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Resumen A cont inuación se resumen las principales conclusiones derivadas de las co-
municaciones presentadas este año (2011) en la Digest ive Disease Week relacionadas con 
la infección por Hel icobact er pylori .  En los países desarrollados, la prevalencia de infec-
ción por H. pylori  ha disminuido, aunque parece haberse estabilizado en una cifra toda-
vía relevante. Las resistencias ant ibiót icas están aumentando en diversos países. La erra-
dicación de H. pylori  no favorece la aparición de enfermedad por refluj o gast roesofágico 
ni empeora su curso. La frecuencia de úlceras pépt icas idiopát icas parece estar incre-
mentándose. La erradicación de H. pylori elimina la práct ica totalidad de las recidivas 
hemorrágicas por úlcera pépt ica; no obstante, la ingesta de ant iinflamatorios no esteroi-
deos o la reinfección por H. pylori  puede originar una recidiva hemorrágica. Los pacien-
tes con hemorragia digest iva por úlcera pépt ica H. pylori negat ivos t ienen más recidivas 
hemorrágicas y mayor mortalidad. Existe una est recha correlación ent re la prevalencia 
de infección por H. pylori  en una población determinada y su incidencia de cáncer gás-
t rico. La erradicación de H. pylori  se asocia a una mayor y más rápida cicat rización de la 
lesión ulcerosa originada por la disección submucosa endoscópica. La erradicación de  
H. pylori  en los pacientes somet idos a una resección mucosa endoscópica de un cáncer 
gást rico precoz reduce la incidencia de tumores metacrónicos. La erradicación de  
H. pylori  induce la regresión del linfoma MALT en un elevado porcentaj e de casos y las 
recidivas tumorales a largo plazo son excepcionales. El narrow-band imaging (NBI) per-
mite visualizar, durante la propia exploración endoscópica, los diferentes pat rones mu-
cosos y vasculares en los pacientes infectados por H. pylori .  Las propiedades elect roquí-
micas de H. pylori  permiten su detección en biopsias gást ricas con una elevada precisión 
y rapidez. La eficacia de las terapias t riples “ t radicionales”  dej a mucho que desear ac-
tualmente. La superioridad de la terapia “ secuencial”  sobre la t riple estándar debería 
confirmarse en dist intos medios. La terapia cuádruple “ concomitante”  parece ser igual-
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Helicobacter pylori-related diseases: dyspepsia, ulcers 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 2011. In developed count ries, the 
prevalence of H. pylori  infect ion has decreased, but  seems to have reached a plateau at  
a fairly high level. Ant ibiot ic resistance is increasing in several count ries. H. pylori 

eradicat ion does not  cont ribute to the development  of gast roesophageal reflux disease 
or worsen its course. 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-inflammatory drugs or H. pylori reinfect ion 
can lead to bleeding recurrence. H. pylori-negat ive pat ients with pept ic ulcer bleeding 
more frequent ly have bleeding recurrences and higher mortalit y. In each part icular 
populat ion, there is a close correlat ion between the prevalence of H. pylori  infect ion and 
the incidence of gast ric cancer. H. pylori  eradicat ion is associated with a higher and 
faster healing rate of ulcerous lesions caused by endoscopic submucosal dissect ion.  In 
pat ients undergoing endoscopic submucosal dissect ion for early gast ric cancer, H. pylori  
eradicat ion decreases the incidence of metachronous tumors. In a high proport ion of 
cases, H. pylori  eradicat ion induces MALT lymphoma regression, and long-term tumoral 
recurrences are except ional. Narrow-band imaging allows visualizat ion of the mucous 
and vascular pat tern in H. pylori-infected pat ients during the endoscopic examinat ion. 
The elect rochemical propert ies of H. pylori allow these lesions to be rapidly and 
accurately detected in gast ric biopsies. The efficacy of “ t radit ional”  t riple therapies 
current ly leaves much to be desired. The superiority of “ sequent ial”  therapy over the 
standard t riple therapy should be confirmed in dist inct  environments. The “ concomitant ”  
quadruple therapy seems to be as effect ive as “ sequent ial”  therapy, but  with the 
advantage of being simpler. Both the “ sequent ial”  and the “ concomitant ”  regimens are 
relat ively effect ive even when clarithromycin resistance is present . Second-line rescue 
therapy with levofloxacin for 10 days is effect ive and is simpler and bet ter tolerated than 
quadruple therapy. In pat ients allergic to penicill in, a combinat ion with levofloxacin and 
clarithromycin is a promising rescue alternat ive. The new-generat ion quinolones, such as 
moxifloxacin and sitafloxacin, could be useful as eradicat ion t reatment . After two 
eradicat ion t reatment  failures, an empirical third-line rescue therapy may be a valid 
opt ion in clinical pract ice. Even after three previous H. pylori  eradicat ion failures, an 
empirical fourth-line rescue t reatment  with rifabut in may be effect ive.
© 2011 Elsevier España, S.L. All rights reserved.

mente efect iva que la “ secuencial” ,  pero con la ventaj a de ser más sencilla. Tanto el 
t ratamiento “ secuencial”  como el “ concomitante”  son relat ivamente eficaces incluso 
cuando existe resistencia a la clarit romicina. El t ratamiento de rescate de segunda línea 
durante 10 días con levofloxacino es eficaz y además es más sencillo y mej or tolerado que 
la cuádruple terapia. En los pacientes alérgicos a la penicilina, una combinación con le-
vofloxacino y clarit romicina representa una prometedora alternat iva de rescate. Las qui-
nolonas de nueva generación, como el moxifloxacino y el sitafloxacino, podrían ser út iles 
como t ratamiento erradicador. Tras el fracaso de 2 t ratamientos erradicadores, la admi-
nist ración empírica de un tercero const ituye una opción válida en la práct ica clínica. 
Incluso t ras el fracaso de 3 t ratamientos erradicadores, una cuarta terapia de rescate 
empírica (con rifabut ina) puede ser efect iva.
© 2011 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 (H. pylori),  desta-
cándose a cont inuación las de mayor relevancia clínica.

Epidemiología de la infección  
por Helicobacter pylori

En los países desarrollados, la prevalencia de infección por 
H. pylori  parece haber disminuido durante las últ imas déca-
das. El conocimiento de dicha prevalencia es importante, 
pues permite est imar o predecir el riesgo de futuras enfer-
medades causadas por este microorganismo, como son la 
úlcera pépt ica o el cáncer gást rico. En la pasada DDW se 
presentaron los resultados de un estudio alemán que de-
most raba un descenso en la seroprevalencia de H. pylori  en 
pacientes que nacieron después del año 1980 (es decir,  me-
nores de 30 años), lo que probablemente se t raduce en una 
mej ora del nivel de desarrollo socioeconómico en Alema-
nia1.  En un estudio holandés se invest igó si la tendencia a la 
disminución en la prevalencia de infección por H. pylori  
(evaluada mediante serología), que se había demost rado 
previamente (hasta el año 1993) en la población pediát rica, 
cont inuaba en una etapa más reciente (en los últ imos 13 
años)2.  Los autores describieron una prevalencia de infec-
ción por H. pylori  del 9%, que fue similar a lo largo del 
 período de seguimiento evaluado, lo que sugiere una esta-
bilización en el riesgo de infección, quizá debida al mante-
nimiento de las condiciones sanitarias favorables de este 
país. No obstante, esta prevalencia de infección (aproxima-
damente un 10%) en la población pediát rica, aunque pueda 
parecer baj a, sugiere que en el futuro los adultos de los 
países desarrollados cont inuarán teniendo, a pesar de la 
mej ora de las condiciones sociosanitarias, una relevante 
tasa de infección por H. pylori .

Resistencias antibióticas frente  
a Helicobacter pylori

La resistencia de H. pylori  f rente a diversos ant ibiót icos es 
una de las causas fundamentales de fracaso del t ratamiento 
erradicador3.  Las tasas de resistencia parecen ir en aumen-
to en muchos países, por lo que se hace necesario su estu-
dio y cont rol periódico en cada área geográfica en concreto. 
En la pasada DDW, diversos estudios han evaluado la preva-
lencia de resistencias bacterianas en varios países. Así, por 
ej emplo, Gat ta et  al4,  en Italia, demost raron una prevalen-
cia de resistencia al met ronidazol del 40 y del 22% a la cla-
rit romicina, lo que podría j ust ificar la escasa (y decrecien-
te) eficacia de las pautas erradicadoras estándar –que 
t ípicamente incluyen nit roimidazoles o macrólidos ent re 
sus componentes– en ese país. Por ot ra parte, la relat iva-
mente elevada (y creciente) frecuencia de resistencia a las 
quinolonas (20% en Italia4 o 10% en China5) nos debe alertar 
sobre la posibilidad de que el papel de estos fármacos –y 
específicamente el levofloxacino– en el futuro cercano pro-
bablemente 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, algu-
nos estudios han evaluado la tasa de resistencia de H. pylori 
a los macrólidos y al met ronidazol en dist intos países duran-
te varios años y han demost rado un incremento en la fre-
cuencia de resistencias a la clarit romicina. Sin embargo, 
ot ros autores han obtenido resultados opuestos, al demos-
t rar, por ej emplo, que en Tailandia las resistencias a este 
últ imo ant ibiót ico habían descendido de forma notable 
(siendo actualmente de tan sólo el 3%), hecho que se ha 
intentado explicar por el empleo progresivo en este país de 
ot ros ant ibiót icos más modernos en lugar de los macróli-
dos6.

El grupo europeo para el estudio de H. pylori  presentó en 
la DDW un interesante estudio en el que se evaluaba la tasa 
de resistencias a diferentes ant ibiót icos en un total de 
2.204 pacientes procedentes de 18 países europeos7.  Glo-
balmente, la frecuencia de resistencia a la clarit romicina 
en los adultos fue del 17%, el 34% al met ronidazol y el 14% 
al levofloxacino. No obstante, estas cifras oscilaron nota-
blemente según la localización geográfica, de modo que en 
los países del norte de Europa la prevalencia de resistencia 
a la clarit romicina fue menor del 10%, mient ras que en el 
resto de los países fue, en general, superior al 20%7.  Estos 
hallazgos indican que la prevalencia de resistencia a la cla-
rit romicina se ha duplicado en los últ imos 10 años (a dife-
rencia de lo que ocurre con el met ronidazol, que mant iene 
una tasa de resistencia estable). Una excepción la const itu-
ye España, pues, a diferencia de ot ros países del sur de 
Europa, t iene una prevalencia de resistencia (en adultos) a 
la clarit romicina de “ sólo”  el 12%8.

Infección por Helicobacter pylori  
y enfermedad por reflujo gastroesofágico

Se ha sugerido que la infección por H. pylori  const ituye un 
factor protector para el desarrollo de enfermedad por re-
fluj o gast roesofágico (ERGE)9.  Sin embargo, esta hipotét ica 
relación inversa no implica necesariamente que la erradica-
ción de H. pylori  favorezca la aparición de ERGE o empeore 
su curso. De hecho, 2 estudios presentados este año en la 
DDW demost raron que la erradicación de la infección por H. 

pylori  en pacientes dispépt icos no incrementa el riesgo de 
esofagit is erosiva10 o se sigue, incluso, de una mej oría de los 
síntomas de ERGE y de la calidad de vida11.  Es el incremento 
de peso t ras la erradicación de H. pylori  el que parece estar 
asociado, en todo caso, con un mayor riesgo de desarrollar 
una esofagit is erosiva t ras la erradicación de H. pylori10.  Por 
últ imo, se ha presentado en la DDW un metaanálisis que 
evalúa el efecto del t ratamiento erradicador de H. pylori  
en los síntomas y las lesiones endoscópicas de la ERGE12.  Se 
incluyeron 12 estudios, con un total de 6.043 pacientes, y 
se demost ró que el t ratamiento erradicador no incrementa-
ba la incidencia de síntomas de ERGE, aunque sí se asociaba 
con un discreto incremento en la incidencia de esofagit is 
endoscópica (aproximadamente un 2% más, diferencia que 
aunque fuera estadíst icamente significat iva es de dudosa 
relevancia clínica)12.  En resumen, si bien está establecido 
que la ERGE per se no es una indicación de t ratamiento 
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erradicador de H. pylori ,  si dicho t ratamiento estuviera in-
dicado por ot ro mot ivo no parece que la desaparición de la 
bacteria vaya a empeorar los síntomas de refluj o.

Úlceras pépticas Helicobacter pylori negativas

Aunque en nuest ro medio13 la prevalencia de infección por 
H. pylori  en la úlcera duodenal es práct icamente del 100% 
–si se excluye la ingesta de ant iinflamatorios no esteroideos 
(AINE)–, en ot ros países se han descrito recientemente unas 
tasas de infección considerablemente más baj as14.  Además, 
algunos datos sugieren que esta prevalencia está descen-
diendo 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 encuent ran 
los resultados de un estudio realizado en el Reino Unido, en 
el que se analizó la frecuencia de infección en pacientes 
con úlcera pépt ica15.  La presencia de infección se evaluó 
mediante el test  de la ureasa y/ o histología, realizándose 
una serología cuando ambos eran negat ivos. La frecuencia 
de ingesta de AINE y de aspirina fue muy elevada, del 57 y 
el 29%, respect ivamente. La prevalencia de H. pylori  en los 
pacientes con úlcera duodenal fue del 46%, y de tan sólo el 
33% en aquellos con úlcera gást rica, mient ras que el porcen-
taj e de úlceras gast roduodenales “ idiopát icas”  (H. pylori 

negat ivas y sin ingesta de AINE) fue muy elevado, del 22%15.

Helicobacter pylori,  úlcera péptica  
y hemorragia digestiva

La erradicación de H. pylori se asocia con una drást ica reduc-
ción de las recidivas ulcerosas, pero el efecto de la curación 
de la infección sobre la incidencia de complicaciones de la 
enfermedad ulcerosa gastroduodenal ha sido mucho menos 
estudiado. El objet ivo de un estudio mult icéntrico de la Aso-
ciación Española de Gastroenterología presentado en la DDW 
fue evaluar la incidencia de recidiva hemorrágica por úlcera 
pépt ica t ras la erradicación de H. pylori y comprobar que el 
t ratamiento de mantenimiento con ant isecretores no es ne-
cesario una vez que se ha confirmado la desaparición del 
microorganismo16. Se incluyó a 890 pacientes que habían 
completado al menos 1 año de seguimiento, lo que supone un 
total de 3.198 pacientes-año de seguimiento. Tras la erradi-
cación 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 incidencia de resangrado fue de tan sólo el 0,17% 
por paciente-año de seguimiento. En resumen, la desapari-
ción de H. pylori elimina la práct ica totalidad de las recidivas 
hemorrágicas por úlcera pépt ica, por lo que t ras su erradica-
ción no es preciso administ rar t ratamiento de mantenimien-
to con ant isecretores. No obstante, aunque excepcionalmen-
te, la ingesta de AINE o la reinfección por H. pylori puede 
originar una recidiva hemorrágica en los pacientes en los que 
previamente se ha erradicado la infección.

Se desconoce cuál es la evolución de los pacientes que 
presentan una hemorragia digest iva por úlcera pépt ica y no 

están infectados por H. pylori (ni toman AINE) y, por tanto, 
no pueden beneficiarse del mencionado efecto protector de 
la erradicación de este microorganismo. El grupo de Hong 
Kong de F. Chan evaluó la incidencia de recidiva hemorrági-
ca y mortalidad en este grupo de pacientes con úlceras gas-
t roduodenales idiopát icas, cuando t ras haber confirmado la 
cicat rización ulcerosa fueron seguidos sin administ rar t rata-
miento ant isecretor profiláct ico17.  Un grupo de pacientes 
con úlcera pépt ica H. pylori posit iva actuó de cont rol.  La 
incidencia acumulada de recidiva hemorrágica fue notable-
mente superior en la cohorte de úlceras idiopát icas que en 
el grupo de úlceras H. pylori posit ivas (el 28 frente al 8%, 
durante una mediana de seguimiento de 2 años). Estas dife-
rencias fueron aún más patentes (el 25 frente al 4%) cuando 
se excluyó la toma de AINE, ant iagregantes y ant icoagulan-
tes, y la reinfección por H. pylori17.  Finalmente, lo que es 
más importante, la mortalidad fue mucho mayor en los pa-
cientes con úlceras idiopát icas (69%) que en aquellos con 
úlceras H. pylori posit ivas (40%)17.

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, los j aponeses t ienen una eleva-
da incidencia de cáncer gást rico, mient ras que en Bangla-
desh, a pesar de tener una elevada prevalencia de infección 
por H. pylori ,  la tasa de adenocarcinoma gást rico es muy 
baj a. Para intentar explicar estas diferencias, Matsuhisa et  
al18 compararon las lesiones histológicas gást ricas de estas 2 
poblaciones. En primer lugar se comprobó, efect ivamente, 
que la prevalencia de infección por H. pylori  era mayor en 
los pacientes de Bangladesh que en los que procedían de 
Japón (el 65 frente al 50%). Sin embargo, las lesiones histo-
lógicas de at rofia y metaplasia intest inal fueron más fre-
cuentes y graves ent re los pacientes j aponeses. Estos resul-
tados cont ribuyen a explicar la aparentemente paradój ica 
ausencia de paralelismo ent re la prevalencia de infección 
por H. pylori  y la de cáncer gást rico en algunas poblaciones.

No obstante, en una misma región geográfica sí parece 
exist ir una est recha correlación ent re la prevalencia de in-
fección por H. pylori  y la de adenocarcinoma gást rico. Así, 
en un estudio realizado en Italia se evaluó el paralelismo 
ent re ambas variables a lo largo de 10 años y se demost ró 
que, coincidiendo con un descenso de la prevalencia de in-
fección por H. pylori ,  se comprobaba una disminución en la 
tasa de incidencia de cáncer gást rico19.

Aunque algún estudio sugiere que la erradicación de H. 

pylori disminuye el riesgo de desarrollar en el futuro un ade-
nocarcinoma gást rico, se ha descrito –excepcionalmente– la 
aparición de este t ipo de cáncer incluso t ras la desaparición 
del microorganismo. Se ha observado que después de haber 
erradicado H. pylori,  algunas regiones de la mucosa gást rica 
no recuperan su estado basal (previo a la infección), sino 
que mant ienen un cierto grado de at rofia gást rica y, consi-
guientemente, de incompetencia funcional (lo que se t radu-
ce en la imposibilidad de secretar ácido)20.  En este sent ido, 
Iij ima et  al20 presentaron en la DDW su experiencia en 14 
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pacientes que habían desarrollado un cáncer gást rico un 
t iempo después de haber erradicado la infección por  
H. pylori.  Los autores comprobaron, mediante cromoendos-
copia con roj o Congo, que dichas neoplasias se originaban 
en regiones de la mucosa gást rica que no secretaban ácido 
y que además presentaban lesiones histológicas (inflama-
ción, proliferación celular, at rofia y metaplasia intest inal) 
marcadas. Por tanto, la ident ificación y la medición de estas 
áreas de mucosa gást rica no secretoras de ácido mediante 
cromoendoscopia con roj o Congo podría ser út il para est i-
mar el riesgo de desarrollar un cáncer gást rico en pacientes 
en los que se ha erradicado previamente la infección.

La disección submucosa endoscópica es una técnica que 
se ut il iza para t ratar los tumores gást ricos en estadios ini-
ciales. Kawasaki et  al21 demost raron, en un estudio aleato-
rizado presentado en la DDW, que la erradicación de  
H. pylori  (previa a la realización de la disección submucosa 
endoscópica) se asociaba a una mayor y más rápida cicat ri-
zación de la lesión ulcerosa originada por esta técnica.

La erradicación de H. pylori  en los pacientes somet idos a 
una resección mucosa endoscópica de un cáncer gást rico 
precoz parece prevenir, o al menos reducir,  la incidencia de 
tumores metacrónicos, complicación que puede aparecer 
hasta en el 10% de los casos 5 años después de haber reali-
zado la resección mucosa. Un grupo de autores j aponeses 
presentaron en la DDW los resultados de un estudio que 
refuerzan la indicación de administ rar t ratamiento erradi-
cador de H. pylori en esta situación, al demost rar que la 
incidencia de cáncer gást rico era considerablemente menor 
(aproximadamente 10 veces menos) en los pacientes en los 
que se había erradicado la infección22.

Infección por Helicobacter pylori  
y linfoma gástrico

La infección por H. pylori  es la causa fundamental del linfo-
ma gást rico MALT (tej ido linfoide asociado a mucosas) de 
baj o grado. La erradicación de la infección se sigue de la 
regresión tumoral en un elevado porcentaj e de casos, pero 
hasta el momento el número de pacientes estudiado es es-
caso y el período de seguimiento aún muy limitado. El obj e-
t ivo de un estudio j aponés presentado en la DDW fue descri-
bir la evolución de 423 pacientes con linfoma gást rico MALT, 
procedentes de 21 cent ros, t ras la erradicación de H. pylori,  
durante una mediana de más de 6 años23.  La remisión com-
pleta (o como máximo con lesiones residuales mínimas) se 
alcanzó en el 77% de los casos y las recidivas tumorales 
fueron excepcionales (3%). De este modo, la probabilidad 
de supervivencia a los 10 años fue tan alta como del 95%23.

Diagnóstico de la infección por  
Helicobacter pylori

El diagnóst ico de la infección por H. pylori  y de sus conse-
cuencias anatomopatológicas (fundamentalmente gast rit is 
crónica y at rofia 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-
sificar los diferentes pat rones mucosos y vasculares, est i-
mando durante la propia exploración endoscópica la 
existencia de lesiones histológicas. Un grupo j aponés estu-
dió los dist intos pat rones endoscópicos en función de las 
lesiones histológicas y demost ró que exist ía una buena co-
rrelación ent re ambos hallazgos24.

Una de las limitaciones de los métodos diagnóst icos ac-
tualmente disponibles es su lent itud en la obtención del 
resultado. Incluso el test  rápido de la ureasa, a pesar de su 
nombre –rápido–, habitualmente precisa varias horas o in-
cluso un día para disponer del resultado. Ello limita consi-
derablemente la ut il idad de esta técnica, pues impide la 
prescripción de un t ratamiento erradicador inmediatamen-
te t ras la endoscopia y obliga al paciente a volver a su mé-
dico para conocer el resultado del test . Un grupo alemán 
presentó un ingenioso sistema elect roquímico que, median-
te unos sensores o elect rodos, era capaz de detectar en 
biopsias gást ricas un determinado voltaj e originado por la 
presencia de H. pylori25.  Los autores confirmaron la exce-
lente exact itud diagnóst ica de la técnica (sensibilidad del 
100% y especificidad del 95%) y comprobaron que tan sólo se 
precisaban 10 s para obtener los resultados25.

Ya se ha mencionado que las tasas de resistencias micro-
bianas, especialmente frente a la clarit romicina, van en 
aumento y por ello es cada vez más relevante conocer la 
suscept ibilidad de H. pylori  f rente a este ant ibiót ico. En un 
interesante estudio presentado en la DDW se evaluó si a 
part ir de biopsias int roducidas inicialmente en un medio lí-
quido para realizar un test  rápido de la ureasa y almacena-
das posteriormente durante 30 días se podía determinar 
mediante técnicas moleculares (PCR) la sensibilidad micro-
biana a la clarit romicina26.  Aunque el número de biopsias 
fue reducido (sólo 8), se comprobó una concordancia del 
100% ent re el cult ivo (realizado a part ir de biopsias proce-
sadas inmediatamente t ras la endoscopia) y el método mo-
lecular (realizado a part ir de biopsias empleadas para el 
test  rápido de la ureasa y almacenadas durante 1 mes).

Infección por Helicobacter pylori  
y púrpura trombocitopénica idiopática

La púrpura t rombocitopénica idiopát ica const ituye una indi-
cación de t ratamiento erradicador de H. pylori27.  Sin embar-
go, no se dispone de factores predict ivos que nos permitan 
conocer qué pacientes t ienen una mayor probabilidad de 
responder al t ratamiento ant ibiót ico. Un grupo de autores 
j aponeses realizó una gast roscopia con biopsias a un grupo 
de pacientes con esta enfermedad y demost ró que aquellos 
con lesiones histológicas más marcadas eran, precisamente, 
los que mej or respondían al t ratamiento erradicador28.

Infección por Helicobacter pylori y adenomas 
o tumores colorrectales

En los últ imos años se han publicado varios estudios que 
demuest ran una asociación ent re la infección por H. pylori  
y el desarrollo de adenoma o cáncer colorrectal.  Se ha su-
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gerido que la hipergast rinemia secundaria a la infección por 
H. pylori  y su consiguiente efecto sobre la proliferación mu-
cosa cólica podrían explicar esta asociación. En el congreso 
americano se presentaron los datos de un estudio en el que 
a 239 individuos incluidos en un programa de cribado de cán-
cer de colon se les realizaba una serología para H. pylori29.  
Los autores demost raron que la infección era un factor de 
riesgo para desarrollar adenomas colorrectales. En ot ro es-
tudio, se determinó la presencia de H. pylori  mediante se-
rología en pacientes somet idos a una colonoscopia30;  ade-
más, se determinaron las concent raciones de pepsinógeno I 
y II,  lo que permit ió est imar la presencia de at rofia gást rica, 
que fue más frecuente en los pacientes con adenomas colo-
rrectales que en los cont roles sin estas lesiones (el 42 y 
frente al 34%)30.  De este modo, los autores llegan a sugerir 
que en los pacientes con at rofia gást rica (est imada median-
te la determinación del cociente pepsinógeno I/ II) podría 
ser aconsej able la realización de una colonoscopia de criba-
do30.  Evidentemente se precisan más estudios antes de que 
esta est rategia pueda recomendarse en la práct ica clínica.

Infección por Helicobacter pylori y obesidad

Se ha sugerido que los niveles de algunas sustancias que 
regulan el apet ito (como, por ej emplo, la lept ina), y que 
están implicadas en la obesidad, pueden verse influidos por 
la infección por H. pylori .  Así, se ha hipotet izado que los 
pacientes infectados tendrían un menor riesgo de presentar 
sobrepeso y que, consecuentemente, la erradicación de  
H. pylori  podría seguirse de una ganancia de peso. Sumanac 
et  al31 l levaron a cabo una revisión sistemát ica de la litera-
tura y llegaron a la conclusión de que la erradicación de  
H. pylori  se asociaba con un incremento del índice de masa 
corporal de 0,12. No obstante, la relevancia clínica de esta 
diferencia estadíst ica no está bien establecida y es eviden-
te que se precisan nuevos estudios.

Infección por Helicobacter pylori y asma

Se ha descrito un paralelismo ent re la disminución de las 
infecciones, en general, en el mundo desarrollado –conse-
cuencia de la mej oría de las condiciones sociosanitarias– y 
el incremento de enfermedades de base probablemente au-
toinmunitaria, como el asma, la rinit is alérgica o la derma-
t it is atópica. Un estudio holandés valoró si exist ía una rela-
ción ent re la prevalencia de infección por H. pylori  
(evaluada mediante serología) y la presencia de estas en-
fermedades “ inmunológicas”  en 545 niños y no demost ró 
asociación alguna ent re ambos hallazgos32.

Tratamientos erradicadores de  
Helicobacter pylori

Tratamientos de primera línea

Aunque las terapias t riples “ t radicionales” , que combinan 
un inhibidor de la bomba de protones (IBP) j unto con 2 an-
t ibiót icos, siguen siendo recomendadas como de primera 

línea, actualmente su eficacia dej a mucho que desear. Así, 
aunque inicialmente se describieron cifras de erradicación 
en torno del 90%, más recientemente se ha comprobado 
que las tasas de curación en Europa y EE.UU. se sitúan ha-
bitualmente por debaj o del 80%. A modo de ej emplo, un 
estudio j aponés presentado en la DDW constató cómo la 
tasa de erradicación con el t ratamiento t riple estándar (IBP, 
clarit romicina y amoxicilina) era de tan sólo el 65% y cómo 
la eficacia había descendido considerablemente durante los 
últ imos 10 años33.  Por ello, recientemente se han evaluado 
ot ras alternat ivas diferentes de la terapia t riple convencio-
nal, resumiéndose a cont inuación las más relevantes pre-
sentadas en la DDW:

1.  Terapia t r iple con al t as dosis de amoxici l ina:  un estudio 
aleatorizado comparó 2 pautas de t ratamiento t riple clá-
sico (IBP, amoxicilina y clarit romicina durante 7 días) con 
posologías dist intas de amoxicilina: la estándar (1 g/ 12 h) 
frente a altas dosis (1 g/ 8 h)34.  Los autores demost raron 
que el régimen con dosis más altas de amoxicilina era 
más eficaz (el 72 frente al 48%). No obstante, es preciso 
destacar que incluso la combinación más eficaz logró re-
sultados insat isfactorios.

2.  Terapia “ secuencial” :  la denominada terapia “ secuen-
cial”  –sin duda la novedad terapéut ica más destacada de 
los últ imos años– consiste en la administ ración de un IBP 
j unto con amoxicilina durante los 5 primeros días, para 
posteriormente combinar el IBP con clarit romicina y un 
nit roimidazol durante 5 días más35.  Este año, un nuevo 
estudio italiano ha vuelto a confirmar la superioridad del 
t ratamiento “ secuencial”  sobre el t riple clásico, con ta-
sas de erradicación del 95 frente al 75%36.
Se ha sugerido que el t ratamiento secuencial podría ser 
relat ivamente eficaz incluso en pacientes con cepas de 
H. pylori  resistentes a la clarit romicina, lo que lo conver-
t iría en una alternat iva terapéut ica adecuada en áreas 
con una alta prevalencia de resistencia a este ant ibiót i-
co. Gat ta et  al37 l levaron a cabo una revisión sistemát ica 
de la literatura y demost raron, a part ir de 6 estudios, 
que el t ratamiento secuencial era eficaz en el 80% de los 
pacientes resistentes a la clarit romicina. A modo de 
ej emplo, en el ensayo clínico aleatorizado italiano pre-
viamente mencionado36 se constató que en presencia de 
resistencia a la clarit romicina el t ratamiento secuencial 
obtenía una tasa de erradicación tan alta como del 91%, 
mient ras que en estas circunstancias la terapia t riple es-
tándar sólo lograba erradicar la infección en el 44% de los 
casos.
No obstante, los resultados de la tan citada últ imamente 
terapia “ secuencial”  deberían analizarse cuidadosa y crí-
t icamente. Los resultados de los estudios llevados a cabo 
en Italia han sido muy sat isfactorios, pero no siempre 
ext rapolables a ot ras áreas geográficas35.  Así, por ej em-
plo, en la DDW de este año se presentaron los datos de un 
estudio aleatorizado realizado en Corea en el que se 
comparaba la eficacia de la terapia “ secuencial”  y de la 
t riple clásica, y se concluía que la primera era similar o, 
en todo caso, sólo discretamente superior a la segunda38.  
Además, la eficacia de la terapia “ secuencial”  en este 
estudio fue de tan sólo el 80%, una cifra considerable-
mente más baj a que la descrita previamente en la litera-
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tura. En este mismo sent ido, un estudio mult icént rico 
realizado en varios países de Lat inoamérica demost ró, 
incluso, una menor eficacia de la terapia “ secuencial”  
que de la t riple (eso sí, de 14 días)39;  así, tan sólo se logró 
erradicar la infección en el 76% de los pacientes que re-
cibieron el t ratamiento “ secuencial” .  Finalmente, ot ros 
autores han descrito, incluso en Italia, resultados aún 
peores (errradicación del 72%)34.
Aunque se ha sugerido que la prolongación de la duración 
del t ratamiento “ secuencial”  de 10 a 14 días (adminis-
t rando el IBP con amoxicilina durante los 7 primeros días, 
y el IBP j unto con clarit romicina y un nit roimidazol du-
rante 7 días más) podría mej orar los resultados, un estu-
dio presentado en la DDW concluye que esta últ ima es-
t rategia no incrementa –al menos sustancialmente– la 
eficacia erradicadora40.
Ot ra alternat iva que se ha planteado, sobre todo en re-
giones geográficas con prevalencias muy elevadas de re-
sistencia a los macrólidos, es una variante del t ratamien-
to “ secuencial”  en la que la clarit romicina se sust ituye 
por levofloxacino, con lo que se ha obtenido una tasa de 
erradicación del 95%41.
Finalmente, se ha presentado en la DDW un metaanálisis 
actualizado que compara la terapia “ secuencial”  y la t ri-
ple estándar, confirmando, globalmente, una ventaj a de 
aproximadamente un 20% de la primera sobre la segun-
da42.  No obstante, es preciso señalar que la mayoría de 
los estudios publicados a part ir de 2008 han descrito ta-
sas de erradicación menores del 90% y, en algunos casos, 
inferiores incluso al 80%. Por ot ra parte, la mayoría de los 
estudios más recientemente publicados han sido incapa-
ces de demost rar diferencias estadíst icamente significa-
t ivas ent re el t ratamiento “ secuencial”  y el t riple están-
dar. Por todo lo anterior, se debe hacer notar que aunque 
la terapia “ secuencial”  es –globalmente– más efect iva 
que la t riple estándar, no debemos olvidar que casi todos 
los estudios se han llevado a cabo en Italia y que se apre-
cia una tendencia a una menor eficacia en los realizados 
fuera de ese país. En concreto, en España, 2 estudios 
previos han evaluado el t ratamiento “ secuencial”  y han 
demost rado una tasa de curación “ discreta”  (84%)43 o in-
cluso “ inaceptable”  (76%)44.  Por tanto, se concluye que la 
ventaj a del t ratamiento “ secuencial”  sobre el t riple es-
tándar debería confirmarse en dist intos países antes de 
recomendar un cambio generalizado en la elección del 
t ratamiento erradicador de primera línea.

3.  Terapia concomit ant e: el beneficio de administ rar la te-
rapia “ secuencial”  en 2 pasos consecut ivos (inicialmente 
IBP-amoxicilina y posteriormente IBP-clarit romicina-ni-
t roimidazol) no es evidente. En este sent ido, una recien-
te revisión sistemát ica de la literatura ha incluido los 
estudios que administ raban estos 4 fármacos (IBP, amoxi-
cilina, clarit romicina y nit roimidazol) concomitantemen-
te –en lugar de secuencialmente– y 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%45.
En la DDW de este año se presentó un estudio español 
que pretendía comprobar la eficacia de una terapia cuá-
druple sin bismuto (coloquialmente conocida como tera-
pia “ concomitante” ) en un área geográfica donde ante-

riormente había sido ineficaz la terapia “ secuencial”  (con 
una tasa de erradicación del 76% en un estudio previo, 
debido probablemente a una elevada frecuencia de resis-
tencia a la clarit romicina en dicha área)44.  La tasa de 
erradicación del t ratamiento “ concomitante”  fue de 
aproximadamente el 90%, de lo que se concluye que en 
regiones con elevada prevalencia de resistencia de  
H. pylori  a la clarit romicina (> 15-20%) la terapia cuádru-
ple “ concomitante”  podría lograr tasas de erradicación 
aceptables. A favor de esta idea se encuent ran los resul-
tados de una revisión sistemát ica de la literatura presen-
tados en la DDW, que ponen de manifiesto que el t rata-
miento “ concomitante”  es eficaz en el 60% de los 
pacientes resistentes a la clarit romicina37.
La duración del t ratamiento “ concomitante”  no está bien 
establecida. Inicialmente, se administ raba durante tan 
sólo 5 días, pero más recientemente existe la tendencia 
a prescribirlo durante 10 días. Un estudio aleatorizado 
presentado en la DDW comparó la eficacia del t ratamien-
to con ambas duraciones y no demost ró diferencias esta-
díst icamente significat ivas (el 90 frente al 96%)46.  Ot ro 
estudio comparó el t ratamiento “ concomitante”  durante 
tan sólo 5 días frente al t riple clásico durante 7 días, y 
demost ró, a pesar de ello, mej ores resultados con la pri-
mera opción (el 91 frente al 86%, si bien estas diferencias 
no alcanzaron significación estadíst ica, probablemente 
debido al reducido tamaño muest ral del estudio)47.
Ot ra alternat iva que se ha planteado, sobre todo en re-
giones geográficas con prevalencias muy elevadas de re-
sistencia a los macrólidos, es emplear una variante del 
t ratamiento “ concomitante”  en el que la clarit romicina 
se sust ituye por levofloxacino, con lo que se ha obtenido 
una tasa de erradicación del 90% con sólo 5 días de t rata-
miento41.

4.  Nuevas formulaciones ant ibiót icas de l iberación sost eni-

da:  actualmente se están desarrollando formulaciones de 
microesferas bioadhesivas que permiten una liberación 
sostenida de los ant ibiót icos en la cavidad gást rica. Estos 
nuevos sistemas de liberación farmacológica, que están 
obteniendo resultados esperanzadores, permit irían al-
canzar mayores concent raciones mucosas del fármaco en 
las regiones gást ricas donde se encuent ra H. pylori  sin 
tener que administ rar dosis elevadas del ant ibiót ico. En 
este sent ido, un estudio presentado este año en la DDW 
demost raba que las formulaciones de liberación cont ro-
lada de retención gást rica permiten una liberación soste-
nida de amoxicilina durante al menos 2 h48.

5.  Trat amient os personal izados: como se ha mencionado 
previamente, la resistencia a la clarit romicina es el fac-
tor predictor más importante del fracaso erradicador t ras 
administ rar el t ratamiento t riple estándar. Recientemen-
te, se han desarrollado métodos moleculares basados en 
la detección de mutaciones en los genes de la 23S del 
rRNA. Por ot ra parte, la act ividad del citocromo p450 
(CYP2C19) parece influir asimismo sobre la eficacia del 
t ratamiento erradicador. El estudio genét ico permite es-
tablecer el estado metabolizador (alto, intermedio o 
baj o) de dicho citocromo. Teniendo en cuenta todos es-
tos factores, Furuta et  al49 administ raron un t ratamiento 
erradicador “ personalizado”  en función de los resultados 
del test  genét ico realizado a part ir del ADN obtenido del 
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j ugo gást rico de los pacientes: si se demost raba resisten-
cia a la clarit romicina, se administ raba ot ro ant ibiót ico 
dist into; y si se evidenciaba un estado metabolizador alto 
o intermedio, se administ raba el IBP a dosis elevadas. La 
eficacia erradicadora obtenida con esta est rategia “ per-
sonalizada”  fue del 100%, mient ras que con el t ratamien-
to habitual (t riple terapia con clarit romicina y dosis es-
tándar de IBP en todos los pacientes) fue de tan sólo el 
65%49.

6.  Preparados nat urales y diet as especiales:  en una búsque-
da “ 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 derivados del té verde50 o die-
tas sin algún componente químico como el níquel51.

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 ronidazol33.  No obstante, este t ratamiento cuádruple 
fracasa con cierta frecuencia; además, incluye un número 
muy elevado de fármacos, t iene una posología complej a y 
una incidencia no despreciable de efectos adversos, lo que 
dificulta su cumplimiento3.  Por ello se ha sugerido que quizá 
las combinaciones t riples con levofloxacino podrían ser una 
alternat iva más apropiada en esta situación. En este sent i-
do, un reciente metaanálisis de los estudios que compara-
ban el t ratamiento de rescate t riple con levofloxacino fren-
te a la cuádruple terapia ha demost rado una mayor eficacia 
con el primero, además de una menor incidencia de efectos 
adversos52.  Este año se han presentado 2 nuevos metaanáli-
sis que confirman y amplían estos hallazgos53,54.  Una conclu-
sión relevante de ambos metaanálisis –además de la supe-
rioridad del régimen basado en levofloxacino– es que dicho 
t ratamiento debe emplearse durante 10 días (y no durante 
7 días, como se hacía inicialmente)53,54.  En este sent ido, la 
ventaj a de las pautas largas (10 días) sobre las cortas (7 
días) ha sido confirmada en un amplio estudio italiano pre-
sentado en la DDW, en el que, t ras el fracaso de la pauta 
t riple estándar (con clarit romicina), se administ raban 10 
t ratamientos de rescate diferentes55.  La combinación de un 
IBP, amoxicilina y levofloxacino durante 10 días logró erra-
dicar la infección en el 90% de los casos, mient ras que esto 
sólo ocurrió en el 66%, cuando esa misma pauta se adminis-
t raba durante 7 días55.

Estos alentadores resultados con levofloxacino han sido 
confirmados en un estudio mult icént rico español56,  en el 
que 830 pacientes en los que había fracasado un primer 
t ratamiento erradicador con IBP-clarit romicina-amoxicilina 
recibieron durante 10 días levofloxacino (500 mg/ 12 h), 
amoxicilina (1 g/ 12 h) y omeprazol (20 mg/ 12 h). La erradi-
cación se logró en el 74% de los pacientes y, aunque se des-
cribieron efectos adversos en una quinta parte de los casos, 
ninguno de ellos fue grave56.  En este estudio español se va-
loró también si la eficacia disminuía con el paso del t iempo, 
pues es sabido que las resistencias a las quinolonas están 
incrementándose con rapidez. Sin embargo, las tasas de 

erradicación fueron del 77% en el año 2006, del 68% en 
2007, del 72% en 2008, del 76% en 2009 y del 74% en 2010, 
por lo que los autores concluyen que, al menos de momen-
to, la eficacia de este t ratamiento en España se mant iene 
estable con el paso del t iempo.

Ot ras quinolonas diferentes del levofloxacino podrían ser 
también efect ivas frente a la infección por H. pylori .  Así lo 
sugiere un estudio presentado en la DDW, al demost rar que, 
en pacientes en los que previamente había fracasado una 
terapia t riple, una combinación con IBP, amoxicilina y moxi-
floxacino lograba curar la infección en el 95% de los casos 
cuando se administ raba durante 14 días, y en el 79% cuando 
se prescribía durante 7 días57.

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-
dazol, mient ras que el t ratamiento de segunda línea incluyó 
una combinación de IBP, clarit romicina y levofloxacino du-
rante 10 días, con lo que se logró la erradicación en el 66% 
de los casos58.

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 levofloxacino, 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 terapia con 
bismuto59.  No obstante, existe el temor de que el incremen-
to en la tasa de resistencias a la quinolonas previamente 
mencionado pueda, en breve, convert ir en relat ivamente 
ineficaz esta terapia de rescate. Por ello, algunos autores 
han evaluado ot ras quinolonas de nueva generación, como 
el sitafloxacino, como t ratamiento de tercera línea (j unto a 
un IBP y amoxicilina), y han logrado tasas de erradicación 
aceptablemente buenas (75%)60;  es de destacar que en este 
estudio la tasa de resistencia al sitafloxacino fue muy baj a, 
del 2% únicamente60.

Tras el fracaso del segundo t ratamiento erradicador, t ra-
dicionalmente se ha recomendado la realización de una 
gast roscopia y cult ivo bacteriano con ant ibiograma, con la 
intención de administ rar un tercer t ratamiento basado en la 
suscept ibilidad del microorganismo. Sin embargo, algunos 
autores han sugerido que la prescripción de diferentes tera-
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pias de rescate empíricas (esto es, sin conocer la suscept i-
bilidad ant ibiót ica) puede representar una alternat iva61.  
Así, Sereni et  al62 administ raron inicialmente un t ratamien-
to t riple (IBP, clarit romicina y amoxicilina) a 2.428 pacien-
tes, ot ro t riple (con amoxicilina y t inidazol) cuando éste 
fracasaba y, finalmente, ot ro más basado en levofloxacino 
cuando era necesario; con esta est rategia “ empírica”  se lo-
gró erradicar finalmente la infección en el 99% (“ por proto-
colo” ) de los pacientes. En este sent ido, los resultados de 
un metaanálisis presentado este año en la DDW demuest ran 
que un tercer t ratamiento erradicador, administ rado empí-
ricamente, const ituye una opción válida en la práct ica clí-
nica63.  Así, por ej emplo, un tercer t ratamiento con una 
combinación cuádruple con bismuto o t riple con levofloxa-
cino logra erradicar la infección en aproximadamente el 
70% de los casos63.

Tratamientos de cuarta línea

En ocasiones, la infección por H. pylori  persiste a pesar de 
haber administ rado 3 t ratamientos erradicadores consecu-
t ivos. Se desconoce hasta qué punto merece la pena (en 
cuanto a eficacia y seguridad) intentar un cuarto t ratamien-
to erradicador en estos casos refractarios. En la DDW se 
presentaron los resultados actualizados de un estudio mul-
t icént rico de la Asociación Española de Gast roenterología 
en el que se evaluaba la eficacia de un cuarto t ratamiento 
de rescate empírico con rifabut ina (150 mg/ 12 h), amoxici-
lina (1 g/ 12 h) y un IBP (dosis estándar/ 12 h) durante 10 
días, con lo que se logró curar la infección en el 50% de los 
casos64.  Se describieron efectos adversos en el 30% de los 
pacientes, aunque ninguno de ellos fue grave (un paciente 
presentó mielotoxicidad leve, que se resolvió espontánea-
mente t ras finalizar el t ratamiento).

Hace ya varios años que un metaanálisis demost ró que la 
terapia cuádruple (IBP, bismuto, tet raciclina y met ronida-
zol) era tan eficaz como la t riple como t ratamiento de pri-
mera línea, aunque la complej idad del régimen cuádruple 
hizo que cayera en desuso y quedara relegado a una segun-
da línea. Sin embargo, esta combinación cuádruple podría 
cobrar de nuevo protagonismo, al haberse desarrollado una 
nueva preparación que combina, en una única cápsula, el 
bismuto, la tet raciclina y el met ronidazol. La combinación 
de un IBP j unto con esta cápsula de “ t res en uno”  ha sido 
recientemente evaluada en pacientes con fracaso previo de 
3 t ratamientos erradicadores y con resistencias múlt iples (a 
la clarit romicina, al met ronidazol y a las quinolonas), y ha 
obtenido resultados esperanzadores (tasa de erradicación 
del 84%)65.

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.

En los países desarrollados, la prevalencia de infección 
por H. pylori  ha disminuido durante las últ imas décadas; no 
obstante, el riesgo de infección parece haberse estabiliza-

do recientemente en una cifra que, aunque baj a, es todavía 
relevante.

Las resistencias ant ibiót icas (sobre todo a la clarit romici-
na y al levofloxacino) parecen estar aumentando en diver-
sos países, lo que podría explicar la escasa (y decreciente) 
eficacia actual de los t ratamientos erradicadores.

La erradicación de H. pylori  no favorece la aparición de 
ERGE ni empeora su curso.

La frecuencia de úlceras pépt icas idiopát icas –no relacio-
nadas con H. pylori  ni con AINE– parece estar incrementán-
dose.

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  ex-
cepcionalmente pueden originar una recidiva hemorrágica 
en los pacientes en los que previamente se ha erradicado la 
infección.

La evolución de los pacientes que presentan una hemo-
rragia digest iva por úlcera pépt ica y no están infectados por 
H. pylori  ni toman AINE (úlceras idiopát icas) es peor, con 
una mayor incidencia de recidivas hemorrágicas y de morta-
lidad.

Existe una est recha correlación ent re la prevalencia de 
infección por H. pylori  en una población determinada y la 
incidencia de cáncer gást rico.

La ident ificación de áreas de mucosa gást rica no secreto-
ras de ácido mediante cromoendoscopia con roj o Congo po-
dría ser út il para est imar el riesgo de desarrollar un cáncer 
gást rico t ras haber erradicado la infección.

La erradicación de H. pylori  previa a la realización de 
una disección submucosa endoscópica se asocia a una ma-
yor y más rápida cicat rización de la lesión ulcerosa origina-
da por esta técnica.

La erradicación de H. pylori  en los pacientes somet idos a 
una resección mucosa endoscópica de un cáncer gást rico 
precoz reduce la incidencia de tumores metacrónicos.

La erradicación de H. pylori  se sigue de la regresión tu-
moral del linfoma MALT de baj o grado en un elevado por-
centaj e de casos (aproximadamente el 80%) y las recidivas 
tumorales a largo plazo son excepcionales (aproximada-
mente del 3%).

La técnica endoscópica del NBI permite visualizar y clasi-
ficar los diferentes pat rones mucosos y vasculares en los 
pacientes infectados por H. pylori ,  est imando durante la 
propia exploración endoscópica la existencia de lesiones 
histológicas.

Nuevos métodos diagnóst icos basados en las propiedades 
elect roquímicas de H. pylori  permiten detectar la infección 
en biopsias gást ricas con una elevada precisión y rapidez.

A part ir de biopsias int roducidas inicialmente en un me-
dio líquido para realizar un test  rápido de la ureasa y alma-
cenadas posteriormente durante 30 días, se puede determi-
nar mediante técnicas moleculares (PCR) la sensibilidad 
microbiana a la clarit romicina.

De ent re los pacientes con púrpura t rombocitopénica 
idiopát ica, aquellos con lesiones histológicas más marcadas 
son los que mej or responden al t ratamiento erradicador.

Aunque las terapias t riples “ t radicionales” , que combi-
nan un IBP j unto con 2 ant ibiót icos, siguen siendo recomen-
dadas como de primera línea, actualmente su eficacia dej a 
mucho que desear.
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Las dosis elevadas de amoxicilina mej oran la eficacia de 
la t riple terapia estándar, aunque ésta es todavía insat isfac-
toria.

El t ratamiento secuencial es relat ivamente eficaz incluso 
en pacientes con cepas de H. pylori  resistentes a la clarit ro-
micina.

La superioridad de la terapia “ secuencial”  sobre la t riple 
estándar debería confirmarse en dist intos países antes de 
recomendar un cambio generalizado en la elección del t ra-
tamiento erradicador de primera línea.

La terapia cuádruple “ concomitante”  parece ser igual-
mente efect iva que la “ secuencial” ,  pero con la ventaj a de 
ser más sencilla.

El t ratamiento “ concomitante”  parece ser relat ivamente 
eficaz en regiones con una elevada prevalencia de resisten-
cia de H. pylori  a la clarit romicina.

El t ratamiento de rescate de segunda línea con levofloxa-
cino es considerablemente eficaz para erradicar la infec-
ción y t iene la ventaj a de ser un régimen más sencillo y 
mej or tolerado que la cuádruple terapia; la duración de 
dicho t ratamiento debe ser de 10 días.

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

Las quinolonas de nueva generación, como el moxifloxa-
cino y el sitafloxacino, podrían ser út iles como integrantes 
del t ratamiento erradicador.

Tras el fracaso de 2 t ratamientos erradicadores, la admi-
nist ración empírica de un tercero const ituye una opción vá-
lida en la práct ica clínica.

Incluso t ras el fracaso de 3 t ratamientos erradicadores, 
una cuarta terapia de rescate empírica (con rifabut ina) 
puede ser efect iva para erradicar la infección por H. pylori  
en aproximadamente la mitad de los casos.
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