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La infección por Helicobacter pylori (Hp) es de alta preva-
lencia y motivo de investigación en diferentes áreas. En 
este resumen se analizan trabajos presentados en la Sema-
na Americana de Enfermedades Digestivas, realizada en la 
Ciudad de Chicago, IL entre el 3 y 6 de mayo de 2014.

Un grupo holandés1 presenta un estudio epidemiológico, 
prospectivo, multiétnico, en una cohorte de niños seguidos 
desde la etapa del embarazo y analiza los factores de riesgo 
para la infección por Hp en edad pediátrica. Los datos pobla-
cionales y demogrificos se colectaron mediante cuestionarios 
específicos; la determinación de factores de riesgo para colo-
nización se realizó por análisis de regresión logística. Se in-
cluyeron 4,467 niños con edad promedio de 6.2 años (± 0.5 
DE) a quienes se realizó determinación sérica de anticuerpos 
contra Hp y CagA, los cuales fueron también realizados a las 
madres para análisis comparativo. Cuatrocientos treinta y 
ocho (10%; IC 95% 8.9-10.7%) resultaron Hp+ y de estos, 42 
(32%; IC 95% 28.0-36.8%) también fueron CagA+. La prevalen-
cia en niños de origen étnico no occidental fue de 16%, en 
comparación con el 7% de niños con origen occidental. Los 
factores de mayor riesgo para colonización en el análisis de 
regresión logística fueron: madres Hp+ con o sin positividad 
de Cag-A (OR: 2.4 y 2.1 respectivamente), origen étnico no 
occidental (OR: 1.7), género femenino (OR: 1.5), lactancia 
materna (OR: 1.5), bajo nivel educativo de la madre (OR: 
1.4) y madre multípara (OR: 1.2). Se concluye que el incre-
mento de riesgo para adquirir la infección por Hp es diferente 
de acuerdo al origen étnico y se relaciona con factores ma-
ternos e individuales específicos.
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Se ha considerado a la infección por Helicobacter Pylori 
como un factor de riesgo para desarrollar cáncer gástrico. 
Aparentemente compuestos microbianos de cepas específi-
cas como el sistema de secreción tipo IV de Cag (SST4) y la 
proteína efectora CagA  traslocada, pueden incrementar di-
cho riesgo. Además de los factores bacterianos, condiciones 
ambientales pueden favorecer el desarrollo de cáncer. En 
estudios previos, se ha encontrado que la deficiencia de hie-
rro aumenta y acelera los efectos carcinogénicos inducidos 
por Hp de una manera CagA dependiente. El grupo de Pelayo 
Correa presenta 2 trabajos, el primero2 es un estudio realiza-
do in vitro y modelos animales en el que analizan el efecto 
de la cepa carcinógena-7.13 de Hp sobre la hepcidina, regu-
lador primordial en la homeostasis del hierro ya que inhibe su 
absorción. Comparan en células epiteliales gástricas co-culti-
vadas con la cepa Hp -CagA+ 7:13 y en células gástricas no 
infectadas, bajo condiciones de deficiencia y saturación de 
hierro, la expresión del ARNm de hepcidina mediante reac-
ción de polimerasa en cadena transcriptasa reversa (RPC-TR) 
de tiempo real. Encuentran que la infección con la cepa Hp 
-7.13 provocó una reducción significativa (67%, p < 0.0001) 
en la expresión de ARNm de hepcidina, efecto que fue mayor 
(�2%, p < 0.0001) en condiciones de depleción de hierro, al 
compararlo con los resultados en células no infectadas y en 
condiciones de saturación de hierro. Efectos semejantes se 
observaron en células gástricas de estómagos de ratones in-
fectados con la cepa carcinógena CagA+, al compararlos con 
animales expuestos a una cepa CagA- que fueron sacrificados 
8 meses después. Concluyen que cepas carcinógenas de Hp 
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causan regulación negativa en la expresión de hepcidina en 
forma Cag-dependiente, lo que puede alterar la homeostasis 
de hierro y predisponer al desarrollo de cáncer. 

Posterior a la infección, el Cag-SST4 de Hp trasloca los 
efectores microbianos a las células del huésped y las cepas 
que poseen este locus de mayor virulencia incrementan el 
riesgo de cáncer. El receptor intracelular de respuesta in-
mune innata TLR9 reconoce y responde a los productos hi-
pometilados de ADN-CpG, lo que genera una respuesta 
proinflamatoria mediada por NFᵏB. En un trabajo3 se investi-
garon los mecanismos y compuestos microbianos específicos 
requeridos para la expresión de TLR9 determinado median-
te RPC-TR de tiempo real. Se co-cultivaron células epitelia-
les gástricas con la cepa carcinógena-7.13 de Hp a diferentes 
rangos de infección (10–100) por 2 a 24 horas. Al comparar 
con células no infectadas, la cepa 7.13 incrementó significa-
tivamente la expresión de TLR9 en forma dosis-dependiente 
y los niveles mayores se observaron a las 6 horas, mante-
niéndose elevados hasta 24 horas post-infección. Estos da-
tos sugieren que Hp induce la sobreexpresión de TLR9 
intracelular y esto es dependiente de compuestos microbia-
nos carcinógenos.

En relación al diagnóstico de infección por Hp y conside-
rando que Hp se encuentra en el moco del antro gástrico, 
se presentan 3 trabajos en los que se propone utilizar 
muestra “raspado” superficial de moco gástrico, obtenida 
con fórceps de biopsia durante endoscopia para su inclu-
sión en gel de prueba rápida de ureasa (PRU) y comparar 
resultados con biopsia convencional. En un trabajo de un 
grupo japonés4 se determinó infección por Hp en moco gás-
trico, realizando PRU y extracción de ADN por PCR. Se eva-
luó la susceptibilidad a claritromicina mediante RPC 
específica de Hp para la amplificación de 16S ARNr, UreA y 
23S ARNr. Se incluyen 300 sujetos, 141 fueron Hp +, inclui-
dos 8 con historia de falla a erradicación; 144 fueron Hp -, 
incluidos 38 previamente erradicados y 14 fueron excluidos 
al no confirmarse infección. El 23S ARNr-PCR fue el mejor 
marcador diagnóstico, con sensibilidad de 95.7%, especifi-
cidad de 95.8%, VPP de 95.7% y VPN de 95.8%. Para la PRU 
en moco los valores fueron 95.2%, 94.8%, 95.2% y 94.8% 
respectivamente. Ocho de 10 sujetos con falla a erradica-
ción fueron resistentes a claritromicina. Se concluye que 
el “raspado” de moco gástrico adherido a fórceps de biop-
sia puede ser usado para el diagnóstico molecular y en PRU 
para diagnosticar infección por Hp y probablemente para 
determinar susceptibilidad a claritromicina. Otros 2 traba-
jos solamente evalúan la concordancia diagnóstica en PRU 
utilizando “raspado” de moco gástrico vs. biopsia conven-
cional con fórceps diferentes para cada muestra. El traba-
jo realizado en Korea5 que incluyó 338 pacientes, encontró 
un índice de concordancia de 97.9% en el resultado entre 
PRU utilizando moco gástrico comparativamente con teji-
do de biopsia convencional, concordancia similar para 
pruebas positivas y negativas para Hp. El otro trabajo, pre-
sentado por un grupo japonés6 incluyó 270 pacientes y en-
cuentra una concordancia global de 97.8% (Hp +/95.8% y 
Hp -/99.3%). Ambos trabajos concluyen que la eficacia 
diagnóstica de la PRU es semejante inoculando muestra de 
“raspado” superficial de moco gástrico o tejido de biopsia 
convencional, que es menos invasiva y con menor riesgo de 
sangrado en grupos específicos (cirróticos, enfermos anti-
coagulados, etc.). 

En los últimos años se ha venido proponiendo utilizar nue-
vos esquemas para erradicación de Hp, considerando varios 
factores que pueden incidir en índices cada vez mayores de 
falla a tratamiento, como el incremento global en resisten-
cia a antibióticos (claritromicina, metronidazol), dosis y 
tiempo de tratamiento inadecuados, falta de apego y/o 
efectos secundarios de medicamentos. En foros internacio-
nales recientes se ha presentado un número importante de 
trabajos comparando esquemas tradicionales con nuevas 
alternativas en terapia de erradicación. Los esquemas de 
tratamiento que han mostrado mayor utilidad son los de 10 
a 14 días, aunque se han utilizado esquemas de 7 días en 
algunos casos con respuesta satisfactoria. La mayor parte de 
los esquemas que actualmente se proponen son de 10 días  
e incluyen: terapia triple convencional (TT), con inhibidor 
de bomba de protones (IBP) x 2 + claritromicina (CAM) 500 
mg x 2 + amoxicilina (AM) 1 g x 2; terapia secuencial (TS): 
IBP x 2 x 10 días con AM 1 g x 2 x 5 días, seguidos de CAM 500 
mg x 2 + metronidazol (MET) 400 a 500 mg x 2 x 5 días; tera-
pia concomitante (TC): IBP x 2 + AM 1 g x 2 + CAM 500 mg x 
2 + MET 400 a 500 mg x 2.

La necesidad de implementar nuevas estrategias de ma-
nejo surge de reportes en diversos países, en los que la re-
sistencia a CAM ha reducido el índice de erradicación con TT 
a niveles inaceptables (< 70%). Sin embargo, un grupo en 
EUA7 presenta reporte preliminar de un estudio prospectivo 
y aleatorizado en el que comparan TT con TS por 10 días, 
con 128 pacientes incluidos hasta marzo de 2014. Se logró 
erradicación satisfactoria en 88% (113/128). Los índices  
de erradicación en el análisis de intención de tratamiento 
(ITT) y por protocolo (PP) para el grupo de TS (n = 66) fue-
ron de 78% y 90.4% vs. 74% y 86.4% en grupo de TT (n = 62). 
El porcentaje calculado de falla a tratamiento para TS fue 
de 9.6% vs. 13.6% con TT, con diferencia de 4% (p = 0.59). 
Concluyen que a pesar de reportes recientes con incremen-
to en índice de falla a TT, este estudio sugiere que, al menos 
en EUA, la eficacia entre TS y TT es comparable. 

El análisis preliminar del registro pan-europeo sobre  
tratamiento de Hp8, con la inclusión de más de 2,248 pacien-
tes, de los cuales 1,262 tienen protocolo terminado, muestra 
gran heterogeneidad en la forma de diagnosticar y tratar la 
infección por Hp entre los gastroenterólogos europeos. El es-
quema inicial de erradicación más usado fue TT (55%) y el de 
rescate ante falla inicial fue la terapia con IBP + AM y levo-
floxacino (LEV), con porcentajes subóptimos de erradica-
ción, 73% y 67% respectivamente. Se sugiere posterior al 
análisis final, la implementación de guías de manejo.

Song et al.9 realizaron en Singapur un estudio prospectivo, 
aleatorizado y controlado, en el que compararon la eficacia 
de TT, TS y TC, cada uno durante 10 días. Entre diciem-
bre/2011 y octubre/2013 se incluyeron 398 pacientes, dis-
tribuidos de la siguiente manera: TT (n = 135), TS (n = 131) 
y TC (n = 132). En los 3 grupos encontraron buena tolerancia 
al tratamiento (> 90%) y no hubo diferencias demográficas. 
Los porcentajes de erradicación en el análisis (ITT/PP) con 
cada uno de los esquemas fueron: TT (88.1/93.7%), TS 
(88.5/89.9%) y TC (83.3/93.2%), respectivamente. Los re-
sultados de este trabajo muestran índices de erradicación 
aceptables (> 83%) con cualquiera de los 3 esquemas, inclu-
so con TT convencional y no obstante el incremento de re-
sistencia a CAM, por lo que en Singapur puede tener aún 
lugar como esquema inicial de erradicación.
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Otros investigadores han sugerido optimizar el tratamien-
to de erradicación para Hp, con base en el conocimiento de 
resistencias regionales a antibióticos. En un estudio multi-
céntrico realizado en China10, se evalúa la resistencia a an-
tibióticos con base en cultivo de cepas de Hp en biopsias 
gástricas y, la respuesta a diferentes esquemas de trata-
miento inicial (n = 450) y de segunda línea (n = 168). Propo-
nen y utilizan una terapia dual con dosis alta (TDDA) que 
incluyó IBP x 2, AM 750 mg x 4 por 14 días, que se comparó 
con TT convencional (AM +CAM) x 7 días, con TS x 10 días  
y con terapias de rescate de segunda línea como la TS y TT 
(AM + LEV) x 7 días. Se logró el cultivo de 617 cepas (99.8%). 
Los porcentajes de resistencia a AM, MET, CAM, MET/CAM y 
LEV fueron de 0.4%, 34.9%, 16.4%, 7.6% y 16% respectiva-
mente. Los porcentajes de erradicación en análisis de ITT 
fueron de 95.3% en el grupo TDDA, 86.0% para TS y 80.7% 
para TT de 7 días. Como terapia de segunda línea el éxito en 
erradicación con TDDA fue de 89.3%, comparativamente con 
51.8% con TS y 78.6% de TT con LEV x 7 días. Se propone el 
uso de la TDDA como terapia inicial o como terapia de resca-
te de segunda línea en la erradicación de Hp, con base en la 
eficacia y la baja resistencia a AM. 
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