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Helicobacter
pylori

Bueno ?

ERGE

Malo ?

Moderador
Notas de la presentación
Las decisiones sobre las intervenciones de alimentación pueden ser muy emotivas y éticamente desafiantes.

Si bien la nutrición enteral se plantea como una medida terapéutica, en la actualidad existe controversia respecto a si hace parte del soporte básico en pacientes con enfermedades Terminales

La intervención tiene el potencial de prolongar el sufrimiento y aumentar la morbilidad, mientras que la no intervención puede conducir a la muerte prematura

El médico no familiarizado con las intervenciones al final de la vida toma decisiones que en muchos casos pueden ir en contra de una mejor calidad de vida

La inserción del PEG se ha asociado con procedimientos inútiles y mortalidad y morbilidad significativas15. falta de evidencia de beneficio en ciertos grupos de pacientes, como aquellos con demencia avanzada



H. pylori-ERGE

H.pylori y esófago de Barrett
H.pylori y adeno-Ca de esófago
H.pylori y ERGE
Erradicación de H.pylori y ERGE.
IBP y gastritis atrófica en ERGE



13%

ERGE

Eusebi LH, et al. Gut 2017;0:1–11. doi:10.1136/gutjnl-2016-313589

25%

No hay
Datos

6-30%

Moderador
Notas de la presentación
Prevalence of weekly gastroesophageal reflux symptoms worldwide, based on symptoms at a frequency of once a week or more.


(Adapted with permission from Eusebi et al. Gut 2017. https://doi.org/10.1136/gutjnl-2016-313589.34)



11,98% (IC 95% 11,05-12,97)



79.1%

79.1%

54.7%
37.1%

24.1%

Hooi JKY, Gastroenterology 2017, DOI: .doi.org/10.1053/j.gastro.2017.04.022

60% del mundo, 4.400  millones, H.pylori +

Gastritis crónica

= Gastritis crónica

http://dx.doi.org/10.1053/j.gastro.2017.04.022


H.pylori y esófago de Barrett



Helicobacter 2012;17:163-75

Estudios sin sesgos importantes



Helicobacter 2012;17:163-75

Cag A

Moderador
Notas de la presentación
Estimated effect of Cag A status on Barrett’s esophagus



Helicobacter 2012;17:163-75

USA

Moderador
Notas de la presentación
3 Estimates of the effect of Helicobacter pylori on Barrett’s esophagus using estimates from studies in the United States



ERGE

>Gastritis corporal
G.Atrofica multifocal

Individuos 
En riesgo

HCl

HClErradicación H. pylori

H.pylori

Falk GW. Sem Gastrintest Dis 2001;12:16-25

H. Pylori y ERGE

cag A
NH3
IL-1B



Gastritis corporal protege contra ERGE

302

154 148
Esofagitis Controles

H. pylor i ~ ~
G. Corporal Menos severa Severa

↓ 54% riesgo ERGE

El-Serag HB, Sonnerberg A, Gut 1999; 45:181



Gastritis por H.pylori protege contra ERGE

Casos Controles
H.pylori (+)                            (-)

Sintomas 19% 39% p=0.0006

Inflamación gástrica

Síntomas 74%
OR:0.26 (IC 95% 0.07-0.12)

Cardona H, Otero W, Gutiérrez O, Gastroenterology 2001;120:A48



H.pylori y adenocarcinoma de esófago



Figure 3 

Gastroenterology 2015 149, 302-317.e1DOI: (10.1053/j.gastro.2015.04.053) 

OR 0.56 (IC 95% 0.46–0.68)
Gastritis corporoantral

Islami F, Cancer Prev Res 2008;1:329-38
Rubenstein JH, Gastroenterology 2015;149:302-17

Adeno Carcinoma Esófago

Gastrititis
Antral
Occidente
>> HCl

Moderador
Notas de la presentación
Risk factors for EAC. The primary risk factors for EAC include male sex, advancing age, white race, GERD, obesity, and tobacco use. The effect of obesity is likely mediated both through a mechanical effect promoting GERD and a hormonal effect through alterations in circulating adipokines and other peptides and appears to be a major risk factor for both Barrett’s esophagus and EAC. A deranged gastroesophageal junction, noted with a large hiatal hernia, allows free reflux of gastric contents. H pylori infection protects against EAC, and Barrett’s esophagus is its only known precursor.






Clin Gastroenterol Hepatol 2013;11:1399–1412

Síntomas Esofagitis Barrett Adeno Ca
OR 1.73 1.87 

(1.5-2.3)
1.98 
(1.5-2.5)

2.51 
(1.5-4.0)



Erradicación de H.pylori y ERGE



Síntomas

Scand J Gastroenterol 2012; 47: 129–135



Esofagitis

Scand J Gastroenterol 2012; 47: 129–135



Am J Gastroenterol 2010; 105:1007–1013



ECC esofagitis erosiva

Am J Gastroenterol 2010; 105:1007–1013

ECC Sintomas ERGE



Cohorte, esofagitis erosiva

Todos los estudios

Am J Gastroenterol 2010; 105:1007–1013



Helicobacter 2011;16: 255–265



4 Ensayos clínicos pirosis

10 Ensayos clínicos erosiones

Helicobacter 2011;16: 255–265



Frecuencia de sintomas

Qian et al, Helicobacter 2011;16: 255–265

Favorece controlFavorece tratamiento



Favorece controlFavorece tratamiento

Esofagitis erosiva

Qian et al, Helicobacter 2011;16: 255–265



IBP y gastritis atrófica
En ERGE con H.pylori 



p <0.001

Cohortes-ERGE
5 años

Funduplicatura
72

Omeprazol 20-40 mg
105

Hp            31 (+)          41 (-)              59 (+)                 46 (-)

Atrofia       0      0  18        p <0.001         2

Kuipers EJ, N Engl J Med 1996;334:1018-22



Omeprazol  Hp (+)

Omeprazol  Hp (-)

Funduplicatura Hp +/

Kuipers EJ, N Engl J Med 1996;334:1018-22



IBP

IBP

IBP y Hpylori

HCl

HCl
HCl

<<< HCl
Altera la topografía
de la gastritis

Kuipers EJ, Am J Gastroenterol 1995;90:1401-6
Kuipers EJ, N Engl J Med 1996;334:1018-22
Lundell L, Alim Pharmacol Ther 2006;23:639-47

Atrofia

HCl



Carcinogénesis, modelo de Pelayo Correa

Normal

Gastritis superficial

Gastritis atrófica

Metaplasia Intestinal

Displasia

Cáncer

Correa P, J Nat Canc Inst 1976;57:1027-35

Correa P,  Cancer Res 1990;50:4737-40
Correa  P,  J Dig Dis 2012;13:2-9



Vigilancia de Gastritis Crònica
5 Biopsias: cuerpo (2), Antro (2) + Incisura (1)

Helicobacter : erradicarlo

OLGA
0-II

OLGA
III/IV

Observar Vigilancia

Kioto ?
Italia c/3 años
Chile C/1 año

Sugano K, Kyoto Global Consensus. Gut 2015; 
Zagari RM, Dig  Liver Dis  2015;903-12
Rollán A, Rev Med Chile 2014;142:1181-92



Helicobacter 2018;23:e12475

Gut 2016;0:1–25

IBP largos
Períodos

Erradicación
H.pylori



Consenso 
Global 
Kioto

Clasificación de gastritis
H.pylori es la principal 
causa

Evaluación de gastritis crónica 
para riesgo de CG
OLGA/OLGIM  o  Serología
Pepsinógenos I <70 I/II:<3
Anti  Cag A H.pylori

Erradicación H.pylori
Todos los infectados 
deben ser tratados

Dispepsia por  H.pylori
Erradicar la infección

Sugano K, Gut 2015;64:1353-67 



“Gastritis 
Crónica  leve”

“Gastritis 
Crónica moderada”

“Gastritis 
Crónica severa con
Atrofia y metaplasia
intestinal”

Hirata I, Digestion 2012;85:74–79



Saka A, Dig Endosc 2015 ;27:734-41 



Bajo riesgo
30 casos

Alto  Riesgo
25 casos

Bajo riesgo
O,I,II

25 1

Alto riesgo
III,IV

5 24

NBI ME

OLGA
OLGIM

Concordancia Histologia-NBI ME

89.1 (49/55)

Saka A, Dig Endosc 2015;27:735-42

Occidente

Japón



H.pylori es un antisecretor biológico, 
similar a omeprazol, pero con muchos
efectos colaterales!!

H. pylori debe erradicarse en ERGE 
En ERGE la erradicación no altera
La enfermedad

Mensajes para la casa



Muchas gracias!
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