuticas de primera eleccién ac-
tualmente disponibles fracasan en al menos un 20% de
los casos. En estos pacientes habitualmente se recomien-
da una terapia cuddruple con un IBP, bismuto, tetraciclina
y metronidazol, aunque, de nuevo, este tratamiento fraca-
sa con cierta frecuencia. Ademds, la cuddruple terapia in-
cluye un nmimero muy elevado de farmacos, y tiene una
posologia compleja y una incidencia no despreciable de
efectos adversos, lo que dificulta su cumplimiento®. Por
ello, se ha sugerido que quiza las combinaciones con le-
vofloxacino podrian ser una alternativa mas apropiada en
esta situacion. En este sentido, en la DDW se presentaron
los resultados de un metaandlisis de los estudios que com-
paraban los tratamientos erradicadores de rescate basados
en levofloxacino con la cuddruple terapia habitualmente
recomendada en los fracasos erradicadores*. Asi, se de-
mostré una mayor eficacia con los tratamientos que in-
cluian levofloxacino (el 81 frente al 70%) (fig. 6), ademas
de una menor incidencia de efectos secundarios, tanto en
general (el 19 frente al 44%) como al considerar tnica-
mente los efectos adversos graves (el 0,8 frente al 8,4%)

(fig. 7).

Tratamientos de tercera linea

La situacién més problemadtica se plantea cuando fracasan
2 tratamientos erradicadores: tipicamente, un primer tra-
tamiento con un IBP, claritromicina y amoxicilina, y un
segundo con la cuddruple terapia (IBP, bismuto, tetraci-
clina y metronidazol). En estas circunstancias, es evidente
que se precisan nuevos fairmacos sin problemas de resis-
tencias, especialmente relacionadas con los nitroimidazo-
les y la claritromicina, como integrantes de las terapias de
rescate de tercera linea. En un estudio multicéntrico espa-
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fiol presentado en la DDW en 2006, 100 pacientes conse-
cutivos en los que habia fracasado un primer tratamiento
con un IBP, claritromicina y amoxicilina, y un segundo
con la cuddruple terapia, recibieron un tercer tratamiento
erradicador con levofloxacino (500 mg/12 h), amoxicilina
(1 g/12 h) y omeprazol (20 mg/12 h) durante 10 dfas. Las
tasas de erradicacidn «por protocolo» y «por intencién de
tratar» fueron del 66 y del 60%, respectivamente. Aunque
se describieron efectos adversos en el 25% de los pacien-
tes, ninguno de ellos fue grave.

Por dltimo, es preciso tener presente que el entusiasmo
inicial por el empleo de levofloxacino podria verse en-
sombrecido por el incremento en la tasa de resistencias de
H. pylori frente a este antibiético, debido fundamental-
mente al uso generalizado de quinolonas para tratar diver-
sas infecciones (fundamentalmente respiratorias y urina-
rias). A modo de ejemplo, Carothers et al*!, en la presente
DDW, demostraron una tasa global de resistencias al le-
vofloxacino del 9% entre sus pacientes infectados por
H. pylori, situacién mucho mas frecuente entre los que
habian recibido previamente tratamiento con quinolonas;
asi, el 82% de los pacientes con cepas de H. pylori resis-
tentes al levofloxacino referia consumo previo de quinolo-
nas, mientras que este antecedente se constataba sélo el
17% de los pacientes con cepas sensibles a este antibidtico.

PROBIOTICOS EN EL TRATAMIENTO ERRADICADOR
DE H. PYLORI

Se ha sugerido que la adicién de probidticos al tratamiento
erradicador estdndar podria incrementar su eficacia y redu-
cir la incidencia de efectos adversos, aunque esta posibili-
dad es controvertida®?. Asi, durante la DDW se present6
un estudio aleatorizado en el que el uso de Lactobacillus
acidophilus no fue capaz de incrementar la tasa de erradi-
cacién ni de favorecer la tolerancia del tratamiento*.

RECURRENCIA DE LA INFECCION POR H. PYLORI

Puesto que la reinfeccién por H. pylori parece ser un re-
quisito practicamente indispensable para el posterior de-
sarrollo de la recidiva ulcerosa y de sus complicaciones,
el estudio de su incidencia representa un aspecto de gran
trascendencia. De poco valdria disponer de tratamientos
con excelentes tasas de erradicacion si en un plazo relati-
vamente breve se identificara de nuevo la infeccion. En la
DDW se present6 un estudio multicéntrico espafiol en el
que se incluyd prospectivamente a 1.000 pacientes tras
haberse comprobado la erradicaciéon de H. pylori. Se em-
plearon diversos tratamientos, clasificados como de baja
o alta eficacia. A las 4-8 semanas de finalizar el trata-
miento se realizé una prueba del aliento con *C-urea, que
se repitié6 anualmente hasta los 5 afios de seguimiento
para evaluar las posibles recurrencias de la infeccion.
Tras un total de 2.744 pacientes-afio de seguimiento, se
detectaron 71 recurrencias de la infeccién (un 2,6% por
paciente-afio). La mayoria de éstas aparecieron durante el
primer afio de seguimiento tras la erradicacién y fueron
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Study Levofloxacin Quadruple OR (random) Weight OR (random)
or sub category n/N n/N 95% Cl % 95% Cl
Bilardi et al 2004 31/44 17/46 —a—— 10,87 4,07 (1,68-9,83)
Gisbert et al 2005 21/31 24/36 —_—— 10,17 1,05 (0,38-2,92)
Nista et al 2003a 66/70 44/70 —— 9,69 9,75(3,18-29,87)
Nista et al 2003b 63/70 44/70 ——a— 10,69 5,32(2,12-13,33)
Nista et al 2004a 26/30 25/35 ———a&— 8,90 2,60(0,72-9,38)
Nista et al 2004b 24/30 25/35 —_—— 9,51 1,60 (050-5,09)
Nista et al 2005 37/50 34/50 —_— 10,94 1,34 (0,56-3,19)
Orsi et al 2003 43/50 44/50 —_— 9,45 0,84 (0,26-2,70)
Perri et al 2003 38/60 50/60 — 10,98 0,35 (0,15-0,81)
Wong et al 2002 51/56 48/53 —_—— 8,81 1,06 (0,29-3,90)
Total (95% Cl) T 100,00 1,80 (0,94-3,46)
. ys s . Total events: 400 (Levofloxacin), 355 (Quadruple)
Fig. 6. Metaandlisis de los estudios que Test for heterogeneity: Chi2 = 35,78, df = 9 (P < 0,0001), 12 = 74,8%
comparan la eficacia en la erradicacion Test for overall effect: Z = 1,77 (P = 0,08)
01 02 05 2 5 10

de H. pylori con las terapias basadas en
levofloxacino frente a la cuddruple tera-

Favours quadruple Favours levofloxacin

pia, ambas como tratamiento de rescate.

Study Levofloxacin Quadruple OR (random) Weight OR (random)
or sub category n/N n/N 95% Cl % 95% Cl
Bilardi et al 2004 12/44 14/46 —.— 11,86 0,86 (0,34-2,14)
Gisbert et al 2005 12/31 14/36 — 11,23 0,99 (0,37-2,66)
Nista et al 2003a 7/70 31/70 —.— 11,87 0,14 (0,06-0,35)
Nista et al 2003b 8/70 31/70 —- 12,21 0,16 (0,07-0,39)
Nista et al 2004a 8/30 25/35 —. 10,34 0,15 (0,05-0,43)
Nista et al 2004b 7/30 25/35 —a 10,12 0,12 (0,04-0,37)
Orsi et al 2003 4/50 11/50 —a— 9,35 0,31(0,09-1,05)
Perri et al 2003 4/60 20/60 — 9,90 0,14 (0,05-0,45)
Wong et al 2002 20/56 31/53 . 13,13 0,39 (0,18-0,85)
Total (95% CI) 41 455 2 100,00 0,27 (0,16-0,46)
Total events: 82 (Levofloxacin), 202 (Quadruple)
Test for heterogeneity: Chi? = 21,43, df = 8 (P < 0,006), I = 62,7%
Test for overall effect: Z = 4,77 (P = 0,00001)

0,01 0,1 10 100

> Adverse effects quadruple > Adverse effects levofloxacin

Study Levofloxacin Quadruple OR (random) Weight OR (random)
or sub category n/N n/N 95% Cl % 95% Cl
Bilardi et al 2004 1/44 1/46 —— 14,43 1,05 (0,06-17,26)
Gisbert et al 2005 0/31 0/36 Not estimable
Nista et al 2003a 0/70 11/70 —_— 14,04 0,04 (0,00-0,64)
Nista et al 2003b 0/70 11/70 —_— 14,04 0,04 (0,00-0,64)
Nista et al 2004a 0/30 4/35 —_— 13,19 0,11 (0,01-2,22)
Nista et al 2004b 0/30 4/35 — 13,19 0,11 (0,01-2,22)
Perri et al 2003 1/60 3/60 —a—— 19,62 0,32 (0,03-3,19)
Wong et al 2002 1/56 0/53 —_—— 11,49 2,89 (0,12-72,56)
Total (95% Cl) 91 - 100,00 0,20 (0,06-0,67)
. PP . Total events: 3 (Levofloxacin), 34 (Quadruple)
Fig. 7. Metaandlisis de los estudios que Test for heterogeneity: Chi2 = 7,50, df = 6 (P < 0,28), I2 = 20,0%
comparan los efecms adversos en gene- Test for overall effect: Z = 2,62 (P = 0,00001)
ral (panel superior) y los efectos adver- S N e
QY >
oF N

sos graves (panel inferior) con las tera-
pias basadas en levofloxacino y con la

> Severe adverse effects quadruple > Severe adverse effects levofloxacin

cuddruple terapia.

mads frecuentes en los pacientes mds jovenes y en los que
habian recibido terapias erradicadoras de baja eficacia.

CONCLUSIONES

A continuacién, a modo de «mensajes para llevar a casa»,
se resumen las principales conclusiones derivadas de las
comunicaciones presentadas este afio en la DDW:

— El cribado de la infeccién por H. pylori en la poblacién
general con la intencién de reducir la incidencia de sinto-
mas dispépticos y el coste asociado a éstos atin no estd es-
tablecido.

— Cada vez van siendo mds los argumentos que sugieren
que la estrategia test and treat es la aproximacién mas
coste-efectiva para el tratamiento de la dispepsia no in-
vestigada.

— Aunque en nuestro medio la prevalencia de infeccién
por H. pylori en la UD es practicamente del 100% (si se
excluye la ingesta de AINE y de IBP), en otros paises re-
cientemente se han descrito unas tasas de infeccién consi-
derablemente mas bajas.

— La erradicacion de H. pylori parece seguirse de la desa-
paricién de los pélipos géstricos hiperpldsicos en un con-
siderable nimero de pacientes.

— El seguimiento endoscdpico de los pacientes sometidos
a una gastrectomia por UP, con la intencién de detectar
tempranamente la aparicién de cancer géstrico, no parece
estar justificado.

— Si se utilizan los métodos diagndsticos adecuados y si
se consideran tnicamente los linfomas de bajo grado, la
prevalencia de infeccién por H. pylori en los pacientes
con linfoma MALT gastrico es cercana al 90%.

— La erradicacién de H. pylori en los pacientes con linfo-
ma MALT gastrico de bajo grado y estadio EI (confinado
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al estdbmago) se sigue de la regresion tumoral completa en
el 80% de los casos. Sin embargo, este porcentaje es de
sblo el 36% en los tumores EI2 (afeccién mas alla de la
submucosa).

— La evolucién a medio-largo plazo (> 2 afios) de los lin-
fomas MALT tras la erradicacién de H. pylori parece ser
favorable, aunque los controles periédicos en estos pa-
cientes son absolutamente necesarios.

— La prueba de antigeno en heces monoclonal (realizado
mediante ELISA) representa una técnica diagnostica fia-
ble tanto para la identificacién inicial de la infeccién por
H. pylori como para la confirmacién de su erradicacién
tras el tratamiento, y dispone de una mayor sensibilidad
que el método policlonal (especialmente en la situacién
postratamiento)

— Aunque la prueba rdpida de antigeno en heces es una
prometedora alternativa para el diagnéstico de la infec-
cioén por H. pylori pretratamiento, su utilizacidn sistemati-
ca ain no puede recomendarse para confirmar la erradica-
cién.

— La endoscopia de magnificaciéon de alta resolucién po-
dria ser util para el diagndstico de las gastritis asociadas a
la infeccién por H. pylori y de la atrofia géstrica.

— La microscopia confocal endoscdpica con tecnologia 14-
ser permite, durante la realizacién de la gastroscopia, la
obtencion simultdnea de imdgenes endoscopicas del estd-
mago, la identificacion de la gastritis histoldgica y el
diagndstico inmediato de la infeccién por H. pylori.

— Los métodos basados en la biopsia gastrica (como la
prueba rdpida de la ureasa, la histologia y el cultivo) po-
seen una reducida sensibilidad pero una elevada especifi-
cidad para el diagnéstico de H. pylori en pacientes con
HDA. La exactitud diagndstica de la prueba del aliento
con *C-urea es muy elevada en estos pacientes, mientras
que la prueba de antigeno en heces es menos precisa.

— La erradicaciéon de H. pylori elimina la préctica totali-
dad de las recidivas hemorragicas por UP, por lo que, si
no se precisan AINE, no es necesario el tratamiento de
mantenimiento con antisecretores. No obstante, los AINE
pueden originar una recidiva hemorragica en los pacien-
tes H. pylori negativos.

— Aunque probablemente sigue siendo vilida la conclu-
sion de que, al menos en la UD, es suficiente en la mayo-
ria de los pacientes el empleo de un IBP (junto con 2 anti-
bidticos) durante una semana, debemos permanecer alerta
ante la disminucién progresiva de la eficacia erradicadora
y sus posibles consecuencias.

— En los fracasos erradicadores de H. pylori, el tratamien-
to de rescate de segunda linea con levofloxacino —junto
con amoxicilina y un IBP- parece mas efectivo y seguro
que la terapia cuddruple habitualmente recomendada. El
tratamiento de rescate de tercera linea con levofloxacino
es también una prometedora alternativa tras el fracaso de
multiples terapias erradicadoras con antibidticos clave,
como la amoxicilina, la claritromicina, el metronidazol y
la tetraciclina.

— Se precisan mds estudios antes de poder recomendar el
empleo de probidticos como tratamiento coadyuvante en
la erradicacion de H. pylori.
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— La mayoria de las recurrencias de la infeccién por H.
pylori aparecen durante el primer afio tras la erradicacion,
lo que sugiere que, probablemente, éstas representan fun-
damentalmente recrudescencias y no verdaderas reinfec-
ciones. Al menos en nuestro medio, la recurrencia de la
infeccién es infrecuente.
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