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Helicobacter pylori: Epidemiologia, 
diagnóstico y tratamiento en 2020

Helicobacter pylori (H. pylori), es una bacteria 
Gram negativa, micro-aerofílica que sólo infec-
ta el epitelio gástrico(1,2). En todos los infectados 
produce gastritis crónica, y es considerada la cau-
sa más frecuente de la misma(1-5). Fue cultivado 
por primera vez por Warren y Marshall en 1983(6) 
rompiendo el dogma tradicional, que considera-
ba al estómago un órgano estéril, protegido por 
el ácido clorhídrico. Por este hallazgo y la demos-
tración de que H. pylori era la causa de gastritis 

crónica y de ulcera péptica, estos investigadores 
australianos recibieron el premio Nobel de Me-
dicina en 2005. 

Por ser H. pylori la principal causa, la gastritis 
crónica, esta entidad, actualmente se consudera 
una patología infecciosa(1,2). La gastritis crónica, 
usualmente es asintomática, sin embargo, en el 
20 % de los infectados puede aparecer alguna en-
fermedad (2-4), de las que se muestran en la tabla 1.

INTRODUCCIÓN

Tabla 1. Enfermedades producidas por Helicobacter pylori

Gastritis crónica 100 % de los infectados. Asintomática.
Úlceras pépticas 10-17 % infectados.
Dispepsia Dolor en el epigastrio recurrente. Menos del 5 % de los infectados. Se llama dis-

pepsia por H. pylori y el criterio para el diagnóstico es que desapesta el dolor o el 
malestar a los 6-12 meses después de erradicar H. pylori. El NNT es 13, es decir, 
de cada 13 pacientes a quienes se erradica H.pylori, mejora uno de ellos.

Cáncer gástrico 1-3 % de los infectados.
Limfoma MALT gástrico < 1/100.000 infectados.
Anemia por deficiencia de hierro, anemia por deficien-
cia de B12

Prevalencia desconocida.

Trombocitopenia inmune Prevalencia desconocida.



Gastroenterología

4

Material desarrollado por: William Otero R MD FAGA, FACP, Profesor Titular de Medicina, Coordinador de Gastroenterología, Universidad 
Nacional de Colombia, Hospital Universitario Nacional de Colombia. Ex presidente Asociación Colombiana de Endoscopia Digestiva, 

Expresidente Asociación Colombiana de Gastroenterología, Expresidente Capítulo Central Asociación Colombiana de Medicina Interna

Hasta el momento, no es posible identificar qué 
individuos presentarán cualquiera de esas com-
plicaciones, por lo cual, la recomendación actual 
es que H. pylori siempre debe erradicarse inde-
pendiente de que el paciente tenga síntomas o 
no(1,7). El curso final de la gastritis crónica, depen-
de de factores genéticos del huésped, su micro-
biota, tipo de H. pylori, estilos de vida, etc.(1,2,8,9).

La gastritis que solo compromete el antro, está 
relacionada con ulceras duodenales, en cambio 
la corporoantral, con atrofia y metaplasia in-
testinal, se asocia con ulceras gástricas y cán-
cer gástrico(9). H. pylori es el principal factor de 
riesgo para cáncer gástrico y la principal causa 

del mismo, con un riesgo atribuible de 90 %, es 
decir, que 90% de los CG no se producirían si 
H. pylori no estuviera presente(10). El otro 10  % 
de los CG son secundarios a virus de Epstein 
Barr(10). En 1994 la Organización Mundial de la 
salud (OMS), declaró a H. pylori, carcinógeno 
definido o tipo 1, categorización ratificada en 
2009(11). Se ha encontrado que H. pylori, se asocia 
positivamente con cáncer de colon(12) y negativa-
mente con la enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico(13-15) y con la enfermedad inflamatoria 
intestinal(16). Sin embargo, no se ha demostrado 
que tenga una relación causal, o protectora con 
esas entidades, y por el momento solo se consida 
una “asociación”, positiva o negativa.

EPIDEMIOLOGÍA

H. pylori afecta al 60 % de la población mundial, 
con mayor prevalencia en África (79.1  %), Amé-
rica Latina y el Caribe (63.4 %) y Asia (54.7 %) y 
menos frecuentemente en Suiza con 19 %(17). Des-
pués del año 2000, la prevalencia fue menor que 
antes del 2000, tanto en Europa (48.8 % vs 39.8 %) 
como en Norte América (42.7 % vs 26.6 %)(18). Es-
tas cifras probablemente reflejan el progreso de 
las condiciones sanitarias. Un reciente estudio de 
América Latina, concluyó que actualmente para 
todas las edades la prevalencia es 57.7  %, en ni-
ños, adolescentes 48.3 % y 69 % en los adultos(19). 
H. pylori se ha documentado en todo el mundo 
y en todas las edades y su único reservorio es el 
estómago humano(20, 21). Aún, no se conocen con 
exactitud los mecanismos por los cuales se trans-
mite por las diferentes rutas consideradas para 
su difusión(20). Diversos estudios han demostrado 
que su transmisión se inicia en la infancia, en el 
ambiente del hogar a través de contacto interper-
sonal estrecho y con la exposición a las mismas 
fuentes de infección, principalmente en los estra-
tos socioeconómicos bajos(20-22). En esos países, 
la prevalencia de la infección alcanza el 50 % en 
los mayores de 60 años(22). En países con mejores 
condiciones sanitarias, la trasmisión se relaciona 
fundamentalmente con la madre(23). Los utensi-

lios compartidos en la infancia durante la alimen-
tación, podrían ser una fuente de infección(24). Las 
probables rutas para la transmisión son “gastro-
oral”, “oral-oral” y “fecal oral”. La “gastro oral” 
sería la forma de transmisión a través del vómito 
durante la infancia en ambientes con bajas condi-
ciones sanitarias o hacinamiento(25).

La transmisión “oral-oral” sería fundamental-
mente a través de la saliva de la madre al niño(26), 
aunque en los adultos esta forma no se conside-
ra importante(27). Aunque la ruta “fecal-oral” se 
considera que puede estar involucrada y el DNA 
de H. pylori ha sido detectado en las mismas, el 
cultivo a partir de estas no ha sido exitoso, ya que, 
en ese ambiente, se encuentra fundamentalmente 
en la forma cocoide que no es cultivable(28). Los 
niños de las comunidades que tienen suministro 
externo de agua, o que consumen vegetales cru-
dos, irrigados con aguas contaminadas, no trata-
das, tienen mayor prevalencia de H. pylori(29,30).

Independientemente de la ruta, cuando H. pylo-
ri, infecta el estómago, permanecerá ahí, durante 
toda la vida del individuo, a menos que sea erradi-
cado con antibióticos o induzca atrofia o metapla-
sia extensas, en las cuales no puede sobrevivir(1,2). 
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FISIOPATOLOGÍA

Ureasa. Esta enzima es fundamental para ge-
nerar un microambiente alcalino que proteja a 
H. pylori de la acidez luminal(39). La expresión y 
producción de esta enzima depende de la par-
ticipación de varios genes(39,40). Por acción de la 
ureasa, H. pylori produce grandes cantidades de 
amonio a partir de la urea, el cual alcaliniza su 
microentorno, impidiendo que el ácido lo des-
truya(39). El amonio generado lo utiliza incorpo-
rado a los aminoácidos, como parte del metabo-
lismo del nitrógeno por parte de la bacteria(41). 
En virtud de los mecanismos previamente men-
cionados, H. pylori logra que sus ligando se ad-
hieran a sus receptores en la membrana de las 
células de la mucosa, por debajo de la capa de 
moco(40,41). Además de los factores que facilitado-
res de la colonización, H. pylori posee diversas 
“proteínas de la membrana externa” (“OMPs”), 
las cuales similar a otras bacterias Gram negati-
vas, permiten mantener la estructura de la mem-
brana externa y adicionalmente resistir el medio 
ambiente(42). Cada una de esas proteínas tiene 
funciones específicas, que incluyen el transpor-
te de material a su interior y las que tienen fun-
ción de adhesinas, interactúan con sus recepto-
res en las células gástricas(41,42). Además, algunas 
OMPs, son proteínas de expulsión (incluyendo 
antibióticos) y otras proteínas reguladoras de 
hierro y lipoproteínas(42). En la tabla 2, se mues-
tran las principales OMPs(42, 43).

Diversos mecanismos participan sucesiva y si-
multáneamente para que H. pylori se establezca 
en el estómago y progresivamente destruya la 
mucosa(31,32). Al ingresar al estómago, para poder 
sobrevivir, debe alcanzar rápidamente la capa de 
moco, en el cual, se protege del pH ácido y de los 
mecanismos de defensa del huésped(31, 32). Para 
el proceso de colonización, utiliza tres sistemas 
básicos muy complejos como son la movilidad, la 
quimiotaxis y la ureasa(31-35).

Movilidad. En uno de sus extremos H. pylori, tie-
ne 6 flagelos, que le permiten movilizarse rápida-
mente, atravesar el ambiente ácido del estómago 
y establecerse en la capa de moco(32). Cuando H. 
pylori sufre mutaciones en los genes que codifi-
can para los genes flagelares Fli B, Fli D o Fli A, 
pierde la capacidad para movilizarce y estable-
cerse en la capa de moco(33).

Quimiotaxis. Este sistema, le permite orientarse 
para identificar el sitio del epitelio donde están 
sus receptores y lograr la colonización glandu-
lar(33,34). Este proceso, se logra por la acción de 
quimio-receptores, que son proteínas similares 
a transductores, que identifican las señales quí-
micas como la mucina, urea, cloruro de sodio, 
aminoácidos específicos y bicarbonato de sodio, 
entre otros(35-37). La capacidad para percibir los 
diferentes estìmulos quimiotàcticos depencen de 
por lo menos 10 genes(38).

Tabla 2. Proteínas de la membrana externa (OMPs) de H. pylori

OipA Adhesina y proteína inflamatoria exterior. Permite adhesión a células mucosas gástricas, induce inflamación con au-
mento de IL-8, daño mucoso, ulcera duodenal.

BabA Adhesina que se une a antígenos Lewus B y H-1, presentes en las células epiteliales del estómago.

SabA Adhesina. Se une a antígeno LeX . Se aumenta después de la colonización inicial mediada por BabA

AlpA y Alp B Adhesinas y promotoras de inflamación con aumento de IL-8 e IL-6

HopQ
Es una adhesina y además, participa en la activación de la T4SS, que se es el sistema de secreción tipo IV, que facilita 
la “inyección”, de la proteína Cag A, al interior de la célula epitelial. Esta proteína tiene dos subtipos I y II. Hasta el 
momento no se sabe si induce alguna enfermedad específica.

Hom
Es una adhesina y una proteína que induce inflamación con aumento de IL-8 y otros factores inflamatorios. Compren-
de cuatro OMPs: Hom A, Hom B, Hom C y Hom D. La Hom B, se asocia con ulceras pépticas en niños y adolescen-
tes, pero no con cáncer gástrico. La Hom A, está asociada con gastritis y no con úlceras.
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Las OMPs, también permiten evadir el sistema 
inmune(42,43) y adicionalmente, cooperan o inte-
ractúan con otros factores de virulencia, para la 
inducción de inflamación o tumores(40-43). Con el 
conocimiento adquirido sobre estas OMPs, se es-

tudian estrategias terapéuticas incluyendo las va-
cunas(42,43). En la figura 1, se muestran las princi-
pales adhesinas y su interacción con los factores 
de virulencia del microorganismo.

Figura 1. Interacción de adhesinas y factores de virulencia

Capa de moco

Factores de virulencia

Inflamación Carcinogénesis

Figura tomada y modificada de referencia 42.

Una vez establecido H. pylori en la mucosa gás-
trica, la patogénesis de la destrucción mucosa 
involucra factores de virulencia de la bacteria y 
respuestas inmunológicas del huésped, asi como 
también modificación de la secreción de ácido 
clorhídrico y cambios profundos en la microbiota 
gástrica y en el resto del tracto digestivo(8, 42, 43).

Los factores de virulencia están involucrados en 
las diferentes patologías(42, 43). La proteína Cag A 
(citotoxina producida por el gen cag A, o “gene 
asociado a la citotoxina A”) yn la proteína Vac A 
(citotoxina vacuolizante) se asocian con el cán-
cer gástrico y la proteína Dup A, está asociada a 
ulceras duodenales(42,43). Además de los mecanis-
mos propios de H. pylori, el tipo de gastritis, tam-
bién depende de la capacidad intrínseca inicial 
(genética) de la persona infectada, para producir 
ácido clorhídrico(44). Los individuos con mayor 
número de células parietales y por ende produc-

tos de mayor cantidad de ácido (hipersecretores, 
inicialmente tendrán  gastritis antral, que se aso-
cia a ulcera duodenal(44). El exceso de ácido de la 
mucosa oxíntica del cuerpo gástrico, impide que 
sea colonizada por H. pylori, ya que él es inhibido 
por la acidez(44). En los individuos hipo secretores 
de ácido, H. pylori, colonizará tanto el antro como 
el cuerpo, prodiuciendo gastritis corporo-antral, 
la cual se asocia a ulcera gástrica y a cáncer gás-
trico(44).

No obstante, la intensa reacción inflamatoria in-
ducida por H. pylori, así como también la activa-
ción del sistema inmune celular y humoral, este 
microorganismo no puede ser eliminado, ya que 
está provisto de múltiples y diversos mecanismos 
y maniobras, para evadir el sistema inmune y per-
sistir indefinidamente dentro del estómago(44, 45). 
En la figura 2, se resume la patogénesis de la in-
fección por H. pylori.
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Figura 2. Factores involucrados en la patogénesis de la infección por H.pylori

Colonización
Factores de 
virulencia

Respuesta 
inmunológica

Cag A: Oncoproteína que inyecta en la 
célula epitelial, por una “jeringa molecular”, 
que es un sistema de secreción tipo IV.
Vac A: Citoxina vacuolizante.
Dup A: Proteína del gen A, que induce ulcera 
duodenal.
GGT: Gama glutamil transpeptidasa.

Flagelos
Quimiotaxis

Ureasa

Moléculas de adhesión

Respuesta paradójica Th1
PMN, CD4, CF8
Mononucleares
TLRs
NFkB
JNK

Gastritis crónica

Hiper-secretores de ácido 
clorhídrico

Gastritis antral

Ulcera duodenal

Hipo-secretores de ácido 
clorhídrico

Gastritis corporo-antral

Ulcera gástrica Cáncer gástrico

Impacto de la erradicación de H. pylori.

De manera consistente se ha demostrado que 
la erradicación cura o previene diversas entida-

des(46), incluyendo cáncer gástrico(1, 2, 7-10 ,47, 48). En la 
tabla 2, se muestran los beneficios que se logran 
cuando se erradica H. pylori.
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Tabla 2. Beneficios de la erradicación de H. pylori

Ulceras pépticas gastroduodenales por H. pylori Cicatriza la ulcera y reduce sus recurrencias
Uso de AINEs o aspirina Reduce el riesgo de ulceras pépticas y el de las mismas
En utilizadores crónicos de IBPs como por ejemplo los que tienen 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)

Disminuye el riesgo de que la gastritis antral se convierta en gastritis 
corporo-antral (pangastritis) al avanzar proximalmente hacia el cuerpo 
gástrico.
En pacientes con ERGE que tomarán IBP por largos períodos, se re-
comienda que se erradique H. pylori

Cáncer gástrico previo avanzado (tratado por cirugía) o temprano 
(tratamiento por cirugía o endoscopia)

Disminuye el riesgo de nuevos CG 

Linfoma MALT de bajo grado Curación de la enfermedad confinada a la mucosa (Lugano 1-2) y que 
no tenga la  mutación API2-MALT1, (78 vs 22%) (14)

Gastritis crónica OLGA/OLGIM 0-II 
Y cáncer gástrico.
OLGA (Operative Link for Gastritis Assesment) es la forma de 
evaluar la extensión de la atrofia del estómago cuando se toman 5 
biopsias (dos del cuerpo, dos del antro y una de la incisura angu-
laris) y OLGIM es la forma de determinar la gravedad de la me-
taplasia intestinal (Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia 
Assessment).

Cura la gastritis crónica, puede regresar la atrofia del cuerpo gástrico.  
Detiene la progresión de la inflamación y el daño crónico de la mucosa 
reduciendo el riesgo de CG en el futuro, especialmente si al momento 
de la erradicación no hay atrofia generalizada o metaplasia intestinal. La 
erradicación es la principal estrategia de profilaxis primaria y secundaria 
para el cáncer gástrico. En OLGA/OLGIM III y IV, también disminu-
ye el riesgo de CG, aunque en menor proporción que en los estadíos 
menos severos (0-II)

Dispepsia por H. pylori Desaparición de la dispepsia en 1 de cada 14 pacientes, en el segui-
miento de 6-12 meses. Se desconoce si la mejoría se debe a la desapa-
rición de H. pylori o al efecto de los antibióticos sobre el microbioma(49) 

Historia familiar de CG Reduce riesgo de CG 
Anemia ferropénica, anemia megaloblática, trombocitopenia in-
mune

Mejoría de las anemias y del recuento de plaquetas

“By pass gástrico” en Y de Roux Como la mayor parte del estómago estará por fuera de la visión de una 
endoscopia convencional, recomendamos que antes de ser operado, 
se erradique H. pylori, para evitar que en el futuro, en ese estómago in-
fectado y excluido pueda aparecer una úlcera con o sin complicaciones 
o un cáncer gástrico secundario a H. pylori 

Tomada y modificada de referencia 46. 

A nivel mundial, hay consenso que la erradica-
ción de H. pylori disminuye el riesgo de CG en 
el futuro(1, 2, 5, 7-11, 47, 48). Recientemente se ha publi-
cado un trabajo de Taiwán sobre la erradicación 
en masa de H. pylori, para disminuir el riesgo de 
cáncer gástrico(48). En 14 años, de evaluación, la 
incidencia de CG disminuyó 53 % y la mortalidad 
25  %, con respecto a los controles históricos(47). 
En este importante trabajo también se documen-
tó que la erradicación no modificó la incidencia 
o mortalidad por cáncer de esófago o cáncer de 

colon. Este último hallazgo respalda el concepto 
previo de que H. pylori no protege contra el cán-
cer de esófago, o índuce cáncer de colon(13-15).

Consistentemente se ha encontrado que la mag-
nitud de la disminución del riesgo de CG, depen-
de de la severidad de la gastritis al momento de la 
erradicación de H. pylori (51,52). Cuando no hay 
atrofia ni metaplasia (gastritis leve), la erradica-
ción de H. pylori previene el CG en 75 % versus 
35 % si hay gastritis avanzada(51, 52).



Helicobacter pylori: Epidemiologia, diagnóstico y tratamiento en 2020

9

Material desarrollado por: William Otero R MD FAGA, FACP, Profesor Titular de Medicina, Coordinador de Gastroenterología, Universidad 
Nacional de Colombia, Hospital Universitario Nacional de Colombia. Ex presidente Asociación Colombiana de Endoscopia Digestiva, 

Expresidente Asociación Colombiana de Gastroenterología, Expresidente Capítulo Central Asociación Colombiana de Medicina Interna

TRATAMIENTO

antimicrobianos lleguen a los diferentes sitios 
donde se anida H. pylori(55-59). Los esquemas re-
comendados en la actualidad deben tener cuatro 
medicamentos: un inhibidor de bomba de pro-
tones (IBP) y tres antibióticos(2-5). Los esquemas 
elegidos para el tratamiento inicial, deben tener 
eficacia de 95% por protocolo (PP) o 90 % por 
intención de tratar (ITT)(2-5, 46, 57), para evitar re-
tratamientos, aparición de cepas con resistencia 
secundaria y adicionalmente disminuir costos 
con terapias adicionales(2-5, 47). Análisis PP es la 
eficacia que se logra en los pacientes que partici-
paron en el estudio y terminaron completamen-
te el tratamiento asignado(60). La eficacia por 
ITT, es determinada en todos los pacientes que 
iniciaron el tratamiento, independientemente 
de que lo hayan terminado o no(60). En este últi-
mo caso, quienes se pierden del estudio o no lo 
terminan, se consideran como fracasos del trata-
miento(60). Este último escenario es lo que suce-
de en el mundo real(60). Otras recomendaciones 
básicas en terapias de erradicación se muestran 
en la tabla 3.

En la actualidad, hay consenso universal sobre la 
erradicación de H. pylori en todos los pacientes(1, 

2, 5, 7, 10). Sin embargo, esta meta, cada día es más di-
fícil debido a la resistencia de H. pylori a los dife-
rentes antibióticos(3-6, 46, 53). El aumento progresivo 
de la resistencia a los antibióticos, está relaciona-
do a la amplia utilización de los mismos(2-6, 18, 46, 53). 
Además, también se considera un factor de riesgo 
para la aparición de resistencia, el uso frecuente 
de antibióticos en dosis subterapéuticas en ve-
terinaria para promover el crecimiento y evitar 
enfermedades (substituyendo la higiene)(54). Con 
esta práctica, muchas bacterias, incluyendo H. 
pylori desarrollan resistencia(54).

Otros importantes factores, involucrados en la 
falla terapéutica, incluyen el incumplimiento 
de los tratamientos, la insuficiente inhibición 
de la secreción de ácido, combinaciones con po-
cos antibióticos y una duración menor a 14 días. 
Para superar esos inconvenientes, se han hecho 
recomendaciones básicas para su erradicación. 
Con la duración de 14 días, se persigue que los 

Tabla 3. Recomendaciones básicas para erradicar H. pylori

Tratamiento durante 14 días Para lograr acceder a todos los sitios de crecimiento de H.pylori

Utilizar 4 medicamentos. Excepto cuando se utiliza terapia DUAL 
con altas dosis de amoxicilina y de IBP o terapia triple con rifabutina.

Aprovechar el sinergismo de los antibióticos que actúan en dife-
rentes sitios y momentos de la replicación del microorganismo.
La amoxicilina es un antibiótico al cual rara vez H. pylori desarrolla 
residencia (no tiene B lactamasa) y su actividad es dependiente 
de un pH no ácido.

Utilizar la máxima inhibición de ácido. Omeprazol 40 mg dos veces 
al día o equivalentes con los diferentes IBPs

A mayor pH, mejor actividad de los antibióticos como amoxicili-
na, claritromicina y levofloxacina.

No repetir macrólidos o quinolonas si ya fueron utilizados en esque-
mas previos fallidos.

En el interrogarorio, se debe precisar, si previamente el paciente 
ha utilizado claritromicina o quinolonas para otras infecciones. Si 
los ha recibido, esto medicamentos no deben utilizarse porque H. 
pylori, desarrolla resistencia secundaria a los mismos.

Utilizar los esquemas que en ese país o países similares de la región 
hayan demostrado eficacia.

Los consensos internacionales y resultados de los meta-análisis 
no deben ser la guía para todos los países, excepto si suficientes 
investigaciones locales han sido incluidas en esas publicaciones.
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Antibióticos

En las terapias de erradicación se utilizan rela-
tivamente pocos antibióticos. Estos son básica-
mente, amoxicilina (1 g dos a tres veces al día), 
tetraciclina (500 mg cuatro veces al día), claritro-
micina (500 mg dos veces al día), metronidazol 
(500 mg tres o 4 veces al día), bismuto (subsali-
cilatos 2 tabletas de 262 mg dos veces al día), fu-
razolidona (100 mg tres veces al día)(2-5, 61-65). Más 
recientemente se han incluido quinolonas como 
levofloxacina (500 mg 1v/día), sitafloxacina (100 
mg 2v/día), gatifloxacina, moxifloxacina (400 
mg 1v/día) y también rifabutina (150 mg 2v/día)
(64, 65). Los esquemas se construyen combinando 
los antibióticos mencionados en dosis variables, 
siempre asociados a altas dosis de inhibidores de 
la bomba de protones (IBP)(2-5, 66-68). La resistencia 
a amoxicilina y a tetraciclina es de 0-2 % y menor 
a 1% respectivamente, a furazolidona <3 % y a ri-
fabutina de 0.6 a 1.3 %(69). Por esta baja resistencia, 
Estos antibióticos, son los más frecuentemente 
utilizados. La amoxicilina se puede optimizar 
administrándola tres o cuatro veces al día para 
mantener niveles terapéuticos durante 24 horas, 
en vez de la administración tradicional de dos ve-
ces al día(70, 71).

En contraste, la resistencia es mucho mayor a cla-
ritromicina, levofloxacina y metronidazol(72-74).

Recientemente en Francia, se ha encontrado que 
la resistencia primaria a claritromicina, levo-

floxacina y metronidazol es de 22.2, 15.4 y 45.9 % 
respectivamente(72). Cuando se documentó expo-
sición previa a claritromicina y metronidazol, la 
resistencia aumentó a 73.9 y 78.3  % respectiva-
mente(72). Este escenario se repite en la mayoría 
de las regiones a nivel mundial(73), incluyendo La-
tinoamérica(74).

Las fluoroquinolonas (levofloxacina), macróli-
dos (claritromicina) e imidazoles (metronidazol), 
tienen resistencia cruzada con los de la misma 
clase(63, 65). En la actualidad las terapias triples 
tradicionales tienen éxito en 60-70% (2, 5, 61, 62, 63) en 
contraste con 90 % del pasado(46). Por esta decli-
nación en muchos países incluyendo Latinoamé-
rica(74), ya no se recomiendan en terapias de pri-
mera línea(74).

Importancia de la Inhibición de la secreción de 
ácido

La sobrevida y replicación de H. pylori dependen 
profundamente del pH intragástrico(75). La repli-
cación es activa cuando el pH está entre 6-7 (neu-
tro) y en cambio no se replica a pH ácido(2-5) y adi-
cionalmente se convierte en formas cocoides que 
son resistentes a antibióticos(75). Por lo anterior es 
necesario aumentar el pH gástrico con dosis altas 
de los inhibidores de bomba de protones(46, 63,75). 
La tabla 4 describe los beneficios logrados con la 
supresión de ácido clorhídrico.

Tabla 4. Beneficios derivados de la supresión de ácido clorhídrico

Niveles de pH Consecuencias
pH ácido Disminución de la actividad de amoxicilina, claritromicina y levofloxacina(70, 71)

Supresión de HCl Disminución del volumen de distribución de los antibióticos, con mayor concentración de ellos(63, 64)

pH de 3-6 Disminución o no replicación de H. pylori, aparición de formas cocoides resistentes a los antibioticos.

pH de 6-7 Favorece replicación de H.pylori, haciéndolo más susceptible a la acción de los antibióticos, mejor acti-
vidad de antibióticos sensibles a ácido.

Tomado y modificado referencia 46 y 75.

La importancia de una profunda supresión de 
ácido en la erradicación de H. pylori, fue demos-
trada hace más de 20 años por Bayerdorffer en 
Alemania(76). Estos autores demostraron que la 
combinación de omeprazol 40 mg tres veces al 

día con amoxicilina 1 g tres veces al día, durante 
14 días, erradicaba H. pylori en 90  % de los pa-
cientes(76). Actualmente este esquema ha desper-
tado el interés y consistentemente ha demostrado 
su eficacia(77, 78).
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No hay acuerdo entre los investigadores que son 
dosis altas de un IBP. Una dosis muy alta sería 
doblar la dosis usual (omeprazol 20 mg, lanso-
prazol 30 mg, pantoprazol 40 mg, rabeprazol 20 
mg). Las dosis bajas son ineficaces para erradicar 
H. pylori(79). En un meta-análisis se encontró que, 
en terapias triples, las dosis altas son más efica-
ces que dosis usuales (82  % vs 74  % p=0.03)(80). 
Investigadores italianos(81), demostraron que, en 
terapias triples por 14 días, 40 mg de esomepra-
zol dos veces al día, fua más eficaz que 20 mg dos 
veces al día, (81.9 % vs 73.9 %). En la actualidad, 
hay acuerdo en que una adecuada inhibición de 
ácido mejora la eficacia de los tratamientos de 
erradicación(57, 63, 64, 66).

Adicionalmente es importante tener en cuen-
ta, que hay IBPs que se metabolizan en grado 
variable por el sistema enzimático hepático 
CYP2C19(70). Con base en la velocidad de inacti-
vación, hay “metabolizadores lentos” y “metabo-
lizadores rápidos” del IBP(70). Los primeros inac-
tivan lentamente el IBP, con lo cual se logra una 
profunda inhibición de ácido, en contraste los 
“metabolizadores rápidos” que inactivan rápi-
damente los IBPs, tienen limitada inhibición del 
ácido(70, 71). Los metabolizadores rápidos y ultra-
rápidos son una causa de fracaso en la erradica-
ción de H. pylori(82). Los IBPs dependientes del 
metabolismo de CYP2C19, son omeprazol, panto-
prazol y lansoprazol y los independientes son ra-
beprazol y esomeprazol(83). En Colombia más del 
75 % de la población son metabolizadores rápidos 
y ultra-rápidos(83).

El más reciente y más potente IBP es el vonopra-
zan, un IBP de segunda generación que bloquea 
la unión del potasio (K) a la ATPasa H-K (bomba 
de protones), por lo cual se le denomina P-CAB 
(Potassium–Competitive Acid Blocker)(84). Los de 
primera generación se unen a residuos de cisteí-
na de la subunidad alfa de la bomba de protones. 
El Vonoprazan no es influido por el tipo de meta-
bolizador y, además, tiene una acción inhibitoria 
más rápida, más intensa y más sostenida(84). Di-
versos estudios han demostrado la superioridad 
de vonoprazan a los IBPs de primera geberación 
en diferentes terapias de erradicación de H. pylo-
ri(85-87). Este medicamento está disponible en Ja-
pón desde el 2014, pero todavìa no se ha comer-

cializado en occidente. Se esperaba que este año 
(2020), se iniciaran los primeros ensayos clínicos 
en USA y Europa, pero al parecer fueron suspen-
didos por la pandemia COVID19 hasta el mome-
mento de escribir este trabajo (agosto 22, 2020).

Estrategias para mejorar la eficacia de los 
tratamientos

La adición de bismuto a las diferentes terapias 
aumenta la tasa de erradicación(88, 89). Se descono-
ce el mecanismo sinérgico con los otros antibióti-
cos, aunque se ha encontrado que el subcitrato de 
bismuto coloidal bloquea el ingreso de protones 
al citoplasma de H. pylori, aumentándose su pH 
interior, estimulando una mayor replicación(88, 89). 
Con la replicación del microorganismo hay más 
eficacia de los antibióticos(90). El bismuto indirec-
tamente ayuda a los efectos de los IBPs, además 
de su actividad antimicrobiana que sería sinergís-
tica con los otros antibióticos(90).

La resistencia in vitro a metronidazol, puede 
“vencerse” utilizando una dosis mínima de 1500 
mg o adicionando bismuto(57, 63-65). En las terapias 
con claritromicina o levofloxacina, la adición de 
bismuto aumenta la eficacia en 30 a 40 %, cuan-
do el tratamiento se da por 14(90-94). El aumento de 
eficacia con estos últimos antibióticos es eviden-
te, aunque H. pylori tenga resistencia pretratrata-
miento, según estudios de China y de Europa(91-94). 
Investigadores españoles(95) encontraron que 
cuando se adiciona bismuto dos veces al día, a la 
terapia triple con levofloxacina, en terapias de se-
gunda línea, se tuvo eficacia de 91.1 %(IC95%87-
95%). 

En Colombia hemos realizado dos estudios pi-
lotos de 14 días con 50 pacientes cada uno utili-
zando claritromicina o levofloxacina combinadas 
con amoxicilina, IBP y bismuto dos veces al día, 
logrando erradicación en 91.5 % y 92 % respecti-
vamente (Manuscrito en preparación).

En la tabla 5 se describen algunas estrategias para 
aumentar la eficacia de los tratamientos anti H. 
pylori,(55, 63, 64, 70).
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Tabla 5. Estrategias para aumentar la eficacia.

VARIABLE OPTIMIZACIÓN OBJETIVO

Amoxicilina
Dosificación 3-4 veces al día
500 mg cada seis horas u 
850 mg tres veces al día

Mantener niveles del antibiótico durante 24 horas

IBP Esomeprazol 40 mg dos o tres veces al día Vonoprazan Elevar el pH por encima de 6-7 para que se aumente 
la replicación de H. pylori

Bismuto Adicionarlo a terapias triples
Aumentar eficacia 30-40% cuando hay resistencia a 
Claritromicina y levofloxacina y también en terapias 
de rescate con rifabutina.

Metronidazol Dosificación mínima de 1500 mg/día
Con esa dosis mínima, se “Vence” la resistencia” 
encontrada in vitro. También se aumenta la eficacia, 
adicionando bismuto. 

Duración 14 días Atacar las diferentes poblaciones de H.pylori, en sus 
diferentes sitios o nichos de crecimiento.

Esquemas de erradicación

Existen diferentes terapias de erradicación, 
dependiendo del número de medicamentos y 
la forma en que se administran y se combi-

nan. Con base en lo anterior, hay cuádruples, 
híbridas, triples con rifabutina y terapia dual, 
tabla 6.

Tabla 6. Esquemas de erradicación.

TIPOS DE TERAPIA 14 DÍAS COMENTARIOS
Cuádruple clásica 14 días (2-5, 64, 46, 96) IBP (omeprazol 40 mg u otro IBP en dosis equivalentes) 30 minutos antes del desayuno y de cena 

+ metronidazol (500 mg 3v/día + Tetraciclina HCl (500 4v/día) + Bismuto subsalicilato (550 mg 
4v/día). Eficacia 90-95 %.
En Asia se demostró que el bismuto dos veces al día, es tan eficaz como cuatro veces al día(46, 48, 

49). La tetraciclina se puede cambiar por amoxicilina 1 g tres veces al día y es igualmente eficaz(97).
Cuádruples nuevas.(98, 99) IBP 2 v/día +Amoxicilina 1 g 3v/día + Tetraciclina 500 mg 4v/día + Subsalicilato de Bismuto 2 tabl 

2v/día.

IBP 2 v/dia + Amoxicilina 1 g 3v/día + Metronidazol 500 mg 4v/día +
Subsalicilato de Bismuto 2 tabl 2v/día. Con ambas se ha encontrado eficacia superior a 90 %.

Híbrida Estas terapias consisten en administrar durante 14 días una terapia dual con amoxicilina mas IBP y 
en la última semana adicionar dos antibióticos. La híbrida reversa consiste en cambiar los antibióti-
cos adicionales para la primera semana. Los dos antibióticos adicionales no deber ser claritromicina 
o metronidazol por la alta tasa resistencia a ambos(78). En Colombia hemos investigado una híbrida 
que en la última semana adiciona Subsalicilato de Bismuto 2 tabletas dos veces al día y doxiciclina 
100 mg dos veces al día(100). Este esuqema logró eficacia 86 % (como 2da o 3a tercera línea) y 91 % 
como rerapia de primera línea.

Cuádruples con claritromicina o levo-
floxacina

IBP dos veces al día +Amoxicilina 1 g tres veces al día + Claritromicina 500 mg dos veces al día (o 
levofloxacina 500 mg/1 vez al día) + Subsalicilato de bismuto 2 tabletas con desayuno y comida. A 
pesar de la resistencia a claritromicina o levofloxacina, la adición de bismuto, incrementa la eficacia 
20-30 %, alcanzando un éxito satisfactorio.

Terapia triple con rifabutina durante 
14 días

Rifabutina 50 mg tres veces al dia + amoxicilina 1 g tres veces al día + omeprazol 40 mg, todo tres 
veces al día(101). La eficacia como tratamiento de primera vez fue 83.8 % (IC95%78.4 % a 88 %). 
Recientemente este esquema fue aprobado en USA (TALICIA®), como terapia empírica de pri-
mera línea. La presentación comercial es cápsulas con rifabutina 12.5 mg, amoxicilina 250 mg, 
omeprazol 10 mg. La posología son cuatro cápsulas juntas tres veces al día (cada 8h)

Terapia Dual amoxicilina más IBP Amoxicilina 1 g tres veces al día más IBP tres veces al día (media hora antes de cada comida). En 
primera línea y como rescate ha tenido eficacia superior a 90 %. El interés en esta terapia se debe 
a que H. pylori rara vez es resistente a amoxicilina y el pH no ácido permite una mejor actividad de 
este antibiótico.
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TIPOS DE TERAPIA 14 DÍAS COMENTARIOS
Concomitantes Consiste en la utilización de IBP más amoxicilina más claritromicina más metronidazol. Por la alta 

tasa de resistencia simultánea a claritromicina y a metronidazol (resistencia dual), en la actualidad 
no es recomendada, porque uno estos antibióticos, se estaría suministrando de manera innece-
saria(7). 

En Colombia recomendamos esomeprazol 40 mg dos veces al diía, por la alta prevalencia de metabolizadores rápidos (>75%) 

TERAPIAS DE PRIMERA, SEGUNDA Y TERCERA LÍNEA

Según el momento del tratamiento, estos pueden 
ser de primera línea (inicial), de segunda línea y 
de tercera línea, de acuerdo a los fracasos pre-
vios(2-5). Después de tres tratamientos fallidos, se 
utilizan las terapias de “rescate o de salvamento”.

Idealmente el primer tratamiento, debería ser 
elegido con base en los resultados de las pruebas 
de susceptibilidad(2-5, 46). En la mayoría de países 
del mundo, no se diospone de pruebas de suscep-
tibilidad basadas en cultivos o en pruebas mole-
culares, por lo cual, usualmente los tratamientos 
se eligen empíricamente(102). En un reciente es-
tudio se encontró que terapias empíricas, tienen 
eficacia similar a las elegidas con base en prue-
bas de susceptibilidad, logrando éxito superior al 
90 % con ambas terapias(103).

Las diferentes guías también recomiendan que, 
con terapias fallidas previas, las terapias poste-
riores, deberías basarse en pruebas de susceptibi-
lidad. Un estudio reciente encontró que una tera-
pia cuádruple durante 14 días, con amoxicilina 1 g 
tres veces al día más bismuto 220 mg dos veces al 
día más IBP dos veces al día tuvo eficacia de 95%, 
que fue estadísticamente similar a 93% de otras 
terapias basadas en cultivo (104).

En los sitios donde la resistencia a claritromi-
cina es inferior a 15  % y metronidazol inferior 
a 40  %, estos antibióricos, podrían utilizarse en 
terapias triples durante 14 días, combinándolos 
con amoxicilina e IBP(2-5, 7, 46). En Latinoamérica, 
ese escenaro, es infrecuente. En los países don-
de la tasa de resistencia sea baja, (Japón y otros 
paises desarrollados), es necesario interrogar a 
los pacientes sobre la utilizxación previa de cla-

ritromicina, en cuyo caso no deberìa utilizarse 
por la aparicipon de resistencia secundaria(2-5). El 
antecedente de consumo de tetraciclina o amoxi-
cilina, no impide volverlas a utilizar ya que H. 
pylori, no hace resistencia secundaria a esos an-
tibióticos(2-5, 78).

En Latinoamérica, la alta resistencia a claritromi-
cina, levofloxacina y metronidazol impide utili-
zarlos en terapias triples de primera línea(46). Por 
lo anterior, consideramos que los esquemas de 
primera línea para nuestro continente, serían las 
terapias cuádruples, híbridas(46) o terapia dual(105, 

106) ya mencionadas. La terapia dual, como pri-
mera línea, tiene eficacia similar a las terapias 
cuàdruples, y con menos efectos adversos(78). Así 
mismo, esta terapia dual, también es eficaz en te-
rapias de rescate(78).

Con respecto a las quinolonas, recientemente la 
FDA(107) y la Agencia Europea de Medicamentos 
(EMA)(108), han emitido sendas alertas sobre la 
seguridad de levofloxacina y sus efectos adversos 
sobre los sistemas nervioso central (depresión, 
pérdida de la memoria, somnolencia), múscu-
los, tendones y articulaciones. Así mismo riesgo 
de hipoglicemia en pacientes que toman medi-
camentos para diabetes. Al respecto, desaconse-
jaron utilizar las quinolonas en las infecciones 
leves o moderadas o en cualquier infección en 
las que existan otros antibióticos(107, 108). En Es-
paña, la Agencia Española de Medicamentos y 
Productos sanitario (AEMPS)(109), recientemente 
ha concluido que no se deben prescribir quinolo-
nas ni fluroquinolonas para tratar enfermedades 
leves o autolimitadas y reservarlas solo para las 
infecciones en las cuales no existan otras alterna-
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tivas terapéuticas o para infecciones graves como 
neumonías, ántrax o peste, en las que el beneficio 
supere los riesgos. Expertos españoles(110). con-
sideran que las alertas emitidas por FDA, EMA, 
son muy importantes, sin embargo, teniendo en 
cuenta que la infección por H. pylori, puede tener 
consecuencias serias (ulceras pépticas con o sin 
complicaciones, cáncer gástrico, etc), su utiliza-
ción en esta infección, debería reservarse exclu-
sivamente como rescate ante fracasos terapéuti-
cos previos. En nuestra opinión, en la actualidad 
serían muy pocos los escenarios, que justificarían 
utilizar quinolonas, teniendo en cuenta las dife-
rentes opciones terapéuticas para erradicar H. 
pylori. Nuestro grupo ha suspendido las investi-
gaciones con estos medicamentos.

Terapias de segunda y tercera línea

Estas podrían ser cualquiera de las mencionadas, 
que no se haya utilizado en la terapia de primera 
vez y la de tercera línea, pueden elegirse de ma-
nera similar.

Terapias de rescate o salvamento

Estas son muy pocas e incluyen cuádruples con 
furazolidona, cuádruples o triples con rifabuti-
na(69) y terapia dual(69). 

Cuando tres tratamientos previos han fracasado, 
se debe recurrir a las terapias cuarta línea llama-
das de “salvamento” o de “rescate”(5, 46, 63). Estos 
esquemas utilizan furazolidona o rifabutina(2-5, 63). 
La furazolidona es medicamento inhibidor de la 
monoamino oxidasa, se utiliza en terapias cuá-
druples con bismuto 2 a cuatro veces al día con 
amoxicilina o tetraciclina más IBP(112-114), la dosis 
recomendada es 100 mg tres veces al día y los es-
quemas de 14 días son más eficaces(112-114).

Su eficacia superior a 95 % se ha verificado en Chi-
na, con esquemas asociados a bismuto, amoxicili-
na y lansoprazol(115,116). Igualmente, en Colombia, 
hace dos décadas también se utilizó furazolidona 
en terapia cuádruple por 14 días y se obtuvieron 
tasas de erradicación de 86 % (IC95 % 65-94 %) 
con amoxicilina(117) y 91 % con tetraciclina(118). En 
la tabla 7 se muestran las terapias de salvamento.

Tabla 7. Terapias de rescate o salvamento

TERAPIAS DE SALVAMENTO COMENTARIO 

Cuádruple con furazolidona (FZLD) 14 días.
IBP 2v/d +FZLD 100 mg 3v/día + Amoxicilina 1 g 3v/día (o Tetraciclina 500 
mg cada 6h) + subsalicilato de bismuto dos tabletas con el desayuno y con la 
comida Eficacia >95 %

Triple y cuádruple con rifabutina 10-14 días 
Rifabutina 150 mg + amoxicilina 1 g + IBP todos dos veces al día. Después de 
cuatro tratamientos fallidos 73 % eficacia en Italia. Con la adición de bismuto se 
logra 96 % de eficacia en tratamiento de 10 días(111)

Terapia Dual Amoxicilina 1 g tres veces al día más IBP tres veces al día. Eficacia superior a 
90 %(78).

Pacientes alérgicos a penicilina

En pacientes alérgicos a la penicilina, se reco-
mienda terapia cuádruple con bismuto (IBP, Me-
tronidazol, Tetraciclina, bismuto)(2-5). Si la resis-
tencia a claritromicina es baja (<15 %), se podría 
utilizar triple terapia, asociado a metronidazol 
e IBP por 14 días(2, 112). En Japón, un esquema de 
siete días con claritromicina 200 mg 2v/día más 

vonoprazan 20 mg 2v/día más metronidazol 200 
mg 2v/día tuvo eficacia por 92.9 % (ITT) y 92.9 % 
(PP) versus 46.2  % y 54.6  % respectivamente, 
cuando se utilizó un IBP convencional(119).

Probióticos

Existe controversia sobre el beneficio con la adi-
ción de probióticos, a las terapias triples.  El pro-
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pósito de esos es mejorar la eficacia y al mismo 
tiempo, disminuir los efectos adversos de los an-
tibióticos(120). Lactobacillus reuteri, es el probióti-
co más ampliamente estudiado y en un reciente 
estudio, se encontró que al combinarlo con IBP 
versus IBP mas placebo, erradicó H. pylori en el 
12.5 % versus 4.1 %(121). Este nivel de erradicación, 
fue ratificado en dos recientes meta-análisis, en 
los cuales, los “probióticos” aumentaron la efica-
cia de las terapias triples versus los controles en 
10 % (80 % vs 70 %)(122) y 78 % vs 68 %(123). En nin-
guno de esos estudios se logró la eficacia exigida 
de 90-95  %. En terapias cuádruples, los probió-
ticos no han demostrado que aumenten la efica-
cia (97 % vs 95 %, p=0.4), ni aumentaron el cum-
plimiento(124,125). Aún se discute si en las terapias 
cuádruples, los probióticos pueden disminuir los 
efectos adversos(124).

Algunos expertos consideran que los probióti-
cos aumentan los costos del tratamiento, sin au-
mentar sustancialmente la eficacia de esquemas 
con excelentes tasas de erradicación(126). Hasta el 
momento su beneficio se ha encontrado con te-
rapias triples, que tienen bajas tasas de erradica-
ción (<80 %). Hasta el momento no hay evidencia 
definitiva para su uso y además ninguna guía los 
recomienda en la actualidad(3-6, 45).

Comprobación de la erradicación de H. pylori

La erradicación debe comprobarse después de 
cuatro semanas de terminar el tratamiento(2-5,46). 
La verificación de la erradicación debe hacerse 
con exámenes no invasivos, que identifiquen in-
fección activa, como el test respiratorio de urea 
(Urea Breath test o UBT) o los antígenos fecales 
con anticuerpos monoclonales(2-5, 7, 46, 78). Estos 
exámenes son altamente sensibles y específicos 
para detectar solamente infección actual y sirven 
tanto para el diagnóstico inicial como para verifi-
car el éxito de los tratamientos(7). Para cualquiera 
de oos dos, es necesario que el paciente suspenda 
el IBP dos semanas antes y los antibióticos, cua-
tro semanas antes de hacerlos(2-5). Los antiácidos 

y anti H2, no es necesario suspenderlos(7, 78). Las 
pruebas serológicas no se recomiendan porque 
no son específicos para infección activa y pueden 
permanecer positivas muchos meses después de 
la erradicación de H. pylori(2). La endoscopia no 
se utiliza para verificar la erradicación, excep-
to cuando la patología inicial, necesita una en-
doscopia de control, tal como el cáncer gástrico 
temprano tratado endoscópicamente, linfoma 
MALT gástrico o úlcera gástrica(46, 78, 127). Cuando 
se hace esa segunda endoscopia, H. pylori debe 
investigarse con histología y no con test de urea-
sa rápida. Teniendo en cuenta que la infección 
es en parches se recomiendan biopsias tanto del 
cuerpo como del antro(127, 128). En la histología, ini-
cialmente se investiga con hematoxilina y eosina 
(HE) y si no detecta, se recomienda utilizar colo-
ración de Giemsa o coloraciones de plata(45,128). La 
inmuno-histoquímica es de mucho valor cuando 
hay inflamación con presencia de polimorfonu-
cleares y la HE o Giemsa son negativas(45,128). Al 
igual que para las pruebas, no invasivas, antes de 
endoscopia también deben suspenderse los IBP y 
antibióticos para evitar falsos negativos(2-5, 127).

Recurrencia de la infección

En un estudio de varias comunidades de Lati-
noamérica, se encontró recurrencia en el 11.5 %, 
desúés de un año de haber erradicado H. pylo-
ri(129). En Colombia se siguieron prospectivamen-
te 86 pacientes y el porcentaje de reinfección fue 
de 5,8 % (5/86) y la tasa anual de reinfección fue 
de 1,59 % (5/313,4 pacientes año x 100)(130). El pri-
mer caso de reinfección se presentó a los 32 me-
ses y los demás ocurrieron a los 37, 42, 44 y 56 
meses de seguimiento. La tasa de reinfección cal-
culada fue 1,8 %/año después de 2 años de segui-
miento(130). En nuestra experiencia es muy rara la 
re-infección en personas de clase media o alta. Lo 
que más frecuentemente hemos observado es que 
H. pylori no fue erradicado con el tratamiento y 
cuando se detecta al año o dos años, se presume 
que hubo reinfección. En esos casos, no es posi-
ble establecer si en verdad hubo eecurrencia. En 
la tabla 7, se muestra lo que a nuestro juicio, no 
debería hacerse con respecto al tratamiento de H. 
pylori.
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Tabla 7. Lo que no se debe hacer al tratar H. pylori.

•	 Repetir un esquema que ya fracasó.
•	 Utilizar quinolonas o claritromicina más de una vez.
•	 Formular terapias triples tradicionales durante 7-10 días.
•	 Combinar antibióticos intuitivamente sin evidencia de su eficacia.
•	 Considerar que la epigastralgia siempre es secundaria a H. pylori.
•	 Solicitar endoscopias solo para verificar erradicación de H. pylori.
•	 Verificar la erradicación con serología.
•	 No verificar la erradicación en pacientes con patologías previas como cáncer gástrico, linfo-

ma MALT, ulcera péptica con o sin complicaciones, trombocitopenia inmune, anemia ferro-
pénica.

•	 Decirle al paciente que H. pylori “no hace daño porque es de la flora normal”.
•	 Considerar que H. pylori evita enfermedades del esófago.
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