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Durante la semana europea de gastroenterología (UEGW por 
sus siglas en inglés), se presentaron 2,127 trabajos, de los 
cuales un total de 78 fueron premiados: 5 “top” que se pre-
sentaron en la sesión plenaria de apertura, 15 presentados 
en cartel y 63 presentaciones orales. De los trabajos pre-
miados, seleccioné los que resumiré a continuación.

Sobre Helicobacter pylori, tres trabajos me parecieron 
destacados. Helicobacter pylori (H. pylori) es un patógeno 
que coloniza el estómago humano y es el principal factor de 
riesgo para el desarrollo de úlceras pépticas y cáncer gástri-
co. H. pylori se puede encontrar nadando libremente en la 
mucosa gástrica o adherido a las células epiteliales. Las 
bacterias adheridas alteran la señalización y el comporta-
miento celular a través de diferentes factores de virulencia. 
Un grupo de investigadores de los Estados Unidos de Norte-
américa,1 utilizando microscopia confocal 3D, analizaron 
especímenes quirúrgicos de espesor total de estómago (en 
modelos murinos y humanos) para estudiar la localización y 
relevancia de la interacción directa de las bacterias con el 
epitelio gástrico, en particular con células gástricas in vivo. 
Descubrieron que H. pylori coloniza la profundidad de las 
glándulas gástricas, donde crece como distintas microcolo-
nias asociado con las uniones epiteliales y colonizando la 
supericie de las células progenitoras/madre. Presumen que 
esta colonización directa de las células madre puede condu-
cir las diferentes respuestas patológicas. Mediante micros-
copia cuantitativa mapearon la distribución de las bacterias 
en las glándulas del antro vs. el cuerpo, encontrando que la 
ubicación de las bacterias en las glándulas se correlaciona 

con lesiones hiperplásicas y metaplásicas. Concluyen que las 
bacterias interactúan directamente con las células madre 
del estómago, induciendo hiperproliferación, y alteran  
la homeostasis de las células madre de las glándulas coloni-
zadas.

Diversos reportes han evidenciado desde hace tiempo dis-
minución de la tasa de colonización de H. pylori en la pobla-
ción occidental, pero se desconoce si esta tendencia es 
similar en niños nacidos en un país occidental descendien- 
tes de etnias no occidentales. Un grupo holandés del centro 
médico Erasmus2 se interesó en investigar los factores aso-
ciados con la pérdida de H. pylori en una generación, así 
como la relevancia de la transmisión de madre a hijo. Midie-
ron anticuerpos anti-Hp y niveles del antígeno asociado a la 
citotoxina A (Cag-A) en 3,185 madres (edad media 30.5 ± 5 
años) de nueve etnias no occidentales y en sus respectivos 
hijos (edad media 6.2 ± 0.5 años). La tasa de colonización 
de H. pylori en las madres fue 42% vs. 10% (p < 0.001) en sus 
niños, lo que signiicó una disminución de 76% en la preva-
lencia de H. pylori, observando un descenso signiicativo y 
consistente de cepas H. pylori Cag-A(-) y H. pylori Cag-A(+) 
en los nueve grupos étnicos estudiados. El análisis multiva-
riado de la pérdida de H. pylori en hijos de madres H. pylori 

(+) reveló que el género masculino (OR 1.64; 95% CI: 1.21-
2.23), el mayor nivel de educación materna (OR 1.78; IC 
95%: 1.15-2.76) y no tener hermanos mayores (OR 1,37;  
95% CI: 1.01-1.88) se asociaron independientemente en los 
niños H. pylori (–), con lo que estos investigadores conclu-
yen que la caída en la tasa de colonización de H. pylori  
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observada en todos los grupos étnicos hace evidente la im-
portancia de los factores ambientales en la transmisión de 
H. pylori en las ciudades “modernas”, independientemen- 
te de la etnia.

La terapia secuencial, frente a la terapia triple estándar 
de 7 días, parece ofrecer tasas superiores de erradicación de  
H. pylori, con una eicacia por ITT excelente; también ha 
demostrado lograr tasas de erradicación aceptablemente 
altas en aquellos pacientes que albergan cepas resistentes 
de H. pylori. Un grupo italiano3 presentó un trabajo en el 
que evaluaron la eicacia de la terapia secuencial para la 
erradicación de H. pylori en pacientes vírgenes a tratamien-
to con cepas multirresistentes a diferentes antibióticos [cla-
ritromicina (Cla), metronidazol (Met) y levoloxacina (Lev)]. 
Hasta la fecha en que sometieron su resumen habían enrola-
do a 908 pacientes infectados con H. pylori, corroborado 
por prueba de aliento (13C-UBT) y endoscopia con toma de 
dos biopsias de antro, incisura angularis y cuerpo para estu-
dios histológico, prueba ultrarrápida de ureasa y cultivo con 
antibiograma. Se consideraron infectados si el cultivo solo o 
la histología y la prueba ultrarrápida de ureasa resultaban 
positivos. Del total de pacientes incluidos, presentaron los 
resultados de 887 pacientes que pudieron ser evaluados 4 a 
6 semanas después de haber terminado la terapia secuen-
cial (el resto no cumplía aún con el plazo de seguimiento). 
En 844 pacientes lograron la erradicación (95.1%); cepas re-
sistentes a Cla 90.4%, a Met 92.9% y a Lev 94.4% (solas o 
combinadas). Los autores concluyen que la terapia secuen-
cial es capaz de superar el problema de cepas multirresis-
tentes en una gran proporción de los pacientes y que puede 
ser el tratamiento ideal para aquéllos en los que se sospe-
cha que tienen cepas resistentes a múltiples fármacos, es-
pecialmente si está implicada la claritromicina.

En conclusión, sobre el H. pylori, parece que estamos más 
cerca de conocer el mecanismo por el cual se desarrolla 
adenocarcinoma gástrico y los mecanismos de transmisión, 
lo que implica un enorme avance para la medicina preventi-
va y en un futuro poder disminuir la incidencia de cáncer 
gástrico, así como la prevención del desarrollo de enferme-
dades asociadas con H. pylori. También tenemos mayor evi-
dencia para tratar a aquellos pacientes con cepas de  
H. pylori multirresistente. 

Otro trabajo que llamó mi atención fue uno sobre colitis 
microscópica (CM), que, como todos sabemos, es una enfer-
medad caracterizada por diarrea acuosa crónica, con un co-
lon con apariencia radiológica y endoscópica normal, pero en 
la que se demuestra inlamación microscópica. En la litera-
tura médica se reconocen dos tipos: la colitis colagenosa (CC) 
y la colitis linfocítica (CL), y en la práctica cotidiana también 
encontramos un tercer tipo que los patólogos reportan como 
colitis inespecíica (CI). El padecimiento parece ir en aumento 
y en los últimos años se ha publicado que varios fármacos 
podrían aumentar el riesgo de padecer CM. Respecto a este 
último punto, otro grupo de investigadores holandeses de la 
Universidad Erasmus MC en Rotterdam4 menciona que los es-
tudios que asocian CM con fármacos carecen de una deini-
ción clara en cuanto a exposición o relación con la dosis y 
duración del uso de esos fármacos. Como objetivo se pusieron 
estimar el riesgo de CM con el uso de varios fármacos, como 
antinlamatorios no esteroides (AINE), inhibidores de bomba 
de protones (IBP), beta bloqueadores (BB) e inhibidores se-
lectivos de la recaptura de serotonina (ISRS).

Los autores hicieron un estudio de casos y controles ani-
dados en una cohorte de población de una base de datos de 
atención primaria de los Países Bajos (1999-2013). Los casos 
fueron personas mayores de 18 años con diagnóstico inci-
dental de CM y los controles personas de la comunidad o 
pacientes con colonoscopia negativa para CM y cáncer colo-
rrectal, apareados en sexo, edad y centro de atención pri-
maria. Identiicaron 218 casos de CM (92 CC, 70 CL y 56 CI) 
en los que determinaron el uso de drogas 1 y 2 años previos 
al inicio de los síntomas que llevaron al diagnóstico de CM. 
Calcularon la razón de momios (OR) ajustada a factores de 
confusión, incluyendo enfermedades autoinmunes, diabetes 
mellitus tipo 2, artritis reumatoide, colonoscopia y uso con-
comitante de otros medicamentos. Encontraron que el uso 
actual (≥ 3 meses) de IBP, AINE, ISRS, dosis bajas de aspirina 
(LDA), inhibidores de la ECA (IECA) y BB aumentó signiicati-
vamente el riesgo de CM en comparación con los pacientes 
que nunca los habían usado, con OR ajustada de 2.6 (95%CI: 
1.5-4.4) para BB y de 7.2 (95%CI: 4.4-11.9) para IBP cuando 
evaluaron su uso 1 año previo al inicio de los síntomas. El 
haber utilizado 2 años antes AINE, IBP, LDA e IECA determinó 
un mayor riesgo de CM. Utilizar dosis mayores ni las estati-
nas aumentaron el riesgo de CM. 

Al estimar el riesgo de CM comparado con los controles, 
sólo el uso actual de IBP y BB incrementó signiicativamente 
el riesgo de CM (OR 4.3 y 6.8 respectivamente).

Este estudio exhorta a hacer una evaluación más cuida-
dosa de los pacientes que vemos con diarrea crónica o in-
termitente en nuestra práctica cotidiana y a investigar si 
en los casos con diagnóstico de CM asociada con el uso de 
IBP o BB la CM se revierte tras la suspensión de estos medi-
camentos. 
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