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1.  INTRODUCCIÓN

Helicobacter pylori (H. pylori), afecta el 60% de 
la población mundial y es la infección bacteriana 
más frecuente en los humanos (1). Es un patógeno 
que se adquiere en el ambiente intrafamiliar en la 
infancia y muy ocasionalmente en el adulto (2-4). Al 
infectar el estómago, produce gastritis crónica en 
todos los infectados (5) y en la mayoría de los in-
dividuos persiste a menos que sea eliminado con 
antibióticos o induzca atrofia severa o metaplasia 
intestinal, en las cuales no puede sobrevivir (6,7). 

Una vez establecido en el organismo, altera el mi-

crobiota gastrointestinal, permitiendo además, 

la aparición y proliferación de nuevos microor-

ganismos (7,8). A pesar de que todos los infectados 

presentan gastritis cónica, solo el 20% tendrán 

una enfermedad clínicamente sintomática, como 

úlceras pépticas (10-15%), dispepsia (5%), linfo-

ma MALT gástrico (<0,%) y enfermedades hema-

tológicas como anemia por deficiencia de hierro 

o B12, y trombocitopennia inmune (9,10). Figura 1.
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 Figura 1. Consecuencias de la infección por H. pylori

     

Infección por H. pylori
Gastritis crónica 100%

Cáncer gástrico 
1-3% Dispepsia por H. pylori  5%

Anemia ferropénica
Anemia dé�cit B12

Trombocitopenia inmune
Incidencia desconocida

Linfoma MALT Gástrico <0,1%

Úlcera péptica
10-15%



Gastroenterología en adultos4

El curso de la infección depende de múltiples 
factores (11-13), que incluyen el tipo de H.pylori, 
factores genéticos y epigenéticos del huésped, 
así como también estilos de vida, como exceso 
de sal, obesidad y bajo consumo de frutas y ver-
duras. Por lo anterior, no es posible predecir qué 

individuos presentarán una enfermedad clínica, 
y por ello se recomienda que todos los adultos 
infectados deben recibir tratamiento (5,11,12), el cual 
trae beneficios demostrados a nivel mundial de 
manera consistente (13-17). Tabla 1.

Tabla 1. Beneficios de la erradicación  
de H. pylori

Úlceras pépticas por H. pylori. Cicatriza la ulcera y reduce sus recurrencias.
Uso de AINEs o aspirina. Reduce el riesgo de úlceras pépticas y el de las mismas.
Tratamiento crónico con IBPs (Enfermedad 
por Reflujo Gastroesofágico (ERGE), profi-
laxis cuando se toman AINES o aspirina).

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 recomienda que se erradique H.pylori.

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%).

Gastritis crónica OLGA/OLGIM  0-II.

OLGA (Operative Link for Gastritis Asses-
ment) 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 angularis) y OLGIM, es la for-
ma de determinar la extensión de la meta-
plasia intestinal (Operative Link on Gastric 
Intestinal Metaplasia Assessment).

Cura la gastritis crónica, puede regresar la atrofia del cuer-
po 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 prin-
cipal estrategia de profilaxis primaria y secundaria para el cán-
cer gástrico. En OLGA/OLGIM III y IV, también disminuye 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 se-
guimiento de 6-12 meses. Se desconoce si la mejoría se debe a la 
desaparición de H. pylori o a la mejoría de 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.

“By pass gástrico” en Y de Roux. En esta cirugía, el 90% del estómago permanece lejos del alcan-
ce de la endoscopia alta de rutina y si ese estómago estuviera 
infectado con H.pylori, existe el riesgo de que se complique con 
úlceras o cáncer gástrico. Por lo anterior, cosideramos indicado 
erradicar en esos pacientes esta infección, preferencialmente 
antes de la cirugía.  

Cáncer gástrico. Con la erradicación se disminuye la incidencia del cáncer en 
47% y la mortalidad en casi 40% (16).

Tomado y modificado referencia 13. 
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2. TRATAMIENTO
Los antibióticos utilizados para erradicar H.pylori y sus características, se muestran en la tabla 2 (13).

Tabla 2. Antibióticos utilizados para erradicar  
H. pylori.

Antibióticos Comentarios
Tetraciclina Bacteriostátio, se une a la subunidad 16S del RNA ribosomal inhibiendo la síntesis de 

proteínas. Dosis 500 mg 3-4 veces al día. H. pylori rara vez es resistente a Tetracicina. 
Prevalencia de la resistencia 0-2%.

Claritromicina Es un macrólido, bacteriostático. 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%.

Amoxicilina Es una penicilina, bactericida. Interfiere con la síntesis de la pared bacteriana. Se libera 
mejor que otras penicilinas en el estómago. La dosis actual es 1 gramo tres o cuatro veces 
al día, para mantener niveles durante durante las 24 horas. La dosoficación cada 12 horas, 
impide niveles permanententes en sangre. Mayor actividad en pH no ácido. Resitencia 
muy rara (0-2%).

Metronidazol Nitroimidazol, bactericida. Es una prodroga que necesita activarse en la célula blanco por 
un proceso de transferencia de uno o dos electrones, formando radicales e imidazoles 
intermedios que producen daño letal al DNA y estructuras subcelulares. Poco afectado 
por el pH gástrico. Dosis 500 mg tres o 4 veces al día. Mundialmente hay altas tasas de 
resistencia. En Latinoamérica, la resistencia es superior al 70-80%. Con dosis de 1.500 
mg o más, se vence la resistencia.

Bismuto Hay varias sales de este producto. Subcitraro, Subsalicilato, etc. Con Subsalicilato la dosis 
es  2 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 1v/día), Sitafloxacina (100 mg 2v/día), Gatifloxaci-
na, Moxifloxacina (400 mg 1v/día). Mundialmente altas tasas de resistencia (20-25%). 
En 2017 la FDA  y la Agencia Europea de Medicamentos (EMA) (13) han hecho alertas 
por efectos adversos graves (hipogicemia severa, lesiones de tendones, músculos y arti-
culaciones, somnolencia y depresión). Han desaconsejado su uso a menos que no haya 
otros antibióticos. Se podría utilizar como terapia de segunda o 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 150mg 2v/día)(64,65,69). 
Excelente medicamento, rara vez hay resistencia la mismo (0,6-1,3%) (13). Tradicional-
mente, se ha recomendado como terapia de rescate, sin embargo, en 2019, la FDA la 
aprobó como terapia de primera línea.

Tomado y modificado de referencia 13.

Teniendo en cuenta la alta tasa de resistencia de H.pylori a los diferentes atibióticos, en los últimos 
cinco años se han hecho recomendaciones básicas, que se muestran en la tabla 3 (13).
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Tabla 3. Recomendaciones básicas para erradicar H. pylori  
Tratamiento durante 14 días. El propósito de esta duración es lograr que los antibió-

ticos lleguen a los diferentes sitios donde “anida” el mi-
croorganismo y además, impedir el resurgimiento de los 
microorganimos que inicialmente no se están replicando 
(“durmientes”). 

Utilizar 4 medicamentos. Excepto cuando se uti-
liza 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 microor-
ganismo.

Utilizar la máxima inhibición de ácido. Omeprazol 
60 mg dos veces al día o dosis equivalentes de los 
otros IBPs (lansoprazol 60 mg, esomeprazol y ra-
beprazol 40 mg dos veces al día). 

A mayor pH, mejor actividad de los antibióticos como 
amoxicilina, claritromicina y levofloxacina, y mayor repli-
cación de H. pylori, haciémdole más vulnerable a los an-
tibióticos.

No utilizar macrólidos o quinolonas si ya fueron 
utilizados en esquemas previos fallidos o en otras 
infecciones, ya que H.pylori hace resistencia a los 
mismos cuando esos no logran eliminarlo.

En la anamnesis, debe precisarse si el paciente ha utilizado 
claritromicina o quinolonas para cualquier infección. Si ha 
sucedido, estos medicamentos no deben utilizarse.

Utilizar los esquemas que localmente hayan de-
mostrado eficacia.

La aplicabilidad de las guías y consensos internacionales no 
siempre es universal y solamente recomendaciones gene-
rales. En cada país pueden investigarse nuevos esquemas y 
si son eficaces, serían los de elección independientemente 
de las guías o consensos internacionales.

 Tomado y modificado de referencia 13.
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Cuando el pH intragástrico llega a 6-7, se aumen-
ta la replicación de H. pylori haciédolo más vul-
nerable a los antibióticos (17-18). En contraste, en un 
pH ácido, H. pylori no se replica y por el contrario 
adquiere la forma cocoide que es resistente a los 
antibióticos (17-19). En pH ácido algunos antibióti-

cos son menos eficaces (20,21). Además, con la dis-
minución del volumen del HCl, los antibióticos se 
concentran más en el estómago(17-19).  Por lo ante-
rior, se recomienda utilizar dosis altas de IBP(17-19). 
En la figura 2, se muestran los efectos de un pH 
elevado. 

Figura 2. Niveles de pH gástrico, antibióticos y comportamiento de H. pylori.

pH gástrico ácido
< actividad de Claritromicina, 
Amoxicilina y Levo�oxacina

pH gástrico ácido de 6-7
Replicación H. pylori
>Susceptibilidad a antibióticos

pH gástrico ácido
No replicación H. pylori
Formas cocoides de H. pylori

3. BENEFICIOS DE LA INHIBICIÓN DE LA SECRECIÓN DE ÁCIDO

3.1  DOSIS DE IBP

Para lograr elevar el pH intragástrico, se reco-
miendan altas dosis de IBPs dos veces al día, tales 
como lansoprazol 60 mg, esomeprazol o rabe-
prazol 40 mg, vonoprazan 20 mg o equivalente 
de omeprazol (60 mg)(22). En un metaanálisis (56) 

se encontró que en terapias triples, las dosis altas 
son más eficaces que las dosis usuales en la erra-
dicación (82% vs 74% p=0,03)(23). Investigadores 
italianos demostraron que terapias triples con 40 
mg de esomeprazol, son más eficaces que con 20 
mg (81,9% vs 73,9%)(24). Diversos estudios consis-
tentemente demuestran que con todas las tera-
pias, la eficacia es mayor conforme se aumenta el 
pH gástrico(25,26). Dependiendo de la velocidad de 
inactivación de los IBP en el sistema enzimático 
CYP2C19 en el hígado, las personas pueden ser 
“metabolizadores lentos”, “intermedios” (norma-

les) y “metabolizadores rápidos o iltrarápidos” 
del IBP(27,28). Los lentos inactivan “lentamente” el 
IBP y por lo tanto, hay más cantidad del mismo 
disponible para inhibir la secreción de HCl; en 
contraste, los “metabolizadores rápidos” inacti-
van rápidamente los IBPs y habrá menos inhibi-
ción del ácido (27-29). Se ha demostrado que cuando 
los individuos son “rápidos y ultra-rápidos” me-
tabolizadores, puede fracasar el tratamiento(30) y 
para obviar esa dificultad, se puede aumentar la 
dosis de los IBPs que se metabolizan en ese siste-
ma enzimático, como son los IBPs de primera ge-
neración (omeprazol, pantoprazol, lansoprazol) o 
utilizar IBPs de segunda generación (rabeprazol 
o esomeprazol), los cuales no son afectados por el 
tipo de metabolizador (28-30,31). Otra opción, utilizar 
los más recientes IBPs bloqueadores de los cana-
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les de potasio (P-CABS: Potassium–Competitive 
Acid Blocker)) que tampoco son influidos por ese 
sitema enzimático(32). 

En Colombia, más del 80% de la población son 
metabolizadores rápidos y ultra-rápidos(28) y por 
ello nuestro grupo solo utiliza esomeprazol 40 
mg dos veces al día. Vonoprazan es superior a los 
IBPs de primera generación en diferentes tera-
pias de erradicación de H. pylori (33,34). Este medi-
camento está disponible en Asia desde el 2014 y 
pronto estará en América del Sur, Europa  y USA, 
en los cuales ya se han iniciado los ensayos clíni-
cos de fase 3 con terapia triple y terapia dual (31).

3.2 	 IMPORTANCIA DE LAS SALES DE 
BISMUTO

El bismuto complementa la acción de los otros 
antibióticos(35,36). Inhibe el ingreso de protones al 
citoplasma de H. pylori, aumentando el pH en su 
interior, con lo cual estimula su replicación(35,36), 
facilitando mayor efecto de los antibióticos (37). La 
adición de bismuto a las terapias triples de 14 días 
con claritromicina o levofloxacina aumenta la efi-
cacia en 30 a 40% (38-40). Un estudio español (39) en-
contró que la adición de bismuto dos veces al día, 
a la terapia triple con levofloxacina tuvo eficacia 
del 91%(IC95%87-95%). 
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4. ESQUEMAS DE ERRADICACIÓN
Los diferentes esquemas se clasifican en terapias cuádruples, híbridas, triples con rifabutina y terapia 
dual, dependiendo de la combinación de los diferentes antibióticos con el IBP(13, 41). Tabla 4. 

Tabla 4. Esquemas de erradicación (13)

Terapias disponibles Comentarios
Cuádruple con bismuto 
clásica 14 días.

IBP (omeprazol 40 mg u otro IBP en dosis equivalentes) 30 minutos antes del de-
sayuno 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. La tetraciclina se 
puede cambiar por amoxicilina 1gr tres veces al día y es igualmente eficaz. Recien-
temente, se ha demostrado que terapias cuádruples administradas dos veces al dia, 
tienen eficacia similar a 4 veces al día (93,9% vs 92,9%). 

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

Híbrida Se administra durante 14 días una terapia dual con amoxicilina más IBP y en la úl-
tima semana se adicionan dos antibióticos. La híbrida reversa consiste en cambiar 
los antibióticos adicionales para la primera semana. Los dos antibióticos adicionales 
no deber ser claritromicina o metronidazol por la alta tasa resistencia a ambos. En 
Colombia, hemos investigado una híbrida que en la última semana adiciona Subsali-
cilato de Bismuto 2 tabletas dos veces al día y doxiciclina 100 mg dos veces al día(13). 
Este esquema logró eficacia 86% (como 2da o 3ra tercera línea) y 91% como terapia 
de primera línea.

Cuádruples con claritro-
micina o levofloxacina.

IBP dos veces al día +Amoxicilina 1gr 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 le-
vofloxacina, la adición de bismuto, incrementa la eficacia 20-30%, alcanzando un 
éxito satisfactorio.

Terapia triple con rifabu-
tina durante 14 días

Rifabutina 50 mg tres veces al día + amoxicilina 1gr tres veces al día + omeprazol 40 
mg, todo tres veces al día 14 días (75). 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 primera línea. La presentación comercial 
es cápsulas con rifabutina 12,5 mg, amoxicilina 250 mg, omeprazol 10 mg. La poso-
logía son cuatro cápsulas juntas tres veces al día (cada 8h).

Terapia Dual amoxicilina 
más IBP.

Amoxicilina 1gr 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.

Concomitantes Consiste en la utilización de IBP con amoxicilina más claritromicina más metronida-
zol. Por la alta tasa de resistencia simultánea a claritromicina y a metronidazol (resis-
tencia dual), en la actualidad no es recomendada, porque uno de estos antibióticos, 
se estaría suministrando de manera innecesaria. Si la resistencia a los mismos no es 
tan alta, se podrían combinar. 

Tomada de referencia 13.
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Dependiendo del momento en que se administre 
el respectivo esquema, este puede ser de prime-
ra línea (inicial), de segunda línea y de tercera 
línea (13, 42,43). Las terapias de salvamento o rescate, 
son las que se utilizan después de tres o más trata-
mientos previos que han fracasado(13). Se ha reco-
mendado que el primer tratamiento, idealmente 
debería elegirse con base en pruebas de suscep-
tibilidad. No obstante, pruebas de susceptibilidad 
bien sea basadas en cultivo o en métodos mole-
culares, no están disponibles a nivel mundial, por 
lo cual, el tratamiento todavía se elige empírica-
mente. La eficacia de los tratamientos empíricos 
es similar a los elegidos con base en pruebas de 
susceptibilidad (90% con ambas terapias) (44). Las 
guías internacionales, recomiendan que cuando 
hay fracasos de terapias previas, las terapias pos-
teriores, deberían guiarse por pruebas de suscep-
tibilidad, aunque la evidencia que demuestre que 
ese enfoque es superior a otra terapia empírica no 
está disponible todavía. Se ha encontrado que una 
terapia cuádruple durante 14 días, con amoxicili-
na 1gr tres veces al día más bismuto 220 mg dos 
veces al día más IBP dos veces al día tuvo efica-
cia de 95%, fue estadísticamente similar a 93% de 
otras terapias basadas en cultivo(45) .

Teniendo en cuenta que H. pylori rara vez hace 
resistencia a bismuto, amoxicilina, furazolidona, 
rifabutina y tetraciclina, teóricamente las prue-
bas de susceptibilidad para estos antibióticos no 
serían necesarias, como sí serían de utilidad para  
claritromicina, levofloxacina y metronidazol, los 
cuales no deberían utilizarse en terapias de pri-
mera línea, a menos que se disponga de pruebas 
de susceptibilidad (31), o se optimicen adicionado 
bismuto ya que este puede “vencer” las resisten-
cias como se mencionó previamente. 

Las guías internacionales recomiendan que cuan-
do la resistencia a claritromicina es menor a 15% 
y a metronidazol menor a 40%, estos dos antibió-
ticos podrían utilizarse en terapias triples de 14 
días como terapias empíricas de primera línea, 
combinando cada uno de esos antibióticos con 
amoxicilina e IBP (11,12,42,42).  No está claro de dónde 
surgió el concepto de “15%” para claritromicina 
como el límite para utilizar o no este medicamen-
to(22). No obstante, las decisiones basadas en ese 
umbral han mostrado beneficios. 

En Latinoamérica, la tasa de resistencia de H. 
pylori a los diferentes antibióticos es alta y por lo 
tanto, esos dos antibióticos no se recomiendan en 
terapias triples de primera línea.  Sin embargo, si 
se les adiciona sales de bismuto para formar tera-
pias cuádruples, puede recuperarse la eficacia(13).
Tabla 4.  Lo mismo sucede con levofloxacina(46). 
El antecedente de consumo de tetraciclina o 
amoxicilina no impide volverlas a utilizar, ya que 
H. pylori no hace resistencia secundaria a esos 
antibióticos(11,42,43), como sí sucede con claritro-
micina y con levofloxacina. Para Latinoamérica, 
consideramos que los esquemas de primera línea 
serían las terapias cuádruples o híbridas o terapia 
dual(79-81) mencionadas(13, 47-49). 

La terapia dual, como primera línea, tiene efica-
cia similar a las terapias cuádruples y con menos 
efectos adversos (47,48). Esta terapia dual, también 
es eficaz como terapia de rescate(49). La obesidad 
puede disminuir la eficacia de los esquemas que 
continen amoxicilina(50). En un estudio que utili-
zó terapia dual con amoxicilina y vonoprazan, la 
eficacia fue de 94,6% cuando el Índice de Masa 
Corporal (IMC) era < 22,4 en contraste con 83,9% 
cuando el IMC era mayor a 22,4(50). Esa diferencia 
podría deberse a una menor concentración de la 
amoxicilina en los pacientes con un mayor IMC, 
ya que el tejido adiposo tiene 30% de agua y esto 
hace que en ellos se aumente el volumen de dis-
tribución y por tanto, disminuya la concentración 
de amoxicilina(50,51).  En Colombia, recientemen-
te investigamos la terapia dual en 108 pacien-
tes (esomeprazol 40 mg antes de cada comida + 
amoxicilina 1 gr cada 8 horas: 7 am, 3 pm y 11 pm)
(52). La tasa de erradicación fue 86% (IC95% 79,9-
94,4) en pacientes sin tratamiento previo fallido y 
85,7% (IC95%71,8-99,5%) en quienes habían teni-
do un tratamiento previo fallido(52).

4.1 	 TRATAMIENTOS DE SEGUNDA Y 
TERCERA LÍNEA

Cuando uno o dos tratamientos anteriores habn 
fracasado, los esquemas siguientes (segunda y 
tercera línea, respectivamene), podrían ser cual-
quiera de los explicados en la tabla 4, que se hu-
bieran utilizado inicialmente(13). Las terapias de 
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rescate son limitadas e incluyen cuádruples con 
furazolidona, cuádruples o triples con rifabuti-

na(45) y terapia dual(49,53,54), así como también tera-
pia cuádruple con levofloxacina. Tabla 4.

Tabla 5. Terapias de rescate o salvamento
Terapias de salvamento Comentario
Cuádruple con furazolidona 
(FZLD) 14 días.

IBP 2v/d +FZLD 100 mg 3v/día + Amoxicilina 1gr 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 rifa-
butina 10-14 días. 

Rifabutina 150 mg + amoxicilina 1gr + IBP todos dos veces al dia. 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 1gr tres veces al día más IBP tres veces al día. Eficacia superior a 
90% (78).

Conceptos y recomendaciones para la práctica 
diaria se muestran en las figuras 3 y 4. En cada 
país o región podrían investigarse protocolos so-
bre secuencia de las diferentes terapias. En este 
capítulo hemos mostrando diversas opciones te-

niendo en cuentan que no en todos los sitios hay 
disponibilidad de todos los medicamentos. Por 
ejemplo, en muchos países de Latinoamérica no 
hay tetraciclina y en otros tampoco amoxicilina o 
furazolidona, etc.

Figura 3. Flujograma del tratamiento

Terapia de primera línea

Cualquiera de la tabla 4 no 
utilizada previamente

Terapias de rescate
Cuádruple con furazolidona 14 días 
Triple o cuádruple con rifabutina 10 días

Fracasa 10-20%

Terapia de 3a líneaTerapia de 2da línea
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Figura 4. Elección de los esquemas de erradicación 

 Primera línea

 Segunda línea

 Tercera línea

Cuádruple clásica con bismuto 

Cuádruple con levo�oxacina Concomitante

Híbrida Dual

Dual

Cuádruples nuevas

Cuádruple clásica con bismuto 

Cuádruple con frazolidona Cuádruple con rifabutina Cuádruple con levo�oxacina

4.2	 PACIENTES ALÉRGICOS A PENICILINA

En pacientes alérgicos a la penicilina, se recomienda terapia cuádruple con bismuto (IBP, Metronida-
zol, Tetraciclina, bismuto) (11, 42,43). 

Si la resistencia a claritromicina es baja (<15%), se podría utilizar una triple terapia con este macrólido 
más metronidazol e IBP por 14 días (concomitante) (11) . 
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4.3 EFECTOS ADVERSOS

Un reciente estudio europeo que evaluó el perfil 
de Eventos Adversos (EA) en más de 22.000 pa-
cientes que recibieron terapias de erradicación 
de H. pylori (55), se encontraron EA en el 23% de 
los pacientes tratados y la terapia peor tolerada 
fue la cuádruple con bismuto, con 37% de EA. Los 
EA más frecuentes fueron alteración del gusto 
(7%), diarrea (7%), náuseas (6%) y dolor abdomi-
nal (3%). La mayoría fueron leves (57%), severos 
(6%) y serios solo en el 0,08%. En la mayoría de 
los casos los síntomas solo estuvieron presentes 

durante el tratamiento. La tasa de cumplimiento 
de los diferentes esquemas fue 97% y solo 1,3% 
de los pacientes tuvieron que suspender el trata-
miento. Esta monumental  investigación es con-
sistente con resultados previos que mostraron 
que 1-5% de los pacientes suspenden el trata-
miento por EA (55-59). Los EA son muy importantes 
en el tratamiento de H. pylori, ya que junto con la 
resistencia antibiótica son las principales causas 
de fracaso terapéutico(60-62).
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Teniendo en cuenta que las terapias pueden fra-
casar hasta en el 20% de los casos (43), la erradi-
cación debe verificarse y se recomienda hacerlo 
después de cuatro semanas de terminar el tra-
tamiento(11,12,42,43). Si la infección no es eliminada, 
continuará el daño progresivo a la mucosa y con 
este los riesgos a largo plazo para las patologías 
que se muestran en la figura 1. Por lo anterior, es 
muy importante que todos los médicos involu-
crados en el manejo de H. pylori tengan presen-
te ese concepto (31). Para verificar la erradicación 
deben utilizarse pruebas que identifiquen infec-
ción activa como la prueba respiratoria de urea 
(Urea Breath test o UBT) o los antígenos fecales 
con anticuerpos monoclonales (11,12, 42,43). Para am-
bos se recomienda que el paciente suspenda el 
IBP dos semanas antes y los antibióticos, cuatro 
semanas antes de realizarlas (11,12,42,43). No obstan-
te, esta recomendación clásicamente establecida, 
recientemente se ha cuestionado la necesidad de 
suspender tales medicamentos (69.70). Por el mo-
mento consideramos que deben mantenerse la 
recomendación de suspenderlos y eperar más es-
tudios.

En países con alta prevalencia de gastritis atró-
fica, el UBT puede ser falsamente positivo por 

la presencia en el estómago de microorganismos 
ureasa positivos. Aunque actualmente en desuso, 
los antiácidos y anti H2, no es necesario suspen-
derlos (12). Las pruebas serológicas no se reco-
miendan porque no identifican infección activa 
y pueden permanecer positivas muchos meses e 
incluso años, después de erradicación exitosa de 
H. pylori (11). 

La endoscopia es el metódo recomendado cuan-
do está indicada para el seguimiento de la patolo-
gía inicial (cáncer gástrico temprano tratado en-
doscópicamente, linfoma MALT gástrico o úlcera 
gástrica) (13). 

En la segunda endoscopia, H. pylori debe in-
vestigarse 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 (71). En la histología, inicialmente 
se investiga con hematoxilina y eosina (71) y si no 
se detecta, se recomienda utilizar coloración de 
Giemsa o coloraciones de plata (71). La inmuno-
histoquímica es de mucho valor cuando hay in-
flamación con presencia de polimorfonucleares y 
la HE o Giemsa son negativas (71). 

5. VERIFICACIÓN DE LA ERRADICACIÓN DE H. PYLORI
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Existe abundante publicidad sobre el beneficio 
de los probióticos como adyuvantes para aumen-
tar la eficacia de las terapias; sin embargo, hay 
poca evidencia al respecto. El probiótico más uti-
lizado es Lactobacillus reuteri, el cual combinado 
con IBP erradicó H. pylori en 12,5% de los pa-
cientes versus 4,1% en el grupo control (IBP más 
placebo)(63). En terapias triples este probiótico 
aumenta la eficacia 10% (80% vs 70%) (64) y 78% 
vs 68%(65).  En ninguno de esos estudios se logró la 
eficacia exigida de 90-95%, que es el umbral mí-

nimo recomendado para utilizar un determinado 
esquema. En las terapias cuádruples, la eficacia 
de las terapias con probióticos es similar al place-
bo (97% vs 95%, p=0,4), su uso tampoco mejora el 
cumplimiento de la terapia (66,67).  

Ninguna guía internacional como tampoco con-
sensos de expertos recomiendan adicionar pro-
bióticos a los diferentes esquemas de erradica-
ción actualmente disponibles. Algunos expertos 
recomiendan mejores estudios antes de implen-
tar su utilización (68). 

6.  UTILIDAD O NO DE PROBIÓTICOS
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Globalmente la tasa de recrudescencia o rein-
fección varía entre 0-10% (72,73). Un estudio sobre 
Latinoamérica, que no incluyó a Colombia (74), 
encontró que la tasa de recurrencia en el primer 
año después de la erradicación fue 11,2 (IC95% 
6,1-16,4) por 100 pacientes-año y en los años pos-
teriores fue solamente 6,2 /IC95% 3,8-8,7). Es 
posible que esa recurrencia temprana pudiera ser 

en realidad una recrudescencia (74). Un estudio co-

lombiano encontró reinfección en el 5,8% (5/86) 

y el primer caso de reinfección se presentó a los 

32 meses y los demás ocurrieron a los 37, 42, 44 

y 56 meses de seguimiento(75). La tasa de reinfec-

ción calculada fue 1,8%/año después de 2 años de 

seguimiento (75). 

7. RECURRENCIA DE LA INFECCIÓN
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Un reciente meta-análisis encontró que el tra-
tamiento a todo el grupo familiar disminuye la 
tasa de recurrencia probablemente al eliminar la 
fuente de transmisión dentro del hogar (76). Cuan-
do el infectado es un niño, tratar a toda la familia 
disminuye la reinfección en el infante, pero no 
entre los esposos(76). Los autores consideran que 
la discrepancia se debe a que H. pylori se adquiere 

fundamentalmente en la infancia y rara vez en la 
etapa adulta (76). El reciente consenso Chino sobre 
control de la infección por H. pylori, recomienda 
erradicarlo en toda la familia; sin embargo, esas 
recomedaciones están basadas en evidencia de 
baja calidad (77). Además, es un consenso basado 
en población de la China y podría no ser extrapo-
lable a otras regiones.

8. ERRADICACIÓN A TODA LA FAMILIA



Gastroenterología en adultos18

En la práctica cotidiana, existen errores con respecto a la erradicación de H. pylori y esos impactan 
de manera importante en la eficacia de los diferentes esquemas y por lo tanto es necesario tenerlos en 
cuenta, con el fin de mejorar el control de esta importante infección(78). Los principales errores que 
deben ser tenidos en cuenta y corregirlos, se muestran en la figura 3.

Figura 5. Errores comunes en la erradicación de H.pylori.

Errores al prescribir terapias 
de erradicación de H. pylori

Prescribir 
terapias triples 
por 7-10 días

Prescribir antibióticos que 
fracasaron y a los cuales 

H. pylori hace 
resistencia secundaria

Dosis bajas 
de IBP

No explicar importancia
del tratamiento

No veri�car
la erradicación

 

Utilizar terapias
triples ine�caces

9. ERRORES FRECUENTES EN EL TRATAMIENTO DE H. PYLORI 
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