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Resumen
A cont inuación se resumen las principales conclusiones derivadas de las comunicaciones 
presentadas este año en la Digest ive Diseases Week relacionadas con la infección por 
Hel icobact er pylori .  Las resistencias ant ibiót icas están aumentando en diversos países. 
Hay una relación inversa ent re H. pylori  y enfermedad por refl uj o gast roesofágico (ERGE), 
aunque ello no implica que la erradicación del microorganismo favorezca la aparición de 
ERGE. El benefi cio del t ratamiento erradicador en la dispepsia no invest igada parece 
confi rmarse a largo plazo. La erradicación de H. pylori  mej ora los síntomas de un subgru-
po de dispépt icos funcionales. La frecuencia de úlceras pépt icas idiopát icas parece estar 
incrementándose. La erradicación de H. pylori elimina la práct ica totalidad de las reci-
divas hemorrágicas por úlcera pépt ica; no obstante, la ingesta de ant iinfl amatorios no 
esteroideos (AINE) o la reinfección por H. pylori  puede originar una recidiva hemorrágica. 
Los métodos diagnóst icos de H. pylori  basados en la biopsia gást rica poseen una reducida 
sensibilidad en pacientes con hemorragia digest iva. Incluso los pacientes que presentan 
una hemorragia digest iva mient ras reciben AINE están frecuentemente infectados. El 
origen fi logenét ico de la cepa de H. pylori  predice el desarrollo de lesiones gást ricas 
preneoplásicas. Las propiedades elect roquímicas de H. pylori  permiten su detección en 
biopsias gást ricas con una elevada precisión y rapidez. La realización del test  rápido de 
la ureasa conj untamente a part ir de una biopsia de ant ro y ot ra de cuerpo incrementa la 
sensibilidad y disminuye el t iempo en obtener el resultado. Aunque actualmente se reco-
mienda confi rmar la erradicación de H. pylori ,  en la práct ica clínica esta recomendación 
frecuentemente no se cumple. El narrow-band imaging permite comprobar el cambio del 
pat rón mucoso y vascular t ras la erradicación. Se ha sugerido una relación ent re infec-
ción por H. pylori  y anemia ferropénica, arteriosclerosis, obesidad y adenomas/ tumores 
colorrectales, aunque esta asociación no está sufi cientemente establecida. La efi cacia de 
las terapias t riples “ t radicionales”  dej a mucho que desear actualmente, aunque el em-
pleo de dosis elevadas de inhibidores de la bomba de protones y de ant ibiót icos, y/ o su 
duración más prolongada, pueden mej orar la efi cacia. La nueva preparación que combina 
en una única cápsula bismuto, tet raciclina y met ronidazol facilita la administ ración de la 
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Helicobacter pylori-related diseases: dyspepsia, ulcer and gastric cancer 

Abstract
This art icle summarizes the main conclusions drawn from the presentat ions on Hel icobact er 

pylori  infect ion at  Digest ive Disease Week 2010. Ant ibiot ic resistance is increasing in 
several count ries. There is an inverse relat ionship between H. pylori  and gast roesophageal 
refl ux disease (GERD), although this associat ion does not  imply that  H. pylori  eradicat ion 
favors the development  of GERD. The benefi t  of eradicat ion therapy in uninvest igated 
dyspepsia seems to be confi rmed in the long term. H. pylori  eradicat ion improves 
symptoms in a subgroup of pat ients with funct ional dyspepsia. The frequency of idiopathic 
pept ic ulcers seems to be increasing. H. pylori  eradicat ion eliminates almost  all episodes 
of pept ic ulcer rebleeding; nevertheless, the use of non-steroidal ant i-infl ammatory 
drugs (NSAIDS) or H. pylori  reinfect ion can lead to bleeding recurrence. Diagnost ic 
methods for H. pylori  based on gast ric biopsy have reduced sensit ivity in pat ients with 
gast rointest inal bleeding. Even pat ients showing gast rointest inal hemorrhage while 
receiving NSAIDs are frequent ly infected. The phylogenet ic origin of the H. pylori  st rain 
predicts the development  of preneoplast ic gast ric lesions. The elect rochemical propert ies 
of H. pylori  allow these lesions to be rapidly and accurately detected in gast ric biopsies. 
The rapid urease test , including biopsies from both ant rum and body, increases sensit ivity 
and allows results to be obtained more quickly. Although confi rmat ion of H. pylori  
eradicat ion is recommended, in clinical pract ice, this recommendat ion is frequent ly not  
carried out . Narrow-band imaging allows the change in mucous and vascular pat tern 
after eradicat ion to be confi rmed. An associat ion between H. pylori  infect ion and iron 
defi ciency anemia, arteriosclerosis, obesity and adenomas/ colorectal tumors has been 
suggested but  remains to be confi rmed. The effi cacy of “ t radit ional”  t riple therapies 
current ly leaves much to be desired but  could be increased by the use of high-dose 
proton pump inhibitors and ant ibiot ics and/ or increased durat ion of therapy. The new 
single-capsule preparat ion combining bismuth, tet racycline and met ronidazole simplifi es 
administ rat ion of quadruple therapy. The superiority of “ sequent ial”  therapy over the 
standard t riple therapy should be confi rmed in dif ferent  environments. A hybrid 
sequent ial-concomitant  therapy is a potent ially useful alternat ive. The new sustained-
release formulat ion ant ibiot ics have shown promising results. Second-line rescue therapy 
with levofl oxacin is effect ive and is also simpler and bet ter tolerated than quadruple 
therapy. In pat ients allergic to penicill in, a combinat ion with levofl oxacin and 
clarithromycin is a promising rescue alternat ive. The new-generat ion quinolones, such as 
sitafl oxacin, could be useful in third-line eradicat ion therapy. Because H. pylori  infect ion 
does not  confer protect ion, reinfect ion can occur more than once with the same st rain, 
which could allow the use of this bacterium as a vector for the administ rat ion of various 
vaccines on mult iple occasions.
© 2010 Elsevier España, S.L. All rights reserved.

terapia cuádruple. La superioridad de la terapia “ secuencial”  sobre la t riple estándar 
debería confi rmarse en dist intos medios. Un t ratamiento híbrido secuencial-concomitan-
te representa una prometedora alternat iva. Las nuevas formulaciones ant ibiót icas de li-
beración sostenida han obtenido resultados esperanzadores. El t ratamiento de rescate 
de segunda línea con levofl oxacino es efi caz, y además es más sencillo y mej or tolerado 
que la cuádruple terapia. En los pacientes alérgicos a la penicilina, una combinación con 
levofl oxacino y clarit romicina representa una prometedora alternat iva de rescate. Las 
quinolonas de nueva generación, como el sitafl oxacino, podrían ser út iles en el t rata-
miento erradicador de tercera línea. Puesto que la infección por H. pylori  no confi ere 
protección, los individuos se pueden reinfectar más de una vez con su propia cepa, lo que 
podría permit ir el empleo de esta bacteria como vector para la administ ración de diver-
sas vacunas en múlt iples ocasiones.
© 2010 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Introducción

La Digest ive Diseases Week (DDW) norteamericana ha in-
cluido este año numerosas comunicaciones relacionadas 
con la infección por Hel icobact er pylori.  A cont inuación se 
destacan las de mayor relevancia clínica.

Resistencias antibióticas frente 
a Helicobacter pylori

La resistencia de H. pylori  f rente a diversos ant ibiót icos 
representa una de las causas fundamentales del fracaso del 
t ratamiento erradicador1.  Las tasas de resistencia parecen 
ir en aumento en muchos países, por lo que se hace necesa-
rio su estudio y cont rol periódico en cada área geográfi ca. 
En la pasada DDW, diversos estudios han evaluado la preva-
lencia de resistencias bacterianas en diversos países. Así, 
por ej emplo, Gat ta et  al2,  en Italia, demost raron unas tasas 
de resistencia del 61% al met ronidazol y del 47% a la clari-
t romicina, lo que podría explicar la escasa (y decreciente) 
efi cacia de las pautas erradicadoras estándar —que t ípica-
mente incluyen nit roimidazoles o macrólidos ent re sus com-
ponentes— en este país. Por ot ra parte, la relat ivamente 
elevada (y creciente) frecuencia de resistencia a las quino-
lonas (18% en Italia2,  17% en Corea3 y 20% en Singapur4) nos 
debe alertar sobre la posibilidad de que el papel de estos 
fármacos —y específi camente levofl oxacino— en el futuro, 
probablemente, sea limitado.

No sólo es importante tener en consideración la tasa de 
resistencias ant ibiót icas en un momento dado sino, sobre 
todo, la evolución de éstas a lo largo del t iempo. Así, 
O’ Connor et  al5 evaluaron la tasa de resistencia de H. pylo-

ri  f rente a clarit romicina y met ronidazol en Irlanda durante 
el año 2008 y la compararon con la descrita 10 años antes. 
El hallazgo más relevante de este estudio fue un incremen-
to en la frecuencia de resistencias a la clarit romicina, que 
pasó del 3,9% en 1997 hasta el 9,3% en 2008. Sin embargo, 
ot ros autores han obtenido resultados opuestos, al demos-
t rar que en Tailandia las resistencias a este ant ibiót ico ha-
bían descendido de forma notable, hecho que se ha inten-
tado explicar por el empleo progresivo en este país de ot ros 
ant ibiót icos más modernos en lugar de los macrólidos6.  Por 
su parte, un estudio llevado a cabo en Singapur4 examinó la 
suscept ibilidad a levofl oxacino en 2 períodos temporales y 
constató que el porcentaj e de resistencias a este ant ibió-
t ico se había incrementado más de 10 veces, desde el 
1,9% ent re los años 1997-2001 hasta el 20% ent re los años 
2005-2009. 

Infección por Helicobacter pylori 
y enfermedad por refl ujo gastroesofágico

Se ha sugerido que la infección por H. pylor i  representa un 
factor protector para el desarrollo de enfermedad por re-
fl uj o gast roesofágico (ERGE)7.  Un estudio de casos y con-
t roles presentado este año en la DDW, que incluía a 2.808 
pacientes con esofagit is por refl uj o y sus respect ivos con-
t roles,  demost ró,  efect ivamente, una menor prevalencia 
de infección por H. pylor i  ent re los primeros (38%) que 

ent re los segundos (58%)8;  además, evidenció una relación 
inversa ent re la prevalencia de H. pylor i  y la gravedad de 
dicha esofagit is8.  Estos resultados han sido confi rmados, 
en este mismo congreso, por ot ro grupo de invest iga-
dores9.  

Sin embargo, esta relación inversa no implica necesaria-
mente que la erradicación de H. pylori  favorezca la apari-
ción de ERGE o empeore su curso. De hecho, un estudio 
presentado este año en la DDW demost ró que, en pacientes 
incluidos en un programa de cribado de cáncer gást rico, la 
curación de la infección por H. pylori  se seguía incluso de 
una mej oría de los síntomas de ERGE (en los pacientes con 
gast rit is at rófi ca leve)10.  Más aún, ot ro estudio presentado 
también en la DDW ha confi rmado este efecto benefi cioso 
de la erradicacion de H. pylori  precisamente en los pacien-
tes diagnost icados de ERGE11.  Así, los autores evaluaron el 
efecto de la erradicación sobre los hallazgos endoscópicos y 
pH-mét ricos en un grupo de pacientes con esofagit is por 
refl uj o y confi rmaron que la curación de la infección no sólo 
no se seguía de un empeoramiento de la clínica de ERGE, 
sino que se asociaba con una mej oría de sus síntomas. En 
resumen, si bien está establecido que la ERGE per se no es 
una indicación de t ratamiento erradicador de H. pylori,  si 
dicho t ratamiento estuviera indicado por ot ro mot ivo no pa-
rece que la desaparición de la bacteria vaya a empeorar los 
síntomas de refl uj o.

Infección por Helicobacter pylori y dispepsia 
funcional

La dispepsia es un importante problema de salud por su 
prevalencia y el elevado consumo de recursos que provo-
ca. Las aproximaciones más efi caces ante la dispepsia son 
la endoscopia inicial,  el t ratamiento ant isecretor empírico 
y la realización de una prueba no endoscópica para H. 

pylor i  y t ratamiento si es posit iva (esto es,  la est rategia 
“ t est  and t reat ” )12.  En cualquier caso, el benefi cio del t ra-
tamiento erradicador en los pacientes con dispepsia no 
invest igada no está sufi cientemente aclarado. Las l imita-
ciones fundamentales de los estudios realizados previa-
mente son el escaso número de pacientes y su corto segui-
miento.  Por ello,  es relevante comentar un estudio j aponés 
presentado en la DDW que demuest ra una mej oría de los 
síntomas dispépt icos (fundamentalmente del dolor abdo-
minal) t ras la erradicación de H. pylor i  en un grupo de 300 
t rabaj adores indust riales a lo largo de 10 años de segui-
miento13.  No obstante,  la curación de la infección se aso-
ció también con un incremento del índice de masa corpo-
ral,  lo que a su vez exacerbó los síntomas de pirosis en 
algunos pacientes.

El benefi cio del t ratamiento erradicador en los pacientes 
con dispepsia funcional  cont inúa estando hoy en día deba-
t ido. Un reciente metaanálisis realizado por la Colaboración 
Cochrane14 ha demost rado únicamente un 8% de reducción 
relat iva del riesgo t ras la erradicación de H. pylori  (compa-
rado con placebo) en los pacientes con dispepsia funcional 
a los 12 meses de seguimiento, lo que se t raduce en un nú-
mero necesario a t ratar tan alto como 17. Una de las carac-
teríst icas más destacables de la dispepsia funcional es su 
elevada respuesta al placebo, lo que hace imprescindible la 
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inclusión de un grupo cont rol en los ensayos clínicos. En la 
últ ima DDW se presentaron los resultados de un estudio en 
el que se incluyó a 390 pacientes con dispepsia funcional, a 
los que se administ ró t ratamiento erradicador o placebo y 
fueron seguidos a lo largo de 1 año15.  Se constató una mej o-
ría sintomát ica signifi cat iva en el 49% de los pacientes del 
grupo erradicador frente al 37% en el grupo placebo, dife-
rencias que fueron estadíst icamente signifi cat ivas. 

Úlceras pépticas Helicobacter pylori-
negativas

Aunque en nuest ro medio16 la prevalencia de infección por 
H. pylori  en la úlcera duodenal es práct icamente del 100% 
—si se excluye la ingesta de ant iinfl amatorios no esteroi-
deos (AINE)—, en ot ros países se han descrito recientemen-
te unas tasas de infección considerablemente más baj as17.  
Además, algunos datos sugieren que esta prevalencia está 
descendiendo progresivamente, de modo que la frecuencia 
de las denominadas úlceras pépt icas idiopát icas —las no 
asociadas a la infección por H. pylori  ni al empleo de AINE— 
podría estar aumentando. A favor de esta hipótesis se en-
cuent ran los resultados de un estudio realizado en Dinamar-
ca, en el que se analizó prospect ivamente la frecuencia de 
infección en pacientes con úlcera pépt ica18.  La presencia de 
infección se evaluó mediante el test  de la ureasa y, sólo en 
algunos pacientes, también mediante histología (esto supo-
ne una limitación, pues crea dudas sobre la verdadera sen-
sibilidad diagnóst ica en este estudio). En los pacientes que 
habían recibido t ratamiento con ant ibiót icos o inhibidores 
de la bomba de protones (IBP) durante el últ imo mes, se 
efectuó una prueba del aliento 2-4 semanas t ras la ret irada 
de dichos fármacos. A modo de ej emplo, la prevalencia de 
H. pylori  en los pacientes con úlcera duodenal fue del 51%, 
y de tan sólo el 35% en aquellos con úlcera gást rica, mien-
t ras que el porcentaj e de úlceras gast roduodenales “ idiopá-
t icas”  (H. pylori-negat ivas y sin ingesta de AINE) fue muy 
elevado, del 20%.

Helicobacter pylori,  úlcera péptica 
y hemorragia digestiva

La erradicación de H. pylori  se asocia con una drást ica re-
ducción de las recidivas ulcerosas, pero el efecto de la cu-
ración de la infección sobre la incidencia de complicaciones 
ulcerosas ha sido mucho menos estudiado. El obj et ivo de un 
estudio mult icént rico de la Asociación Española de Gas-
t roenterología presentado en la DDW fue evaluar la inciden-
cia de recidiva hemorrágica por úlcera pépt ica t ras la erra-
dicación de H. pylori  y comprobar que el t ratamiento de 
mantenimiento con ant isecretores no es necesario una vez 
que se ha confi rmado la desaparición del microorganismo19.  
Se incluyó a 800 pacientes que hubieran completado al me-
nos 1 año de seguimiento, con un total de 2.308 pacientes-
año de seguimiento. Tras la erradicación de H. pylori ,  se 
observaron 2 episodios de recidiva hemorrágica al año de 
seguimiento (en ambos casos t ras la ingesta de AINE), y 
ot ros 2 episodios a los 2 años (uno t ras la ingesta de AINE y 
ot ro t ras la reinfección por H. pylori).  Por tanto, la inciden-

cia de resangrado fue de tan sólo el 0,17% por paciente/ año 
de seguimiento. En resumen, la desaparición de H. pylori 

elimina la práct ica totalidad de las recidivas hemorrágicas 
por úlcera pépt ica, por lo que t ras su erradicación no es 
preciso administ rar t ratamiento de mantenimiento con an-
t isecretores. No obstante, la ingesta de AINE o la reinfec-
ción por H. pylori  puede originar una recidiva hemorrágica 
en los pacientes en los que previamente se ha erradicado la 
infección.

Puesto que la erradicación de H. pylor i  const it uye la 
piedra angular del t ratamiento de la úlcera pépt ica y esta 
est rategia es también de elección para prevenir la recidi-
va hemorrágica, la ident ifi cación del microorganismo, pre-
cisamente en los pacientes que han sufrido una hemorra-
gia digest iva alta,  const it uye un aspecto esencial.  La 
fi abil idad de los métodos diagnóst icos (sobre todo el t est  
rápido de la ureasa y quizá también la histología) parece 
ser menor en este contexto clínico,  ya sea por la interfe-
rencia de la sangre presente en la cavidad gást rica,  por el 
empleo concomitante de IBP o por ot ras causas aún insufi -
cientemente aclaradas20.  Por ot ra parte,  los pacientes que 
presentan una hemorragia digest iva,  con f recuencia han 
recibido previamente AINE, por lo que hay la tendencia a 
at ribuir a estos fármacos la causa de esta complicación. 
No obstante,  se desconoce la verdadera f recuencia con 
que este subgrupo de pacientes presenta infección por 
H. pylor i .  Manguso et  al21 estudiaron la prevalencia de in-
fección en un grupo de pacientes que habían sufrido una 
hemorragia digest iva t ras haber recibido t ratamiento con 
AINE. Durante la endoscopia urgente se obtuvieron biop-
sias para estudio histológico, test  rápido de ureasa y cult i-
vo,  técnicas que demost raron tener,  como cabía esperar, 
una baj a sensibil idad (66, 68 y 86%, respect ivamente). 
Globalmente, el 55% de los pacientes fue considerado H. 

pylor i-posit ivo,  lo que recalca el hecho de que incluso los 
pacientes que presentan una hemorragia digest iva mien-
t ras reciben AINE estarán f recuentemente infectados por 
H. pylor i .

Infección por Helicobacter pylori 
y adenocarcinoma gástrico

La infección por H. pylori  se asocia al desarrollo de adeno-
carcinoma gást rico, pero es todavía una incógnita por qué 
en algunos pacientes infectados este riesgo es mucho mayor 
que en ot ros. Por ej emplo, en Colombia, los habitantes de 
las regiones montañosas t ienen un riesgo de desarrollar 
cáncer gást rico 25 veces mayor que los que viven en la cos-
ta del Pacífi co. Un grupo de invest igadores estudió la rela-
ción ent re las característ icas fi logenét icas de la cepa de H. 

pylori  y el riesgo de presentar lesiones gást ricas preneoplá-
sicas22.  De este modo, demost raron que todas las cepas ais-
ladas de individuos de alto riesgo de sufrir un cáncer gást ri-
co exhibían característ icas genot ípicas de cepas europeas, 
mient ras que más de la mitad de las cepas de los suj etos 
considerados como de baj o riesgo estaban emparentadas 
con cepas africanas; y eran precisamente los individuos co-
lonizados por cepas europeas los que sufrían lesiones gást ri-
cas (histológicas) más avanzadas. En resumen, el origen fi -
logenét ico —europeo en concreto— de la cepa de H. pylori  
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parece ser un importante predictor del desarrollo de lesio-
nes gást ricas preneoplásicas.

Diagnóstico de la infección 
por Helicobacter pylori

Una de las limitaciones de los métodos diagnóst icos actual-
mente disponibles es su lent itud en la obtención del resul-
tado. Incluso el test  rápido de la ureasa, a pesar de su nom-
bre —rápido—, habitualmente precisa varias horas o incluso 
1 día para disponer del resultado. Ello limita considerable-
mente la ut il idad de esta técnica, pues impide la prescrip-
ción de un t ratamiento erradicador inmediatamente t ras la 
endoscopia y obliga al paciente a volver a su médico para 
conocer el resultado del test . Un grupo alemán presentó un 
ingenioso sistema elect roquímico que, mediante unos sen-
sores o elect rodos, era capaz de detectar y caracterizar en 
biopsias gást ricas de cerdo un determinado voltaj e origina-
do por la presencia de H. pylori23.  En un estudio posterior, 
estos mismos autores confi rmaron la excelente exact itud 
diagnóst ica de la técnica en humanos (sensibilidad y espe-
cifi cidad del 100%) y comprobaron que tan sólo se precisa-
ban 10 s para obtener los resultados24.

Se ha sugerido que una alternat iva para disminuir el 
t iempo necesario para obtener los resultados del test  rápi-
do de la ureasa consiste en int roducir una biopsia de ant ro 
y ot ra de cuerpo, ambas j untas, en el mismo disposit ivo. De 
este modo, empleando esta técnica de biopsias “ combina-
das” , Kim et  al25 demost raron que se reducía en aproxima-
damente un 50% el t iempo de posit ivización del test  rápido 
de la ureasa (hasta 1,7 h), además de incrementarse la sen-
sibilidad de la técnica.

Aunque actualmente se recomienda confi rmar la erradi-
cación de H. pylori  (t ípicamente mediante prueba del alien-
to) t ras haber administ rado t ratamiento ant ibiót ico, se des-
conoce si esta recomendación —plasmada en diferentes 
guías clínicas— se cumple realmente en la práct ica clínica. 
O’ Connor et  al26 compararon el porcentaj e de casos en los 
que se comprobaba el éxito/ fracaso del t ratamiento erradi-
cador según el t ipo de médico responsable, y demost raron 
que había diferencias estadíst icamente signifi cat ivas ent re 
los dist intos grupos: el 63% en el caso de los médicos espe-
cialistas (gast roenterólogos) y tan sólo el 55% en el caso de 
los médicos de familia.

El diagnóst ico de la infección por H. pylori  y de sus con-
secuencias anatomopatológicas (fundamentalmente gast ri-
t is crónica y at rofi a gást rica) se basa en la toma de biopsias 
gást ricas. La obtención de estas biopsias, no obstante, está 
somet ida al error de muest reo, pues tanto la dist ribución 
del microorganismo como la de las lesiones mucosas no es 
difusa, sino parcheada y heterogénea. La técnica endoscó-
pica del narrow-band imaging (NBI) permite visualizar y cla-
sifi car los diferentes pat rones mucosos y vasculares. Un 
grupo j aponés estudió el cambio de dichos pat rones t ras la 
erradicación de H. pylori ,  demost rando una notable mej o-
ría 3 meses después de la curación de la infección, lo que 
refl ej a la mej oría histológica de la gast rit is crónica subya-
cente27.  La ventaj a fundamental de esta técnica es que per-
mite est imar durante la propia exploración endoscópica la 
existencia de lesiones histológicas.

Infección por Helicobacter pylori 
y anemia ferropénica

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

ri  es una causa de anemia ferropénica refractaria al t rata-
miento con hierro oral28.  En la últ ima Conferencia de Con-
senso Europea (Maast richt  III)29,  la anemia ferropénica de 
origen no fi liado se incluyó ent re las indicaciones de t rata-
miento erradicador de H. pylori ,  mient ras que en las guías 
de práct ica clínica americanas30 esta asociación se conside-
ra cont rovert ida. Este año, en la DDW se ha presentado un 
estudio en el que se revisaba sistemát icamente el papel de 
la infección por H. pylori  en la hipoferrit inemia y la anemia 
ferropénica, y se realizaba un metaanálisis de los estudios 
de casos y cont roles31.  Los autores concluyen que algunos 
estudios epidemiológicos sugieren una asociación ent re in-
fección por H. pylori e hipoferrit inemia o anemia ferropéni-
ca. Sin embargo, como los propios invest igadores recalcan, 
estos datos deberían interpretarse con precaución, debido 
a la marcada heterogeneidad existente ent re los estudios.

Se han propuesto diversas hipótesis para explicar la aso-
ciación ent re infección por H. pylori  y anemia ferropénica, 
y una de ellas implica a la hipoclorhidria, que se asocia a la 
infección aguda por este microorganismo. Harris et  al32 es-
tudiaron esta relación en población pediát rica, de la que 
obtuvieron j ugo gást rico, y demost raron que los niños infec-
tados y con hipoclorhidria tenían unos valores más baj os de 
ferrit ina.

Nyssen et  al33 revisaron sistemát icamente el efecto de la 
erradicación de H. pylori  sobre la hipoferrit inemia y la ane-
mia ferropénica, y realizaron un metaanálisis de los ensayos 
clínicos aleatorizados que comparaban el t ratamiento erra-
dicador y la administ ración de hierro. En resumen, estos 
autores señalan que algunos estudios demuest ran una reso-
lución de la anemia ferropénica t ras la erradicación de la 
infección, y que el metaanálisis de los ensayos clínicos alea-
torizados confi rma que la erradicación de H. pylori  (j unto 
con hierro) es más efect iva que la administ ración aislada de 
hierro para el t ratamiento de la hipoferrit inemia o de la 
anemia ferropénica. Sin embargo, una vez más, estos datos 
deberían interpretarse con ext rema cautela, debido a la 
notable heterogeneidad existente ent re los estudios.

Infección por Helicobacter pylori 
y arteriosclerosis

Se ha descrito la presencia de H. pylori  en las placas de 
ateroma y se ha postulado que la infección podría incre-
mentar el riesgo de sufrir arteriosclerosis. Un interesante 
estudio presentado en la DDW pretendía determinar el pa-
pel de H. pylori  en el desarrollo de arteriosclerosis en un 
modelo de primates34.  Los autores demost raron una est re-
cha correlación ent re la presencia de infección en la muco-
sa gást rica y en las coronarias; además, el grosor de la ínt i-
ma fue mayor en las coronarias en las que la bacteria estaba 
presente. Sin embargo, ot ros invest igadores han llegado a 
conclusiones opuestas. Así, Omata et  al35 estudiaron la aso-
ciación ent re infección por H. pylori  (evaluada mediante 
serología) y arteriosclerosis (valorada mediante la medición 
de la velocidad del fl uj o sanguíneo arterial) en individuos 
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sanos y no evidenciaron relación alguna ent re ambas varia-
bles; lo que sí observaron es que la edad —que se asocia 
tanto a una mayor prevalencia de infección como de arte-
riosclerosis— era una variable de confusión para dicha rela-
ción.

Infección por Helicobacter pylori y adenomas 
o tumores colorrectales 

Se han publicado varios estudios que demuest ran una aso-
ciación ent re la infección por H. pylori  y el desarrollo de 
adenoma o cáncer colorrectal.  Se ha sugerido que la hiper-
gast rinemia secundaria a la infección por H. pylori  y su con-
siguiente efecto sobre la proliferación mucosa cólica po-
drían explicar esta asociación. En el congreso americano se 
presentaron los datos de un estudio en el que a 1.790 indi-
viduos incluidos en un programa de cribado de cáncer de 
colon se les realizaba una serología para H. pylori36.  Los 
autores demost raron que la infección por esta bacteria era 
un factor de riesgo para desarrollar adenomas colorrecta-
les; no obstante, esta asociación fue sólo marginalmente 
signifi cat iva desde el punto de vista estadíst ico (con una 
odds rat io [OR] de 1,2 y un intervalo de confi anza [IC] del 
95% que práct icamente incluía la unidad: 1,0001-1,468) y 
de dudosa relevancia clínica. En ot ro estudio, se determinó 
la presencia de H. pylori  en los pacientes somet idos a una 
colonoscopia y, aunque se demost ró una tendencia a una 
mayor prevalencia de infección en los pacientes con adeno-
mas o tumores colorrectales, esta asociación no alcanzó 
signifi cación estadíst ica (probablemente debido a la escasa 
potencia estadíst ica, consecuencia del reducido tamaño 
muest ral).

Infección por Helicobacter pylori y obesidad

Se ha sugerido que los valores de algunas sustancias gást ri-
cas que regulan el apet ito (p. ej . ,  la lept ina) y que están 
implicadas en la obesidad, pueden verse infl uidos por la in-
fección por H. pylori .  Así, se ha hipotet izado que los pa-
cientes infectados tendrían un menor riesgo de sufrir sobre-
peso y que, consecuentemente, la erradicación de H. pylori  
podría seguirse de una ganancia de peso. Sin embargo, Su-
manac et  al37 l levaron a cabo una revisión exhaust iva de la 
bibliografía y llegaron a la conclusión de que no hay asocia-
ción alguna ent re la infección por H. pylori  y la obesidad.

Tratamientos erradicadores 
de Helicobacter pylori

Tratamientos de primera línea

Aunque las terapias t riples “ t radicionales” , que combinan 
un IBP j unto con 2 ant ibiót icos, siguen siendo recomenda-
das como de primera línea, actualmente su efi cacia dej a 
mucho que desear. Así, aunque inicialmente se describieron 
cifras de erradicación en torno al 90%, más recientemente 
se ha comprobado que las tasas de curación en Europa y 
Estados Unidos se sitúan habitualmente por debaj o del 80%. 

Por ello, recientemente se han evaluado ot ras alternat ivas 
terapéut icas diferentes de la terapia t riple convencional, 
resumiéndose a cont inuación las más relevantes presenta-
das en la DDW:

Terapia dual con IBP y amoxici l ina a al t as dosis.  Un estudio 
aleatorizado comparó el t ratamiento t riple clásico (IBP, 
amoxicilina y clarit romicina durante 2 semanas) frente a 
una terapia dual con altas dosis de lansoprazol (30 mg/ 8 h) 
y amoxicilina (750 mg/ 8 h) durante 2 semanas38.  Las tasas 
de erradicación con ambos t ratamientos fueron práct ica-
mente idént icas (80 y 79%, respect ivamente). El cumpli-
miento fue también semej ante con ambas pautas (100 y 
96%). Sin embargo, los efectos adversos (todos ellos leves) 
fueron más frecuentes ent re los pacientes que habían reci-
bido la terapia t riple (el 47 frente al 14%). Un segundo es-
tudio empleó un esquema semej ante de terapia dual a altas 
dosis (esomeprazol 40 mg más amoxicilina 750 mg, todo ello 
cada 8 h durante 2 semanas) y obtuvo resultados similares a 
los descritos previamente (tasa de curación del 72%, sin 
efectos secundarios relevantes)39.

Terapia t r iple a al t as dosis. Un estudio piloto evaluó la efi -
cacia de una combinación de esomeprazol (40 mg/ 12 h), 
amoxicilina (1 g/ 8 h) y met ronidazol (500 mg/ 8 h), con lo 
que se logró una tasa de erradicación del 82% “ por inten-
ción de t ratar” 40.  Esta cifra de efi cacia, aunque discreta-
mente superior al 80% (tasa que dif ícilmente se alcanza hoy 
en día con el t ratamiento t riple estándar), no puede consi-
derarse como “ sufi ciente” .

Terapia t r iple de larga duración. Actualmente no está esta-
blecido si la prolongación de la duración del t ratamiento 
erradicador t riple más allá de los 7 días mej ora las tasas de 
erradicación41,42.  En la DDW se presentaron los resultados de 
un metaanálisis que comparaba la efi cacia de los t ratamien-
tos de 1 semana frente a los que se administ raban duran-
te más t iempo (10 o 14 días)43.  Los t ratamientos más lar-
gos (tanto de 10 como de 14 días) demost raron ser más 
efi caces, mient ras que la incidencia de efectos adversos 
fue similar con todos ellos. No obstante, deberían reali-
zarse estudios de coste-efect ividad antes de poder reco-
mendar el uso generalizado de las terapias de más larga 
duración.

Terapia “ cuádruple”  en cápsula única.  El incremento en la 
tasa de resistencias a la clarit romicina es probablemente el 
responsable fundamental del descenso de la efi cacia de la 
t riple terapia clásica que incluye este ant ibiót ico. Hace ya 
varios años que un metaanálisis demost ró que la terapia 
cuádruple (IBP, bismuto, tet raciclina y met ronidazol) era 
tan efi caz como la t riple como t ratamiento de primera lí-
nea44,  aunque la complej idad del régimen cuádruple hizo 
que cayera en desuso y quedara relegado a una segunda lí-
nea. Sin embargo, esta combinación cuádruple podría co-
brar de nuevo protagonismo al haberse desarrollado una 
nueva preparación que combina en una única cápsula el bis-
muto, la tet raciclina y el met ronidazol. Malfertheiner et  
al45 compararon, en un estudio aleatorizado, esta nueva 
preparación (j unto con omeprazol) administ rada durante 10 
días frente al t ratamiento t riple estándar (omeprazol, 
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amoxicilina y clarit romicina) durante 7 días. Las tasas de 
erradicación “ por intención de t ratar”  fueron superiores 
con la nueva presentación (80%) que con la t riple terapia 
(55%). No obstante, es preciso recordar que el t ratamiento 
con la nueva cápsula se administ ró durante más t iempo que 
el estándar (10 frente a 7 días), lo que podría explicar parte 
de las diferencias en la efi cacia terapéut ica.

Terapia “ secuencial” .  La denominada terapia “ secuencial”  
—sin duda la novedad terapéut ica más destacada del últ imo 
año— consiste en la administ ración de un IBP j unto con 
amoxicilina durante los 5 primeros días, para posteriormen-
te combinar el IBP con clarit romicina y un nit roimidazol du-
rante 5 días más46.  Los resultados de la, tan citada últ ima-
mente, terapia “ secuencial”  deberían analizarse cuidadosa 
y crít icamente. Así, en la DDW de este año se presentaron 
los resultados de un estudio aleatorizado en el que se com-
paraba la efi cacia y tolerancia de la terapia t riple clásica 
(IBP, amoxicilina y clarit romicina) de 14 días y la “ secuen-
cial”  de 10 días47.  La efi cacia no fue estadíst icamente dife-
rente con ambas pautas, y la tasa de erradicación de la te-
rapia “ secuencial”  en este estudio fue de tan sólo el 77%, 
una cifra considerablemente más baj a que la descrita pre-
viamente en la bibliografía. Aunque se ha sugerido que la 
prolongación de la duración del t ratamiento “ secuencial”  
de 10 a 14 días (administ rando el IBP con amoxicilina duran-
te los 7 primeros días, y el IBP j unto con clarit romicina y un 
nit roimidazol durante 7 días más) podría mej orar los resul-
tados, un reciente estudio concluye que esta est rategia no 
incrementa la efi cacia erradicadora48.

En España, un estudio previo había evaluado el t rata-
miento “ secuencial”  y había demost rado una tasa de cura-
ción “ discreta” , del 84%49.  En la DDW de este año se presen-
tó un segundo estudio español que confi rmó que, aunque la 
terapia “ secuencial”  es más efi caz que la t riple clásica, los 
resultados son subópt imos, con cifras de erradicación de 
tan sólo el 77%50.  Es posible que los discretos resultados 
obtenidos con el t ratamiento “ secuencial”  en algunas áreas 
geográfi cas, como la nuest ra, se deban a las altas tasas de 
resistencia a la clarit romicina. Aunque inicialmente se sugi-
rió que el t ratamiento “ secuencial”  no se veía práct icamen-
te infl uenciado por la presencia de resistencia a este ant i-
biót ico46,  un estudio más reciente ha confi rmado que esto 
probablemente no es así51.  De este modo, los autores cons-
tataron una muy elevada tasa de curación (98%) en los pa-
cientes portadores de cepas sensibles a la clarit romicina, 
pero la efi cacia fue mucho menor en los casos resistentes 
(con cifras de tan sólo el 66%). Como solución a este proble-
ma, se ha sugerido que en regiones geográfi cas con una ele-
vada prevalencia de resistencia a los macrólidos se podría 
emplear una variante del t ratamiento “ secuencial”  en la 
que la clarit romicina se sust ituye por levofl oxacino, con lo 
que se han obtenido tasas de erradicación que han oscilado 
ent re el 8350 y el 97%52.

Diversos miembros del European Helicobacter Study 
Group decidieron revisar crít icamente la efi cacia de la tera-
pia “ secuencial” ,  realizando una búsqueda bibliográfi ca ex-
haust iva, y presentar sus conclusiones en la DDW53.  A part ir 
de los 25 estudios ident ifi cados, la mayoría realizados en 
Italia, incluyendo un total de 2.482 pacientes, se calculó 
una tasa media de erradicación (“ por intención de t ratar” ) 

del 91%. En cuanto a la comparación ent re la terapia “ se-
cuencial”  y la t riple estándar, se actualizaron los metaaná-
lisis previamente publicados (incluyendo 16 ensayos clínicos 
aleatorizados) y se confi rmó que el t ratamiento “ secuen-
cial”  era más efect ivo que el t riple clásico: el 92 frente al 
77%. La OR para esta comparación fue de 3,1 (IC del 95%, 
2,2-4,3). No obstante, es preciso señalar que todos los estu-
dios publicados durante 2008 y 2009 alcanzaron tasas de 
erradicación menores del 90% y, en algunos casos, inferiores 
al 80%. Por ot ra parte, la mayoría de los estudios más re-
cientemente publicados fueron incapaces de demost rar di-
ferencias estadíst icamente signifi cat ivas ent re el t rata-
miento “ secuencial”  y el t riple. Por todo lo anterior, los 
autores insisten en que, aunque la terapia “ secuencial”  es 
—globalmente— más efect iva que la t riple estándar, casi to-
dos los estudios se han llevado a cabo en Italia y se aprecia 
una tendencia a una menor efi cacia en los más recientes o 
realizados fuera de ese país. Por tanto, se concluye que la 
ventaj a del t ratamiento “ secuencial”  sobre el t riple están-
dar debería confi rmarse en dist intos países antes de reco-
mendar un cambio generalizado en la elección del t rata-
miento erradicador de primera línea.

Por ot ra parte, el benefi cio de administ rar la terapia “ se-
cuencial”  en 2 pasos consecut ivos (inicialmente IBP-amoxi-
cilina y posteriormente IBP-clarit romicina-nit roimidazol) no 
es evidente. En este sent ido, una muy reciente revisión sis-
temát ica de la bibliografía incluyendo los estudios que ha-
bían administ rado estos 4 fármacos (IBP, amoxicilina, clari-
t romicina y nit roimidazol) concomit ant ement e —en lugar 
de secuencialmente— ha demost rado que con tan sólo 5 
días de t ratamiento (la mitad de los que precisa la terapia 
“ secuencial” ) se puede lograr una tasa de erradicación del 
90%54.

Se ha sugerido que en caso de fracaso del t ratamiento 
“ secuencial”  no dispondríamos de una alternat iva de resca-
te adecuada, al haberse empleado en el primer intento 
erradicador tanto clarit romicina como met ronidazol (es sa-
bido que cuando fracasa un t ratamiento con estos ant ibiót i-
cos se desarrolla resistencia frente a ellos en la mayoría de 
los casos). Kim et  al55 administ raron una terapia cuádruple 
t radicional (IBP, bismuto, tet raciclina y met ronidazol) du-
rante 14 días a un grupo de pacientes en los que había fra-
casado el t ratamiento “ secuencial”  y lograron erradicar la 
infección en el 71% de los casos, una cifra similar a la que 
se obtuvo cuando el primer t ratamiento —fallido— era el 
t riple estándar. Por tanto, a pesar de “ repet ir”  el met roni-
dazol en el segundo t ratamiento, la combinación cuádruple 
t radicional puede considerarse una alternat iva de rescate 
válida t ras el fracaso de la “ secuencial” .  Ot ra opción que se 
ha ut il izado con buenos resultados en esta situación es una 
combinación de un IBP, amoxicilina y levofl oxacino46.

Trat amient o híbrido secuencial-concomit ant e.  En un inten-
to de incrementar aún más la efi cacia del t ratamiento “ se-
cuencial”  y del “ concomitante” , se ha diseñado una nueva 
est rategia híbrida en la que inicialmente se administ ra un 
IBP j unto con amoxicilina durante 7 días y posteriormente 
se combinan IBP, amoxicilina, clarit romicina y met ronidazol 
durante 7 días más48.  Con esta novedosa pauta se logró cu-
rar la infección (“ por intención de t ratar” ) nada menos que 
en el 98% de los pacientes.
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Nuevas formulaciones ant ibiót icas de l iberación sostenida.  
Actualmente se están desarrollando formulaciones de mi-
croesferas bioadhesivas que permiten una liberación sos-
tenida de los ant ibiót icos (como la clarit romicina) en la 
ca vidad gástrica56. Estos nuevos sistemas de liberación farma-
cológica, que están obteniendo resultados esperanzadores, 
permit irían alcanzar mayores concentraciones mucosas del 
fármaco en las regiones gástricas donde se encuentra H. pylo-

ri sin tener que administrar dosis elevadas del ant ibiót ico.

Probiót icos.  Se ha sugerido que la adición de probiót icos al 
t ratamiento erradicador estándar podría incrementar su 
efi cacia y reducir la incidencia de efectos adversos, aunque 
esta posibilidad es actualmente cont rovert ida57.  Durante la 
DDW se presentó un estudio aleatorizado en el que la adi-
ción de Saccharomyces boulardii  a una terapia t riple están-
dar incrementaba la tasa de erradicación y disminuía la in-
cidencia de efectos adversos58.

Preparados “ nat urales” .  En una búsqueda “ desesperada”  
por encont rar nuevos t ratamientos para curar la infección 
por H. pylori ,  diversos autores han probado, sin demasiado 
éxito, algunas alternat ivas terapéut icas que incluyen deri-
vados del té verde59,  ciertas plantas medicinales60 o incluso 
el albaricoque61.

Tratamientos de segunda línea

Como se ha mencionado, los t ratamientos de primera elec-
ción actualmente disponibles fracasan en al menos un 20% 
de los casos. En estos pacientes habitualmente se reco-
mienda una terapia cuádruple con IBP, bismuto, tet raciclina 
y met ronidazol1.  Actualmente no está establecida la dura-
ción más apropiada de este t ratamiento. Chung et  al62 com-
pararon, en un estudio aleatorizado, 2 duraciones diferen-
tes: 7 frente a 14 días; ambas fueron igualmente efect ivas, 
pero la pauta más larga se asoció con una mayor incidencia 
de efectos secundarios. Por tanto, se concluye que es sufi -
ciente la administ ración de la terapia cuádruple durante 7 
días.

No obstante, aunque el t ratamiento cuádruple represen-
ta una alternat iva de segunda línea, fracasa con cierta fre-
cuencia1.  Además, la cuádruple terapia incluye un número 
muy elevado de fármacos, t iene una posología complej a y 
una incidencia no despreciable de efectos adversos, lo que 
difi culta su cumplimiento. Por ello, se ha sugerido que qui-
zá las combinaciones t riples con levofl oxacino podrían ser 
una alternat iva más apropiada en esta situación. En este 
sent ido, un reciente metaanálisis de los estudios que com-
paraban el t ratamiento de rescate t riple con levofl oxacino 
frente a la cuádruple terapia ha demost rado una mayor efi -
cacia con el primero, además de una menor incidencia de 
efectos adversos63.  Estos alentadores resultados han sido 
confi rmados en un estudio mult icént rico español64,  en el 
que 657 pacientes en los que había fracasado un primer 
t ratamiento erradicador con IBP-clarit romicina-amoxicilina 
recibieron durante 10 días levofl oxacino (500 mg/ 12 h), 
amoxicilina (1 g/ 12 h) y omeprazol (20 mg/ 12 h). La erradi-
cación “ por intención de t ratar”  fue del 74% y, aunque se 

describieron efectos adversos en una cuarta parte de los 
casos, ninguno de ellos fue grave.

Hasta el momento, la experiencia con el t ratamiento 
erradicador en los pacientes alérgicos a la penicilina es muy 
escasa, aunque esta circunstancia se describe en la práct ica 
clínica con relat iva frecuencia. Actualmente, en estos pa-
cientes se recomienda como primera opción la combinación 
de un IBP, clarit romicina y met ronidazol. Cuando fracasa 
este primer t ratamiento erradicador, la mayoría de los pa-
cientes tendrá resistencia frente a la clarit romicina y/ o el 
met ronidazol, lo que complica considerablemente el t rata-
miento de rescate. En un estudio mult icént rico español se 
administ ró a pacientes alérgicos a la penicilina un t rata-
miento de primera línea con IBP, clarit romicina y met roni-
dazol65.  El t ratamiento de segunda línea incluyó una combi-
nación con IBP, clarit romicina y levofl oxacino durante 10 
días, con lo que se logró la erradicación en el 62% de los 
casos.

Tratamientos de tercera línea

Cuando fracasan 2 t ratamientos erradicadores se plantea 
una situación problemát ica. En estas circunstancias, es evi-
dente que se precisan nuevos fármacos sin problemas de 
resistencias, especialmente relacionadas con los nit roimi-
dazoles y la clarit romicina, como integrantes de las tera-
pias de rescate de tercera línea. Un estudio mult icént rico 
español demost ró hace unos pocos años que un tercer t ra-
tamiento erradicador con levofl oxacino, amoxicilina y un 
IBP durante 10 días era capaz de erradicar la infección en 
aproximadamente el 70% de los pacientes en los que había 
fracasado un primer t ratamiento con IBP-clarit romicina-
amoxicilina y un segundo con una cuádruple terapia66.  No 
obstante, hay el temor de que el incremento en la tasa de 
resistencias a las quinolonas previamente mencionado pue-
da, en breve, convert ir en relat ivamente inefi caz esta tera-
pia de rescate. Por ello, algunos autores han evaluado ot ras 
quinolonas de nueva generación, como el sitafl oxacino, 
como t ratamiento de tercera línea (j unto con un IBP y 
amoxicilina), y han demost rado tasas de erradicación acep-
tablemente buenas (75%)67 o muy buenas (92%)68.  Pero lo 
más importante es que la efi cacia seguía siendo relat iva-
mente elevada (por encima del 60%) incluso en los pacien-
tes con cepas de H. pylori  resistentes a las quinolonas67.

Vacuna frente a Helicobacter pylori 

Aproximadamente la mitad de la población mundial está 
infectada por H. pylori ,  y esta infección persiste de por vida 
en la mayoría de los casos, a pesar de una notable respues-
ta inmune humoral y celular del huésped. Precisamente por 
dicha capacidad de persist ir en el estómago humano, Mars-
hall et  al69 se plantearon la posibilidad de emplear esta bac-
teria como “ plataforma”  de vacunas vivas frente a enfer-
medades crónicas, como la malaria, la tuberculosis o la 
infección por el virus de la inmunodefi ciencia humana. De 
este modo, estos autores evaluaron si los individuos podían 
ser reinfectados en múlt iples ocasiones con su propia cepa 
de H. pylori .  Para ello, 2 voluntarios sanos infectados por H. 
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pylori  fueron somet idos inicialmente, t ras realizar cult ivo 
bacteriano, a t ratamiento erradicador. Posteriormente, los 
individuos ingirieron un cult ivo vivo de su propia cepa de H. 

pylori ,  para posteriormente volver a recibir t ratamiento 
erradicador. Esta secuencia de erradicación-reinfección se 
repit ió en 2 ocasiones en cada voluntario. Este hecho con-
fi rma que los individuos se pueden reinfectar más de una 
vez con su propia cepa y que, por lo tanto, la infección no 
confi ere protección frente a sí misma. Por consiguiente, es 
posible la administ ración repet ida de un vector de H. pylori  
vivo en humanos. El siguiente paso consist iría en elaborar, 
mediante ingeniería genét ica, cepas de H. pylori  que ex-
presen determinados ant ígenos, lo que permit iría infectar a 
los individuos repet idamente y administ rar mediante ello 
diversas vacunas en múlt iples ocasiones.

Conclusiones

A cont inuación se resumen, a modo de “ mensaj es para lle-
var a casa” , las principales conclusiones derivadas de las 
comunicaciones presentadas este año en la DDW relaciona-
das con la infección por H. pylori:

—  Las resistencias ant ibiót icas parecen estar aumentando en 
diversos países, lo que podría explicar la escasa (y decre-
ciente) efi cacia de las pautas erradicadoras estándar.

—  Hay una relación inversa ent re la prevalencia de H. pylo-

ri  y la frecuencia de ERGE, aunque ello no implica que la 
erradicación del microorganismo favorezca la aparición 
de ERGE o empeore su curso.

—  El benefi cio del t ratamiento erradicador en los pacientes 
con dispepsia no invest igada, aunque de escasa magni-
tud, parece confi rmarse a largo plazo.

—  La erradicación de H. pylori  mej ora los síntomas de un 
subgrupo de pacientes con dispepsia funcional.

—  La frecuencia de úlceras pépt icas idiopát icas —no rela-
cionadas con H. pylori  ni con AINE— parece estar incre-
mentándose. 

—  La erradicación de H. pylori elimina la práct ica totalidad 
de las recidivas hemorrágicas por úlcera pépt ica. No obs-
tante, la ingesta de AINE o la reinfección por H. pylori  
pueden originar una recidiva hemorrágica en los pacien-
tes en los que previamente se ha erradicado la infec-
ción.

—  Los métodos basados en la biopsia gást rica (como el test  
rápido de la ureasa, la histología o el cult ivo) poseen una 
reducida sensibilidad para el diagnóst ico de H. pylori  en 
pacientes con hemorragia digest iva.

—  Incluso los pacientes que presentan una hemorragia di-
gest iva mient ras reciben AINE están frecuentemente in-
fectados por H. pylori .

—  El origen fi logenét ico de la cepa de H. pylori  parece ser 
un importante predictor del desarrollo de lesiones gást ri-
cas preneoplásicas.

—  Nuevos métodos diagnóst icos basados en las propiedades 
elect roquímicas de H. pylori  permiten detectar la infec-
ción en biopsias gást ricas con una elevada precisión y ra-
pidez.

—  La realización del test  rápido de la ureasa conj untamente 
a part ir de una biopsia de ant ro y ot ra de cuerpo incre-

menta la sensibilidad de la técnica y disminuye el t iempo 
en obtener el resultado.

—  Aunque actualmente se recomienda confi rmar la erradi-
cación de H. pylori  t ras haber administ rado t ratamiento 
ant ibiót ico, en la práct ica clínica esta recomendación, 
frecuentemente, no se cumple. 

—  La técnica endoscópica del NBI permite comprobar el 
cambio del pat rón mucoso y vascular t ras la erradicación 
de H. pylori  y la consiguiente mej oría histológica de la 
gast rit is.

—  Algunos estudios epidemiológicos y ensayos clínicos su-
gieren una asociación ent re infección por H. pylori y ane-
mia ferropénica. Sin embargo, hay una notable heteroge-
neidad ent re dichos estudios.

—  Se ha sugerido una relación ent re infección por H. pylori  
y arteriosclerosis, obesidad y adenomas o tumores colo-
rrectales, aunque esta asociación no está sufi cientemen-
te establecida.

—  Aunque las terapias t riples “ t radicionales” , que combinan 
un IBP j unto con 2 ant ibiót icos, siguen siendo recomenda-
das como de primera línea, actualmente su efi cacia dej a 
mucho que desear.

—  Las terapias erradicadoras con dosis elevadas de IBP y 
ant ibiót icos y/ o duración prolongada pueden tener ma-
yor efi cacia.

—  Recientemente se ha desarrollado una nueva preparación 
que combina, en una única cápsula, el bismuto, la tet ra-
ciclina y el met ronidazol, lo que facilita la administ ración 
de la terapia cuádruple.

—  La superioridad de la terapia “ secuencial”  sobre la t riple 
estándar debería confi rmarse en dist intos países antes de 
recomendar un cambio generalizado en la elección del 
t ratamiento erradicador de primera línea.

—  Una nueva est rategia híbrida ent re el t ratamiento “ se-
cuencial”  y el “ concomitante”  representa una promete-
dora alternat iva de primera línea.

—  Las nuevas formulaciones ant ibiót icas de liberación sos-
tenida obt ienen resultados esperanzadores, pues permi-
t irían alcanzar mayores concent raciones gást ricas del 
fármaco.

—  El t ratamiento de rescate de segunda línea con levofl oxa-
cino es efi caz para erradicar la infección, y t iene la ven-
taj a de ser un régimen más sencillo y mej or tolerado que 
la cuádruple terapia.

—   En los pacientes alérgicos a la penicilina, una combina-
ción con levofl oxacino (j unto a un IBP y clarit romicina) 
representa una prometedora alternat iva de rescate.

—  Las quinolonas de nueva generación, como el sitafl oxaci-
no, podrían ser út iles como integrantes del t ratamiento 
erradicador de tercera línea, incluso en pacientes con 
resistencia a estos ant ibiót icos.

—  Puesto que la infección por H. pylori no confi ere protec-
ción frente a sí misma, los individuos se pueden reinfectar 
más de una vez con su propia cepa. Esto podría permit ir 
el empleo de esta bacteria como vector para la adminis-
t ración de diversas vacunas en múlt iples ocasiones.
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