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Guia para el aprendizaje

.Qué debes repasar antes de leer este
capitulo?

e Generalidades de las infecciones
gastrointestinales por bacterias gram
negativas.

e Modelo de la carcinogénesis gastrica de
Pelayo Correa.

e Conceptos de sensibilidad y especificidad
para el uso de ayudas diagnosticas.

o Generalidades de uso de antibioticos,
grupos farmacolégicos, mecanismo de
accion y dosis en el paciente adulto.

o Generalidades del uso de inhibidores de la
bomba de protones, mecanismo de accion,
dosis y efectos adversos.

Objetivos del capitulo

e Conocer la prevalencia de H. pylori en
nuestro medio.

e Identificar las principales patologias
asociadas a H. pylori.

e Conocer las recomendaciones de la guia
2024 del Colegio Americano de
Gastroenterologia y como aplicarlas a
nuestro medio.

e Determinar cudndo buscar H. pylori y como
debe ser tratado.

e Conocer las tasas de resistencia a los
antibioticos generales y nacionales de H.

pylori.

Viieta clinica

Paciente masculino de 52 afios, en estudio de anemia
ferropénica, sin causa identificada. consulta por 2
meses de dispepsia sin respuesta al manejo con
inhibidor de la bomba de protones (IBP), formulado
en consultas previas. Se decide llevar a endoscopia
digestiva superior ante estos hallazgos, donde se
documenta infeccion por H. pylori.

Generalidades

Helicobacter pylori (H. pylori) es una bacteria gram
negativa, microaerofilica, flagelada, con forma de
espiral, de aproximadamente 3.5 um de longitud y
0.5 um de diametro, que infecta y coloniza la mucosa
gastrica. Esta adaptada para vivir en el entorno acido
del estomago. Su denominaciéon inicial fue
Campylobacter pyloridis, y fue identificada en
humanos y cultivada por Marshall y Warren en 1982.
Posteriormente, en 1989, fue reclasificada como H.

pylori.

Generalmente, la infeccion se produce en la infancia
y parece transmitirse de persona a persona por via
fecal-oral, oral-oral o gastro-oral. Otros estudios
también sugieren que puede adquirirse por el
consumo de agua o verduras contaminadas. Esto
explica la mayor prevalencia de la infeccion en
adultos, en comparacion con nifios, lo que se debe a
la persistencia de la bacteria a lo largo de la vida, mas
que a un mayor riesgo de infeccion en la edad adulta.

Epidemiologia

Aproximadamente el 50 % de la poblacion humana
alberga H. pylori; sin embargo, la prevalencia varia
entre las diferentes areas geograficas: Africa (79 %),
América Latina y el Caribe (63 %) y Asia (54 %). A
pesar de que la prevalencia de la infeccion ha
disminuido debido al control de los factores de
riesgo, sigue siendo alta en adultos, con un reporte
global entre 2015 y 2022 del 43.9 %.
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En Colombia, los estudios muestran que la infeccion
alcanza el 80 %. Un estudio local realizado en 2023
evaluo la frecuencia de infeccion por H. pylori en
pacientes que requirieron endoscopia digestiva en
siete unidades de tres subregiones de Antioquia. Se
evaluaron 272 individuos, encontrando una
prevalencia general del 59.2 %, con una distribucion
variable entre regiones: Valle de Aburra (42.3 %),
Oriente (64 %) y Uraba (79.2 %).

Los factores de riesgo asociados a la infeccion
incluyen condiciones socioecondomicas bajas,
hacinamiento, mala higiene, edad avanzada y
familias numerosas, lo que favorece la transmision
intrafamiliar. Se ha observado que el riesgo de
infeccion de un nifio cuya madre esta infectada puede
aumentar hasta 13 veces.

Fisiopatologia

El descubrimiento de H. pylori refutd la suposicion
dogmatica de que el estdbmago acido era un organo
estéril. Para su supervivencia, requiere un pH entre 4
y 8.5; y para su replicacion, el pH debe estar entre 6
y 8.5. Esto lo logra mediante la produccion de ureasa,
una enzima que hidroliza la urea y libera amonio, lo
que neutraliza el 4acido gastrico y le permite
protegerse.

La motilidad impulsada por flagelos es esencial para
que H. pylori penetre en la capa de moco y mantenga
un reservorio de bacterias moviles en su interior. Los
flagelos estan compuestos por flagelinas que han
desarrollado adaptaciones especificas que les
permiten evadir la activacion del sistema inmune
innato. Ademads, la bacteria puede adherirse a las
células epiteliales gastricas, mediante la interaccion
entre moléculas de su membrana externa (adhesinas)
y los receptores del hospedador.

H. pylori presenta algunas caracteristicas que lo
hacen mas resistente al tratamiento antibiotico:

e Posee multiples nichos de crecimiento
(moco gastrico, epitelio, criptas), lo que
dificulta el contacto con los antibidticos.

e Forma biofilm, que lo protege de los factores
fisico-quimicos externos.

e En un pH bajo, la bacteria disminuye su
replicacion, lo que reduce la efectividad de
los antibidticos, por lo que se requieren
concentraciones inhibitorias minimas (MIC)
mas elevadas para lograr el efecto esperado.

e Su virulencia estd mediada por la toxina
citotoxica vacuolizante A (VacA), una
proteina transportadora que puede formar
canales de membrana selectivos para
aniones, lo que genera una reduccion de la
respuesta inmune contra la infeccion y
favorece la tolerancia a la bacteria. También
interviene la citotoxina asociada al gen A
(CagA), una proteina producida por cepas de
H. pylori que contiene la isla de
patogenicidad cag, la cual promueve la
inflamacion y aumenta el riesgo de procesos
mutagénicos y oncogénicos en el huésped.

Enfermedades asociadas a H. pylori

La infeccion por H. pylori esta asociada con varias
patologias gastrointestinales y extragastricas, entre
las que se incluyen: gastritis cronica, atréfica o
metaplasia intestinal gastrica; Ttlcera péptica;
adenocarcinoma gastrico; linfoma asociado al tejido
linfoide de la mucosa gastrica (MALT); anemia
ferropénica inexplicada; deficiencia de vitamina
B12, y algunos casos de purpura trombocitopénica,
entre otras. La gastritis cronica afecta entre el 70 % y
el 90 % de los pacientes infectados, y algunos
pacientes pueden progresar a gastritis atrofica o
metaplasia intestinal gastrica. La infeccion por H.
pylori y el uso crénico de AINE son los principales
factores de riesgo para el desarrollo de ulcera péptica,
la cual afecta entre el 10 % y el 20 % de las personas
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infectadas por H. pylori. En un estudio prospectivo,
el riesgo de por vida de desarrollar tilcera duodenal y
ulcera gastrica aument6 184 y 2.9 veces,
respectivamente, en individuos infectados con cepas
de H. pylori positivas para cagA.

Desde 1994, la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), a través de la Agencia Internacional de
Investigacion sobre el Cancer, clasificé a H. pylori
como un carcinogeno tipo 1. En 2018, H. pylori fue
la principal causa de cancer en el 37 % de los 810 000
nuevos casos de cancer atribuibles a infecciones,
siendo la infeccion carcinogénica méas comun a nivel
mundial. H. pylori es responsable del 90 % de los
adenocarcinomas gastricos, y el riesgo de por vida de
desarrollar cancer gastrico en personas infectadas
oscila entre el 1 % y el 5 %. La terapia de
erradicacion reduce el riesgo de cancer gastrico en
aproximadamente un 34 %. También se asocia con
linfoma MALT en < 0.1 %. Por eso, una vez se
diagnostica, es importante buscar activamente la
infeccion y tratarla, ya que los estadios [ y II
responden a la erradicacion de H. pylori.

La anemia ferropénica inexplicada, la deficiencia de
vitamina B12 y algunos casos de purpura
trombocitopénica pueden estar relacionados con la
infeccion por H. pylori. Se ha sugerido que la
autoinmunidad inducida por mimetismo antigénico
asociado a H. pylori desempefia un papel en estas
condiciones. Se han reportado otras asociaciones
entre la infeccion por H. pylori y enfermedades
localizadas fuera del estdémago, incluyendo
enfermedades cardiovasculares, cardiopatia
isquémica, sindrome metabolico, diabetes mellitus,
enfermedades hepatobiliares, enfermedad hepatica
grasa no alcoholica y enfermedades
neurodegenerativas. Estas asociaciones se han
relacionado con inflamacion sistémica persistente y
de bajo grado; sin embargo, siguen siendo poco
concluyentes. Solo algunos estudios, en su mayoria
observacionales, han documentado una disminucion
de algunas de estas manifestaciones tras la
erradicacion del patdgeno.

La relacion inversa entre la infeccion por
Helicobacter pylori y el riesgo de enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE), esofago de Barrett y
adenocarcinoma esofagico esta bien documentada.
Esta asociacion se explica por la gastritis atrofica
inducida por la infeccion, que conduce a aclorhidria.
Este mecanismo también podria justificar la menor
incidencia de estas condiciones en comparacion con
las estadisticas internacionales.

Guia de practica clinica

Las guias mas recientes corresponden a las del
Colegio Americano de Gastroenterologia (American
College of Gastroenterology, ACQ), publicadas en
septiembre de 2024. Estas fueron elaboradas por un
panel de expertos, conformado por cinco
gastroenterologos con experiencia en el diagnodstico
y tratamiento de H. pylori, y dos especialistas en la
metodologia ~ GRADE, quienes formularon
recomendaciones basadas en la evidencia y
adaptadas al contexto clinico.

JEn quién buscar infeccion por H. pylori?

La Guia ACG 2024, recomienda que se debe buscar,
tratarlo en caso de encontrarlo y buscar erradicacion
en las siguientes condiciones:

e Prevencion primaria y secundaria de
adenocarcinoma gastrico.

e Linfoma MALT.

e Enfermedad ulcerosa péptica.

e Dispepsia funcional.

e Anemia ferropénica inexplicada.
e Convivientes positivos.

e Dispepsia no investigada.

369




e Consumo de antiinflamatorios no
esteroideos (AINES) y acido acetilsalicilico
(ASA) a largo plazo.

e Trombocitopenia inmune.

Se discutirdn algunas indicaciones clave para la
practica clinica: en trombocitopenia inmune, los
estudios muestran una respuesta de hasta el 52 %; sin
embargo, algunos no son claros en indicar el uso de
esteroides, y con frecuencia se han reportado
pérdidas en el seguimiento, por lo que se debe
analizar de forma cautelosa.

Recomendacion en nuestra practica clinica:
recomendamos considerar el tratamiento en
pacientes con trombocitopenia inmune refractaria,
teniendo en cuenta que solo una proporcion de
pacientes podria presentar una respuesta plaquetaria.
En cuanto a los convivientes positivos, la
recomendacion esta relacionada con el método de
transmision de la bacteria, por lo que la transmision
intrafamiliar cobra mayor relevancia. La tasa anual
de reinfeccion tras una erradicacion exitosa es <2 %
en adultos de paises desarrollados, pero mas alta en
adultos de paises en desarrollo (5 %-10 %) y en
nifios.  Algunos ensayos aleatorizados han
demostrado que una estrategia de deteccion y
tratamiento de H. pylori basada en la familia puede
reducir la tasa de recurrencia en mayor medida que
el enfoque dirigido a un solo paciente.

Recomendacion en nuestra practica clinica:
recomendamos considerar el tratamiento de los
convivientes en caso de recurrencia de la infeccion,
teniendo en cuenta los costos en nuestro medio. En
cuanto a los pacientes asintomaticos, H. pylori es
detectable antes de la aparicion de las ulceras
pépticas.

Recomendacion en nuestra practica clinica: en
pacientes asintomaticos con hallazgo incidental de
Helicobacter pylori, se recomienda favorecer el
tratamiento sobre la opcion de no tratar.

Presentacion clinica

La infeccion aguda que ocurre en la infancia no se
detecta generalmente y, con frecuencia, se manifiesta
con sintomas abdominales inespecificos, que pueden
tener multiples etiologias. En adultos, la presentacion
clinica de Ila infeccion aguda puede incluir
hipoclorhidria, dolor epigastrico y sintomas
dispépticos leves a moderados, segtin lo descrito en
informes de casos y estudios experimentales. Sin
embargo, lo mdas frecuente es que no sea
diagnosticada en su fase aguda a ninguna edad.
Diagnostico

La Guia ACG 2024 conceptia que hay pocos avances
en el diagnodstico, por lo que no revisan a fondo las
modalidades. Los métodos diagndsticos para la
deteccion de H. pylori incluyen pruebas invasivas y
no invasivas.

Pruebas invasivas: requieren muestras de biopsia
obtenidas durante la gastroduodenoscopia e
incluyen:

e Prueba rapida de ureasa.

e Evaluacion histologica.

e Cultivo bacteriano.

e Deteccion directa del material genético de H.
pylori por medio de pruebas moleculares,
mediante reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) o hibridacién fluorescente
in situ (FISH).

Pruebas no invasivas:
e Prueba de aliento con urea marcada con
carbono-13 (13C).

e Deteccion serologica de anticuerpos anti-H.
pylori.

e Prueba de antigeno en heces.

e Deteccion directa del material genético de H.
pvlori en heces mediante PCR.
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Las pruebas invasivas incluyen la prueba rapida de
ureasa, la cual es de bajo costo y tiene una
especificidad del 95 %-100 %. Los falsos positivos
son inusuales y pueden deberse a la presencia de
otras bacterias ureasa positivas, como Proteus
mirabilis. El estudio histologico ha sido el principal
método diagndstico. La coloracion con hematoxilina
y eosina tiene una sensibilidad (S) del 69 % al 93 %,
y una especificidad (E) del 87 % al 90 %, con un
aumento del  rendimiento al adicionar
inmunohistoquimica (IHQ) (S: 90 %-100 %, E: 97
%-98 %). El cultivo de H. pylori es una prueba
altamente especifica, pero con una sensibilidad
relativamente baja (< 80 %), dependiente del medio
de transporte, la logistica y la experiencia del
laboratorio. A pesar de estas limitaciones, el cultivo
permite realizar pruebas de susceptibilidad
antimicrobiana fenotipica. Las pruebas moleculares
mediante reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
pueden combinarse con las de resistencia molecular
para detectar mutaciones relacionadas con Ia
resistencia a antibioticos.

Las pruebas no invasivas incluyen la deteccion
serologica, mediante la medicion de /gG sérica. Esta
se usa como prueba de cribado en ciertos escenarios,
pero no distingue entre infeccion activa y pasada,
debido a Ila persistencia prolongada de los
anticuerpos. En 2022, se introdujeron pruebas en
sangre de nueva generacion para el cribado en la
consulta médica.

La prueba de aliento con urea marcada consiste en la
ingesta de carbono-13 marcado. Si el H. pylori esta
presente, la ureasa bacteriana convertird la urea en
amonio y didéxido de carbono (CO:), que podra
medirse en la expiracion. El antigeno bacteriano en
heces se detecta mediante un método inmunologico
que utiliza anticuerpos monoclonales para identificar
antigenos de H. pylori en la muestra fecal.

Recomendacion en nuestra practica clinica: la
modalidad mas utilizada en nuestra practica es el
estudio histoldégico mediante endoscopia digestiva
superior, ya que, ademas de detectar H. pylori,

permite la identificacion de alteraciones anatdmicas
relevantes, lo que resulta especialmente beneficioso
debido a la alta incidencia de cancer gastrico en el
pais.

Tratamiento

Generalidades

El tratamiento prolongado y una buena adherencia
buscan mejorar la penetracion de los antibidticos en
los diferentes nichos de H. pylori. Este se basa en la
combinacion de antibioticos con inhibidores de la
secrecion acida.

El uso de inhibidores de la bomba de protones (/BP)
en dosis doble estandar es esencial para elevar el pH
intragastrico por encima de 6, lo que mejora la
estabilidad y biodisponibilidad de los antibidticos,
optimizando asi la eficacia de la erradicacion.

Recomendacion en nuestra practica clinica: en
Colombia, aproximadamente el 70 % de la poblacion
corresponde a metabolizadores rapidos del citocromo
CYP2CI9. Por esta razon, se prefieren /BP menos
metabolizados por esta via, como el omeprazol y el
esomeprazol. Los nuevos bloqueadores acidos
competitivos de potasio (P-CAB) no se ven afectados
por las variantes genéticas de este citocromo, lo que
representa una estrategia novedosa en el tratamiento.

Pruebas de sensibilidad

Existen dos enfoques para realizarlas:

e Fenotipico: basado en cultivo bacteriano a
partir de biopsias frescas. El cultivo de
biopsia gastrica con prueba de sensibilidad a
antibidticos se considera el estandar de oro
para evaluar la susceptibilidad, con una
especificidad cercana al 100 %.

e Genotipico: basado en PCR, que puede
realizarse en muestras frescas, fijadas en
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formalina, obtenidas por prueba rapida de
ureasa o en muestras fecales. Las pruebas
moleculares  basadas en PCR o
secuenciacion de nueva generacion son
altamente sensibles y especificas; sin
embargo, su disponibilidad es limitada y, en
muchos casos, no estan incluidas en la
cobertura de los sistemas de salud.

Las guias ACG 2024 las recomiendan cuando existen
dudas para la eleccion de tratamiento, exposicion
antibiotica previa o antecedente de alergia a la
penicilina.

Resistencia antibiotica

La resistencia a los antibidticos es uno de los
principales problemas a la hora de erradicar el H.
pylori. Las tasas de resistencia varian de acuerdo a la
region. En Estados Unidos, la resistencia es variable:
31 % a claritromicina, 42% a metronidazol, 38 % a
levofloxacina, y las tasas combinadas de resistencia
superan el 30 %.

En Colombia, la claritromicina es el antibiotico con
mas estudios de resistencia. En el caso de Bogota, los
indices han sido muy variables, entre el 13.6 % y el
60 %, mientras que en Antioquia es del 18.8 %. La
resistencia a la amoxicilina se ha evaluado en 3
estudios, 2 de estos realizados en Bogota. Entre ellos,
se presentaron cifras del 7 % en 2008 y del 3.8 % en
el 2010. Un tercer estudio se efectud en Tumaco, el
cual encontrd una resistencia del 20.5 %. Para la
furazolidona solo existe un estudio de resistencia
fenotipica en H. pylori, el cual corresponde a un trabajo
de grado, que encontrd una resistencia del 4.8 %.

En nuestro pais, diferentes estudios describen datos
de resistencia al metronidazol, por métodos
microbiologicos, que oscilan entre el 72 % y el
97.6 % in vitro. Es uno de los antimicrobianos mas
prescritos por los médicos generales en Colombia
para el tratamiento de H. pylori, con la particularidad
que el comportamiento in vivo es diferente, pudiendo
vencer estas tasas de resistencia con el aumento de la

dosis. Existe un estudio de seguimiento realizado en
Bogotd, en el cual se evaluo la resistencia a la
levofloxacina en biopsias provenientes de pacientes
sometidos a endoscopia entre 2009 y 2014. En el
2009, la resistencia fue del 11.8 %, mientras que en
el 2014, del 27.3 %.

Respecto a las tetraciclinas, estudios realizados en
Latinoamérica han reportado bajos valores de
resistencia, que oscilan entre el 6 % y 14 %. Sin
embargo, en el caso de Colombia, Yepes y
colaboradores documentaron en el 2008 que el
85.7% de las cepas aisladas en su estudio
presentaban resistencia a dicho farmaco, dato que
difiere en gran medida a lo descrito en el resto del
continente. Dos estudios han demostrado la aparicion
de cepas de H. pylori multirresistentes, el primero,
realizado en Tumaco, en el 2012, detect6 la presencia
de cepas resistentes a la claritromicina y a la
amoxicilina; mientras que el segundo, desarrollado
por Arévalo y colaboradores, en el 2019, describio el
hallazgo de cepas resistentes a 2 0 mas antibidticos
(amoxicilina, Claritromicina, levofloxacina y
metronidazol). Estas cepas provinieron de aislamientos
de pacientes con 3 o 4 tratamientos fallidos.

Esquemas de tratamiento

La guia de practica de la ACG 2024 deja tinicamente
4 opciones, siendo la triple cuadruple con bismuto la
primera linea, como una recomendacion fuerte.

e Triple cuadruple con bismuto: sal de bismuto
300 mg, 4 veces al dia, + metronidazol 500
mg, 3-4 veces al dia, + tetraciclina 500 mg,
4 veces al dia, + IBP 2 veces al dia, por 10-
14 dias.

e Terapia triple con rifabutina: omeprazol 10
mg + amoxicilina 250 mg + rifabutina 12.5

mg, 4 capsulas, 3 veces al dia, por 10 dias.

e P-CAB dual: vonoprazéan + amoxicilina, por
14 dias.
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e P-CAB triple: vonoprazan + claritromicina +
amoxicilina, por 14 dias.

En nuestro medio tenemos disponible Bis-Bacter, como
subsalicilato de bismuto. Se le debe explicar al paciente
que comunmente lo venden como antidiarreico, por lo
que se debe ensefiar que, en este caso, no es para este
fin. El bismuto tiene un efecto sinérgico con algunos
antibioticos, pudiendo superar la resistencia de la
claritromicina 'y  levofloxacina en  algunas
descripciones, por lo que adicionarlo puede aumentar
su efectividad. La rifabutina no estd disponible y la
tetraciclina es dificil de conseguir.

La justificacion es que la tasa de erradicacion con el
tratamiento estandar es de aproximadamente 75 %,
siendo mas efectiva la terapia cuadruple con bismuto,
con una tasa de éxito cercana al 90 %. Se ha visto que
cuanto se disminuye el numero de dias de tratamiento
0 se cambia tetraciclina por doxiciclina, la tasa de
erradicacion puede disminuir. En estas nuevas guias
se retira el uso de claritromicina como primera linea,
por las altas tasas de resistencia general.

Recomendacion en nuestra practica clinica: los
esquemas actuales deberian incluir subsalicilato de
bismuto, debido a las altas tasas de resistencia y a su
beneficio adicional en el manejo de la diarrea
inducida por los medicamentos. Recomendamos las
siguientes opciones:

e Triples terapias tradicionales previas: IBP +
amoxicilina + (claritromicina o metronidazol
o levofloxacina), adicionandoles bismuto
por 14 dias. Preferir como primera linea.

e Terapia dual a dosis altas: IBP tres veces al
dia, mas amoxicilina 1 gr 3-4 v/dia, por 14
dias. Preferir en pacientes con intolerancia
gastrointestinal importante.

En nuestro pais, se debe tener precaucion con el uso
de quinolonas, debido a su potencial para inducir
resistencia. Ademas, forman parte de los
tratamientos avanzados para la tuberculosis, una

enfermedad de gran relevancia epidemioldgica a
nivel nacional. Dado el alto indice de resistencia a
claritromicina y levofloxacina, su administracion
siempre debe ir acompaifiada de bismuto.

Terapia con P-CAB

Los P-CAB, bloquean la bomba H/K ATPASA al
competir directamente con el potasio, lo que
disminuye la produccion de hidrogeno necesario para
formar HCL. Presentan diferentes ventajas sobre los
IBP: actuan directamente sobre la bomba de
protones, se unen de forma reversible, alcanzan su
efecto completo desde la primera dosis, no se ven
afectados por las variantes genéticas del CYP2C19,
tienen un efecto antisecretor potente y una vida
media mas prolongada. Ademas, no se ven afectados
por la dieta ni por el metabolismo genético de las
enzimas hepdticas. Dentro de este grupo se
encuentran el vonoprazan y el tegoprazan.
Revisiones sistematicas y metaanalisis han mostrado
que los regimenes con vonoprazan son superiores al
uso de IBP. Una revision sistematica y metanalisis
que compar6 la terapia dual de vonoprazan con
amoxicilina, y la terapia triple de vonoprazan con
amoxicilina y claritromicina, concluyé que la terapia
dual con vonoprazan es igual de efectiva que la
terapia triple.

Recomendacion en nuestra practica clinica: el
tegoprazan ha sido introducido recientemente en
nuestro medio. Sin embargo, debido a su alto costo,
no se recomienda como terapia inicial en pacientes
naive para el tratamiento de Helicobacter pylori.

Confirmar erradicacion

Todos los pacientes deben someterse a una prueba de
erradicacion a las 4 semanas después de completar la
terapia. Se recomienda suspender el uso de IBP 14
dias antes de la prueba.

Recomendacion en nuestra practica clinica: en la
mayoria de los casos, se recomiendan pruebas no
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invasivas. En nuestro medio, lo habitual es utilizar la
prueba de aliento con urea marcada, la cual presenta
una sensibilidad del 96 % al 97 % y especificidad del
93 % al 96 %, 1til para confirmar la erradicacion. Es
posible utilizar antiacidos de barrera, como el
hidroxido de aluminio, para el control de los
sintomas antes de la prueba; sin embargo,
recomendamos suspenderlos 2 o 3 dias antes de la
toma de la muestra.

Alergia a la penicilina

Aunque el 20 % de la poblacion general esta
etiquetada como alérgica a la penicilina, en la
mayoria de los casos se puede tomar amoxicilina de
manera segura tras una evaluacion detallada o
pruebas de alergia. Las guias ACG 2024
recomiendan realizar estas pruebas en personas con
antecedentes de alergia a la penicilina o en quienes
hayan fallado a la terapia de primera linea.

Recomendacion en nuestra practica clinica: en
pacientes con alergia a la penicilina es posible
considerar la terapia triple cuadruple con bismuto,
con las salvedades ya mencionadas.

Fracaso al tratamiento

El fracaso en el tratamiento de H. pylori puede
deberse a multiples factores, como aspectos
relacionados con el sistema de salud, huésped y el
microorganismo. La falta de adherencia al
tratamiento es un factor de riesgo comin y
modificable para el fracaso en la erradicacion. La
causa de no adherencia incluye la cantidad excesiva
de comprimidos, regimenes de tratamiento
complejos, intolerancia a los medicamentos, falta de
comprension sobre la importancia del tratamiento
para la salud, y problemas de comunicacion entre el
paciente y el médico.

Los efectos adversos leves a moderados ocurren
entre el 30 % y el 70 % de los pacientes, entre los que

se encuentran alteraciones en el gusto, nduseas,
diarrea, cefalea y sintomas gastrointestinales
inespecificos. Un efecto caracteristico de las sales de
bismuto es el oscurecimiento de la lengua y las heces.
La recomendacion es advertir al paciente sobre estas
manifestaciones, las cuales suelen ser temporales,
mientras se realiza el esquema de manejo, ya que su
aparicion es una causa frecuente de suspension del
tratamiento por parte del paciente.

Infeccion persistente

La ACG 2024 recomienda:

e Terapia triple cuadruple con bismuto
optimizada: bismuto 300 mg cada 6 horas +
metronidazol 1.5-2 gr al dia + tetraciclina
500 mg cada 6 horas + IBP cada 12 horas,
por 10-14 dias.

e Terapia triple con  levofloxacina:
levofloxacina + amoxicilina + IBP, por 14
dias.

e Terapia triple con rifabutina: IBP +
amoxicilina + rifabutina, por 10 dias.

e Terapia triple P-CAB: vonoprazan +
claritromicina + amoxicilina.

e Terapia dual de dosis alta: IBP/vonoprazan +
amoxicilina, por 14 dias.

Los estudios realizados para evaluar la tasa de
erradicacion de segunda linea benefician el uso de
terapia cuadruple con bismuto optimizada. La
quinolona ya no se recomienda debido a que la tasa
de erradicacion disminuye si hay resistencia a la
levofloxacina.

Recomendacion en nuestra practica clinica:
recomendamos realizar un cultivo para orientar el
tratamiento después de la primera o segunda falla
terapéutica. Sino se dispone de un cultivo con prueba
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de sensibilidad, se sugiere emplear un segundo
esquema empirico con dos antibioticos distintos a los
utilizados previamente, manteniendo siempre la
amoxicilina dentro del tratamiento.

Viiieta clinica (desenlace)

En un paciente de 52 afios, sin mejoria de la
sintomatologia después del uso de IBP, el paso a
seguir consiste en realizar una endoscopia digestiva
superior. En este caso, el paciente presentaba anemia
ferropénica no explicada. La infeccion por H. pylori
se ha asociado a microerosiones que llevan a
sangrado cronico; ademas, la bacteria también tendra
consumo de hierro para su crecimiento y
metabolismo. Si se trata a estos pacientes, se ha visto
asociacion con un aumento mas rapido de la ferritina
sérica 1.84 (IC del 95 %: 1.20-2.48). Por lo tanto, la
recomendacion es buscar y erradicar H. pylori en los
casos de anemia ferropénica sin una causa
determinada.

Mensajes indispensables

e El H pylori es una bacteria altamente
prevalente en la poblacion, con una
asociacion clara a algunas enfermedades y
desenlaces adversos, y es la principal causa
de cancer de origen infeccioso, lo que hace
importante su identificacion.

e [a bacteria tiene mecanismos que favorecen
su resistencia y supervivencia, lo que hace
crucial un adecuado manejo y adherencia al
tratamiento antibiotico, por lo que es
fundamental comprobar su erradicacion.

e Las guias internacionales deben adoptarse a
nuestro medio, permitiendo una
identificacion en el escenario adecuado y un
tratamiento ajustado a nuestro contexto
clinico.
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