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Introducción

El Helicobacter pylori (H. pylori) es una infección de gran interés y preo-
cupación mundial (1). Es la infección bacteriana más frecuente en el 
ser humano, afectando al 60 % de toda la población (2), con mayor 

prevalencia en África (79,1 %), América Latina y el Caribe (63,4 %), Asia (54,7 %) 
y, menos frecuente, Suiza (19 %) (2). Después del 2000, se ha documentado 
disminución de la prevalencia en Europa (48,8 % vs. 39,8 %) y en Norte América 
(42,7 % vs. 26,6 %) (2). En América Latina, la prevalencia es de 57,7 % en niños, 
48,3 % en adolescentes y 69 % en adultos (3). Se adquiere fundamentalmen-
te en la infancia, de manera intrafamiliar, más frecuentemente a partir de la 
madre, y rara vez en la etapa adulta (4-6). Una vez establecido en el estóma-
go, altera el microambiente y su microbiota, facilitando la proliferación de mi-
croorganismos que normalmente no podrían hacerlo (7-9). En todos los infec-
tados, el H. pylori produce gastritis crónica; desde el 2015, la gastritis asociada a 
H. pylori se considera una enfermedad infecciosa (1). Las consecuencias fi nales 
varían entre los individuos, dependiendo de la ancestría genética del huésped, 
de H. pylori, del medio ambiente, del estilo de vida (sal, no frutas, no verduras) 
y de la microbiota individual (10-12) (Figura 6.1). 

Figura 6.1. Posibles desenlaces de la infección por Helicobactter pylori. 

Fuente: elaboración propia.  
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sable del 90  % de los adenocarcinomas 
de tipo intestinal y algunos casos del tipo 
difuso (11, 12, 19). El 10 % restante de los 
CG son secundarios a virus de Epstein Barr 
y a otras causas menos frecuentes, que in-
cluyen los cánceres hereditarios  (20). En 
1994 y 2009, la Organización Mundial de 
la salud (OMS) declaró el H. pylori como 
un carcinógeno defi nido o tipo 1  (21). A 
nivel mundial, H. pylori produce más cán-
ceres gástricos que los hepatocarcinomas 
producidos por el virus B y C juntos (22). 

Impacto de la 
erradicación de H. pylori 

La erradicación de H. pylori cura diversas 
entidades (1, 16, 23, 24) y disminuye el ries-
go de CG  (25-28). Los benefi cios derivados 
de la erradicación de H. pylori se muestran 
en la Tabla 6.1. 

La compleja alteración inmunológica indu-
cida por H. pylori, la acción de sus productos 
metabólicos y la alteración en la secreción 
de ácido inducen la alteración de la micro-
biota del resto del tracto intestinal (13-15). 
Una vez establecida la infección, solo des-
aparece si se erradica con antibióticos o se 
produce atrofi a o metaplasia extensas, en 
las que no puede sobrevivir (1, 16). 

No es posible identifi car los individuos 
que tendrán enfermedades por H. pylo-
ri, por lo que se recomienda que todos 
los adultos infectados reciban terapia de 
erradicación, independientemente de 
la presencia o no de síntomas  (1,  16,  17). 
En los niños se recomienda tratarlo en 
situaciones específi cas, cuando existan 
entidades clínicas producidas por la in-
fección  (18). La gastritis antral aislada se 
asocia con úlceras duodenales y la cor-
poroantral con úlceras gástricas y cáncer 
gástrico (CG)  (11,  12). H. pylori es respon-

Tabla 6.1. Impacto de la erradicación de H. pylori.

Ú lceras pépticas gastroduodenales por H. pylori Cicatriza la úlcera y reduce sus recurrencias.

Uso de AINES o aspirina
Reduce el riesgo de úlceras pépticas y el de las 
mismas.

En utilizadores crónicos de inhibidores de la bomba 
de protones (IBP) como, por ejemplo, los que tienen 
enfermedad por refl ujo gastroesofágico (ERGE)

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

Linfoma MALT de bajo grado 
Curación de la enfermedad confi nada a la mucosa 
(según la clasifi cación de Lugano I-II), y que no tenga 
la mutación API2-MALT1, (78 % vs. 22 %) (15).

Continúa en la siguiente página
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Gastritis crónica OLGA/OLGIM 0-II * 

Cura la gastritis crónica y puede regresar la atrofi a 
del cuerpo gástrico. Detiene la progresión de la infla-
mación y el daño crónico de la mucosa, reduciendo 
el riesgo de CG en el futuro, especialmente si al mo-
mento de la erradicación no hay atrofi a generalizada 
o metaplasia intestinal. La erradicación es la principal 
estrategia de profi laxis primaria y secundaria para el 
cáncer gástrico. En OLGA/OLGIM III y IV, también dis-
minuye el riesgo de CG, aunque en menor proporción 
que en los estadios menos severos (0-II). 

Dispepsia por H. pylori

Desaparición de la dispepsia en uno de cada catorce 
pacientes, en el seguimiento de seis a doce meses. 
Se desconoce si la mejoría se debe a la desaparición 
de H. pylori o al efecto de los antibióticos sobre la 
disbiosis ocasionada por H. pylori. 

Historia familiar de CG Reduce riesgo de CG. 

Anemia ferropénica, anemia megaloblástica, 
trombocitopenia inmune

Mejoría de las anemias y del recuento de plaquetas. 

Bypass gástrico en Y de Roux

Teniendo en cuenta que el 90 % del estómago, 
permanece lejos del alcance la endoscopia alta de 
rutina, consideramos pertinente erradicar H. pylori, 
para disminuir en el futuro el riesgo de CG y de 
úlceras pépticas y sus complicaciones. 

Cáncer gástrico
La erradicación disminuye la incidencia y mortalidad 
por cáncer gástrico. 

Nota. * OLGA (Operative Link for Gastritis Assesment) es la forma de evaluar la extensión de la atrofi a del 
estómago cuando se toman cinco biopsias (dos del cuerpo, dos del antro y una de la incisura angularis) y 

OLGIM (Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia Assessment) es la forma de determinar la extensión 
de la metaplasia intestinal. 
Fuente: elaboración propia.

El benefi cio de la erradicación sobre la inci-
dencia y mortalidad del CG ha sido consis-
tentemente demostrado y, en el último año, 
hay nuevos datos al respecto. En un trabajo 
taiwanés realizado en islas Matsu (25), se de-
mostró que la erradicación masiva H. pylori 
disminuyó en un 53 % la incidencia de CG y 
en un 23 % la mortalidad. Cuanto más tem-
prano se erradique H. pylori, mayor será la 
disminución del riesgo de CG (26, 27). Cuan-
do no hay atrofi a ni metaplasia (gastritis 

leve), la erradicación de H. pylori previene el 
CG en el 75 % de los casos, versus el 35 % si 
hay gastritis avanzada  (26,  27). Un reciente 
metaanálisis de Cochrane, que incluyó seis 
ensayos clínicos controlados de Asia y uno de 
Colombia, encontró que la erradicación de 
H. pylori disminuye la incidencia de CG en un 
46 % (IC 95 %: 40-72 %) y la mortalidad deri-
vada del CG en 39 % (IC 95 %: 40-92 %) (28). 
En el Hospital de Veteranos de EE.UU., se 
encontró que la erradicación de H. pylori dis-
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minuyó la incidencia de CG en un 76 %, com-
parado con individuos no tratados (HR 0,24), 
cuando los individuos fueron correctamente 
tratados y la erradicación fue verifi cada (29). 
Un metaanálisis de Japón demostró la efi -
cacia de la erradicación de H. pylori como es-
trategia para prevención primaria de CG con 
un OR de 0,34 (IC 95 %: 0,25-0,46) y para CG 
metacrónico 0,42 (IC 95 %: 0,35-0,51) (30). El 
Consenso Global de Taipei, sobre tamización 
y erradicación de H. pylori para disminuir el 
CG, dio una recomendación “fuerte a favor” 
sobre la estrategia de erradicar H. pylori para 
disminuir el riesgo de CG (31).

Tratamiento
Muy pocos antibióticos son efi caces contra 
H. pylori; el constante aumento de la resisten-
cia a estos sigue siendo un serio problema a 

nivel mundial. En 2017, la OMS incluyó en 
la lista de microrganismos de alta prioridad 
a H. pylori resistente a claritromicina  (32). 
Expertos mundiales reiteradamente han 
cuestionado la forma en que los gastroente-
rólogos han abordado la erradicación de H. 
pylori, que básicamente ha sido un enfoque 
empírico basado en “ensayo y error” (33), sin 
adherirse a las recomendaciones universa-
les para el tratamiento de las enfermeda-
des infecciosas, alejándose del estándar del 
uso de los antibióticos (34). Globalmente, la 
efi cacia de los tratamientos contra H. pylori
son pobres comparativamente con otras en-
fermedades infecciosas (33). Recientemen-
te, Graham y Megraud  (34) han propuesto 
clasifi car las terapias de erradicación de H. 
pylori en ocho categorías (Tabla  6.2) y en 
tres categorías (Tabla 6.3) (35), teniendo en 
cuenta los principios básicos de administra-
ción de antimicrobianos (36, 37). 

Tabla 6.2. Clasificación de las terapias de erradicación de H. pylori

Fuente: adaptada de (34)

Tipo A Terapia basada en susceptibilidad: régimen optimizado para pacientes por ser tratados.

Tipo 
A2

Terapia basada en susceptibilidad indirecta: basada en resultados de prueba de curación en 
la población y utilizando un régimen optimizado para los pacientes por tratar.

Tipo B Terapia basada en susceptibilidad: régimen no optimizado para el paciente por ser tratado.

Tipo 
B2

Terapia basada en susceptibilidad indirecta, basada en los resultados de prueba de curación 
en la población: régimen no optimizado para los pacientes por tratar.

Tipo C Régimen optimizado para otra población prescrita sin referencia a la susceptibilidad local 
obtenida directa o indirectamente.

Tipo 
C2

Régimen no optimizado, administrado sin referencia a la susceptibilidad obtenida directa o 
indirectamente.

Tipo D Las terapias incluyen al menos un antimicrobiano que no contribuye a la cura de la infección.

Tipo X Consideraciones especiales en las que se prescribe un antibiótico, a pesar de la resistencia, 
basados en la evidencia de que la resistencia antimicrobiana puede ser vencida.
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Tabla 6.3. Clasificación de las terapias anti H. pylori basada en la administración de antimicrobianos. 

A
Terapias optimizadas basadas directa o indirectamente en pruebas de susceptibilidad para 
la población tratada. 

B Terapias que incluyen antimicrobiano(s) que no contribuye(n) a curar la infección. 

X
Regímenes especiales donde un antibiótico es prescrito a pesar de la resistencia, basándose 
en la evidencia de que la resistencia antimicrobiana puede ser superada (vencida). 

Fuente: adaptada de (35). 

Consideramos que, aunque legítimo el 
cuestionamiento de la forma empírica 
en que se ha enfrentado la infección por 
H. pylori, también es real que este es un 
microorganismo difícil de cultivar (fasti-
dious) y las pruebas de susceptibilidad, 
basadas en cultivo, son desafi antes, dis-
pendiosas, consumen tiempo, tienen 
baja sensibilidad (< 80 %) (33, 38, 39), no 
se ofertan y no están disponibles en la 
mayoría de los laboratorios de microbio-
logía (36, 39, 40). Además, estas pruebas 
son costosas, no por los aspectos relacio-
nados con la microbiología, sino por la 
necesidad de realizar endoscopias y biop-
sias  (39,  40,  41). El advenimiento de las 
técnicas de biología molecular al permitir 
identifi car los mecanismos moleculares, 
responsables de la resistencia fenotípica 
de H. pylori a los antibióticos, brindaría en 
el futuro próximo un enfoque más cientí-
fi co para erradicar esta infección  (33). La 
elección de los esquemas de tratamiento 
basados en pruebas de susceptibilidad 
evaluadas por cultivos o métodos mole-

culares podría aumentar la probabilidad 
de éxito (33, 42). Las pruebas moleculares 
tienen ventajas comparadas con los mé-
todos basados en cultivo, ya que pueden 
utilizar muestras de biopsias frescas o ya 
fi jadas en formol y, asimismo, muestras 
de materia fecal; adicionalmente, pueden 
proporcionar datos sobre múltiples anti-
bióticos y con resultados más rápidos, en 
contraste con los cultivos que tomarían 
varias semanas (42, 43).

Recomendaciones 
básicas en la erradicación 
de H. pylori

La alta resistencia de H. pylori, debido al uso 
indiscriminado de antimicrobianos tanto 
en humanos (16) como en veterinaria (23), 
así como la utilización de esquemas inefi -
caces, conlleva a plantear recomendacio-
nes básicas para su erradicación (33, 23, 44-
50), las cuales se muestran en la Tabla 6.4. 
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Tabla 6.4. Recomendaciones básicas en terapias de erradicación de H. pylori. 

Recomendación Justificación

Tratamiento durante 14 días

Para lograr acceder a todos los sitios de crecimiento 
de H. pylori y, además, lograr que el microorganismo 
tenga sufi ciente tiempo de exposición a los antibióticos 
para evitar que las colonias “durmientes” reaparezcan y 
contribuya al fracaso terapéutico. Además, la máxima 
inhibición con los IBP convencionales se logra después de 
tres o cuatro días. 

Utilizar cuatro 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 diferentes sitios y momentos de la replicación del 
microorganismo.
La amoxicilina es un antibiótico al que rara vez H. pylori 
desarrolla resistencia (no tiene B lactamasa) y su actividad 
es dependiente de un pH no ácido.  

Utilizar la máxima inhibición de 
ácido. Omeprazol 60 mg, dos veces 
por día o dosis equivalentes de 
los otros IBP (lansoprazol, 60 mg; 
esomeprazol y rabeprazol 40 mg, dos 
veces al día) 

A mayor pH, mejor actividad de los antibióticos como 
amoxicilina, claritromicina y levofloxacina; además, mayor 
replicación de H. pylori. 

No repetir macrólidos o quinolonas 
si ya fueron utilizados en esquemas 
previos fallidos

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

Utilizar los esquemas que localmente 
hayan demostrado efi cacia

Las recomendaciones de las guías y consensos 
internacionales no siempre son aplicables a todas las 
regiones. 

Fuente: elaboración propia con base en (33, 23, 44-50). 

Antibióticos

Los antibióticos utilizados contra H. pylori son muy pocos (23, 42, 45) y se muestran en la 
Tabla 6.5.
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Tabla 6.5. Antibióticos utilizados para erradicar H. pylori. 

Fuente: elaboración propia con en las fuentes citada.

Antibióticos Comentarios

Amoxicilina 

Bactericida, perteneciente a las penicilinas. Se une a las proteínas de unión de 
las penicilinas e interfi ere con la síntesis de la pared bacteriana. Se libera mejor 
que otras penicilinas en el estómago. La dosis actual es 1 g por tres o cuatro 
veces al día, para mantener niveles durante las 24 horas. Dosifi cación cada 12 
horas impide niveles permanententes en sangre. Mayor actividad en pH no 
ácido. Resistencia muy rara (0-2 %). 

Tetraciclina 

Bacteriostático, que se une al RNA ribosomal, subunidad 16S, inhibiendo la 
síntesis de proteínas. Dosis 500 mg tres o cuatro veces al día. Al igual que con la 
amoxicilina, H. pylori rara vez es resistente a Tetracicina. Resistencia informada 
de 0-2 %. 

Claritromicina

Bacteriostático, perteneciente a los macrólidos. Comparado con otros 
macrólidos, es mejor absorbida en la capa de moco gástrico. Dosis 500 mg dos 
veces al día. Actúa mejor en un pH no ácido. Mundialmente hay resistencia 
creciente y superior al 15 %. 

Metronidazol 

Bactericida, perteneciente a los nitroimidazoles, prodrogas que necesitan ser 
activadas dentro de la célula blanco por un proceso de transferencia de uno o 
dos electrones para formar radicales e imidazoles intermedios que producen 
daño letal al DNA y estructuras subcelulares. Mínimamente afectado por el 
pH. Dosis en 500 mg tres o cuatro veces al día. Mundialmente hay altas tasas 
de resistencia. En Latinoamérica, es superior al 70-80 %, pero con dosis de 
1.500 mg o más se vence la resistencia. 

Bismuto 
Subsalicilatos dos tabletas de 262 mg dos veces al día. H. pylori no hace 
resistencia a este antibiótico. Durante su consumo, las heces y mucosa oral 
pueden ser oscuras, color que desaparece al dejar de tomarlo. 

Quinolonas

Bactericidas. Levofloxacina (500 mg 1 vez/día), Sitafloxacina (100 mg 2 veces/
día), Gatifloxacina, moxifloxacina (400 mg 1 vecz/día). Mundialmente, hay 
altas tasas de resistencia (20-25 %). En 2017, la FDA (51) y la agencia Europea 
de Medicamentos (EMA) (52) han hecho alertas por efectos adversos graves 
(hipogicemia severa, lesiones de tendones, músculos y articulaciones, 
somnolencia y depresión). Asimismo, han desaconsejado su uso a menos que 
no exista disponibilidad de otros antibióticos. Se podría utilizar como terapia de 
tercera línea cuando otros esquemas han fracasado. 

Furazolidona 
100 mg tres veces al día. H. pylori rara vez hace resistencia a este antibiótico 
(< 3 %). Es un excelente antimicrobiano para las terapias de rescate cuando tres 
o cuatro esquemas previos han fracasado. 

Rifabutina

Pertenece a las rifamicinas (rifampicina, rifaximina). Bactericida 150 mg 2 veces/
día) (53, 54, 55). Excelente medicamento, con el que rara vez hay resistencia (0,6-
1,3 %) (56). Tradicionalmente se ha recomendado como terapia de rescate; sin 
embargo, en 2019, la FDA la aprobó como terapia de primera vez. 
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Los diferentes esquemas son combinacio-
nes con dosis variables de los antibióti-
cos mencionados, asociados a altas dosis 
de inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) (23, 44-50). 

Importancia de la máxima 
inhibición de la secreción de ácido

El nivel del pH intragástrico es determi-
nante para la replicación de H. pylori. En 
pH de 6-7, tiene replicación activa y no lo 
hace a pH ácido (23, 48, 57), en el que pasa 
a formas cocoides, resistentes a antibióti-
cos (48). Este hallazgo es una de las razones 
para utilizar dosis altas de IBP (23, 48, 57). 
La influencia del pH intragástrico en la 

erradicación de H. pylori se muestra en la 
Tabla 6.6.

Las dosis mínimas de IBP son 60  mg de 
omeprazol dos veces al día o equivalentes 
de otros IBP (lansoprazol, 60  mg; esome-
prazol o rabeprazol, 40  mg; vonoprazán, 
20 mg) (33). En un metaanálisis (61) se en-
contró que, en terapias triples, las dosis al-
tas son más efi caces que las dosis usuales 
(82 % vs. 74 %; p = 0,03). En Italia, se ha de-
mostrado que terapias triples con 40  mg 
de esomeprazol son más efi caces que las 
mismas terapias con 20 mg de esomepra-
zol (62), (81,9 % vs. 73,9 %). Diversas publi-
caciones respaldan que, a mayor inhibición 
de la secreción de ácido, hay mejores resul-
tados con todas las terapias (57, 63, 64). 

Tabla 6.6. Efectos del pH intragástrico sobre H. pylori

Fuente: elaboración propia con base en las fuentes citadas. 

Niveles de pH Consecuencias

pH ácido Disminución de la actividad de amoxicilina, claritromicina y 
levofloxacina (58, 59).

Supresión de HCl Disminución del volumen de distribución de los antibióticos, con mayor 
concentración de ellos (53, 60).

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

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

Los IBP se metabolizan en grado varia-
ble por el sistema enzimático hepático 
CYP2C19 (64). Con base en la velocidad de 
inactivación, hay “metabolizadores lentos” 
y “metabolizadores rápidos” del IBP  (64). 

Los primeros inactivan lentamente el IBP, 
con lo cual se logra una profunda inhibi-
ción de ácido; en contraste, los “metabo-
lizadores rápidos” inactivan rápidamente 

los IBP y tienen limitada inhibición del 
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ácido  (64,  65). El metabolismo rápido y 
ultrarrápido de los IBP puede influir en 
falla terapéutica y, para obviar esa difi-
cultad, se puede aumentar la dosis de los 
IBP que se metabolizan en ese sistema 
enzimático, como son los IBP de primera 
generación (omeprazol, pantoprazol, lan-
soprazol) (66). Los de segunda generación 
(rabeprazol, esomeprazol) no son influi-
dos por ese sistema enzimático (65, 66). En 
Colombia, más del 80  % de la población 
son metabolizadores rápidos y ultrarrápi-

dos (67). El más reciente y potente IBP es 
el vonoprazán, un IBP de tercera genera-
ción 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), los cuales in-
hiben más rápida y consistentemente la 
secreción de ácido comparados con los 
IBP convencionales  (60). Vonoprazán es 
superior a los IBP de primera generación 
en diferentes terapias de erradicación de 
H. pylori  (53,  54). Este medicamento está 
disponible en Asia desde el 2014; además, 
pronto estará en Sudamérica, pero no así 
en Europa y EE.UU., aunque en estos últi-
mos ya se han iniciado los ensayos clínicos 

de fase tres con terapia triple y terapia 
dual (60).

Beneficio de las sales de bismuto

El bismuto complementa la acción de los 
demás antibióticos  (68,  69). Entre sus di-
ferentes efectos, bloquea el ingreso de 
protones al citoplasma de H. pylori, con los 
cual aumenta el pH interior y estimula su 
replicación  (68,  70), permitiendo mayor 
efecto de los antibióticos  (58). La adición 
de bismuto a las terapias triples de 14 días 
con claritromicina o levofloxacina aumen-
ta la eficacia en 30 a 40 % (58, 59, 68). Un 
estudio español  (59) encontró que la adi-
ción de bismuto dos veces al día a la tera-
pia triple con levofloxacina tuvo eficacia de 
91 % (IC95 % 87-95 %). 

Terapias de erradicación

Las terapias de erradicación se constru-
yen combinando varios medicamentos y, 
dependiendo del número y forma de ad-
ministración, se clasifican como terapias 
cuádruples, híbridas, triples con rifabutina 
y terapia dual (Tabla 6.7).
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Tabla 6.7. Esquemas de erradicación 

Fuente: adaptada de (72).

Terapias 
disponibles Cometarios

Cuádruple 
clásica 14 días) 

IBP (omeprazol 40 mg u otro IBP en dosis equivalentes) 30 minutos antes del 
desayuno y de cena + metronidazol (500 mg, 3 veces/día) + tetraciclina HCl 
(500 mg, 4 veces/día) + bismuto subsalicilato (550 mg, 4 veces/día). Efi cacia 
del 90-95 %. En Asia se demostró que el bismuto dos veces al día es tan efi caz 
como cuatro veces al día. La tetraciclina se puede cambiar por amoxicilina 1 g, 
por tres veces al día, y es igualmente efi caz. Recientemente, se ha demostrado 
que terapias cuádruples, administradas dos veces al día, tienen efi cacia similar a 
cuatro veces al día (93,9 % vs. 92,9 % (71).

Cuádruples 
nuevas (72) 

IBP (2 veces/día) + amoxicilina (1 g, 3 veces/día) + tetraciclina (500 mg, 4 veces/
día) + subsalicilato de bismuto (2 tabl., 2 veces/día).
IBP (2 veces/día) + amoxicilina (1 g, 3 veces/día) + metronidazol (500 mg, 4 veces/
día) + subsalicilato de bismuto (2 tabl., 2 veces/día). Con ambas se ha encontrado 
efi cacia superior al 90 %.

Híbrida

Se administra durante 14 días una terapia dual con amoxicilina más IBP y, en 
la última semana, se adicionan dos antibióticos. La híbrida reversa consiste en 
cambiar los antibióticos adicionales para la primera semana. Los dos antibióticos 
adicionales no deben ser claritromicina o metronidazol por la alta tasa de 
resistencia a ambos. 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) (73). Este esquema logró efi cacia del 86 % 
(como segunda o tercera línea) y 91 % como terapia de primera línea.

Cuádruples con 
claritromicina o 
levofloxacina

IBP (dos veces al día) + amoxicilina (1 g, tres veces al día) + claritromicina (500 
mg, dos veces al día) o levofloxacina (500 mg, una 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 efi cacia del 
20-30 %, alcanzando un éxito satisfactorio.

Terapia triple 
con rifabutina 
durante 14 días

Rifabutina (150 mg, tres veces al día) + amoxicilina (1 g, tres veces al día) + ome-
prazol (40 mg, tres veces al día) por 14 días (74). La efi cacia como tratamiento de 
primera vez fue del 83,8 % (IC 95: % 78,4 % a 88 %). Recientemente, este esquema 
fue aprobado en USA (Talicia®), como terapia empírica de primera línea. La pre-
sentación comercial es cápsulas con rifabutina 12,5 mg, amoxicilina 250 mg, ome-
prazol 10 mg. La posología son cuatro cápsulas juntas tres veces al día (cada 8 h). 

Terapia Dual 
amoxicilina más 
IBP

Amoxicilina (1 g, tres veces al día) + IBP (tres veces al día), media hora antes de 
cada comida. En primera línea y como rescate ha tenido efi cacia superior al 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.

Concomitantes

Consiste en la utilización de IBP + amoxicilina + claritromicina + 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 innecesaria (17). 
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Terapias de primera 
(iniciales), segunda y 
tercera línea
Las terapias se clasifican como de primera 
(inicial), de segunda y de tercera línea, de 
acuerdo con el momento de su administra-
ción (16, 17, 23, 49, 50, 71). Terapias de salva-
mento son las terapias utilizadas después de 
tres tratamientos fallidos. Idealmente, el pri-
mer tratamiento debería elegirse con base 
en pruebas de susceptibilidad. Sin embargo, 
mundialmente no están disponibles, ni las 
basadas en cultivo ni tampoco las pruebas 
moleculares; por lo tanto, en el mundo real, 
los esquemas se eligen empíricamente. No 
obstante, se ha encontrado que esquemas 
empíricos tienen eficacia similar a los elegi-
dos con base en pruebas de susceptibilidad 
(90 %, con ambas terapias) (75). Las guías 
internacionales recomiendan que, cuando 
hay fracasos de terapias previas, las tera-
pias posteriores deberían guiarse por prue-
bas de susceptibilidad, aunque la evidencia 
de esta recomendación no está disponible. 
Se ha encontrado que una terapia cuádru-
ple durante 14 días, con amoxicilina (1  g, 
tres veces al día) más bismuto (220 mg, dos 
veces al día), metronidazol (400 mg, cuatro 
veces al día) más IBP (dos veces al día) tuvo 
una eficacia del 95 %; fue estadísticamente 
similar a 93 % de otras terapias basadas en 
cultivo (76).

Si se tiene en cuenta que H. pylori rara vez 
hace resistencia a bismuto, amoxicilina, 
furazolidona, rifabutina y tetraciclina, teó-

ricamente las pruebas de susceptibilidad 
para estos antibióticos no serías impres-
cindibles, en contraste con claritromicina, 
levofloxacina y metronidazl, los cuales no 
deberían utilizarse en terapias de primera 
línea, a menos que se disponga de prue-
bas de susceptibilidad (60). Las diferentes 
guías coinciden en que, cuando la resis-
tencia a claritromicina es menor a 15  % y 
a metronidazol menor a 40  %, estos dos 
antibióticos podrían utilizarse en terapias 
empíricas triples durante 14 días, combi-
nándolos con amoxicilina e IBP (2-5, 7, 45); 
en caso contrario, no se recomienda utili-
zarlas en terapias de primera línea. No es 
claro de dónde surgió el concepto de “15 %” 
para claritromicina, como el límite para 
utilizar o no este medicamento (33).

En Latinoamérica hay resistencias superio-
res a esos umbrales y, por lo tanto, no es un 
continente para utilizar esos antibióticos 
en terapias de primera línea. Lo mismo su-
cede con levofloxacina (45). El antecedente 
de consumo de tetraciclina o amoxicilina 
no impide volverlas a utilizar, ya que H. 
pylori no hace resistencia secundaria a esos 
antibióticos (16, 17, 49, 50, 77), como sí su-
cede con claritromicina y con levofloxaci-
na. Para Latinoamérica, consideramos que 
los esquemas de primera línea serían las 
terapias cuádruples o híbridas (23, 78, 79) o 
terapia dual (78-80) mencionadas. La tera-
pia dual, como primera línea, tiene efica-
cia similar a las terapias cuádruples, y con 
menos efectos adversos  (78,  80). Esta te-
rapia dual también es eficaz como terapia 
de rescate (80). Recientemente, se ha en-
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contrado que, en los pacientes obesos, la 
terapia dual con vonoprazán, como terapia 
inicial, tiene efi cacia inferior que en los no 
obesos  (81). En los primeros, con un área 
de superfi cie corporal (ASC) > 1,723, la tasa 
de erradicación fue 79,6 %, versus 90,8 % 
en aquellos con ASC < 1,723 (p = 0,045). El 
índice de masa corporal tuvo un compor-
tamiento similar  (81). Se presume que la 
causa de la menor efi cacia puede expli-
carse por una menor concentración de la 
amoxicilina, ya que el tejido adiposo tiene 
30 % de agua, y esto hace que en la obe-
sidad se aumente el volumen de distribu-
ción  (81,  82). En nuestro grupo reciente-
mente investigamos la terapia dual en 108 
pacientes (esomeprazol, 40  mg antes de 
cada comida + amoxicilina, 1  g cada ocho 

horas: 7 a. m., 3 p. m. y 11 p. m.) (83). Por in-
tención de tratar (ITT), se obtuvo una tasa 
de erradicación de 86,2  % (IC  95:  %  79,9-
94,4) pacientes sin tratamiento previo y de 
85,7 % (IC 95 %: 71,8-99,5 %) (83).

Terapias de segunda y tercera línea 

Después de uno o dos tratamientos falli-
dos previos, los tratamientos de segunda 
y tercera línea, respectivamente, podrán 
elegirse entre las diferentes opciones ex-
puestas en la Tabla  6.7, que no se hayan 
utilizado previamente. Las terapias de sal-
vamento (rescate) son limitadas e incluyen 
cuádruples con furazolidona, cuádruples 
o triples con rifabutina (44) y terapia dual 
(23, 77, 80), como se expone en la Tabla 6.8.

Tabla 6.8. Terapias de rescate o salvamento

Terapias de salvamento Comentario

Cuádruple, con 
furazolidona (FZLD) 14 
días

IBP (2 veces/día) + FZLD (100 mg, 3 veces/día) + amoxicilina (1 g, 3 veces/
día (o Tetraciclina 500 mg cada 6 h)) + subsalicilato de bismuto (dos 
tabletas con el desayuno y con la comida). Efi cacia > 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, hubo un 73 % efi cacia en Italia. 
Con la adición de bismuto, se logra 96 % de efi cacia en tratamiento de 
10 días (84).

Terapia dual Amoxicilina (1 g, tres veces al día) + IBP (tres veces al día). Efi cacia 
superior a 90 % (77).

Fuente: elaboración propia con base en las fuentes citadas.

Pacientes alérgicos a penicilina

En pacientes alérgicos a la penicilina, se 
recomienda terapia cuádruple con bismuto 

(IBP, metronidazol, tetraciclina, bismu-
to)  (16,  45,  49). Si la resistencia a claritro-
micina es baja (<  15  %), se podría utilizar 
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una triple terapia con este macrólido más 
metronidazol e IBP por 14 días (16, 85). 

Efectos adversos
En el reciente estudio europeo que evaluó 
el perfil de eventos adversos (EA) en más 
de 22.000 pacientes que recibieron tera-
pias de erradicación de H. pylori  (86), glo-
balmente se encontró que hubo EA en el 
23 % de los pacientes tratados y la terapia 
peor tolerada fue la cuádruple con bismu-
to, con 37 % de EA. Los EA más frecuentes 
fueron alteración del gusto (7  %), diarrea 
(7  %), náuseas (6  %) y dolor abdominal 
(3  %). La mayoría de los efectos adversos 
fueron leves (57 %); los severos solo repre-
sentaron el 6 %, mientras que serios, solo 
en el 0,08  %. En la mayoría de los casos, 
los síntomas solo estuvieron presentes 
mientras el paciente tomaba los medica-
mentos. La tasa de cumplimiento de los 
diferentes esquemas fue del 97  % y solo 
el 1,3  % de los pacientes suspendieron el 
tratamiento. Mundialmente entre el 1-5 % 
de los pacientes suspenden el tratamiento 
por EA  (86-89). Los efectos adversos son 
muy importantes en el tratamiento de H. 
pylori, ya que junto con la resistencia anti-
biótica son las principales causas de fraca-
so terapéutico (91-93).

Probióticos

Hasta el momento, no se ha demostrado 
que los probióticos tengan algún impacto 
en el tratamiento de H. pylori. El probiótico 

más utilizado es Lactobacillus reuteri que, 
combinado con IBP, erradicó H. pylori en el 
12,5 % de los pacientes, versus 4,1 % en el 
grupo control (IBP más placebo)  (94). En 
terapias triples, este probiótico aumenta 
la eficacia 10 %: 80 % vs. 70 % (94), y 78 % 
vs. 68 % (96). En ninguno de esos estudios 
se logró la eficacia exigida del 90-95  %. 
En las terapias cuádruples, la eficacia de 
las terapias con probióticos es similar al 
placebo (97  % vs. 95  %, p  =  0,4); su uso 
tampoco mejora el cumplimiento de la 
terapia (97, 98). Hasta el momento, no hay 
claridad sobre cuál es la dosis o qué tipo 
de probiótico, ni tampoco la temporalidad 
con el tratamiento con antibióticos (antes 
o después). Otro aspecto no estudiado es si 
con los probióticos existe diferencia cuan-
do H. pylori es sensible o resistente a los an-
tibióticos utilizados. Se necesitan mejores 
diseños de los estudios sobre probióticos y 
H. pylori (98). 

Verificación de la 
erradicación de H. pylori
La erradicación debe comprobarse des-
pués de cuatro semanas de terminar el 
tratamiento (en todos los pacientes). Es 
importante verificar siempre la erradica-
ción, porque las terapias fracasan hasta en 
el 20 % de los pacientes (17) y, si la infec-
ción persiste, continúa el daño progresivo 
de la mucosa, con el riesgo de que aparez-
can las patologías producidas por H. pylo-
ri (17), como se expone en la Figura 6.1. Es 
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muy importante hacer pedagogía entre los 
médicos sobre la necesidad de comprobar 
que la infección ha sido eliminada (60).

Los métodos recomendados son aquellos 
que identifi can infección activa como prue-
ba respiratoria de urea (Urea Breath test o 
UBT) o los antígenos fecales con anticuer-
pos monoclonales. Para ambos es nece-
sario que el paciente suspenda el IBP dos 
semanas antes y los antibióticos, cuatro 
semanas antes de realizarlos). En países 
con alta prevalencia de gastritis atrófi ca, 
el UBT puede ser falsamente positiva por 
la existencia de microorganismos ureasa 
positivos en el estómago. Aunque actual-
mente están en desuso, no es necesario 
suspender los antiácidos y anti H2  (17). 
Las pruebas serológicas no se recomien-
dan porque no identifi can infección activa 
y pueden permanecer positivas muchos 
meses e, incluso, años después de la erra-
dicación de H. pylori (16). La endoscopia es 
el método recomendado cuando está indi-
cada para el seguimiento de la patología 
inicial (cáncer gástrico temprano tratado 
endoscópicamente, linfoma MALT gástri-
co o úlcera gástrica)  (23). En la segunda 
endoscopia, H. pylori debe investigarse por 
histología y no con test de ureasa rápida. 
Teniendo en cuenta que la infección es en 
parches, se recomiendan biopsias del cuer-
po y del antro (99). En la histología, inicial-
mente se investiga con hematoxilina y eo-
sina (99) y, si no se detecta, se recomienda 
utilizar coloración de Giemsa o coloracio-
nes de plata (99). La inmunohistoquímica 
es de mucho valor cuando hay inflamación 

con presencia de polimorfonucleares y la 
HE o Giemsa son negativas  (99). Al igual 
que para las pruebas no invasivas, antes de 
endoscopia también deben suspenderse 
los IBP y antibióticos para evitar falsos ne-
gativos (99). 

Recurrencia de la infección
Globalmente, la tasa de recrudescencia o 
reinfección varía entre 0-10  %  (100-102). 
En un estudio sobre Latinoamérica, que no 
incluyó a Colombia (103), se encontró que 
la tasa de recurrencia en el primer año des-
pués de la erradicación fue 11,2 (IC del 95 %: 
6,1-16,4), por cada 100 pacientes al año, 
y en los años posteriores fue solamente 
6,2 (IC  del 95  %: 3,8-8,7). Esta recurrencia 
temprana probablemente sería recrudes-
cencia  (103). En Colombia, un estudio de 
nuestro grupo encontró que 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 por cada 100)  (104). El pri-
mer caso de reinfección se presentó a los 
32 meses y los demás ocurrieron a los 37, 
42, 44 y 56 meses de seguimiento. La tasa 
de reinfección calculada fue del 1,8 %/año 
después de dos años de seguimiento (104). 
En un reciente metaanálisis se encontró 
que el tratamiento a todo el grupo familiar 
reduce la tasa de recurrencia probable-
mente al eliminar la fuente de transmisión 
dentro del hogar (105). En los niños, el tra-
tamiento de todo el grupo familiar tuvo 
mayor tasa de erradicación que tratar solo 
al infectado; en cambio, no tuvo efecto en-
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tre los esposos. Los autores consideran que 
la discrepancia se debe a que H. pylori se 
adquiere fundamentalmente en la infan-
cia y rara vez en la etapa adulta (105). 
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