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Tegoprazan: Evidence and usefulness in
clinical practice of the management of acid-
related diseases.
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Resumen

ANTECEDENTES: Los bloqueadores acidos competitivos de potasio (P-CAB) repre-
sentan una clase innovadora de medicamentos prescritos para tratar las enfermedades
relacionadas con la secrecién de 4cido gastrico, como la enfermedad por reflujo gas-
troesofagico y las dlceras pépticas. El tegoprazan es un benzimidazol y es el primer
bloqueador de dcidos competitivos de potasio disponible en México.

OBJETIVO: Analizar la evidencia clinica disponible de esta molécula.

METODOLOGIA: Blsqueda cruzada a través de los portales de PubMed e Imbiomed
(hasta febrero de 2024) de los siguientes términos (en espafol y sus respectivas tra-
ducciones y abreviaturas en inglés): tegoprazan, tlceras, Helicobacter pylori, reflujo
gastroesofagico.

RESULTADOS: De 62 articulos obtenidos en la bisqueda se incluyé la informacién
proveniente de 49. El tegoprazan supera las limitaciones de los inhibidores de la bomba
de protones gracias a su vida media mds larga y un inicio de acciéon mas rapido (a
partir de los 15-30 minutos de su ingestion). Tiene una evidencia sélida en términos
de seguridad y eficacia. Su eficacia clinica esta demostrada en el tratamiento de la
enfermedad por reflujo erosiva y de la Glcera gastroduodenal y es una excelente opcion
en la optimizacion de la erradicacién de la infeccién por Helicobacter pylori.

CONCLUSIONES: El tegoprazan es un tratamiento eficaz contra las enfermedades
relacionadas con el 4cido y tiene ventajas farmacoldgicas en comparacién con los
inhibidores de la bomba de protones.

PALABRAS CLAVE: Tegoprazan; enfermedad por reflujo gastroesofagico; dlcera gas-
troduodenal; Helicobacter pylori.

Abstract

BACKGROUND: Potassium-competitive acid blockers (P-CAB) represent an innovative
class of drugs used to treat diseases related to gastric acid secretion, such as gastro-
esophageal reflux disease and peptic ulcers. Tegoprazan is a benzimidazole and is the
first P-CAB available in Mexico.

OBJECTIVE: To analyze the clinical evidence available of this molecule.

METHODOLOGY: A cross-search was conducted through the PubMed and Imbiomed
portals (until February 2024) for the following terms (in Spanish and their respective
translations and abbreviations in English): tegoprazan, ulcers, Helicobacter pylori,
gastroesophageal reflux.

RESULTS: Out of a total of 62 articles obtained in the search, information from 49 of
them was included. According to the literature, tegoprazan overcomes the limitations
of proton pump inhibitors (PPIs), thanks to its longer half-life and faster onset of ac-
tion (from 15-30 minutes after ingestion). It has been shown to have solid evidence in
terms of safety and effectiveness. Its clinical effectiveness has been demonstrated in
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the treatment of erosive reflux disease and gastroduodenal ulcer, and it is an excellent
option in optimizing the eradication of Helicobacter pylori infection.

Tegoprazan is an effective treatment for acid-related diseases and

has pharmacological advantages compared to PPIs.

Tegoprazan; Gastroesophageal reflux disease; Gastroduodenal ulcer;

Helicobacter pylori.

ANTECEDENTES

Las enfermedades relacionadas con la secrecién
de acido gastrico (enfermedad por reflujo gas-
troesofagico, Glcera gastroduodenal e infeccién
por Helicobacter pylori) constituyen un grupo
de afecciones de considerable relevancia clinica
debido a su cardcter crénico y a su alta preva-
lencia en la poblacién. El tratamiento de estas
enfermedades tiene como objetivo primordial
la supresion del acido géstrico para favorecer la
cicatrizacién y prevenir complicaciones. A lo
largo de los afios se han desarrollado diversos
grupos farmacolégicos (antiacidos, bloqueadores
de receptores de histamina tipo 2, inhibidores de
la bomba de protones) con ventajas y desventajas
cada uno de ellos."

Si bien los inhibidores de la bomba de protones
son el patrén de referencia en el tratamiento de
las enfermedades relacionadas con el acido, los
bloqueadores de acido competitivos de potasio
(P-CAB, potassium competitive acid blockers)
son una clase innovadora de medicamentos
cuya ventaja farmacolégica es que proporcionan
una inhibicién mas rapida del acido gastrico y
pueden ofrecer una recuperaciéon mas agil de
la funcién géstrica una vez que se suspende el
tratamiento.*? El tegoprazan es un benzimidazol

y es el primer bloqueador de dcido competitivo
de potasio disponible en México.

El objetivo de este articulo fue hacer una revision
narrativa de esta moléculay analizar la evidencia
clinica disponible al respecto.

METODOLOGIA

Revisién que valoré y analiz6 los articulos pu-
blicados en la bibliografia nacional y mundial
acerca de tegoprazan. Se llevé a cabo una
busqueda cruzada a través de los portales de
PubMed e Imbiomed (hasta febrero del 2024)
de los siguientes términos (en espafiol y sus res-
pectivas traducciones y abreviaturas en inglés):
tegoprazan, Ulceras, Helicobacter pylori, reflujo
gastroesofagico.

RESULTADOS

De 62 articulos obtenidos en la blsqueda se
incluyé la informacion proveniente de 49. Se
identificaron los articulos mas relevantes al res-
pecto y se considero la informacién proveniente
de revisiones técnicas, sistematicas, metanalisis
y guias clinicas. Se ordend la bibliografia y se
hizo la revisiéon considerando los siguientes
apartados: fisiologia de la secrecion acida, inhi-
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bidores de la bomba de protones, bloqueadores
de acido competitivos de potasio, tegoprazan y
su evidencia clinica.

Fisiologia de la secrecion acida, inhibidores de
la bomba de protones versus bloqueadores de
acido competitivos de potasio

La secrecion de 4cido gastrico estd mediada por
distintos mecanismos que se complementan y
refuerzan entre si para optimizar la produccion
de acido. La ingestién de alimentos activa las
células G para liberar gastrina en el sistema
circulatorio. Esta hormona estimula el receptor
de colecistocinina 2 (CCK2R) de las células
similares a las enterocromafines y estimula
directamente a las células parietales.* La esti-
mulacién de CCK2R en las células similares a
las enterocromafines promueve la produccion
y liberacién de histamina. Esta, a su vez, actia
de manera paracrina en los receptores H2 en las
células parietales, lo que promueve la produc-
cién de acido clorhidrico por parte de las células
parietales mediante la bomba H+, K+-ATPasa. En
paralelo, la ingestion de comida activa reflejos
neurales que activan el nervio vago, que libera
acetilcolina. Esta interactGa con los receptores
muscarinicos M3 en las células parietales, lo
que fomenta la produccion adicional de acido
clorhidrico.*>¢ Figura 1

La produccién de acido géstrico por las células
parietales ocurre a través de un proceso de inter-
cambio iénico, en el que los iones de hidrégeno
(H+) dentro de la célula se intercambian por
iones de potasio (K+) en el lumen, a través de
la bomba de H+, K+-ATPasa. Esta bomba trans-
porta los protones del citoplasma hacia afuera,
contra un gradiente de concentracién, mientras
introduce iones de potasio desde el exterior
hacia el interior de la célula. Este mecanismo
conlleva un intercambio i6nico que mantiene
la neutralidad eléctrica.

2025; 41 (4)

Durante el funcionamiento de la bomba H+, K+-
ATPasa, un sistema de transporte de membrana
que intercambia iones cloruro (Cl-) por bicarbo-
nato (HCO3-) compensa el desplazamiento de
los iones H+, con lo que libera bicarbonato al
plasmay atrae un ion cloruro al citoplasma que,
a su vez, permite mantener una secrecion de aci-
do gastrico sin alterar el equilibrio eléctrico.'*>®

Las células parietales conservan la produccién de
acido a una concentracion constante y basal, aun
en ausencia de estimulos. Esta produccién basal
de 4cido constituye cerca del 10% de la capaci-
dad total de la célula parietal para generar acido
cuando estd en estado de maxima estimulacion.®

Hasta el advenimiento de los bloqueadores de
acido competitivos de potasio, los inhibidores de
la bomba de protones se han considerado el pa-
tron de referencia como tratamiento antisecretor.
Estos actdan inhibiendo de manera irreversible la
enzima H+, K+-ATPasa, al bloquear la secrecién
de acido gastrico. Tras su absorcion, los inhibi-
dores de la bomba de protones se excretan en el
canaliculo de las células parietales gastricas y se
convierten en su forma activa, la sulfenamida, en
ambientes altamente dcidos.” Esta forma activa se
une a través de un enlace covalente e irreversible
a las bombas de protones activas expuestas en
el canaliculo. A pesar de esta inhibicion irre-
versible, la supresion del acido inducida por los
inhibidores de la bomba de protones puede ser
temporal, porque aproximadamente el 20% de
las bombas de protones gastricas se sintetizan
cada 24 horas.”” Debido a que los inhibidores
de la bomba de protones tienen una vida media
breve en la sangre, de apenas una a tres horas,
esto implica que una sola dosis de inhibidores
de la bomba de protones puede no ser suficient

para alcanzar la maxima inhibicion del acido
gastrico.® Por tanto, podrian necesitarse entre
tres y cinco dias de tratamiento continuo para
lograr la supresion efectiva del acido. Figura 2

https://doi.org/10.24245/mim.v41iAbril.9653
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Figura 1. Secrecion del dcido gastrico y su inhibicién por parte de los P-CAB.
Los bloqueadores de acido competitivos de potasio inhiben la H+/K+-ATPasa gastrica al unirse iénicamente a

la enzima y previenen la activacion adicional por el K+.

P-CAB: bloqueadores de dcido competitivos de potasio; IBP: inhibidores de la bomba de protones.

Se recomienda la administracién de los inhibido-
res de la bomba de protones antes de la ingestion
de alimentos para mejorar su eficacia y actuar
en bombas de protones en estado basal, y asi
evitar interacciones con la comida que puedan
disminuir su efectividad.’

La mayor parte de los inhibidores de la bomba
de protones se metabolizan a través del citocro-
mo P450 (CYP) 2C19, enzima con apreciable
polimor smo genético entre la poblacion, lo
que determina que algunos sujetos tengan
metabolismos lentos, intermedios, rapidos y ul-
trarrdpidos.’'? Este hecho explica la variabilidad
de la respuesta entre inhibidores de la bomba
de protones en diferentes poblaciones y podria
explicar la resistencia al tratamiento.

Los bloqueadores de acido competitivos de
potasio representan una clase innovadora de
medicamentos prescritos para tratar las enfer-

medades relacionadas con la secrecion de acido
gastrico. El ion de potasio desempefia un papel
decisivo en la activacién de la enzima H+/K+-
ATPasa gastrica. Figura 1

Cuando la enzima entra en contacto con el
liquido luminal rico en K+, estd capacitada
para iniciar el intercambio de iones H+ por K+.
Debido a esta funcién critica en la elaboracién
de 4cido gastrico, el K+ se considera un objetivo
para los inhibidores de acido porque los medi-
camentos que disputan el sitio de unién de K+
tienen la capacidad de inhibir la secrecion de
acido.**"" Los bloqueadores de acido competi-
tivos de potasio son bases de naturaleza lipdfila
débil, con estabilidad de pH limitada y altos
valores de pKa. Figura 2

Estas propiedades les permiten acumularse en
entornos dcidos, donde se unen de manera com-
petitiva y reversible al sitio de unién de potasio
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Canaliculo secretor

. Célula parietal

' Q
: \ . Tubovesiculas
| . . H, K-ATPase
: .’j (bomba de protones)

Fase en reposo

* J1BP G ' P-CAB

Estable en acido

El 4cido es necesario para la activacion,
pero es inestable en dcido

Fase activa
después de
comer

Figura 2. Curso temporal de la inhibicién acida por bloqueadores de canales de potasio e inhibidores de la
bomba de protones: simulacién por computadora.
Adaptada de la referencia 9.
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en la ATPasa y bloquean el acceso del K+ a este
punto decisivo.>*!!

En el entorno 4cido de los canaliculos de las
células parietales, con un pH cercano a 1, un
bloqueador de acido competitivo de potasio
con un pKa de 6.0 puede alcanzar concentra-
ciones, incluso, 100,000 veces superiores a las
encontradas en el plasma, que tiene un pH de
7.4. Al ingresar a estos canaliculos acidos, los
bloqueadores de dcido competitivos de potasio
se protonan de inmediato y se acumulan en con-
centraciones mucho mayores que los inhibidores
de la bomba de protones porque los compuestos
protonados tienen menor permeabilidad a través
de las membranas comparados con los no iéni-
cos, lo que les permite inhibir, efectivamente, la
H+, K+-ATPasa.”' Figura 3

A diferencia de los inhibidores de la bomba de
protones, que requieren transformarse en una for-
ma activa en entornos acidos, los bloqueadores de
acido competitivos de potasio pueden inhibir la
bomba de protones directamente, sin la necesidad
de una activacién previa por el acido. Ademds,
tienen la ventaja de poder unirse a las formas
activas e inactivas de la ATPasa.”'?" Por lo tanto,
se espera que la supresion acida conseguida por
los bloqueadores de dcido competitivos de pota-
sio sea mas uniforme y esté menos influida por
la produccion de nuevas bombas de protones en
las células parietales (Cuadro 1). Esto resulta en
la obtencién rapida del méaximo efecto supresor
y en una prolongacién del tiempo de accion,
siempre y cuando se establezcan las condiciones
farmacocinéticas apropiadas.>*'?

Otra ventaja farmacolégica importante es que
su eficacia no depende de que se ingiera en
ayuno, es decir, no es dependiente del horario
de sutoma, lo que garantiza apego al tratamiento
médico.”'?13

Por Gltimo, estos medicamentos no se ven influ -
dos por los polimorfismos genéticos relacionados

con los inhibidores de la bomba de protones
(CYP 2C19); de manera que se espera que la
eficacia reportada sea similar entre las diferentes
poblaciones.

Tegoprazan

El tegoprazan es un bloqueador de acido com-
petitivo de potasio, conocido previamente como
CJ-12420, que fue desarrollado por RaQualia
Pharma y C] HealthCare. Este compuesto es
un derivado del benzimidazol (Figura 4) y se
distingue por su rapida y eficaz actividad anti-
secretora porque ejerce su accién al inhibir de
manera reversible la bomba de protones (activa e
inactiva) a través de una interaccion competitiva
con el sitio de potasio de la enzima, sin necesi-
dad de activacién acida.''> El farmaco bloquea
las formas activas e inactivas de la bomba de
protones, por lo que la inhibicién 4cida es mas
prolongada y no requiere administrarse antes de
la ingestion de alimentos.™®

El tegoprazan tiene un perfil farmacocinético
lineal y efectos farmacodinamicos dependientes
de la dosis después de su administracién en una
dosis de 50 a 400 mg."” Tras administrar 50, 100,
200 0 400 mg de tegoprazan a adultos sanos, el
tiempo medio para alcanzar la concentracion
maxima es de una hora (limites: 0.5-1.5 horas),
y la vida media de eliminacion se sitia entre
3.65y 5.39 horas."” La principal via metabdlica
de tegoprazan es el higado y solo una canti-
dad insignificante se excreta por la orina."” El
tegoprazan se metaboliza, principalmente, por
CYP3A4 a su metabolito M1 (tegoprazan des-
metilado).’®'”'® Esto le confiere la ventaja de ser
menos susceptible a interacciones farmacol4gi-
cas mediadas por CYP2C19 en comparacién con
inhibidores de la bomba de protones (omeprazol,
esomeprazol y lansoprazol).

En comparacién con los inhibidores de la bom-
ba de protones tradicionales, el tegoprazan
tiene una vida media mas larga y propiedades
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Circulacién Célula parietal Luz de la glandula

HCI

cl

Figura 3. Comparacién de mecanismos de accion de los inhibidores de la bomba de protones vs bloqueadores
de dcido competitivos de potasio.

Las ATPasas H+, K+ se encuentran en las tubulovesiculas durante el estado de reposo y migran hacia la membrana
apical del canaliculo secretor en el estado activo, que se induce por la ingesta de alimentos. Los inhibidores
de la bomba de protones, una vez activados dentro del canaliculo secretor, se descomponen rdpidamente. Su
forma activa se une de manera covalente con la H+, K+-ATPasa. Los bloqueadores de dcido competitivos de
potasio se mantienen estables en el dcido del canaliculo secretor y forman una unién no covalente con la H+,
K+-ATPasa, con una muy baja tasa de disociacion, lo que permite inhibir de manera prolongada las ATPasas
H+, K+ recién expuestas. En |a fase de reposo, los P-CAB son estables en condiciones 4cidas, a diferencia de los
inhibidores de la bomba de protones, que necesitan acidez para su activacion, pero resultan inestables en tales
ambientes. Este analisis destaca como los P-CAB proporcionan una inhibicién mas duradera en comparacion
con los IBP, especialmente después de la ingesta de comida, momento en el que las ATPasas H+, K+ se activan.
Adaptada de la referencia 12.

en estudios efectuados en microsomas hepaticos
humanos.!”

de unién reversibles, lo que resulta en mayor
tasa de inhibicion de la penetracién del acido
nocturno. La depuracién aparente y el volumen

de distribucion de tegoprazan se reportan en
aproximadamente 17.6 y 107.9 L/hora."”

Debido a que el tegoprazan es metabolizado por
el CYP3A4, puede interactuar con medicamentos
que inhiban este sistema enzimatico. Un ejemplo
in vitro es el ketoconazol, un potente inhibidor
del CYP3A4, que ha demostrado disminuir sig-
nificat vamente el metabolismo del tegoprazan

Otros inhibidores del CYP no afectan de ma-
nera considerable la depuracion metabélica de
tegoprazan. Segln la informacion disponible de
este farmaco, su exposicién sistémica aumenta
cuando se administra en combinacién con cla-
ritromicina.'® Esto sugiere que la administracion
concomitante de tegoprazan vy ciertos inhibi-
dores del CYP3A4 podria requerir un ajuste de
dosis o una vigilancia mas estrecha para prevenir

https://doi.org/10.24245/mim.v41iAbril.9653



Remes Troche JM, et al. Tegoprazan y enfermedades dcido-pépticas

Cuadro 1. Bloqueadores de acido competitivos de potasio e inhibidores de la bomba de protones: principales diferencias en

el mecanismo de accion

Bloqueadores de acido competitivos de potasio Inhibidores de la bomba de protones

°  Actda directamente (después de la protonacién) sobre
la enzima H+, K+-ATPasa

*  Superconcentrados en el espacio acido de la célula
parietal (100,000 veces mayor que en el plasma)

°  Se unen competitivamente al sitio de unién de K+ o a la
H+, K+-ATPasa

*  Uni6n reversible a la bomba de protones

e Duracion del efecto relacionada con la vida media del
farmaco en plasma

°  Efecto completo desde la primera dosis
°  Actividad antisecretora independiente de las comidas
e Perfi farmacocinético no afectado por polimor smo

genético

Adaptado de la referencia 13.

F

Figura 4. Estructura molecular del tegoprazan.

Requiere transformacion a la forma activa, sulfenamida

Concentrados en el espacio acido de la célula parietal
(1000 veces mayor que en el plasma)

La sulfenamida se une covalentemente a la H+, K+-
ATPasa

Unién irreversible a la bomba de protones

Duracion del efecto relacionada con la vida media del
complejo sulfenamida-enzima

Efecto completo después de dosis repetidas
Actividad antisecretora dependiente de las comidas

Perfil farmacocinético afectado por polimorfismo
genético

posibles efectos adversos o una eficacia redu-
cida del tratamiento. También se ha descrito
interaccién farmacocinética entre tegoprazan
y dos antiinflamatorios no esteroideos: ace-
clofenaco y celecoxib.?’ Tras la administracion
simultanea con tegoprazan se observaron cam-
bios en las concentraciones maximas de estos
antiinflamatorios, atribuidos principalmente al
efecto farmacodindmico del tegoprazan. Los
parametros farmacocinéticos del tegoprazan
no resultaron alterados por su administracion
conjunta con estos antiinflamatorios.

Debido a que no hubo cambios en la exposicién
sistémica al farmaco luego de la administra-
cién conjunta de tegoprazan con cualquiera
de estos dos antiin amatorios no esteroideos,
se considera que el incremento observado en
las concentraciones maximas de aceclofenaco
o celecoxib no tendria relevancia clinica en
la practica.?® Ademas, la coadministracién de
tegoprazan con estos antiinflamatorios se toleré
bien en general .2
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En un andlisis de cohortes de datos a gran es-
cala que incluyé a 50 millones de coreanos,
tegoprazan no indujo mayor hepatotoxicidad en
comparacién con los inhibidores de la bomba
de protones.?' El riesgo relativo de tegoprazan
frente dexlansoprazol, esomeprazol, lansopra-
zol, omeprazol, pantoprazol, rabeprazol fue de
0.73 (IC95%: 0.72-0.75). No se han observado
efectos adversos graves en la dosificacién mul-
tiple de tegoprazan.

Hong y colaboradores evaluaron los efectos del
tegoprazan en el vaciamiento gastrico con un
método de gammagrafia con una comida sélida
estandarizada. Administraron 50 mg de tegoprazan
o placebo durante 3 dias a 30 voluntarios sanos.?
Demostraron que ni el placebo ni los grupos de
tegoprazan mostraron un retraso significat vo en
el vaciamiento gdstrico mostrado por cambios en
el tiempo medio de vaciamiento géstrico (0.1 +
35.8 minutos, p = 0.82 vs 34.7 + 88.3 minutos, p
= 0.21), y cambios en la retencién gastrica de la
comida a los 60 minutos (0.1 + 13.2%, p = 0.78
vs 3.0 + 16.1%, p = 0.53), 120 minutos (-0.5 +
14.9%, p > 0.05 vs 6.00 + 19.6%, p = 0.29) y
240 minutos (-0.13 + 10.0%, p = 0.955 vs 7.0 +
18.4%, p = 0.18) antes y después del tratamiento.
Ademas, no hubo diferencia en los cambios de los
parametros de vaciamiento gastrico entre el grupo
de tratamiento y el control (p > 0.05).

En México, el tegoprazan es el primer bloquea-
dor de acido competitivo de potasio autorizado
por la COFEPRIS para su uso comercial el 18 de
junio de 2021, para el tratamiento de la enfer-
medad por reflujo erosiva y no erosiva, Ulcera
gastrica y erradicacion de H. pylori.

Erradicacion de Helicobacter pylori

El tratamiento de referencia actual contra la
infeccién por H. pylori es una combinacion

2025; 41 (4)

de antibidticos e inhibidores de la bomba de
protones porque suprimen la secrecién de
acido gastrico y aumentan la eficacia de los
antibidticos. Sin embargo, esta descrito que
la tasa de erradicacién disminuye a medida
que aumenta la resistencia a los antibiéticos,?
de la que la resistencia a la claritromicina es
la mas importante. Por lo tanto, en areas con
baja resistencia a claritromicina (menor del
15%), el tratamiento triple estandar empirico,
que consiste en inhibidores de la bomba de
protones, amoxicilina y claritromicina, todavia
se prescribe como primera linea, pero en dreas
con alta resistencia a claritromicina (mayor del
15%), como México, pueden administrarse me-
dicamentos que contienen bismuto. De primera
linea se recomienda el tratamiento cuadruple
(inhibidor de la bomba de protones, metroni-
dazol, tetraciclina y bismuto) o el cuadruple sin
bismuto (inhibidor de la bomba de protones;
amoxicilina, claritromicina y metronidazol).?***
Sin embargo, las tasas de erradicacion del tra-
tamiento triple basado en claritromicina o el
tratamiento cuadruple que contiene bismuto
se mantienen entre el 70 y el 80%.

Ademas de la resistencia a los antibi6ticos, varios
factores tienen efectos complejos en la erradi-
cacion de Helicobacter: el cumplimiento del
tratamiento, diferencias en el grado de supresion
del acido gastrico segin los farmacos admi-
nistrados, el polimorfismo genético CYP2C19
y diferencias en las caracteristicas del propio
Helicobacter. Aunque H. pylori puede sobrevivir
en un ambiente acido, prolifera activamente en
ambientes neutros, donde los antibiéticos, como
la claritromicina, actdan en la construccion de
las paredes celulares y son eficaces.

El aumento del pH es un factor que afecta
significat vamente la erradicacion efectiva. La
supresion potente del acido gastrico no solo
mejora el efecto bactericida de los antibidticos,
sino que también aumenta la concentracion de
antibidticos en el estdmago e inhibe H. pylori al
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reducir la degradacién de la IgA especifica de
Helicobacter secretada en el estomago.?

Debido a las propiedades farmacocinéticas de los
bloqueadores de acido competitivos de potasio
(P-CAB), hace poco se propuso que la adminis-
tracion de estos farmacos puede mantener mas
rapido y de forma mas potente el pH intragastrico
mayor de 6, lo que favorece la erradicacion de
H. pylori. Asi pues, ya existen regimenes descritos
en la bibliografia (principalmente en Asia) que
incorporan P-CAB, como tegoprazan.

Un metanalisis muy reciente, de 14 ensayos cli-
nicos controlados, demostré que el tratamiento
triple basado en P-CAB es mds e caz que el trata-
miento triple basado en inhibidores de la bomba
de protones como tratamiento primario para la
erradicacion de H. pylori, particularmente en
pacientes japoneses.?® Sin embargo, en cuanto
al tratamiento de rescate, ambos muestran una
eficacia comparable. La tolerabilidad del trata-
miento triple basado en P-CAB o en inhibidores
de la bomba de protones es similar, con seme-
jantes eventos adversos.

Existen varios estudios de tegoprazan. Jeon y
colaboradores?” evaluaron la interaccion farma-
cocinética entre tegoprazan y los tres antibiéticos
que forman parte del tratamiento cuddruple
(metronidazol, tetraciclina y bismuto) en hom-
bres sanos coreanos. Demostraron que no hubo
un cambio significat vo en las propiedades far-
macocinéticas del metronidazol, mientras que
se observé un incremento en la exposicion al
bismuto, aunque las concentraciones se man-
tuvieron seguras y no téxicas, con disminucién
no significat va desde el punto de vista clinico
de la tetraciclina.

Con base en este estudio parece que la adminis-
tracion de tegoprazan como pilar del tratamiento
cuadruple es dtil en los esquemas modernos de
erradicacién de H. pylori.

Desde su disponibilidad en el mercado a la
fecha, se han efectuado ocho ensayos clinicos
controlados con diversos regimenes que inclu-
yen tegoprazan para erradicar H. pylori.?-3°
Cuadro 2

En resumen, se ha demostrado que en regimenes
de 7, 10 o 14 dias los esquemas que incluyen
tegoprazan no son inferiores (incluso llegan a ser
superiores) cuando se comparan con inhibidores
de la bomba de protones, como lansoprazol o
rabeprazol.?®3> Se demuestra también que los
eventos adversos son similares y que los esque-
mas cuadruples o concomitantes tienen tasas
de erradicacién muy aceptables (superiores
al 85%).

Enfermedad por reflujo gastroesofdgico

De acuerdo con los signos visibles de dafio de
la mucosa en la endoscopia, la enfermedad por
reflujo gastroesofagico se clasifica en tres feno-
tipos: esofagitis erosiva, enfermedad por reflujo
no erosiva y eséfago de Barrett.>® La esofagitis
erosiva representa del 25 al 50% de los pacien-
tes con enfermedad por reflujo gastroesofagico
y su curacion se relaciona, directamente, con
la duracién de la neutralizacién mantenida del
contenido intragdstrico. A medida que aumen-
ta la gravedad de la esofagitis, se requiere un
tratamiento de inhibicién acida mds potente
y duradera. Los inhibidores de la bomba de
protones se han recomendado como agentes
supresores de acido de primera linea para el
tratamiento de la esofagitis erosiva. Aunque los
inhibidores de la bomba de protones son eficace
para curar la esofagitis erosiva, no funcionan en
algunos pacientes, especialmente en los que
padecen esofagitis grave. Alrededor del 10-30%
de los pacientes con esofagitis grado C-D de Los
Angeles no lograron la remisién endoscépica
con ocho semanas de tratamiento con inhibido-
res de la bomba de protones, mientras que del
20 al 30% tienden a recidivar.’”
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Los bloqueadores de dcido competitivos de pota-
sio son una buena opcién para el tratamiento de
todos los fenotipos de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico. Se han descrito varios estudios
de tegoprazan.

Shin y colaboradores® llevaron a cabo un estu-
dio para evaluar si el tegoprazan era no inferior
a lansoprazol en el tratamiento de pacientes con
esofagitis erosiva. En ese estudio participaron
218 pacientes coreanos con esofagitis erosiva
confirmada endoscépicamente, quienes recibie-
ron al azar tegoprazan 50 mg o lansoprazol 30
mg durante dos o cuatro semanas.

Los resultados mostraron que las tasas de curacion
acumuladas a la cuarta semana con tegoprazan
50 mg y lansoprazol 30 mg fueron del 94.2%
(98/104) y 86.2% (94/109), respectivamente, con
un intervalo de confianza del 95% (IC95%) para la
diferencia de 0.12-15.86 y un valor de p < 0.00001
en la prueba de puntuacién de no inferioridad.

Las tasas de curacion a la segunda semana fueron
del 87.5% (91/104) para tegoprazan y del 82.6%
(90/109) para lansoprazol, con un 1C95% para
la diferencia de -4.61 a 14.48 y un valor de p
< 0.0011, lo que demuestra la no inferioridad
de tegoprazan 50 mg con lansoprazol 30 mgen
el tratamiento de la esofagitis erosiva. Por otra
parte, Lee y colaboradores® observaron tasas
de curacion similares a las 8 semanas, con un
98.9% para dosis de 50 y 100 mg de tegoprazan
y esomeprazol de 40 mg. En el caso del trata-
miento de mantenimiento de la esofagitis erosiva
leve (grado A y B) tegoprazan es comparable con
las dosis estandares de inhibidores de la bomba
de protones (como lansoprazol), pero es superior
como tratamiento de mantenimiento de los casos
mas graves de esofagitis erosiva (C-D).>94

Kim y su grupo*' llevaron a cabo un estudio en
el que, ademds de la remisién endoscépica,
evaluaron los sintomas nocturnos y trastornos del
suefio. Estos pacientes se asignaron al azar para

recibir tegoprazan 50 mg o esomeprazol 40 mg
durante dos semanas. El enfoque principal de su
estudio fue determinar el tiempo hasta alcanzar
el primer intervalo sin acidez nocturna y se com-
pard, ademas, el porcentaje de dias sin acidez
nocturna entre ambos grupos. Se observé que el
intervalo hasta la primera noche sin acidez fue
mas breve en el grupo tratado con tegoprazan
en comparacion con el grupo de esomeprazol,
aunque la diferencia no alcanzé significacion
estadistica (1.5 vs 3 dias, p = 0.151).

De manera similar, el porcentaje de noches sin
acidez fue mayor en el grupo tratado con tegopra-
zan (57.8 vs 43.1%, p = 0.107).*! Estos resultados
son similares a los reportados en un estudio
previo realizado por Han y su grupo,* en el que
evaluaron la farmacodinamica del tegoprazan en
comparacién con el dexlansoprazol en lo que
respecta al control del &cido nocturno en sujetos
sanos. En ese estudio se administr6 tegoprazan
a dosis de 50, 100 o 200 mg o dexlansoprazol
60 mg. Los autores reportaron que todos los gru-
pos tratados con tegoprazan alcanzaron un pH
medio > 4 en un lapso de 2 horas, en contraste
con el grupo de dexlansoprazol, que tomé 7 horas
posadministracion para alcanzar el mismo pH.

En otro estudio efectuado en voluntarios sanos
también se demostré que tegoprazan produce una
supresion del acido nocturno mds répida (pH > 4
por la noche), potente y bien sostenida en compa-
racién con vonoprazan o esomeprazol cuando se
administré por la noche: 66% con tegoprazan vs
60.5% con vonoprazan (p = 0.30) y 66% con tego-
prazan vs 36.1% con esomeprazol (p < 0.0001).**

Con respecto a la variante no erosiva de la
enfermedad por reflujo gastroesofagico, el feno-
tipo mas dificil de tratar, Kim y colaboradores*
compararon 50 o 100 mg de tegoprazan contra
placebo durante 4 semanas y demostraron que
el 42.5% (45/106), el 48.5% (48/99) y el 24.2%
(24/99) de los pacientes mostraron alivio com-
pleto de los sintomas, respectivamente. Ambas
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dosis de tegoprazan mostraron una eficacia su-
perior que el placebo (p = 0.0058 y p = 0.0004,
respectivamente). Las tasas de alivio completo
de la pirosis y los porcentajes de dias sin acidez
(como otros resultados de eficacia) fueron sig-
nificat vamente mayores en ambos grupos de
tegoprazan que en el grupo placebo.

Desde el descubrimiento de los inhibidores de
la bomba de protones en el decenio de 1990,
mdltiples ensayos clinicos demostraron que estos
farmacos eran mas eficaces que los agonistas
de los bloqueadores H2 en el tratamiento de las
Glceras gastroduodenales, debido a su mayor
potencia y duracién de la inhibicién.*> El objetivo
del tratamiento médico es mantener un pH intra-
gastrico alto (mas de 6 unidades) para promover
la formacién de plaquetas, estabilizar el coagulo
y promover la cicatrizacion.* El alivio de los sin-
tomas es rapido y, en la mayoria de los pacientes,
la cicatrizacién se produce en cuatro semanas de
tratamiento en el caso de las Glceras duodenales y
hasta ocho semanas en las tlceras gastricas. Debi-
do a que los bloqueadores de acido competitivos
de potasio pueden alcanzar muy rapidamente
un pH intragdstrico mayor de 6 (en menos de 30
minutos en el caso de tegoprazan), desde su adve-
nimiento se han implementado en el tratamiento
de las Ulceras gastroduodenales y un metanalisis
reciente demostré que los bloqueadores de acido
competitivos de potasio son no inferiores a los
inhibidores de la bomba de protones.*

Un estudio efectuado en 308 pacientes coreanos
con Ulcera gastrica, distribuidos al azar para
recibir 50 o 100 mg de tegoprazan o 30 mg de
lansoprazol durante cuatro y ocho semanas, de-
mostré que ambos farmacos y dosis produjeron
resultados similares.*® En el conjunto de andlisis
completo, las tasas de curacion acumuladas a la
octava semana fueron del 94.8% (91/96) para te-

2025; 41 (4)

goprazan 50 mg, del 95% (94/99) para tegoprazan
100 mg y del 95.7% (89/93) para lansoprazol.

El tegoprazan tiene la capacidad de suprimir
rapidamente el acido y favorecer un entorno
que propicie la cicatrizacién. En ese sentido, se
ha propuesto su administracién para la cicatri-
zacion de las dlceras que se producen posterior
a la reseccién endoscépica submucosa. Kim
y su grupo* demostraron, en un estudio con
160 pacientes, que el tegoprazan, a dosis de
50 mg durante cuatro semanas, era superior al
esomeprazol 40 mg en alcanzar la cicatrizacién
completa (30.3 vs 21.1%, p = 0.006), y similar
a las ocho semanas (73.7 vs 79.7%, p = 0.210).

CONCLUSIONES

Los bloqueadores de acido competitivos de
potasio representan una clase terapéutica que
proporciona ventajas farmacolégicas importan-
tes: la supresion acida mas potente y rapida para
el tratamiento de las enfermedades relacionadas
con el &cido. En México, el tegoprazan es el pri-
mer bloqueador de acido competitivo de potasio
disponible. De acuerdo con la evidencia, esta
molécula es superior en algunos aspectos que los
inhibidores de la bomba de protones, en especial
en lograr una remisién clinica mas rapida de los
sintomas de enfermedad por reflujo gastroesofa-
gico y en mayor tasa de cicatrizacion, en especial
en la tipo erosiva severa. El tegoprazan también
representa una opcion prometedora como parte
de los esquemas de erradicacion de H. pylori.

Conflictos de interés
José Maria Remes Troche es miembro del consejo
asesor de Biocodex, Asofarma, Carnot y PISA.

Ha dado platicas para Alfasigma, Asofarma,
Carnot, Ferrer, Medix, PISA, Jonhson and Johnson

https://doi.org/10.24245/mim.v41iAbril.9653



Remes Troche JM, et al. Tegoprazan y enfermedades acido-pépticas

y Medtronic. José Luis Vargas Basurto no tiene
conflictos de interés.

REFERENCIAS

Sobrino-Cossio S, Teramoto-Matsubara O, Mateos-Pérez G,
Abdo-Francis JM, et al. In search of the grail: A race for acid
suppression. Rev Gastroenterol Mex 2019; 84 (3): 344-56.
https://doi.org.10.1016/j.rgmx.2019.04.002

He J, Cao G, Yu J, Wang J, et al. Safety, tolerability and
pharmacokinetics of single ascending and multiple oral
doses of tegoprazan in healthy chinese subjects. Clin Drug
Investig 2021; 41 (1): 89-97. https://doi.org.10.1007/
s40261-020-00986-4

Abdel-Aziz Y, Metz DC, Howden CW. Review article:
potassium-competitive acid blockers for the treatment of
acid-related disorders. Aliment Pharmacol Ther 2021; 53
(7): 794-809. https://doi.org.10.1111/apt.16295

Chen D, Hagen SJ, Boyce M, Zhao CM. Neuroendocrine
mechanism of gastric acid secretion: Historical perspectives
and recent developments in physiology and pharmacology.
J Neuroendocrinol 2023; 35 (11): e13305. https://doi.
org.10.1111/jne.13305

Engevik AC, Kaji I, Goldenring JR. The physiology of the
gastric parietal cell. Physiol Rev 2020; 100 (2): 573-602.
https://doi.org.10.1152/physrev.00016.2019

Ramsay PT, Carr A. Gastric acid and digestive physiology.
Surg Clin North Am 2011; 91 (5): 977-82. https://doi.
0rg.10.1016/j.s5uc.2011.06.010

Sachs G, Shin JM, Howden CW. Review article: the clinical
pharmacology of proton pump inhibitors. Aliment Phar-
macol Ther 2006; 23 Suppl 2: 2-8. https://doi.org.10.1111/
j.1365-2036.2006.02943.x

Sachs G, Shin JM, Pratha V, Hogan D. Synthesis or rupture:
duration of acid inhibition by proton pump inhibitors. Drugs
Today (Barc) 2003; 39 Suppl A: 11-4.

Hunt RH, Scarpignato C. Potent acid suppression with PPIs
and P-CABs: What’s new? Curr Treat Options Gastroenterol
2018; 16 (4): 570-590. https://doi.org.10.1007/s11938-
018-0206-y

Chaudhry AS, Kochhar R, Kohli KK. Genetic polymorphism
of CYP2C19 & therapeutic response to proton pump inhibi-
tors. Indian J Med Res 2008; 127 (6): 521-30.

Leowattana W, Leowattana T. Potassium-competitive
acid blockers and gastroesophageal reflux disease. World
J Gastroenterol 2022; 28 (28): 3608-3619. https://doi.
org.10.3748/wijg.v28.i28.3608

Oshima T, Miwa H. Potent potassium-competitive acid
blockers: A new era for the treatment of acid-related dis-
eases. J Neurogastroenterol Motil 2018; 24 (3): 334-344.
https://doi.org.10.5056/jnm18029

Scarpignato C, Hunt RH. The potential role of potas-
sium-competitive acid blockers in the treatment of

gastroesophageal reflux disease. Curr Opin Gastroen-
terol 2019; 35 (4): 344-355. https://doi.org.10.1097/
MOG.0000000000000543

Kim DK, Lee KH, Kim SJ, Kim SJ, et al . Effects of tegopra-
zan, a novel potassium-competitive acid blocker, on rat
models of gastric acid-related disease. J Pharmacol Exp
Ther 2019; 369 (3): 318-327. https://doi.org.10.1124/
jpet.118.254904

Tanaka S, Morita M, Yamagishi T, Madapally HV, et al.
Structural basis for binding of potassium-competitive
acid blockers to the gastric proton pump. J Med Chem
2022; 65 (11): 7843-7853. https://doi.org.10.1021/acs.
jmedchem.2c00338

Jeong HC, Kim MG, Wei Z, Lee KR, et al. Integration of a
physiologically based pharmacokinetic and pharmacody-
namic model for tegoprazan and its metabolite: application
for predicting food effect and intragastric pH alterations.
Pharmaceutics 2022; 14 (6): 1298. https://doi.org.10.3390/
pharmaceutics14061298

Yoon DY, Lee S, Jang IJ, Kim M, et al. Prediction of drug—drug
interaction potential of tegoprazan using physiologically
based pharmacokinetic modeling and simulation. Phar-
maceutics 2021; 13 (9): 1489. https://doi.org.10.3390/
pharmaceutics13091489

Jeon JY, Kim SY, Moon SJ, Oh K, et al. Pharmacokinetic
interactions between tegoprazan and metronidazole/tet-
racycline/bismuth and safety assessment in healthy Korean
male subjects. Clin Ther 2021; 43 (4): 722-734. https://doi.
org.10.1016/j.clinthera.2021.01.026

Oh M, Lee H, Kim S, Kim B, et al. Evaluation of pharmacoki-
netic drug-drug interaction between tegoprazan and clar-
ithromycin in healthy subjects. Transl Clin Pharmacol 2023;
31(2): 114-123. https://doi.org.10.12793/tcp.2023.31.e11

Moon SJ, Shin N, Kang M, Kim B, Kim MG. Pharmacokinetic
interactions between tegoprazan and naproxen, aceclof-
enac, and celecoxib in healthy Korean male subjects. Clin
Ther 2022; 44 (7): 930-944.e1. https://doi.org.10.1016/j.
clinthera.2022.06.002

Kim MG, ImYJ, Lee JH, Kim EY, et al. Comparison of hepato-
toxicity of tegoprazan, a novel potassium-competitive acid
blocker, with proton pump inhibitors using real-world data:
A nationwide cohort study. Front Med (Lausanne) 2023;
9:1076356. https://doi.org.10.3389/fmed.2022.1076356

Hong J Taek, Yoon H Jeon, et al. ep124 effects of tego-
prazan, potassium competitive acid blocker, on the
gastric emptying: a pilot study. Gastroenterology 2023;
164 (6): S-1213-5-1214. https://doi.org/10.1016/S0016-
5085(23)03807-6

Bosques-Padilla FJ, Remes-Troche JM, Gonzalez-Huezo MS,
Pérez-Pérez G, et al . The fourth Mexican consensus on He-
licobacter pylori. Rev Gastroenterol Mex (Engl Ed) 2018; 83
(3): 325-341. https://doi.org.10.1016/j.rgmx.2018.05.003

Malfertheiner P, Megraud F, Rokkas T, Gisbert JP, et al;
European Helicobacter and Microbiota Study group. Man-
agement of Helicobacter pyloriinfection: the Maastricht VI/

247



248

Florence consensus report. Gut 2022: gutjnl-2022-327745.
https://doi.org.10.1136/gutjnl-2022-327745

Kim TH. Role of potassium-competitive acid blockers in
eradication of Helicobacter pylori infection. Korean J In-
tern Med 2023; 38 (4): 451-453. https://doi.org.10.3904/
kjim.2023.250

Shah A, Usman O, Zahra T, Chaudhari SS, Mulaka GSR,
et al. Efficacy and safety of potassium-competitive acid
blockers versus proton pump inhibitors as Helicobacter
pylori eradication therapy: A meta-analysis of randomized
clinical trials. Cureus 2023; 15 (11): e48465. https://doi.
org.10.7759/cureus.48465

Jeon JY, Kim SY, Moon SJ, Oh K, et al. Pharmacokinetic
interactions between tegoprazan and metronidazole/tet-
racycline/bismuth and safety assessment in healthy korean
male subjects. Clin Ther 2021; 43 (4): 722-734. https://doi.
org.10.1016/j.clinthera.2021.01.026

Park CH, Park JH, Jung YS. Comparative efficacy of tegopra-
zan vs esomeprazole/sodium bicarbonate for the treatment
of Helicobacter pylori infection. Clin Transl Gastroen-
terol 2023; 14 (11): e00632. https://doi.org.10.14309/
ctg.0000000000000632

Kwon YH, Jeon SW, Nam SY, Lee DW, et al. Ten-day tegopra-
zan-based concomitant therapy as a first-line treatment for
Helicobacter pylori eradication. Korean J Intern Med 2023;
38 (4): 493-503. https://doi.org.10.3904/kjim.2022.345.

Kim JS, Ko W, Chung JW, Kim TH. Efficacy of tegoprazan-
based bismuth quadruple therapy compared with bismuth
quadruple therapy for Helicobacter pylori infection: A ran-
domized, double-blind, active-controlled study. Helicobacter
2023; 28 (3): e12977. https://doi.org.10.1111/hel.12977

JungYS, Kim S, Kim HY, Noh SJ, et al. Efficacy and tolerability
of 14-day tegoprazan- versus rabeprazole-based triple
therapy for eradication of Helicobacter pylori: A real-world
evidence study. Gut Liver 2023; 17 (5): 711-721. https://
doi.org.10.5009/gnl220218

Park CH, Song MJ, Jung BW, Park JH, Jung YS. Compara-
tive efficacy of 14-day tegoprazan-based triple vs. 10-day
tegoprazan-based concomitant therapy for Helicobacter
pylori eradication. ) Pers Med 2022; 12 (11): 1918. https://
doi.org.10.3390/jpm12111918

Jung YS, Kim S, Kim HY, Noh SJ, et al. 7-day versus 14-day
tegoprazan-based triple therapy to treat Helicobacter
pylori infection: Real-world evidence. J Gastroenterol
Hepatol 2022; 37 (10): 1911-1918. https://doi.org.10.1111/
jgh.15939

Choi YJ, Lee YC, Kim JM, Kim JI, et al. Triple therapy-based
on tegoprazan, a new potassium-competitive acid blocker,
for first-line treatment of Helicobacter pylori infection: A
randomized, double-blind, phase IlI, clinical trial. Gut Liver
2022; 16 (4): 535-546. https://doi.org.10.5009/gnl220055

Kim JY, Lee SY, Kim H, Kim JH, Sung IK, Park HS. Efficacy of
seven-day potassium-competitive acid blocker-based first-
line Helicobacter pylori eradication therapy administered

2025; 41 (4)

with bismuth. Yonsei Med J 2021; 62 (8): 708-716. https://
doi.org.10.3349/ym;.2021.62.8.708

Huerta-Iga F, Bielsa-Ferndndez MV, Remes-Troche M,
Valdovinos-Diaz MA, Tamayo-de la Cuesta JL; en repre-
sentacion del Grupo para el estudio de la ERGE 2015.
Diagnosis and treatment of gastroesophageal reflux
disease: recommendations of the Asociaciéon Mexicana
de Gastroenterologia. Rev Gastroenterol Mex 2016; 81
(4): 208-222. https://doi.org.10.1016/j.rgmx.2016.04.003

Devault KR, Johanson JF, Johnson DA, Liu S, Sostek MB.
Maintenance of healed erosive esophagitis: a randomized
six-month comparison of esomeprazole twenty milligrams
with lansoprazole fifteen milligrams. Clin Gastroenterol
Hepatol 2006; 4 (7): 852-9. https://doi.org.10.1016/j.
cgh.2006.03.006

Shin CM, Choi SC, Cho JW, Kim SY, et al. Comparison of tego-
prazan and lansoprazole in patients with erosive esopha-
gitis: a multicenter, randomized, double-blind, active-
comparator phase 4 trial. Gastroenterology 2023; 164 (6):
S-204. https://doi.org/10.1016/S0016-5085(23)01449-X

Lee KJ, Son BK, Kim GH, Jung H, et al. Randomised phase
3 trial: tegoprazan, a novel potassium-competitive acid
blocker, vs. esomeprazole in patients with erosive oe-
sophagitis. Aliment Pharmacol Ther 2019; 49 (7): 864-872.
https://doi.org/10.1111/apt.15185

Cho YK, Kim JH, Kim HS, Kim TO, et al. Randomised clini-
cal trial: comparison of tegoprazan and lansoprazole as
maintenance therapy for healed mild erosive oesophagitis.
Aliment Pharmacol Ther 2023; 57 (1): 72-80. https://doi.
org/10.1111/apt.17255

Kim JS, Seo SI, Kang SH, Lee SK, et al. Effects of tegoprazan
versus esomeprazole on nighttime heartburn and sleep
quality in gastroesophageal reflux disease: a multicenter
double-blind randomized controlled trial. J Neurogastro-
enterol Motil 2023; 29 (1): 58-64. https://doi.org/10.5056/
jnm22104

Han S, Choi HY, Kim YH, Choi S, et al. Comparison of phar-
macodynamics between tegoprazan and dexlansoprazole
regarding nocturnal acid breakthrough: A randomized
crossover study. Gut Liver 2023; 17 (1): 92-99. https://doi.
org/10.5009/gnl220050

Yang E, Kim S, Kim B, Kim B, et al. Night-time gastric acid
suppression by tegoprazan compared to vonoprazan or
esomeprazole. BrJ Clin Pharmacol 2022; 88 (7): 3288-3296.
https://doi.org/10.1111/bcp.15268

Kim SH, Cho KB, Chun HJ, Lee SW, et al . Randomised clinical
trial: comparison of tegoprazan and placebo in non-erosive
reflux disease. Aliment Pharmacol Ther 2021; 54 (4): 402-
411. https://doi.org/10.1111/apt.16477

Laine L, Jensen DM. Management of patients with ulcer
bleeding. Am J Gastroenterol 2012; 107: 345-360. https://
doi.org/10.1038/ajg.2011.480

Lanas A, Chan FKL. Peptic ulcer disease. Lancet 2017;
390 (10094): 613-624. https://doi.org/10.1016/50140-
6736(16)32404-7

https://doi.org/10.24245/mim.v41iAbril.9653



Remes Troche JM, et al. Tegoprazan y enfermedades dcido-pépticas

47.

48.

Dong Y, Xu H, Zhang Z, Zhou Z, Zhang Q. Comparative ef-
ficiency and safety of potassium competitive acid blockers
versus Lansoprazole in peptic ulcer: a systematic review
and meta-analysis. Front Pharmacol 2024; 14: 1304552.
https://doi.org/10.3389/fphar.2023.1304552

Cho YK, Choi MG, Choi SC, Lee KM, et al. Randomised clini-
cal trial: tegoprazan, a novel potassium-competitive acid

49.

blocker, or lansoprazole in the treatment of gastric ulcer.
Aliment Pharmacol Ther 2020; 52 (5): 789-797. https://
doi.org/10.1111/apt.15865

Kim BW, Park JJ, Moon HS, Lee WS, et al . The effect of tego-
prazan on the treatment of endoscopic resection-induced
artificial ulcers: a multicenter, randomized, active-controlled
study. Gut Liver 2024. https://doi.org/10.5009/gnl230242

hasta su aceptacion final.

AVISO PARA LOS AUTORES

Medicina Interna de México tiene una nueva plataforma de gestion para envio
de articulos. En: www.revisionporpares.com/index.php/MIM/login podra
inscribirse en nuestra base de datos administrada por el sistema Open Journal
Systems (O)S) que ofrece las siguientes ventajas para los autores:

e Subir sus articulos directamente al sistema.

» Conocer, en cualquiermomento, el estado de los articulos enviados, es decir; si
yafueron asignados a un revisor, aceptados con o sin cambios, o rechazados.

* Participar en el proceso editorial corrigiendo y modificando sus articulos

249



