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RESUMEN

A continuación se resumen las principales conclusiones deri-

vadas de las comunicaciones presentadas este año en la DDW

relacionadas con la infección por Helicobacter pylori. Diferen-

tes cepas de H. pylori infectan con frecuencia a un mismo pa-

ciente, por lo que las muestras para cultivo deberían obtener-

se del antro y del cuerpo gástrico. La estrategia test and treat
en la dispepsia es tan efectiva como el tratamiento empírico

antisecretor y probablemente sea más barato. El beneficio del

tratamiento erradicador en los pacientes con dispepsia no in-

vestigada, aunque de escasa magnitud, parece ser duradero.

Parece que la eliminación de H. pylori en la población general

reduce la aparición de síntomas dispépticos a largo plazo, por

lo que podría ser coste-efectiva. La prevalencia de infección

por H. pylori en la úlcera péptica está descendiendo y la fre-

cuencia de úlceras idiopáticas está aumentando. Las úlceras

sangrantes H. pylori negativas tienen una alta probabilidad de

recidiva hemorrágica, por lo que los pacientes deben recibir

antisecretores de mantenimiento. Eliminar H. pylori reduce la

incidencia de adenocarcinoma gástrico, lo que podría justifi-

car una estrategia de cribado y tratamiento de la infección en

la población general en áreas de alto riesgo. En los pacientes

sometidos a una resección mucosa endoscópica de un cáncer

gástrico precoz debe eliminarse la infección por H. pylori.
Para prevenir el desarrollo de cáncer gástrico, el tratamiento

erradicador debería aplicarse precozmente, antes de que apa-

rezca atrofia gástrica. El pronóstico de los linfomas gástricos

H. pylori negativos es tan favorable como el de los H. pylori po-

sitivos. Se han desarrollado nuevas técnicas diagnósticas: un

test de la ureasa ultrarrápido, una prueba del aliento con 14C-

urea más sencilla y un método de ELISA para determinar rá-

pidamente la susceptibilidad bacteriana. En los pacientes con

hemorragia digestiva, la prueba del aliento con 13C-urea rea-

lizada inmediatamente después de la gastroscopia urgente

permite diagnosticar precozmente la infección. Las pautas de

erradicación con dosis dobles de inhibidores de la bomba de

protones son más eficaces que con dosis estándar. La terapia

secuencial es más efectiva y barata que la triple terapia clási-

ca, aunque el beneficio de administrar la terapia secuencial-

mente en lugar de concomitantemente no está establecido. En

los pacientes alérgicos a la penicilina, una combinación con le-

vofloxacino y claritromicina representa una prometedora al-

ternativa de rescate. El tratamiento de rescate de segunda lí-

nea con levofloxacino es eficaz, y además es más sencillo y se

tolera mejor que la cuádruple terapia. La tasa de resistencia a

las quinolonas está aumentando como consecuencia del em-

pleo generalizado de estos antibióticos. El tratamiento de ter-

cera línea con levofloxacino también es una prometedora al-

ternativa. Incluso tras el fracaso de tres tratamientos previos,

una cuarta terapia de rescate empírica (con levofloxacino o

con rifabutina) puede ser efectiva en más de la mitad de los ca-

sos. La tasa anual de recurrencia de la infección por H. pylori
es de aproximadamente el 3% en los países desarrollados y

superior al 10% en los países en vías de desarrollo.

Palabras clave: Helicobacter pylori. Úlcera péptica. Hemorra-
gia digestiva. Dispepsia. Linfoma gástrico. Diagnóstico. Trata-
miento.

ABSTRACT

The main conclusions drawn from the presentations related

to Helicobacter pylori at Digestive Diseases Week 2008 are

summarized. Several strains of H. pylori frequently infect the

same patient, and consequently samples for culture should be

obtained from the gastric antrum and body. The test-and-tre-

at strategy in dyspepsia is as effective as empirical antisecre-

tory therapy and is probably cheaper. The benefit of eradica-

tion therapy in patients with uninvestigated dyspepsia,

although small, seems to be lasting. Eradication in the general

population seems to reduce the development of dyspeptic

symptoms in the long term and consequently could be cost-ef-

fective. The prevalence of H. pylori infection in peptic ulcer is

decreasing and the frequency of idiopathic ulcers is increa-
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sing. Patients with H. pylori-negative bleeding ulcers have a

high probability of hemorrhagic recurrence and should the-

refore receive maintenance antisecretory therapy. H. pylori
eradication reduces the incidence of gastric adenocarcinoma,

which could warrant a screening and treatment strategy for

this infection in the general population in high risk areas. H.
pylori infection should be eradicated in patients undergoing

endoscopic mucosal resection for early gastric cancer. To pre-

vent the development of gastric cancer, eradication therapy

should be administered early, before gastric atrophy deve-

lops. H. pylori-negative and H. pylori-positive gastric lympho-

mas have an equally favorable prognosis. New diagnostic

techniques have been developed: the ultra-rapid urease test, a

simpler 14C-urea breath test, and an ELISA method for rapid

bacterial susceptibility determination. In patients with gas-

trointestinal bleeding, the 13C-urea breath test performed im-

mediately after emergency gastroscopy allows early diagnosis

of infection. Eradication regimens with double doses of pro-

ton pump inhibitors are more effective than those with stan-

dard doses. “Sequential” therapy is more effective and chea-

per than classical triple-drug therapy, although the

superiority of administering therapy sequentially rather than

concomitantly has not been established. In penicillin-allergic

patients, a combination with levofloxacin and clarithromycin

is a promising alternative in rescue therapy. Second-line res-

cue therapy with levofloxacin is effective and is also simpler

and better tolerated than quadruple-drug therapy. The rate

of quinolone resistance is increasing as a result of the wides-

pread use of these antibiotics. 

Third-line treatment with levofloxacin is also a promising al-

ternative. Even after the failure of three previous treatments,

a fourth empirical rescue therapy (with levofloxacin or rifa-

butin) can be effective in more than half of patients. The an-

nual recurrence rate of H. pylori infection is approximately

3% in developed countries and is higher than 10% in develo-

ping countries.

Key Words: Helicobacter pylori, peptic ulcer, gastrointestinal
bleeding, dyspepsia, gastric lymphoma, diagnosis, treatment.

INTRODUCCIÓN

La Digestive Diseases Week (DDW) norteamericana ha in-
cluido este año numerosas comunicaciones relacionadas
con la infección por Helicobacter pylori. A continuación se
destaca las de mayor relevancia clínica.

DIVERSIDAD DE CEPAS DE H. PYLORI
EN LA CAVIDAD GÁSTRICA

Tradicionalmente se ha considerado que el estómago de un
individuo está infectado por una única cepa de H. pylori. Sin
embargo, más recientemente se ha señalado que múltiples ce-
pas del microorganismo pueden colonizar diferentes locali-
zaciones de la cavidad gástrica de un mismo paciente. En este
sentido, Abid et al1 compararon mediante la técnica de reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) las cepas procedentes

del antro y del cuerpo gástrico (del mismo estómago) de un
grupo de pacientes dispépticos a los que se había realizado
una gastroscopia, y comprobaron que en aproximadamente el
20% de ellos dichas cepas eran diferentes. En conexión con
ello, Amitrano et al2 investigaron si la susceptibilidad anti-
biótica de H. pylori difiere según la localización de la biopsia
gástrica en un mismo paciente. Los autores comprobaron que
en casi la mitad de los pacientes el patrón de resistencia anti-
biótica difería según las biopsias se hubieran obtenido del an-
tro o del fundus gástrico. Más aún, el 16% de los pacientes
mostraba sensibilidad o resistencia al mismo antibiótico de-
pendiendo de la localización de la biopsia.

INFECCIÓN POR H. PYLORI Y DISPEPSIA
FUNCIONAL

La dispepsia es un importante problema de salud por su
prevalencia y el elevado consumo de recursos que origina.
Las aproximaciones más eficaces ante la dispepsia son la
endoscopia inicial, el tratamiento antisecretor empírico y la
realización de una prueba no endoscópica para H. pylori y
tratamiento si es positiva (esto es, la estrategia test and tre-

at). Una revisión sistemática de la literatura muestra que la
estrategia test and treat es tan efectiva como la endoscopia
inicial y que, además, disminuye las necesidades de endos-
copia3. Sin embargo, el beneficio de esta estrategia frente al
tratamiento empírico antisecretor no es tan evidente. Por
ello, Ford et al4 realizaron un metaanálisis basado en los da-
tos de pacientes individuales incluidos en los ensayos clíni-
cos aleatorizados en los que se comparaban ambas estrate-
gias. Se identificaron tres estudios que incluían a 1.075
pacientes en total, con un seguimiento de 1 año. El riesgo
relativo en dicha comparación fue exactamente 1, lo que
indica que ambas alternativas son igualmente efectivas. Sin
embargo, se observó una tendencia (aunque sin alcanzar
significación estadística) a un menor coste económico con
la estrategia test and treat.
En cualquier caso, el beneficio del tratamiento de elimina-
ción en los pacientes con dispepsia no investigada no está
suficientemente aclarado. Las limitaciones fundamentales
de los estudios realizados previamente son el escaso núme-
ro de pacientes y su corto seguimiento. Por ello es relevan-
te comentar el estudio de Yamazaki et al5, en el que se eva-
luó durante 60 meses el efecto de eliminar H. pylori en 295
pacientes con dispepsia (no investigada). A los 5 años, se
comprobó una mejoría de los diversos síntomas digestivos,
como dolor abdominal, regurgitación, náuseas, vómitos y
pérdida de apetito. Estos resultados constituyen, por lo tan-
to, un argumento más a favor de administrar tratamiento de
eliminación a los pacientes con dispepsia no investigada.
Puede darse un paso más y plantearse si eliminar H. pylori

previene la aparición de síntomas dispépticos. El denomi-
nado Bristol Helicobacter Project ha analizado reciente-
mente el beneficio de aplicar tratamiento de eliminación a
la población general (individuos con edades entre 20 y 59
años e infectados por H. pylori) y ha demostrado que, al
cabo de 2 años, esta estrategia se asociaba con una menor
frecuencia de consultas por síntomas dispépticos y, conse-
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cuentemente, con un menor consumo de recursos sanita-
rios6. No obstante, cabría la posibilidad de que este benefi-
cio pudiera perderse con el paso del tiempo, y por ello son
especialmente interesantes los resultados a largo plazo que
los autores de dicho proyecto presentaron en este congreso,
extendiendo la experiencia hasta los 7 años6. De este modo,
el número de consultas al médico de atención primaria fue
un 35% menos en el grupo que recibió tratamiento erradi-
cador que en el grupo placebo y, lo que es más importante,
el beneficio se mantuvo los 5 años siguientes. Por tanto, eli-
minar H. pylori en la población general podría llegar a ser
coste-efectivo. No obstante, antes de poder aceptar como
válida esta estrategia de tratamiento generalizado, es preci-
so confirmar estos resultados en otras áreas geográficas
(con diferente prevalencia de infección por H. pylori, dife-
rentes costes, etc.), así como sopesar cuidadosamente los
potenciales riesgos (efectos secundarios, inducción de re-
sistencias bacterianas, etc.).

ÚLCERAS PÉPTICAS H. PYLORI NEGATIVAS 

Aunque en nuestro medio7 la prevalencia de infección por
H. pylori en la úlcera duodenal (UD) es prácticamente del
100% (si se excluye la toma de antiinflamatorios no este-
roideos [AINE]), en otros países se han descrito reciente-
mente unas tasas de infección considerablemente más ba-
jas. Además, algunos datos indican que la prevalencia está
reduciéndose progresivamente, de modo que la frecuencia
de las denominadas úlceras pépticas (UP) idiopáticas  –las
no relacionadas con infección por H. pylori o con el empleo
de AINE – podría estar aumentando. A favor de esta hipó-
tesis se encuentran los resultados de un estudio realizado en
Turquía8, en el que se analizó retrospectivamente la fre-
cuencia de infección en pacientes con UP entre los años
1985 y 2006. La tasa de infección en los tres periodos estu-
diados fue del 67% inicialmente, del 59% más tarde y de
tan sólo el 43% en la época más reciente, lo que demuestra
que, efectivamente, en algunas áreas geográficas la preva-
lencia de H. pylori en la UP parece estar en descenso.
La epidemiología de la infección en las UP complicadas ha
sido mucho menos estudiada9, pero también se ha señalado
un incremento progresivo de la frecuencia de las UP H. py-

lori negativas como causa de hemorragia digestiva alta
(HDA). Un estudio llevado a cabo en China investigó en
263 pacientes con HDA por UP la presencia de infección
mediante test rápido de ureasa e histología inicialmente y,
en los casos H. pylori negativos, mediante prueba del alien-
to10. A pesar de esta cuidadosa estrategia diagnóstica, úni-
camente se pudo detectar la infección en el 61% de los ca-
sos, una proporción inferior a la encontrada en el grupo con
UP no complicada (88%). No obstante, los autores no pro-
porcionan información sobre algunas variables que podrí-
an justificar un resultado negativo de los métodos diagnós-
ticos de H. pylori, como el consumo de AINE o la toma
reciente de Inhibidores de la bomba de protones (IBP).
La clasificación de una UP sangrante como H. pylori posi-
tiva o negativa podría tener relevancia pronóstica en cuan-
to a la probabilidad de recurrencia hemorrágica. Un grupo
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de investigadores de Hong Kong realizó un estudio pros-
pectivo en el que se comparaba la incidencia de complica-
ciones entre un grupo de pacientes con UP H. pylori positi-
va (en el que posteriormente se eliminaba la infección) y
otro con UP de etiología desconocida (sin infección confir-
mada por varios métodos y sin toma de AINE)11. La recidi-
va hemorrágica durante un seguimiento de 7 años, durante
los cuales no se administró tratamiento antisecretor de
mantenimiento, fue mucho más frecuente en el grupo de
pacientes sin infección por H. pylori (el 43 frente al 11%).
Tras excluir a los pacientes que tomaron AINE durante el
seguimiento y a los que se reinfectaron por H. pylori, la di-
ferencia continuaba siendo patente: el 3% de resangrados
en el grupo infectado por H. pylori (posteriormente erradi-
cado) y el 25% en los que padecían una UP idiopática. La
alta tasa de complicaciones en este último grupo hace reco-
mendable la administración de tratamiento antisecretor de
mantenimiento, lo que es innecesario en los pacientes con
HDA en los que se identifica y se cura la infección por H.

pylori.
El mencionado descenso de la frecuencia de infección en
la UP con el paso del tiempo podría estar ocurriendo tam-
bién en la gastritis crónica activa, una lesión tradicional-
mente atribuida a H. pylori pero que también podría estar
causada, en teoría, cada vez más frecuentemente por otros
agentes. Genta et al12 revisaron las biopsias gástricas de
más de 100.000 pacientes, aproximadamente 10.000 de las
cuales habían sido etiquetadas de “gastritis crónica acti-
va”. Utilizaron tinciones histológicas habituales (hemato-
xilina-eosina, etc.) y, en caso de no identificar la bacteria,
emplearon técnicas más sofisticadas (inmunohistoquími-
ca). Mediante esta estrategia, menos del 10% de las biop-
sias fueron finalmente clasificadas como H. pylori negati-
vas. Los autores postulan que, puesto que entre el 30 y el
50% de los pacientes están recibiendo IBP cuando se les
realiza la endoscopia, esto podría explicar la negatividad
de la infección en ese 10% de biopsias, y concluyen que H.

pylori es la causa de la práctica totalidad de las gastritis
crónicas activas.

INFECCIÓN POR H. PYLORI Y ADENOCARCINOMA
GÁSTRICO

La infección por H. pylori se asocia al desarrollo de adeno-
carcinoma gástrico, por lo que se ha indicado que eliminar
el microorganismo podría reducir la incidencia de este tipo
de cáncer. Sin embargo, este beneficio todavía no ha podi-
do ser demostrado por ningún ensayo clínico aleatorizado,
probablemente porque para ello se necesita un considera-
ble tamaño muestral, difícilmente alcanzable por un estu-
dio individual. En este sentido, se presentó en la DDW un
estudio realizado en una región de China con una elevada
incidencia de cáncer gástrico13. En ese estudio, 552 pacien-
tes infectados por H. pylori fueron aleatorizados a recibir
tratamiento erradicador o placebo, tras lo que se realizó una
endoscopia de control a los años 2, 5, 8 y 10. Durante el se-
guimiento se diagnosticaron 7 tumores gástricos en el gru-
po que recibió tratamiento erradicador, frente a 10 en el



grupo placebo. Aunque hubo tendencia a una menor inci-
dencia en el primer grupo, las diferencias no alcanzaron
significación estadística (p = 0,13), probablemente debido
a un error tipo beta consecuencia del insuficiente tamaño
muestral. 
Para solventar las limitaciones del escaso número de pa-
cientes incluidos en estos estudios, Moayyedi et al14 lleva-
ron a cabo un metaanálisis de los ensayos clínicos en los
que se comparara, mediante un diseño aleatorizado y con
un seguimiento de al menos 2 años, tratamiento erradica-
dor frente a ninguna intervención (o placebo) en pacientes
infectados por H. pylori. Se identificaron 5 estudios (3 de
China y 2 de Japón) que incluían en total a 5.676 pacientes
con un seguimiento medio entre 2 y 12 años. Se demostró
una reducción significativa en la incidencia de cáncer gás-
trico en el grupo que recibió tratamiento erradicador, con
un riesgo relativo de 0,56 (esto es, una disminución del
riesgo aproximadamente a la mitad). Estos hallazgos tie-
nen importantes implicaciones en cuanto a la recomenda-
ción de la puesta en marcha de programas de cribado y tra-
tamiento de la infección. De hecho, recientemente se han
presentado las guías de práctica clínica asiáticas para la
prevención del cáncer gástrico, en las que se recomienda
expresamente la mencionada estrategia de cribado y trata-
miento de la infección por H. pylori en la población gene-
ral15, si bien parece evidente que esta actitud debe quedar
restringida, por el momento, a áreas con alto riesgo de este
tipo de tumor.
Parece que eliminar H. pylori en los pacientes sometidos a
una resección mucosa endoscópica de un cáncer gástrico
precoz previene o al menos reduce la incidencia de tumores
metacrónicos, complicación que puede aparecer hasta en el
10% de los casos 5 años después de haber realizado la re-
sección mucosa. Un grupo de autores japoneses compara-
ron dos estrategias terapéuticas, asignadas aleatoriamente,
en un grupo de 542 pacientes sometidos a resección muco-
sa endoscópica de un cáncer gástrico precoz: la administra-
ción de tratamiento erradicador frente a la observación sin
prescripción de tratamiento alguno16. Tras más de 3 años de
seguimiento, se pudo demostrar una menor incidencia de
lesiones tumorales metacrónicas en el grupo sometido a
tratamiento erradicador. Este estudio, que es el primero que
confirma este beneficio en un ensayo clínico aleatorizado
diseñado a tal efecto, constituye el argumento definitivo
que precisábamos para recomendar con la máxima eviden-
cia científica eliminar H. pylori en este contexto (pacientes
sometidos a una resección mucosa endoscópica de un cán-
cer gástrico precoz).
El momento en que se administra el tratamiento erradica-
dor con la intención de prevenir el desarrollo de cáncer gás-
trico probablemente sea crítico. Así, un reciente estudio in-
dica que el efecto beneficioso de eliminar H. pylori queda
restringido a los pacientes en que todavía no se han desa-
rrollado lesiones preneoplásicas17. En este sentido, Shiota-
ni et al18 estudiaron la incidencia de lesiones tumorales me-
tacrónicas en un grupo de pacientes en los que, tras la
resección endoscópica de un cáncer gástrico precoz, se ha-
bía eliminado la infección por H. pylori. A pesar de esta es-
trategia, se identificaron tumores gástricos en un 10% de
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los pacientes durante el seguimiento; precisamente esos
pacientes fueron los que tenían un mayor grado de atrofia
gástrica en las biopsias. Estos datos indican que, si preten-
demos prevenir el desarrollo de cáncer gástrico en los pa-
cientes H. pylori positivos, el tratamiento erradicador debe
administrarse precozmente, probablemente antes de que se
desarrolle atrofia gástrica.

INFECCIÓN POR H. PYLORI Y LINFOMA GÁSTRICO

La infección por H. pylori representa la causa fundamen-
tal de los linfomas gástricos MALT (tejido linfoide aso-
ciado a mucosas) de bajo grado. La eliminción de H. py-

lori se sigue de la regresión tumoral en un elevado
porcentaje de casos, por lo que es esencial diagnosticar
con precisión la infección. La prevalencia de infección
por H. pylori en pacientes con linfoma MALT gástrico
parece depender del número y el tipo de técnicas diagnós-
ticas utilizadas, el grado histológico y la profundidad de
la invasión tumoral. Si se utilizan los métodos diagnósti-
cos adecuados y se consideran únicamente los linfomas
de bajo grado, la prevalencia de infección por H. pylori es
muy elevada, cercana al 90%19. Se desconoce si el sub-
grupo de pacientes sin infección concomitante tiene algu-
na particularidad en su evolución clínica o su pronóstico,
en comparación con los linfomas H. pylori positivos. Una
comunicación presentada en la DDW comparó ambas va-
riantes de linfoma MALT (el 16% sin infección y el 84%
con infección) y no evidenció diferencias en cuanto a la
edad de aparición, las características macroscópicas (en-
doscópicas) o el grado de diferenciación histológica20.
Sin embargo, el grupo H. pylori negativo presentó con
más frecuencia invasión de la muscular propia, metástasis
ganglionares y enfermedad avanzada. A pesar de ello, la
remisión completa del linfoma se obtuvo con la misma
frecuencia en el grupo H. pylori positivo (fundamental-
mente mediante tratamiento erradicador) y en el grupo H.

pylori negativo (gracias a la cirugía, la radioterapia y la
quimioterapia). Consecuentemente, la supervivencia a
los 5 años fue similar en ambos grupos.

NUEVOS MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
DE LA INFECCIÓN POR H. PYLORI

El test rápido de la ureasa es el método diagnóstico de elec-
ción cuando es preciso realizar una gastroscopia, ya que es
una técnica sencilla, barata y rápida. Sin embargo, a pesar
de su nombre (rápido), habitualmente se precisan varias
horas o incluso un día para disponer del resultado. Ello li-
mita considerablemente la utilidad de esta técnica, pues
impide la prescripción de un tratamiento erradicador inme-
diatamente tras la endoscopia y obliga al paciente a volver
a su médico para conocer el resultado del test. El grupo de
Vaira et al21 presentó los resultados de un nuevo test de ure-
asa ultrarrápido, que proporciona el resultado en tan sólo 1
min. Dicho test fue validado en 357 pacientes sin trata-
miento erradicador previo, comparándolo con una combi-
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nación de métodos diagnósticos (histología, cultivo y prue-
ba del aliento). La sensibilidad y la especificidad de este
nuevo test de ureasa ultrarrápido fueron muy elevadas, del
97 y del 100%, respectivamente. De los 171 pacientes en
los que el test fue positivo, la mayoría (160) lo fueron al
cabo de 1 min, 3 pacientes precisaron 5 min y únicamente
en 3 casos el resultado se demoró más de 5 min.
Una de las desventajas fundamentales de la prueba del
aliento con urea marcada con 14C es que precisa un equipo
especializado, complejo y caro, que incluye un contador
de centelleo. En la DDW, un grupo americano presentó los
resultados preliminares obtenidos con un ingenioso siste-
ma de “ordenador” o “escritorio” que permitía simplificar
notablemente la técnica22. Los pacientes ingerían una cáp-
sula con urea marcada con 14C y luego se recogía el alien-
to de éstos en una dispositivo del tamaño de una tarjeta de
crédito que lleva incorporado un contador Geiger, que
proporciona el resultado en tan sólo 4 min. Al comparar
este nuevo método con el tradicional (en el que se precisa
recoger una mayor cantidad de aire espirado y es necesario
un complejo contador de centelleo), los resultados de am-
bos fueron altamente concordantes. Otros autores23 valida-
ron esta nueva técnica empleando el test rápido de la urea-
sa y la histología como métodos de referencia, y
obtuvieron una sensibilidad del 98% y una especificidad
del 100%.
La resistencia de H. pylori a diversos antibióticos (funda-
mentalmente claritromicina y metronidazol) es la principal
causa de fracaso del tratamiento erradicador, por lo que el
conocimiento de la susceptibilidad microbiana es clínica-
mente relevante. Sin embargo, el cultivo tradicional tiene
algunas limitaciones, entre las que destaca la lentitud en la
obtención de los resultados (generalmente, entre 7 y 14
días). Vaira et al24 presentaron un nuevo método de ELISA
capaz de determinar la susceptibilidad bacteriana en menos
de 1 día (en concreto, 20 h). La sensibilidad y la especifici-
dad de este nuevo método para el diagnóstico de resistencia
a la claritromicina, al compararlo con el método de difu-
sión en agar, fueron del 100 y el 93%. Para la detección de
resistencia al metronidazol, fueron del 93 y el 87%.
El diagnóstico de la infección por H. pylori y sus conse-
cuencias anatomopatológicas (fundamentalmente gastritis
crónica y atrofia gástrica) se basa en la toma de biopsias
gástricas. La obtención de estas biopsias, no obstante, está
sometida al error de muestreo, pues tanto la distribución
del microorganismo como la de las lesiones mucosas no es
difusa, sino parcheada y heterogénea. La espectroscopia
Raman es una técnica espectroscópica vibracional capaz de
detectar los cambios moleculares que se producen en un te-
jido como consecuencia de una determinada enfermedad.
Teh et al25 comprobaron que esta técnica era útil para dife-
renciar, a partir de biopsias gástricas obtenidas mediante
endoscopia, entre una mucosa histológicamente normal y
otra con gastritis crónica. Incluso demostraron que permi-
tía diferenciar una gastritis causada por H. pylori de otros
tipos de gastritis. La ventaja fundamental de esta técnica es
que permite estimar durante la propia exploración endos-
cópica la existencia de lesiones histológicas o incluso la
presencia de infección por H. pylori.

DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN POR H. PYLORI
EN PACIENTES CON HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Puesto que eliminar H. pylori es la piedra angular del trata-
miento de la UP y esta estrategia también es la de elección
para prevenir la recidiva hemorrágica, la identificación del
microorganismo precisamente en los pacientes que han su-
frido una HDA es un aspecto esencial. La fiabilidad de los
métodos diagnósticos (sobre todo el test rápido de la urea-
sa y quizá también la histología) parece ser menor en este
contexto clínico, ya sea por la interferencia de la sangre
presente en la cavidad gástrica, por el empleo concomitan-
te de IBP o por otras causas aún insuficientemente aclara-
das26. Por el contrario, la prueba del aliento con 13C-urea
podría disponer de una elevada precisión diagnóstica en los
casos con HDA. La realización de esta prueba en el mismo
momento del ingreso tendría la ventaja de reducir la proba-
bilidad de falsos negativos consecuencia del inicio del tra-
tamiento con IBP y, por otra parte, evitar al paciente tener
que acudir de nuevo al hospital (tras el alta) para realizarse
la prueba. En este contexto, Velayos et al27 evaluaron la
precisión diagnóstica del test del aliento con 13C-urea reali-
zado inmediatamente (5 min) después de haber sido practi-
cada la gastroscopia urgente en pacientes con HDA por
UP. El resultado de otra prueba del aliento tras el alta, des-
pués de haber suspendido el tratamiento con IBP durante al
menos 2 semanas, fue considerado como estándar del diag-
nóstico de infección por H. pylori. Aunque sólo se incluyó
a 17 pacientes, en todos ellos coincidieron los resultados de
ambas pruebas del aliento (la “urgente” y la “diferida”). No
obstante, puesto que la infección se comprobó en todos los
casos, no es posible sacar conclusiones sobre la especifici-
dad (esto es, la posibilidad de falsos positivos) de la prue-
ba. Por último, la tolerabilidad de la prueba del aliento “ur-
gente” fue excelente, y no se evidenciaron efectos
secundarios. 

TRATAMIENTOS PARA ELIMINAR H. PYLORI

Tratamientos de primera línea

Aunque las terapias triples “tradicionales”, que combinan
un IBP y dos antibióticos, siguen siendo recomendadas
como de primera línea29-31, actualmente su eficacia deja
mucho que desear. Así, aunque inicialmente se describie-
ron cifras de eliminación en torno al 90%, más reciente-
mente se ha comprobado que las tasas de curación en Euro-
pa y Estados Unidos se sitúan habitualmente por debajo del
80%. Estos desalentadores resultados empiezan a confir-
marse también en otras regiones como Japón, donde la
combinación de un IBP, claritromicina y amoxicilina úni-
camente cura la infección en el 72% de los pacientes28, pro-
bablemente debido al incremento de resistencias antibióti-
cas de H. pylori. Por ello, recientemente se han evaluado
otras alternativas terapéuticas diferentes de la terapia triple
convencional. A continuación se reseña las más relevantes:
Antisecreción ácida potente. Los resultados de la triple tera-
pia clásica podrían depender del grado y la duración de la
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antisecreción ácida lograda con los IBP. En este sentido,
Sugimoto et al29 demostraron que, tras administrar un trata-
miento con IBP, claritromicina y amoxicilina durante 1 se-
mana, la medición del pH intragástrico (en el sexto día de
tratamiento) permitía estimar la probabilidad de curar la in-
fección. Así, en los pacientes con erradicación exitosa, la
mediana del valor de pH fue mayor que en los que fracasó el
tratamiento (6,4 frente a 5,2). Además, la mediana del por-
centaje de tiempo con un pH > 4 (durante 24 h) fue también
mayor en los casos en que se eliminó la infección (el 32
frente al 27%). La traducción clínica de estos hallazgos se
comprobó en un metaanálisis realizado por Villoria et al30,
en el que se confirmó el beneficio terapéutico de emplear
dosis altas de IBP en el tratamiento erradicador. Los autores
incluyeron diversos estudios aleatorizados que comparaban
la administración cada 12 h de un IBP a dosis habituales
(omeprazol 20 mg, lansoprazol 30 mg, etc.) frente a dosis
dobles, junto con claritromicina y amoxicilina o metronida-
zol. Se identificaron 6 estudios (que incluían a 1.703 pa-
cientes) y se demostró que las pautas con dosis doble de IBP
lograban una curación media de H. pylori del 83%, frente a
tan sólo el 74% con dosis estándar (riesgo relativo = 1,1; in-
tervalo de confianza del 95%, 1,02-1,19), sin que se demos-
traran diferencias en el perfil de efectos adversos. 
Terapia cuádruple. El incremento en la tasa de resistencias a
claritromicina probablemente sea la causa fundamental de la
reducción de la eficacia de la triple terapia clásica, por lo que
ésta sería desaconsejable en áreas con una elevada prevalen-
cia de cepas resistentes a la claritromicina. Hace ya varios
años que se demostró, en un metaanálisis, que la terapia cuá-
druple (IBP, bismuto, tetraciclina y metronidazol) era tan
eficaz como la combinación triple como tratamiento de pri-
mera línea35, aunque la complejidad del régimen cuádruple
hizo que cayera en desuso y quedara relegado a una segunda
línea. Sin embargo, esta combinación cuádruple podría co-
brar nuevo protagonismo, como indica un estudio presenta-
do en la DDW en el que se logró elimina la infección en el
83% de los casos a pesar de emplearse en una población con
una tasa de resistencia al metronidazol superior al 50%31.
Terapia secuencial. La denominada terapia secuencial con-
siste en la administración de un IBP junto con amoxicilina
durante los primeros 5 días, para luego combinar el IBP con
claritromicina y nitroimidazol durante 5 días más32. En la
DDW de este año se presentaron los resultados de un estudio
aleatorizado en el que se comparaba la eficacia y tolerabili-
dad de la terapia triple clásica (IBP, amoxicilina y claritro-
micina) durante 7 días y la secuencial de 10 días previamen-
te mencionada33. Además, se incluyó una nueva variante de
la terapia secuencial de sólo 8 días (4 días con IBP-amoxici-
lina y otros 4 con IBP-claritromicina-nitroimidazol). Las ta-
sas de erradicación obtenidas con la terapia secuencial, tan-
to durante 10 días (86%) como durante 8 (83%), fueron
superiores a las obtenidas con la terapia triple clásica (66%).
Los diversos estudios aleatorizados que han comparado el
tratamiento “secuencial” frente al triple han sido incluidos
en un metaanálisis presentado este año en la DDW34. Se in-
cluyeron 7 estudios y se demostró una mayor eficacia de la
terapia secuencial, con un riesgo relativo = 1,22 (intervalo de
confianza del 95%, 1,18-1,26) y un número de pacientes ne-

cesario tratar (NNT) = 6. Por último, se presentó un análisis
económico que comparaba ambas alternativas terapéuticas
administradas durante 10 días y puso de manifiesto que el
tratamiento secuencial es, además, más barato que el triple35.
No obstante, los resultados de la tan citada últimamente tera-
pia secuencial deben analizarse cuidadosa y críticamente,
pues es posible que “no sea oro todo lo que reluce”. En pri-
mer lugar, este mismo año se ha presentado en la DDW un
estudio que compara el tratamiento secuencial de 10 días con
la triple terapia clásica también durante 10 días (es decir, en
igualdad de condiciones, y no, como habitualmente se ha he-
cho, frente a 7 días)36. Las tasas de erradicación fueron muy
similares: el 86% (secuencial) frente al 88% (triple). En este
sentido, cuando en el metaanálisis previamente menciona-
do34 se realizaba un subanálisis considerando únicamente los
estudios de 10 días con ambos tratamientos, la ventaja del ré-
gimen secuencial sobre el triple se reducía hasta casi perder
la significación estadística (riesgo relativo = 1,17; intervalo
de confianza del 95%, 1,11-1,24). Por otra parte, el beneficio
de administrar la terapia secuencial en dos pasos consecuti-
vos (inicialmente IBP-amoxicilina y después IBP-claritro-
micina-nitroimidazol) no es evidente. En este sentido, Trei-
ber realizó una revisión sistemática de la literatura de los
estudios que habían administrado estos cuatro fármacos con-
comitantemente (IBP, amoxicilina, claritromicina y nitroi-
midazol) en lugar de secuencialmente, y demostró que con
tan sólo 5 días de tratamiento (la mitad de los que precisa la
terapia secuencial) se lograba una tasa de erradicación del
90% (una eficacia similar a la obtenida con la terapia se-
cuencial)37. Por lo tanto, es evidente que se precisan estudios
que comparen directamente la terapia cuádruple secuencial
con la cuádruple concomitante antes de poder recomendar la
primera. Y esto es precisamente lo que hicieron Wu et al38 en
un estudio aleatorizado, en el que compararon ambos trata-
mientos: el secuencial durante 10 días y el concomitante du-
rante 7 días. Las tasas de erradicación fueron similares (el 89
frente al 87% por intención de tratar, y el 93 frente al 91%
por protocolo). El cumplimiento terapéutico y la incidencia
de efectos adversos también fueron similares. Por lo tanto, se
concluye que la administración secuencial parece complicar
innecesariamente el tratamiento, comparado con la prescrip-
ción concomitante de los cuatro fármacos.
Nuevos tratamientos. En una búsqueda “desesperada” por
encontrar nuevos tratamiento efectivos para curar la infec-
ción por H. pylori, diversos autores han probado, sin éxito, al-
gunas alternativas terapéuticas como la sofalcona (un agente
mucoprotectivo gástrico que tiene actividad bactericida y an-
tiureásica y además reduce la adhesión de la bacteria a las cé-
lulas epiteliales gástricas)39 o Tremarella mesenterium (un
producto derivado de un hongo con efecto anti-H. pylori)40.

Tratamiento erradicador en pacientes alérgicos 
a la penicilina

Hasta el momento, la experiencia con el tratamiento erradi-
cador en pacientes alérgicos a la penicilina es muy escasa,
aunque esta circunstancia se describe en la práctica clínica
con relativa frecuencia. Actualmente, en estos pacientes se



recomienda como primera opción la combinación de un
IBP, claritromicina y metronidazol, aunque prácticamente
ningún estudio ha evaluado dicha estrategia específicamen-
te en este subgrupo de pacientes. Por otra parte, cuando fra-
casa este primer tratamiento, la mayoría de los pacientes
tendrá resistencia a la claritromicina y/o el metronidazol, lo
que complica considerablemente el tratamiento de rescate.
En un estudio multicéntrico español41 se administró a pa-
cientes alérgicos a la penicilina un tratamiento de primera
línea con IBP, claritromicina y metronidazol, con lo que se
logró la erradicación (por intención de tratar) en –sólo – el
58% de los casos. El tratamiento de segunda línea incluyó
una combinación de IBP, claritromicina y levofloxacino du-
rante 10 días, con lo que se alcanzó la erradicación en el
71% (por intención de tratar). De este modo, la tasa de cura-
ción acumulada obtenida con la administración consecutiva
de estos dos tratamientos fue del 88%.

Tratamientos de segunda línea

Como se ha mencionado, los tratamientos de primera elec-
ción actualmente disponibles fracasan en al menos un 20%
de los casos. Para estos pacientes, habitualmente se reco-
mienda una terapia cuádruple con IBP, bismuto, tetraciclina
y metronidazol, aunque este tratamiento también fracasa
con cierta frecuencia. Además, la cuádruple terapia incluye
un número de fármacos muy elevado y tiene una posología
compleja y una incidencia no despreciable de efectos adver-
sos, lo que dificulta su cumplimiento42. Por ello se ha seña-
lado que quizá las combinaciones triples con levofloxacino
podrían ser una alternativa más apropiada en esta situación.
En este sentido, un reciente metaanálisis de los estudios que
comparaban el tratamiento de rescate triple con levofloxaci-
no frente a la cuádruple terapia ha demostrado mayor efica-
cia con el primero, además de menor incidencia de efectos
adversos43. Estos alentadores resultados han sido confirma-
dos en un estudio multicéntrico español44, en el que 366 pa-
cientes en los que había fracasado un primer tratamiento
erradicador con IBP+claritromicina+amoxicilina recibie-
ron durante 10 días levofloxacino (500 mg/12 h), amoxici-
lina (1 g/12 h) y omeprazol (20 mg/12 h). La erradicación
por protocolo fue del 78% y por intención de tratar del 76%.
Aunque se describieron efectos adversos en una cuarta par-
te de los casos, ninguno de ellos fue grave. Otras quinolonas
diferentes del levofloxacino también podrían ser efectivas
contra la infección por H. pylori. Así, un estudio japonés45

evaluó la actividad in vitro contra H. pylori de ocho quino-
lonas y puso de manifiesto que sitafloxacino y clinafloxaci-
no tenían la actividad inhibitoria más potente, lo que indica
que éstas pueden funcionar en futuros tratamientos de eli-
minación. Otra quinolona podría ser también útil, como ha
señalado un estudio en el que una combinación con IBP,
amoxicilina y moxifloxacino lograba curar la infección en
el 72% de los pacientes en que previamente había fracasado
una terapia triple46.
Aunque la tasa de resistencia a las quinolonas en general y
al levofloxacino en particular era inicialmente baja, podría
estar aumentando como consecuencia del empleo generali-
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zado de estos antibióticos en la población. Un estudio core-
ano47 examinó la susceptibilidad a diferentes quinolonas y
constató que el porcentaje de resistencias al levofloxacino
era del 15% en 2005 y había ascendido al 24% en 2006.

Tratamientos de tercera línea

Cuando fracasan dos tratamientos erradicadores, se plantea
una situación problemática. En tal circunstancia, es eviden-
te que se precisa de nuevos fármacos sin problemas de re-
sistencias, especialmente relacionadas con los nitroimida-
zoles y la claritromicina, como integrantes de las terapias
de rescate de tercera línea. En un estudio multicéntrico es-
pañol presentado este año en la DDW48, 160 pacientes en
quienes había fracasado un primer tratamiento con IBP,
claritromicina y amoxicilina y un segundo con la cuádruple
terapia recibieron un tercer tratamiento erradicador con le-
vofloxacino (500 mg/12 h), amoxicilina (1 g/12 h) y un IBP
durante 10 días. Las tasas de erradicación por protocolo y
por intención de tratar fueron del 72 y el 68%. Estos alen-
tadores resultados han sido confirmados en otros países
como Japón49. Finalmente, otros autores han administrado
un tratamiento de tercera línea similar (IBP, amoxicilina y
levofloxacino), pero añadiendo bismuto50, con lo que lo-
graron curar la infección en el 88% de los casos, tanto por
protocolo como por intención de tratar.

Tratamientos de cuarta línea

En ocasiones, la infección por H. pylori persiste a pesar de
haberse administrado tres tratamientos erradicadores con-
secutivos. Se desconoce hasta qué punto merece la pena
(en cuanto a eficacia y seguridad) intentar un cuarto trata-
miento erradicador en esos casos especialmente resisten-
tes. El objetivo de un estudio español presentado este año
en la DDW fue evaluar la eficacia de un cuarto tratamiento
de rescate empírico (con rifabutina o con levofloxacino) en
pacientes en quienes habían fracasado previamente tres in-
tentos erradicadores51. A los pacientes que habían recibido
un tercer tratamiento con rifabutina, se les administró un
cuarto con IBP, amoxicilina y levofloxacino durante 10
días, mientras que a los pacientes a quienes se había pauta-
do un tercer tratamiento con levofloxacino se les adminis-
tró un cuarto con IBP, amoxicilina y rifabutina también du-
rante 10 días. La susceptibilidad antibiótica se desconocía
y, por lo tanto, los tratamientos de rescate fueron prescritos
empíricamente. Las tasas globales de erradicación por pro-
tocolo y por intención de tratar fueron, respectivamente,
del 53 y el 50%.

EFICACIA ACUMULADA TRAS LA ADMINISTRACIÓN
DE VARIOS TRATAMIENTOS ERRADICADORES
EMPÍRICOS

Tras el fracaso del segundo tratamiento erradicador, se ha
recomendado la realización de gastroscopia y cultivo bacte-



riano con antibiograma, con la intención de administrar un
tercer tratamiento basado en la susceptibilidad del microor-
ganismo. Sin embargo, otros autores han señalado que la
prescripción de diferentes terapias de rescate empíricas
(esto es, sin conocer la susceptibilidad antibiótica) puede re-
presentar una alternativa52. Así, Rokkas et al53 administra-
ron inicialmente un tratamiento triple (IBP, claritromicina y
amoxicilina) a 540 pacientes, otro cuádruple cuando éste
fracasaba y, finalmente, otro basado en levofloxacino cuan-
do fuera necesario. Con esta estrategia se logró eliminar fi-
namente la infección en el 98% de los pacientes (por proto-
colo). De modo similar, Gisbert et al54 presentaron su
experiencia de tratamiento de rescate empírico administra-
do durante 10 años a 500 pacientes a los que, tras haber fra-
casado el tratamiento erradicador de H. pylori, se prescri-
bieron consecutivamente diversas combinaciones de
antibióticos (fundamentalmente terapia cuádruple o trata-
mientos con levofloxacino o rifabutina). Las tasas de erra-
dicación con el segundo, el tercero y el cuarto tratamiento
de rescate fueron del 70, el 74 y el 76%. De este modo, la
tasa de erradicación acumulada obtenida tras la administra-
ción consecutiva de los cuatro tratamientos fue del 99,5%.

RECURRENCIA DE LA INFECCIÓN POR H. PYLORI

Puesto que la reinfección por H. pylori parece ser un requi-
sito prácticamente indispensable para el ulterior desarrollo
de la recidiva ulcerosa y sus complicaciones, el estudio de
su incidencia es un aspecto de gran trascendencia. De poco
valdría disponer de tratamientos con excelentes tasas de
erradicación si en un plazo relativamente breve se identifi-
cara de nuevo la infección. En la DDW se presentó un me-
taanálisis en el que se analizaba por separado la incidencia
de recurrencia de la infección en países desarrollados y
subdesarrollados55. Únicamente se incluyeron estudios
prospectivos realizados en población adulta y en los que la
erradicación de H. pylori hubiera sido confirmada median-
te prueba del aliento. La tasa anual de recurrencia fue del
2,7% en los países desarrollados y del 13% en los países en
vías de desarrollo. Estos resultados coinciden con los obte-
nidos este mismo año en un estudio multicéntrico español
en el que, tras un total de 3.650 pacientes-año de segui-
miento, se detectó una tasa anual de recurrencias de la in-
fección del 2,1%56.

INFECCIÓN POR H. PYLORI Y ANEMIA
FERROPÉNICA

Diversos estudios han señalado que la infección por H. pylo-

ri es una causa de anemia ferropénica resistente al trata-
miento con hierro oral57. En la última Conferencia de Con-
senso Europea (Maastricht III)58, la anemia ferropénica de
origen no filiado se incluyó entre las indicaciones de trata-
miento erradicador de H. pylori, mientras que en las guías de
práctica clínica americanas59 esa asociación se considera
controvertida. Este año, en la DDW se presentó un estudio
en el que se realizaba gastroscopia y analítica a un grupo de
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159 pacientes y posteriormente se comparaba la frecuencia
de anemia y de anomalías de los parámetros ferrocinéticos
en función del estado de infección60. Los autores no encon-
traron diferencias entre los pacientes H. pylori positivos y los
negativos al considerar las cifras de hemoglobina, la concen-
tración de ferritina o la capacidad de saturación de transferri-
na.

INFECCIÓN POR H. PYLORI Y ENVEJECIMIENTO

La conocida menor prevalencia de infección por H. pylori

en los individuos de mayor edad se ha explicado tradicio-
nalmente por el desarrollo de atrofia gástrica y el “aclara-
miento” consiguiente de la infección. Sin embargo, una ex-
plicación alternativa podría ser que los individuos
infectados fallecen más precozmente debido a la comorbili-
dad asociada a la presencia de H. pylori. Por ejemplo, en la
DDW se presentaron dos estudios que sugerían una asocia-
ción entre esa infección y la presencia de síndrome metabó-
lico (un conjunto de anomalías metabólicas que conducen a
resistencia a la insulina y desarrollo de arteriosclerosis)61,62.
Con estos antecedentes, Salles et al63 evaluaron el impacto
de la infección por H. pylori en la mortalidad de una cohor-
te de ancianos y observaron que los que sufrían la infección
tenían menos supervivencia. En este sentido, otros autores64

han examinado la respuesta inmunitaria celular asociada al
envejecimiento en función de la infección por H. pylori, y
han concluido que la presencia del microorganismo se
acompaña de un fenotipo de respuesta de los linfocitos T
helper (Th) tipo 1. Curiosamente, los cambios de la función
inmunitaria que típicamente se han atribuido al proceso de
envejecimiento se relacionaron directamente con la infec-
ción por H. pylori. Por lo tanto, los autores postulan que una
infección crónica por un microorganismo  –como por ejem-
plo H. pylori – es capaz de inducir una respuesta Th1 que, a
su vez, puede acelerar los cambios de la función inmunita-
ria relacionados con la edad64. De modo que podría especu-
larse que eliminar H. pylori reduciría estos trastornos y re-
trasaría el proceso de envejecimiento. Obviamente, siempre
debemos tener presente que la infección por H. pylori se
asocia a diversos factores de confusión, como un nivel so-
cioeconómico más bajo, que se han correlacionado con una
menor esperanza de vida. Por eso nunca debemos olvidar
que los estudios epidemiológicos demuestran relación, pero
no necesariamente causalidad.

CONCLUSIONES

A continuación se resumen, a modo de “mensajes para lle-
var a casa”, las principales conclusiones derivadas de las
comunicaciones presentadas este año en la DDW relacio-
nadas con la infección por H. pylori.
– El estómago de un mismo individuo está infectado fre-
cuentemente por diferentes cepas de H. pylori. Por lo tanto,
para evaluar con fiabilidad la susceptibilidad bacteriana,
las muestras para cultivo deberían obtenerse del antro y del
cuerpo/fundus gástrico. 



– En el paciente dispéptico, la estrategia de test and treat es
tan efectiva como la prescripción de tratamiento empírico
antisecretor, y probablemente sea más barato. 
– El beneficio del tratamiento erradicador en los pacientes
con dispepsia no investigada, aunque de escasa magnitud,
parece ser duradero.
– Parece que eliminar H. pylori en la población general re-
duce la aparición de síntomas dispépticos a largo plazo, por
lo que esta estrategia podría ser coste-efectiva.
– Parece que la frecuencia de UP idiopáticas –no relaciona-
das con H. pylori ni con AINE–, tanto no complicadas
como complicadas con HDA, está incrementándose. Sin
embargo, H. pylori continúa siendo la causa de la práctica
totalidad de las gastritis crónicas activas.
– Los pacientes con UP sangrantes H. pylori negativas tie-
nen una alta probabilidad de recidiva hemorrágica, por lo
que, a diferencia de aquellos en quienes se identifica y se
cura la infección, deben recibir tratamiento antisecretor de
mantenimiento.
– Eliminar H. pylori reduce la incidencia de adenocarcino-
ma gástrico, lo que podría justificar una estrategia de criba-
do y tratamiento de la infección en la población general en
áreas con alto riesgo de este tipo de tumor.
– Erradicar H. pylori en los pacientes sometidos a una re-
sección mucosa endoscópica de un cáncer gástrico reduce
la incidencia de tumores metacrónicos.
– Si pretendemos prevenir el desarrollo de cáncer gástrico
en los pacientes H. pylori positivos, el tratamiento erradi-
cador debe administrarse precozmente, antes de que se de-
sarrolle atrofia gástrica.
– El pronóstico de los linfomas gástricos H. pylori negati-
vos es favorable y similar al descrito en los linfomas aso-
ciados a la infección.
– El nuevo test de la ureasa ultrarrápido proporciona un re-
sultado fiable en tan sólo 1 min. 
– Se ha desarrollado una nueva prueba del aliento con 14C-
urea más sencilla (no precisa contador de centelleo) y rápi-
da (4 min).
– Un nuevo método de ELISA determina la susceptibilidad
bacteriana de forma fiable y rápida (20 h).
– La espectroscopia vibracional permite estimar durante la
propia exploración endoscópica la existencia de lesiones his-
tológicas o incluso la presencia de infección por H. pylori.

– En los pacientes con HDA por UP, la prueba del aliento
con 13C-urea realizada inmediatamente después de la gas-
troscopia urgente permite diagnosticar precozmente la in-
fección por H. pylori.

– Aunque las terapias triples “tradicionales”, que combinan
un IBP junto con dos antibióticos, siguen siendo recomen-
dadas como de primera línea, actualmente su eficacia deja
mucho que desear.
– Las pautas erradicadoras con dosis altas (dobles) de IBP
son más eficaces que las que emplean dosis estándar.
– La terapia secuencial parece ser más efectiva y barata que la
triple terapia clásica. No obstante, los resultados de la terapia
secuencial deben analizarse críticamente, pues su superiori-
dad respecto a la terapia triple de 10 días no es tan evidente y,
además, el beneficio de administrar la terapia secuencialmen-
te en lugar de concomitantemente no está establecido.
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– En los pacientes alérgicos a la penicilina, una combina-
ción con levofloxacino (junto con un IBP y claritromicina)
es una prometedora alternativa de rescate.
– El tratamiento de rescate de segunda línea con levofloxa-
cino durante 10 días es eficaz para curar la infección y tie-
ne la ventaja de ser un régimen más sencillo y mejor tolera-
do que la cuádruple terapia.
– Parece que la tasa de resistencia a las quinolonas en ge-
neral y al levofloxacino en particular está aumentando
como consecuencia del empleo generalizado de estos anti-
bióticos en la población.
– El tratamiento de rescate de tercera línea con levofloxaci-
no también es una prometedora alternativa tras el fracaso
de múltiples terapias erradicadoras con antibióticos clave
como amoxicilina, claritromicina, metronidazol y tetraci-
clina.
– Incluso tras el fracaso de tres tratamientos previos, una
cuarta terapia de rescate empírica (con levofloxacino o con
rifabutina) puede ser efectiva en más de la mitad de los ca-
sos.
– La realización de cultivo bacteriano probablemente no sea
necesaria incluso tras el fracaso de un segundo o tercer trata-
miento erradicador, pues es posible emplear una estrategia
de rescate relativamente eficaz basada en el tratamiento em-
pírico. Se puede lograr la erradicación de H. pylori en la
práctica totalidad de los casos si se emplean empíricamente
tres o cuatro tratamientos consecutivos.
– La tasa anual de recurrencia de la infección por H. pylori

es de aproximadamente el 3% en los países desarrollados y
superior al 10% en los países en vías de desarrollo. En
nuestro medio, la recurrencia de infección es infrecuente.
– La relación entre infección por H. pylori y anemia ferro-
pénica no está suficientemente establecida. 
– Se ha descrito una asociación entre infección por H. py-

lori y síndrome metabólico, así como con una mayor mor-
talidad en la población geriátrica infectada. No obstante, la
infección por H. pylori se relaciona con diversos factores
de confusión, como un nivel socioeconómico más bajo, lo
que podría tener como consecuencia que estas relaciones
sean espurias y no causales.
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