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La erradicación de

H. pylori está indicada

para los pacientes que

presentan úlcera duodenal o

gástrica, activa o no; linfoma

MALT o posresección de

cáncer gástrico y a los

familiares de primer grado

de pacientes con

antecedentes de cáncer

gástrico.

Las guías europeas

aconsejan erradicar la

infección en pacientes con

gastritis crónica trófica y se

recomienda la estrategia

“test and treat” en pacientes

con clínica de dispepsia,

menores de 45 años y sin

signos de alarma o historia

de cáncer familiar.

Abordaje de la infección
por Helicobacter pylori

Actualización

Puntos clave

Indicaciones
establecidas
del tratamiento
erradicador

Existe un consenso internacional sobre la efi-
cacia de la erradicación de Helicobacter pylori
en los pacientes con úlcera péptica1-5. El tra-
tamiento erradicador es obligado en los pa-
cientes infectados con úlcera activa, duodenal
o gástrica, o en pacientes con antecedentes de
úlcera que presentan recidiva clínica o que
precisan tratamiento de mantenimiento. El
tratamiento erradicador ha demostrado ser
más efectivo que el tratamiento con inhibido-
res de la bomba de protones (IBP) en la cica-
trización de la úlcera y en la reducción de la
recidiva ulcerosa y sus complicaciones. Dos
metaanálisis que comparan la erradicación de
H. pylori frente a IBP, con y sin tratamiento de
mantenimiento, concluyen que la erradicación
es más efectiva que el tratamiento antisecretor
en la prevención de la recidiva hemorrágica6.
También se ha demostrado que la erradicación
asociada a la sutura simple sin vagotomía es la
opción más adecuada en la úlcera duodenal
perforada, con una escasa recidiva ulcerosa7.
Asimismo, en la estenosis duodenal, la erradi-
cación asociada al tratamiento con IBP, con o
sin dilatación endoscópica, se perfila como el
tratamiento de elección. En la úlcera compli-
cada es necesario comprobar la erradicación
de la infección.
También existe un alto consenso sobre la in-
dicación de la erradicación de H. pylori tras la
resección de cáncer gástrico y en los pacientes
familiares de primer grado de pacientes con
antecedentes de cáncer gástrico1-5, y sobre su
eficacia en los linfomas MALT gástricos de
bajo grado localizados (estadio IE)1-5, con ta-
sas de regresión histológica entre el 60 y el
90% de los casos y con una recurrencia anual
aproximada del 5%8. En cambio, en pacientes

con estadios más avanzados o linfomas
MALT de alto grado, parece que la eficacia
del tratamiento depende del estadio de la le-
sión. En las lesiones limitadas a la mucosa o
submucosa se logra una mayor remisión com-
pleta histológica que en los casos con afecta-
ción de muscularis mucosa, de la serosa o de
los ganglios linfáticos perigástricos9. También
en estos casos está indicada la erradicación, ya
que una minoría de estos pacientes puede res-
ponder al tratamiento y eliminar la fuente de
estimulación antigénica que contribuye a su
recurrencia10-13. Las características molecula-
res de las células linfomatosas también tienen
valor pronóstico. Se consideran factores de
buen pronóstico la expresión de proteína
BCL2, ausencia de expresión de p53 y la ex-
presión del antígeno nuclear de proliferación
celular. La translocación t (11-18) se asocia a
fracaso en la erradicación, es más frecuente en
los casos de pacientes sin H. pylori11 y se aso-
cia con la expresión aberrante BCL10, que es
más frecuente en los estadios más avanzados
de la enfermedad12. En estos pacientes tam-
bién es obligado confirmar la erradicación de
la infección.
Hay cuatro indicaciones de erradicación de H.
pylori que siguen siendo controvertidas: la dis-
pepsia funcional, la enfermedad por reflujo
gastroesofágico (ERGE), los pacientes trata-
dos con antiinflamatorios no esteroideos (AI-
NE) o ácido acetilsalicílico (AAS) y la profila-
xis del cáncer gástrico.

Enfermedades con
indicación discutida
del tratamiento
erradicador
Dispepsia funcional y Helicobacter pylori
Los metaánalisis que han evaluado la eficacia
de la erradicación en la dispepsia han mos-
trado discrepancias. Así, 3 metaanálisis no
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La mayoría de los estudios
con inhibidores de la
bomba de protones (IBP)
no encuentran que la
infección por Helicobacter

pylori actúe de manera
adversa en la mejoría de
los síntomas, la curación
de la esofagitis aguda o
sobre la dosis de IBP
requerida para el
tratamiento de
mantenimiento.

La erradicación de
H. pylori no provoca la
aparición de síntomas de
enfermedad por reflujo
gastroesofágico (ERGE),
y en los pacientes con
ERGE no empeora su
sintomatología.

Hay escasa evidencia que
apoye que los IBP
aceleran la atrofia gástrica
en los pacientes
infectados y los resultados
de los estudios publicados
sobre el tema no ofrecen
una respuesta clara a la
pregunta de si se ha de
erradicar la infección en
los pacientes que precisan
tratamiento crónico con
IBP para el control de la
ERGE.

Lectura rápida
demuestran beneficio de la erradicación en
estos pacientes13-15 pero en uno de ellos, que
incluye 2 grandes estudios controlados y ale-
atorizados (ORCHID y OCAY), que com-
para la erradicación frente a placebo a los 12
meses, únicamente encuentra beneficio en el
subgrupo de pacientes con síntomas de tipo
ulceroso13. En una revisión Cochrane, en la
que se valoran 13 estudios controlados y
aleatorizados, se observa a los 12 meses una
discreta mejoría de los síntomas. Dado que
la magnitud del efecto es muy pobre, se re-
quieren nuevos estudios para confirmar si es-
te mínimo beneficio puede ser coste-
efectivo16. La edad de los pacientes17 y la
duración de la clínica antes del tratamiento
pueden ser variables con factor predictivo de
respuesta18.
La opción terapéutica “test and treat” se
aconseja en pacientes menores de 45 años,
con dispepsia y sin signos de alarma, mala
absorción ni enfermedades concomitantes
con posible clínica digestiva. Se ha de excluir
a los pacientes con síntomas predominantes
de ERGE o que ya habían recibido trata-
miento con AINE. Otra revisión Cochrane19

demuestra que esta opción es tan efectiva co-
mo la endoscopia en la reducción de los sín-
tomas al año de seguimiento. Estaría indica-
da en zonas con alta prevalencia de la
infección, ya que reduce el número de endos-
copias y se tolera mejor por parte de los pa-
cientes. Sin embargo, sólo consigue la resolu-
ción de los síntomas en menos del 50% de
los pacientes, lo que probablemente indica
que algunos tienen úlcera no diagnosticada y
que, en la dispepsia, el beneficio del trata-
miento es marginal20. La estrategia “test and
scope” tiene como objetivo optimizar la utili-
dad de la endoscopia y tratar sólo a los pa-
cientes que presentan una lesión macroscópi-
ca. No sería útil en áreas con alta prevalencia
de H. pylori. Los metaanálisis publicados19

no apoyan la superioridad de esta estrategia
frente a la endoscopia inmediata y, a la vez, la
consideran más cara20. Algunas guías euro-
peas y la Asociación Americana de Gastro-
enterología aconsejan erradicar la infección
en pacientes menores de 45-50 años (el pun-
to de corte varía dependiendo de la incidencia
de cáncer gástrico) con dispepsia y sin sínto-
mas de alarma1-4. Una guía escocesa conside-
ra equiparables la erradicación y el tratamien-
to empírico con IBP21, y en España, la guía
sobre dispepsia publicada recientemente
aconseja el tratamiento empírico con antise-
cretores, ya que es más coste-efectivo y porque
no hay datos suficientes para afirmar que la
erradicación de H. pylori sea beneficiosa en la
dispepsia funcional22.

ERGE y Helicobacter pylori
La ERGE y la infección por H. pylori son fac-
tores que coexisten en un número considera-
ble de pacientes. La mayoría de los estudios
demuestran una menor prevalencia de la in-
fección en los pacientes con ERGE y esofagi-
tis23. El riesgo de ERGE grave y sus compli-
caciones es inferior en los pacientes infectados
con cepas CagA24, y en los pacientes con gas-
tritis atrófica del cuerpo gástrico25. Los resul-
tados de los estudios que evalúan la relación
entre la infección por H. pylori y ERGE son
contradictorios, probablemente debido a pro-
blemas metodológicos (retrospectivos, ausen-
cia de grupo control adecuado, valoración del
patrón de gastritis). Algunos han hallado que
la erradicación aumenta la ERGE26,27, otros
que la disminuye28-30 y otros no encuentran
relación entre la erradicación y la ERGE31,32.
Respecto al patrón de pHmetría, la mayor
parte de los estudios no han mostrado dife-
rencias en función de la existencia o no de in-
fección. Sin embargo, algunos estudios han
mostrado una tendencia a un mayor reflujo en
pacientes erradicados. Las diferencias son tan
sutiles que probablemente reflejan una altera-
ción previa de la barrera gastroesofágica. En
contraste con los resultados obtenidos en Ja-
pón, en Europa no se encuentran diferencias
en el patrón de pHmetría de 24 horas en los
pacientes con o sin infección con ERGE, y la
erradicación no aumentó los parámetros de
ERGE25.
La infección por H. pylori puede afectar la ac-
ción de los IBP. Sin embargo, la mayoría de
los estudios con IBP no encuentran que actúe
de manera adversa en la mejoría de los sínto-
mas, la curación de la esofagitis aguda o sobre
la dosis de IBP de mantenimiento23,25. Algu-
nos expertos recomiendan la erradicación de
H. pylori en los pacientes con ERGE que pre-
cisan tratamiento crónico con IBP3, basándo-
se en los resultados de estudios que sugieren
que la supresión de la secreción ácida con IBP,
a largo plazo, puede acelerar la gastritis del
cuerpo gástrico inducida por H. pylori, y dar
lugar a la atrofia, hipoclohidria, sobrecreci-
miento bacteriano y metaplasia intestinal, le-
sión precursora de cáncer gástrico. En este
sentido, un estudio reciente que evalúa si la
erradicación de H. pylori influye en la evolu-
ción de la gastritis y sus secuelas, en pacientes
tratados con omeprazol durante 12 meses por
ERGE, demuestra que es posible la resolu-
ción de la gastritis del cuerpo gástrico y, en al-
gunos casos, se puede revertir la atrofia. Reco-
miendan la erradicación de la infección. Esta
conclusión no coincide con los resultados des-
critos, ya que no evidencian progresión de la
atrofia del cuerpo gástrico, motivo por el cual



El riesgo de úlcera y
hemorragia en los
pacientes que reciben
antiinflamatorios no
esteroideos (AINE)
aumenta si están
infectados por H. pylori o si
reciben tratamiento con
ácido acetilsalicílico (AAS)
a dosis bajas.

La erradicación de H. pylori

reduce el desarrollo de
úlceras en pacientes que
inician tratamiento con
AINE, pero la erradicación
de la infección no es
suficiente para prevenir las
complicaciones en
pacientes con
antecedentes de úlcera o
de hemorragia, por lo que
ser requiere la
coprescripción de IBP o
misoprostol. El beneficio
podría ser más evidente en
pacientes tratados con
AAS.

Aún hoy día, la
reversibilidad de las
lesiones precancerosas
con la erradicación de
H. pylori es controvertida.

La erradicación de H. pylori

reduce el desarrollo de
úlceras en pacientes que
inician tratamiento con
AINE.

Lectura rápida
se aconseja la erradicación, y contradice sus re-
sultados previos33. Sin embargo, no todos los
estudios han confirmado este aspecto y, por
tanto, sigue sin estar bien establecida la nece-
sidad de erradicar a los pacientes en trata-
miento crónico con IBP.

Helicobacter pylori y AINE
La infección por H. pylori aumenta en 3,53
veces el riesgo de desarrollar úlceras en los pa-
cientes que toman AINE34,35, y el riesgo de
hemorragia independiente para H. pylori (1,9)
y para AINE (4,85) aumenta hasta 6,13 cuan-
do inciden ambos factores36. La erradicación
de la infección antes del inicio del tratamiento
con AINE reduce el riesgo de úlcera37. Sin
embargo, en pacientes en tratamiento crónico
con AINE, no es efectiva en la profilaxis38 ni
en prevención de la recurrencia ulcerosa39. La
cicatrización de la úlcera duodenal con IBP en
pacientes que reciben tratamiento con AINE
no se modifica con la erradicación de H.
pylori, y algunos estudios han demostrado que
puede retrasarse en la úlcera gástrica39. Ade-
más, la erradicación no es suficiente para
prevenir las complicaciones en pacientes con
antecedentes de úlcera o de hemorragia, por
lo que se requiere la coprescripción de
IBP34,40,41, misoprostol, o ambos34.
En los pacientes tratados con AAS, la infec-
ción por H. pylori es un factor de riesgo de he-
morragia40, y la erradicación es tan eficaz co-
mo la profilaxis con omeprazol en la recidiva
hemorrágica41.
En la guía publicada recientemente en Espa-
ña (http://www.guiasgastro.net) se recomien-
da el tratamiento con IBP y un inhibidor se-
lectivo de la COX-2 cuando un paciente
desarrolla úlcera gastroduodenal durante el
tratamiento con AINE y no puede detenerse
y se debe comprobar la cicatrización a las
8 semanas de tratamiento. En los pacientes
con antecedentes de úlcera o complicación ul-
cerosa que van a iniciar un tratamiento con
AINE es recomendable investigar y tratar la
infección, pero ello no exime de llevar a cabo
gastroprotección. En la úlcera gástrica se
aconseja posponer la erradicación hasta com-
probar su cicatrización39. No está justificado
el diagnóstico y tratamiento de la infección en
los pacientes sin antecedentes de úlcera que
vayan a iniciar un tratamiento con AINE o
que presenten síntomas dispépticos durante el
mismo34,39.

Prevención del cáncer gástrico
En la última década ha habido una creciente
evidencia de la relación entre la infección por
H. pylori y el cáncer gástrico. La prevalencia
de la infección en la población es alta, pero

sólo un 50% de los pacientes desarrollará le-
siones preneoplásicas y menos del 1% presen-
tará cáncer gástrico. La evolución clínica de-
penderá de la interacción de la bacteria con
los factores ambientales y la susceptibilidad
genética del huésped. Se estima que el riesgo
de cáncer gástrico es de 2 a 6 veces superior
en los pacientes infectados por H. pylori42,
pero no se ha demostrado su asociación con
el cáncer de tipo cardial43. La reversibilidad
de las lesiones precancerosas es todavía hoy
controvertida42,44. Esto puede deberse al es-
caso número de pacientes incluidos en los es-
tudios y a su corto período de seguimiento.
Por otra parte, la distribución parcheada de la
atrofia gástrica y la metaplasia intestinal pue-
den dar lugar a falsos resultados por error de
muestra44. En un estudio realizado en China,
con un período de seguimiento de 7,5 años
no se encuentran diferencias entre los pacien-
tes que erradicaron la infección y el grupo
placebo, pero en el subgrupo de pacientes in-
fectados sin lesiones precancerosas la erradi-
cación disminuyó de forma significativa el
desarrollo de cáncer gástrico45. En otro estu-
dio realizado en Colombia, con un segui-
miento de 6 años, la combinación del trata-
miento erradicador y dieta suplementada con
antioxidantes no obtuvo un efecto aditivo en
la regresión de las lesiones precancerosas46.
Otro factor importante es la intensidad y la
distribución de la gastritis por H. pylori. La
gastritis crónica con afectación de antro y
cuerpo gástrico, atrofia de glándulas y meta-
plasia intestinal tienen un mayor riesgo. Sin
embargo, los pacientes con úlcera duodenal
que suelen presentar un patrón de gastritis
antral con hiperclorhidria no se asocian a un
mayor riesgo47.
Las cepas de H. pylori muestran un alto grado
de diversidad genética, con una amplia varia-
bilidad geográfica. Las cepas vacA del grupo
m1 y, sobre todo, las cepas con los alelos
s1a/m1 son las de mayor capacidad toxigéni-
ca. El gen cagA se asocia a una respuesta
proinflamatoria más grave, con incremento
del estrés oxidativo48. Además, los genotipos
cagA vacA predominan en los pacientes con
cáncer gástrico y en poblaciones con alta inci-
dencia de cáncer44,48-50.
La susceptibilidad genética del huésped es
otro factor determinante. Los polimorfismos
asociados a un mayor riesgo son los que codi-
fican las proteínas pMUC1 y MUC6 relacio-
nadas con protección mucosa, antígeno leu-
cocitario humano, interleucina 1-RN,
interleucina 1-β y factor de necrosis tumoral
α, asociados a la respuesta inflamatoria; glu-
tation-S transferasas y N-acetil tranferasas
asociados a los procesos de detoxificación.
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Otros polimorfismos asociados con un mayor
riesgo se encuentran en los genes que codifi-
can proteínas que intervienen en los procesos
antioxidantes, ADN reparador y proliferación
celular44,48,49. Los últimos estudios apoyan la
teoría de que el estrés oxidativo puede ser un
mecanismo crucial en la transformación neo-
plásica49.
Las guías europeas3,43 aconsejan erradicar la
infección en pacientes con gastritis crónica
atrófica, o con antecedentes de cáncer gástrico
y en los familiares de primer grado de pacien-
tes diagnosticados de cáncer gástrico. Tam-
bién se recomienda la estrategia “test and treat”
en pacientes menores de 45 años y con dis-
pepsia. Esto conllevará una disminución de la
prevalencia de la infección en la población que
podría, teóricamente, disminuir la incidencia
de cáncer gástrico. Las futuras estrategias de-
berán dirigirse hacia el desarrollo de pruebas
que permitan detectar los polimorfismos ge-
néticos de la bacteria y del huésped, asociados
con alto riesgo, accesibles a los clínicos y epi-
demiólogos y que permitan diseñar programas
de cribado en la población con alto riesgo de
cáncer gástrico.
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