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La endoscopia

digestiva es el

método más fiable para el

diagnóstico de la úlcera

péptica y, además, permite

la toma de biopsias para

estudiar la infección por

Helicobacter pylori y para

confirmar la benignidad de

la lesión en el caso de la

úlcera gástrica.

La toma de

inhibidores de la

bomba de protones (IBP)

previa a la realización de la

endoscopia, la limitación

en el acceso y la demora

en la realización de la

endoscopia son los

principales factores que

afectan a la sensibilidad de

la endoscopia digestiva en

el diagnóstico de la

enfermedad ulcerosa. 

La prueba del aliento

con urea marcada

con 13C es la prueba

diagnóstica indirecta de

elección, tanto para el

diagnóstico como para la

comprobación de la

erradicación de H. pylori.

El tratamiento de

erradicación está

indicado tanto en la úlcera

gástrica como duodenal,

tanto si se ha producido

una complicación

(hemorragia o perforación)

como si no, y tanto en

pacientes con un primer

brote como en los que

presentan múltiples

recidivas. 

El tratamiento de

erradicación de 

H. pylori de primera línea

consiste en la combinación

de un IBP, amoxicilina y

claritromicina

administrados cada 12 h

durante 7-10 días.

Abordaje de la 
úlcera péptica 

Actualización

Puntos clave

Introducción

Desde que en 1983 Barry Marshall y Robin
Warren descubrieron la infección por Helico-
bacter pylori como principal causa de úlcera
péptica1, han cambiado radicalmente tanto el
curso de la enfermedad ulcerosa como el diag-
nóstico y el tratamiento de la úlcera péptica.
Hoy día disponemos de pruebas científicas
que indican que, en ausencia de antiinflama-
torios no esteroideos (AINE)2, la enfermedad
ulcerosa se cura mediante la erradicación de la
infección por H. pylori3-5. Sin embargo, mu-
chos pacientes con úlcera siguen recibiendo
únicamente tratamiento antisecretor, sin que
se investigue ni se trate la infección por H. py-
lori 6.

Diagnóstico

Diagnóstico de úlcera péptica
La anamnesis y la exploración física tienen
una utilidad limitada para el diagnóstico de
úlcera péptica; no obstante, siguen teniendo
una considerable importancia en el diagnósti-
co diferencial y siguen siendo la primera apro-
ximación al paciente que acude a nuestra con-
sulta con síntomas dispépticos. La úlcera se
manifiesta típicamente en forma de dolor ab-
dominal epigástrico que cursa en brotes, de
predominio pospandrial tardío, que puede
despertar al paciente de madrugada y que me-
jora con la ingesta, los antiácidos y los antise-
cretores. No obstante, la enfermedad ulcerosa
puede ser asintomática o presentar manifesta-
ciones atípicas. Así, los datos clínicos pueden

orientar correctamente a un 50-80% de los
pacientes con síntomas dispépticos7.
Los parámetros analíticos, habitualmente son
normales en ausencia de complicación de la
enfermedad ulcerosa y no son útiles en el
diagnóstico, aunque una vez más pueden ser
útiles en el diagnóstico diferencial y permitir
el diagnóstico de otras causas de dolor abdo-
minal.
La radiología simple tiene también una utili-
dad limitada, excepto en el caso de complica-
ción ulcerosa, donde podremos observar un
neumoperitoneo que nos orientará hacia una
perforación secundaria a la úlcera péptica.
La endoscopia digestiva es el método más fia-
ble para el diagnóstico de la úlcera péptica,
con una sensibilidad y una especificidad supe-
riores al 90%8. Además, facilita la toma de
biopsias lo que, por una parte, permitirá dife-
renciar entre lesiones benignas y neoplasias
incipientes (úlceras gástricas), y por otra, per-
mite estudiar la infección por H. pylori a través
de los métodos invasivos, que son los que re-
quieren endoscopia digestiva.
Por otra parte, la endoscopia digestiva de con-
trol nos permitirá comprobar la cicatrización
de la úlcera gástrica después de realizar el tra-
tamiento, asegurándonos así la etiología be-
nigna de ésta.
El principal problema de la endoscopia en el
diagnóstico de la enfermedad ulcerosa radica
en que en España hay una marcada limitación
en su acceso y, además, una importante de-
mora para su realización. En un estudio re-
ciente realizado en nuestro país se pone de
manifiesto que sólo un 67% de los médicos
de atención primaria tiene acceso a la endos-
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El tratamiento de elección
en los pacientes con
enfermedad ulcerosa es la
detección y el tratamiento
de la infección por
Helicobacter pylori; por
tanto, el diagnóstico de la
infección y la úlcera es un
aspecto fundamental en el
tratamiento de estos
pacientes.

La endoscopia digestiva es
el método más fiable para
el diagnóstico de la úlcera
péptica.

Los principales factores
que afectan a la
sensibilidad de la
endoscopia digestiva en el
diagnóstico de la
enfermedad ulcerosa son
la toma de inhibidores de la
bomba de protones (IBP)
previamente a la
realización de la
endoscopia, la limitación en
el acceso y la demora en la
realización de la
endoscopia.

Los métodos diagnósticos
de la infección por H. pylori
se dividen en directos o
indirectos en función de si
se requiere o no una
endoscopia digestiva.

Lectura rápida

doscopias digestivas y supondría tener la en-
doscopia más accesible en el resto de los pa-
cientes13.

Diagnóstico de la infección 
por Helicobacter pylori
Ya que el tratamiento de elección en los pa-
cientes con enfermedad ulcerosa es la detec-
ción y el tratamiento de la infección por H.
pylori, el diagnóstico de la infección es, por
tanto, un aspecto fundamental en el trata-
miento de estos pacientes.
Los métodos diagnósticos para detectar la
presencia de H. pylori se han dividido clásica-
mente en función de si requieren la realización
de una endoscopia digestiva y la toma de
biopsias (métodos directos o invasivos) o no
(métodos indirectos). Las características de
cada uno de los métodos diagnósticos se
muestran en la tabla 1.
La prueba del aliento con urea marcada con
13C es la prueba indirecta de elección, tanto
para el diagnóstico como para la comproba-
ción de la erradicación, por sus elevadas sensi-
bilidad y especificidad, siempre que no se re-
quiera una endoscopia digestiva por otro
motivo. Además, es la prueba diagnóstica de
elección en la estrategia test and treat14,15. Fi-
nalmente, sirve para comprobar el diagnóstico
de la infección por H. pylori en pacientes con
hemorragia digestiva por úlcera péptica en los

copia, y de éstos, sólo un 65% en menos de un
mes6. Éste es un punto crítico que afecta a la
sensibilidad de la técnica endoscópica, ya que
una de las estrategias en el abordaje del pa-
ciente con dispepsia es la prescripción de in-
hibidores de la bomba de protones (IBP),
bien como tratamiento, bien como control de
síntomas, en espera de la realización de una
endoscopia digestiva. Los IBP, a las 2 sema-
nas de tratamiento, cicatrizan el 70% de las
úlceras y las esofagitis A o B, con una tasa de
cicatrización del 90% a las 4 semanas9-11. De
esta manera, un porcentaje elevado de pacien-
tes ulcerosos podría ser diagnosticado de dis-
pepsia funcional a partir de una endoscopia
normal, con el consiguiente incremento de
posibles complicaciones a corto o medio pla-
zo.
Así, en este contexto, una estrategia que se ha
establecido que puede tener una buena rela-
ción coste-efectividad en el abordaje de pa-
cientes menores de 45-50 años con dispepsia
no investigada y sin signos de alarma es el test
and treat12. La estrategia de test and treat con-
siste en realizar una prueba diagnóstica para la
detección de la infección por H. pylori y trata-
miento erradicador en el caso de que ésta sea
positiva (fig. 1), basándonos en la alta preva-
lencia en nuestro país de la infección por H.
pylori en pacientes dispépticos. Esta actitud
permite reducir en torno a un 60% de las en-

Figura 1. Estrategia test and treat.
AINE: antiinflamatorios no esteroideos; Hp: Helicobacter pylori.

Paciente con dispepsia no investigada

Presencia de alguna de las características siguientes:
mayor de 50 años/toma de AINE/signos de alarma

Endoscopia Test del aliento

Tratamiento Hp Tratamiento sintomático

Sí

Hp + Hp −

No
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La prueba del aliento con
urea marcada con 13C es la
prueba diagnóstica
indirecta de elección, tanto
para el diagnóstico como
para la comprobación de la
erradicación.

La prueba de la ureasa es
la prueba diagnóstica
directa de elección por su
sensibilidad, especificidad,
aplicabilidad y bajo coste.

La serología no se
recomienda para el
diagnóstico y la
comprobación, ya que
sigue siendo positiva
aunque se haya logrado
erradicar la infección.

Los dos factores
etiopatogénicos más
importantes de la
enfermedad ulcerosa son
la infección por H. pylori y
la toma de
antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), que
actúan de forma sinérgica.

Lectura rápida
que no se ha podido realizar una prueba diag-
nóstica directa en el momento de la endosco-
pia, o en el caso de que ésta haya sido negativa
(la presencia de hemorragia puede disminuir
la sensibilidad de la prueba de la ureasa al
30%)16,17. La serología —que es la prueba
diagnóstica más accesible y sin demora en
atención primaria— no se recomienda para el
diagnóstico (baja sensibilidad) y la comproba-
ción, ya que sigue siendo positiva aunque se
haya logrado erradicar la infección15.
Entre los métodos directos, la prueba de la
ureasa con muestra de antro es probablemente
suficiente para la evaluación sistemática y es
de elección por su sensibilidad y especificidad.
En el momento de indicar una prueba diag-
nóstica hay que tener presente que puede ha-
ber resultados falsamente negativos, sobre to-
do por la toma de antibióticos (negativizan
de forma transitoria todas las pruebas de de-
tección, a excepción de la serología) y de IBP,
que pueden producir un 30% de resultados
falsos negativos, por lo que deben suspender-
se 1 y 2 semanas, respectivamente, antes de la
realización de la prueba18. Hay que recordar
también que la presencia de sangre en el es-
tómago (hemorragia digestiva) puede dismi-
nuir la sensibilidad de la prueba de la ureasa
al 30%16,17.

Tratamiento

Los dos factores etiopatogénicos más impor-
tantes de la enfermedad ulcerosa son la infec-
ción por H. pylori y la toma de AINE. Se ha
señalado que ambos factores pueden actuar de
forma sinérgica2. Por tanto, el tratamiento de
la enfermedad ulcerosa debe centrarse en la
erradicación de la infección por un lado, y en
indicar adecuadamente la gastroprotección en
los pacientes que toman AINE y tienen facto-
res de riesgo para enfermedad ulcerosa. La
erradicación de la infección por H. pylori es de

suma importancia, ya que la probabilidad de
reinfección, una vez erradicado, es inferior al
0,5% anual19.

Tratamiento de erradicación 
de Helicobacter pylori
El tratamiento de erradicación se indica tanto
en caso de úlcera gástrica como duodenal,
tanto si se ha producido una complicación
(hemorragia o perforación) como si no, y tan-
to en pacientes con un primer brote como en
los que presentan múltiples recidivas15.
En la actualidad no hay ningún tratamiento
que asegure una tasa de curación del 100%.
Por ello, el tratamiento de erradicación debe
plantearse como una “estrategia terapéutica”
en la que a un primer tratamiento le seguirá
un tratamiento de segunda línea en caso de
fracaso del primero20.
El éxito del tratamiento depende básicamente
de su cumplimiento por parte del paciente21 y
del papel de las resistencias22. De esta manera,
si en la pauta inicial se administró claritromi-
cina, ésta no se recomienda en la pauta de se-
gunda línea (estrategia terapéutica) por la fre-
cuente aparición de resistencias secundarias.
Así, en la actualidad hay un amplio consenso
en recomendar como tratamiento de elección
una pauta de 7-10 días compuesta por un IBP,
claritromicina y amoxicilina en pacientes con
úlcera péptica14,23. La tasa de curación en
nuestro medio con esta pauta es de aproxima-
damente el 85%24,25, si bien su eficacia dismi-
nuye al 70% en pacientes con dispepsia fun-
cional o dispepsia no investigada24 (test and
treat), por lo que en estos pacientes se ha de-
mostrado que tiene una buena relación coste-
efectividad aumentar la duración de la pauta a
10 días26.
Las diferentes estrategias terapéuticas en caso
del fracaso del tratamiento de primera línea se
exponen en la figura 2.
La pauta de segunda línea, tras el fracaso de la
triple terapia con IBP, claritromicina y amoxi-

Tabla 1. Técnicas diagnósticas de la infección por Helicobacter pylori. Sensibilidad, especificidad 
y aplicabilidad (↑↑↑: muy elevado; ↑↑: elevado; ↑: intermedio; ↓: bajo)

Sensibilidad Especificidad Aplicabilidad

Invasivos Test ureasa ↑↑ ↑↑ ↑

Histología ↑↑↑ ↑↑↑ ↑

Cultivo ↓ ↑↑↑ ↑

No invasivos Serología ↓ ↓ ↑↑

Test en heces ↑↑ ↑↑ ↑

Test del aliento ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑
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cilina, es la que combina IBP, tetraciclina,
metronidazol y subcitrato de bismuto duran-
te 7-14 días (pauta cuádruple)14,23. No obstan-
te, esta pauta es de difícil cumplimiento por
parte del paciente al tener que administrarse
algunos de sus componentes cada 6 h; por otra
parte, alguno de sus componentes es difícil de
encontrar en las farmacias. Así, últimamente
han aparecido diferentes metaanálisis en los

que se ha valorado como alternativa de segun-
da línea la combinación de un IBP con levo-
floxacino y amoxicilina, con una eficacia supe-
rior a la pauta cuádruple27,28.
Las actuales líneas de investigación para in-
tentar aumentar la efectividad de la pauta
inicial son básicamente tres. En primer lugar,
parece que el hecho de aumentar la dosis del
IBP en una pauta compuesta por un IBP y 2

El éxito del tratamiento
erradicador depende
básicamente de su
cumplimiento por parte del
paciente y del papel de las
resistencias.

El tratamiento de
erradicación de H. pylori de
primera línea consiste en la
combinación de un IBP,
amoxicilina y claritromicina
administrados cada 12 h
durante 7 días.

Los IBP son en la
actualidad el fármaco de
elección en la profilaxis de
la úlcera en pacientes de
riesgo alto que requieran
tratamiento con AINE.

Lectura rápida

Tabla 2. Factores de riesgo de complicación ulcerosa en pacientes en tratamiento con antiinflamatorios
no esteroideos

Factor de riesgo Aumento del riesgo

Historia previa de úlcera 5,2-6,7

Historia previa de complicación digestiva 12,6-18,9

Edad (años)

> 60 1,5-3

> 75 3-6

Gravedad de la enfermedad de base 1,3-1,8

Combinación de 2 o más AINE o de AINE y antiagregante 12,7-14,5

AINE + anticoagulante 6,3-25,7

AINE + corticoides 4-12,7

AINE + ISRS 15

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ISRS: inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina.

Primera línea alergia penicilinaPrimera línea

Segunda línea

IBP dosis habitual cada 12 h
+

Claritromicina 500 mg/12 h
+ 

Metronidazol 500 mg/12 h

IBP dosis habitual cada 12 h
+

Claritromicina 500 mg/12 h
+ 

Amoxicilina 1 g/12 h

IBP dosis habitual cada 12 h
+

Metronidazol 500 mg/8 h
+ 

Subcitrato de bismuto 120 mg/6 h
+

Tetraciclina 500 mg/6 h

IBP dosis habitual cada 12 h
+

Levofloxacino 500 mg/12 h
+ 

Amoxicilina 1 g/12 h

7 días: enfermedad ulcerosa
10 días: dispepsia no investigada o dispepsia funcional

Figura 2. Tratamiento de erradicación de Helicobacter pylori.
IBP: inhibidores de la bomba de protones.



antibióticos incrementa de manera significa-
tiva la eficacia respecto a las pautas que utili-
zan una dosis estándar de un IBP29. En se-
gundo lugar, las pautas de tratamiento de
primera línea que contienen levofloxacino
junto con otro antibiótico (amoxicilina) y un
IBP parecen demostrar también una eficacia
elevada30. Finalmente, el tratamiento secuen-
cial (IBP y amoxicilina 1 g/12 h/5 días, se-
guido de 5 días más de tratamiento con IBP,
claritromicina 500 mg y metronidazol 500
mg administrado todo cada 12 h) como pau-
ta inicial parece demostrar también una ele-
vada eficacia, cercana al 94%31.
Una vez terminada la pauta antibiótica de

una semana, no se necesita mantener el trata-
miento antisecretor, dado que las úlceras cica-
trizan prácticamente en el 100% de los casos
sin necesidad de tratamiento adicional.
El control de la erradicación debe realizarse
en todas las úlceras complicadas y en las úl-
ceras gástricas (complicadas o no) mediante
endoscopia digestiva con la toma de nuevas
biopsias15. Por el contrario, la comprobación
sistemática en los pacientes con úlcera duo-
denal sin enfermedad de base que no pre-
senten síntomas dispépticos después del tra-
tamiento de erradicación es opcional32. La
ausencia de síntomas dispépticos después
del tratamiento de erradicación se ha seña-
lado que es un buen indicador de erradica-
ción33, con una sensibilidad del 97,5% y una
especificidad del 90,6%; por otra parte, el
hecho de no comprobar la erradicación en
estos pacientes es una estrategia coste-efec-
tiva34.

Tratamiento profiláctico de las lesiones
gastroduodenales por antiinflamatorios 
no esteroideos
Los IBP constituyen en la actualidad los fár-
macos de elección en la profilaxis de la úlcera
en pacientes de riesgo alto que requieran tra-
tamiento con AINE35. Los factores de riesgo
de complicación ulcerosa en pacientes en tra-
tamiento con AINE se describen en la tabla
236,37.
Los pacientes que requieren tratamiento cró-
nico con AINE y tienen infección por H. py-
lori constituyen casos especialmente contro-
vertidos. Aunque en estos pacientes, la
infección por H. pylori favorece la aparición
de la úlcera y sus complicaciones, la erradica-
ción de la infección no confiere una protec-
ción suficiente contra la recidiva de la úlcera
o contra la aparición de sus complicaciones.
En este grupo de pacientes se recomienda el
tratamiento de mantenimiento con un IBP
tras la erradicación mientras estén tomando
AINE15.
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