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INTRODUCCIÓN

En 1995 la Dra. Margarita Dehesa Violante, entonces
Presidenta de la Asociación Mexicana de Gastroentero-
logía (AMG) convocó a un grupo de gastroenterólogos
clínicos e investigadores a una reunión de consenso so-
bre Helicobacter pylori (H. pylori). De ésta surgió una
publicación que dos años después, durante la gestión del
Dr. José Luis Sanjurjo García fue actualizada y que aho-
ra a la luz de los nuevos conocimientos debe ponerse al
día. La tarea fue tomada por el actual Presidente de la
AMG Dr. Juan Miguel Abdo Francis. Ahora asistieron
gastroenterólogos, endoscopistas, anatomo-patólogos,
epidemiólogos e infectólogos quienes discutieron y con-
testaron una serie de preguntas que trataban de cubrir
aspectos sobre la epidemiología, el diagnóstico y el tra-
tamiento de la infección por H. pylori.

Para la emisión de las recomendaciones se utilizó el
método propuesto por Sackett y cols. que clasifica la evi-
dencia de acuerdo a la calidad metodológica de los estu-
dios publicados y que fue modificado por Malfertheiner y
cols. para el III Consenso de Maastricht (Cuadro 1).1

La dinámica de trabajo consistió en la elaboración de
preguntas que fueron enviadas con anticipación a los par-
ticipantes quienes fueron divididos en tres mesas de tra-
bajo.

Las preguntas, presentadas en forma de enunciados,
se discutieron primero en las distintas mesas de donde

surgieron las recomendaciones que luego fueron propues-
tas, discutidas y finalmente votadas en una sesión plena-
ria con la participación de todo el grupo. La votación fue
abierta. Los enunciados fueron presentados por un miem-
bro de cada mesa que actúo como secretario y que fue el
encargado de escribir los comentarios y las correcciones
que surgieron durante la sesión plenaria. Para aceptar o
rechazar una recomendación se consideró como límite
una votación, a favor o en contra, de al menos 80%. En
caso de no alcanzar esta cifra se consideró que no existía
consenso.

Después de la reunión, se elaboró un borrador con
todas las recomendaciones que los coordinadores inte-
graron en un solo escrito que fue enviado a todos los
participantes para su aprobación. El resultado de este tra-
bajo se presenta ahora como el “III Consenso Mexicano
sobre Helicobacter pylori”.

No sobra señalar que para la emisión de las recomenda-
ciones el grupo tomó en cuenta nuestro particular entorno y
sus implicaciones, por ejemplo: la elevada frecuencia de
infección en ciertos grupos de la población, el alto índi-
ce de resistencia a los antibióticos o las carencias que en
algunos sitios se tienen para emplear pruebas especiales
de diagnóstico. El objetivo final fue elaborar un consen-
so que para el médico mexicano sirviera como una guía
para la toma de decisiones.

CUADRO 1
GRADOS DE EVIDENCIA CIENTÍFICA PARA APOYAR LAS RECOMENDACIONES

Nivel de evidencia Tipo de estudio Grado de recomendación

1 Revisión sistemática o meta-análisis de estudios A
controlados de buena calidad y homogeneidad.
Estudio controlado de buena calidad.

2 Revisión sistemática de estudios de casos y controles y/o de cohorte. B
Estudios individuales de casos y controles.

3 Estudios individuales de cohortes.
Estudios de cohorte no controlados

4 Serie de casos C
Estudios de cohorte y/o de casos y controles de pobre calidad

5 Opinión de expertos D
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MESA 1. EPIDEMIOLOGÍA Y FISIOPATOGENIA

Presidente: Dr. Sergio Sobrino-Cossio
Secretario: Dr. Juan Francisco Rivera-Ramos
Participantes: Dra. Guadalupe Ayala-Aguilar, Dr. Francisco Bosques-Padilla, Dr. Francisco Esquivel-Ayanegui, Dr.
Roberto Herrera-Goepfert, Dra. Lidia Moreno-Terrones, Dr. Alfredo Rodríguez-Magallán, Dr. Javier Torres-López

¿CUÁL ES LA FRECUENCIA
DE INFECCIÓN POR H. PYLORI?

La infección por H. pylori es muy frecuente en el ser
humano. Se estima que la mitad de la población mundial
está infectada y que la prevalencia varía dependiendo de
factores socioeconómicos que inciden directamente en
las condiciones sanitarias de las diversas comunidades.

Varios estudios poblacionales que han empleado mé-
todos serológicos han informado frecuencias variables
entre 20% y 50% en países desarrollados y mayores de
80% en países en vías de desarrollo (Cuadro 2). La in-
fección se ha asociado con la mala higiene, el hacina-
miento y el pobre suministro de agua.2-5

En México, la encuesta nacional que utilizó serología
como método de escrutinio en población abierta mostró
una frecuencia global de 66%. Los resultados positivos
se incrementaron en proporción directa a la edad y fue
mayor de 80% en personas de 26 años o más (Figura 1).6

Actualmente la tendencia es una disminución en la pro-
porción de sujetos infectados en todos los grupos de edad,
pero este hecho sólo se ha informado en el Estado de
Morelos.7

La relación entre la infección por H. pylori y la úlcera
péptica, gástrica o duodenal, el carcinoma gástrico y el
linfoma gástrico de tipo B de la zona marginal se ha es-
tablecido en numerosos estudios.2,8-10 En México, Zúñi-
ga-Noriega y cols. estudiaron la frecuencia de infección
por H. pylori en 527 enfermos consecutivos (edad pro-
medio = 52 años, 15-89 años). La frecuencia global de
infección fue de 50.9% y varió de acuerdo al diagnósti-
co final establecido: 51.3% en dispepsia funcional, 58.3%
en úlcera péptica y 39.6% en cáncer gástrico.11

En el cuadro 3 se muestran las frecuencias de infección
por H. pylori en cáncer gástrico, úlcera péptica y dispepsia
funcional. Dos son comunicaciones personales y la tercera
corresponde a un estudio de Bosques-Padilla y cols. que
analizó la utilidad de diferentes métodos de diagnóstico en
261 sujetos que fueron enviados para estudio endoscópico

CUADRO 2
FRECUENCIA DE INFECCIÓN DE H. PYLORI A

MEDIADOS DE LA DÉCADA DE LOS NOVENTA

Región Prevalencia (%)

EEUU-Canadá 30-40

México-Sudamérica 70-90

Europa del Este 70

Europa del Oeste 30-50

África 70-90

Asia 70-80

Australia 20

Figura 1. Seropositividad a H. pylori según edad. Encuesta mexica-
na en 11,605 personas.
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en el Hospital Universitario “José Eleuterio González”de
la ciudad de Monterrey, NL. La prevalencia de infección en
el grupo total fue de 67.8%. De los 177 sujetos infectados,
90 (50.8%) mostraron serología positiva para el antígeno
CagA. H. pylori CagA+ fue encontrado en 77.8% de perso-
nas con úlcera péptica y en 43.2% de enfermos con dispep-
sia funcional.12

CONCLUSIÓN

La frecuencia de infección por H. pylori en México, eva-
luada por métodos serológicos, es alta y varía de acuer-
do con la edad y con las condiciones sanitarias de la po-
blación. En niños fluctúa entre 20% y 40%. En adultos
es mayor de 70%. (Evidencia II-III).

Es posible identificar infección por H. pylori en 90%
de personas con cáncer gástrico, entre 85% y 90% de
sujetos con úlcera péptica y entre 51% y 80% de enfer-
mos con dispepsia funcional. (Evidencia II-III).

¿CUÁLES SON LOS
FACTORES RELACIONADOS

CON LA INFECCIÓN POR H. PYLORI?

La evidencia actual indica que la infección se adquiere
en las etapas precoces de la vida. El contagio se hace por
transmisión oral-oral o fecal-oral y hasta ahora no se ha
identificado otra forma. No es una zoonosis y no hay
suficientes bases para considerar que los vegetales y las
hortalizas sean un medio de contagio aunque en algunas
áreas en vías de desarrollo la contaminación puede ser a
través del agua.13,14

CONCLUSIÓN

La enfermedad se transmite por contagio directo oral-
oral o fecal-oral (Evidencia I).

¿CUÁLES SON LOS
MECANISMOS DE DAÑO A LA MUCOSA?

Se consideran diferentes factores del microorganismo
(ureasa, flagelos, adhesinas, superóxido dismutasa, cito-
toxina y proteína CagA o VacA) que pueden contribuir a
la inflamación gástrica.2 La adhesión constituye un pri-
mer paso en la producción de lesiones. H. pylori expresa
en su superficie diversas adhesinas capaces de recono-
cer y unirse a receptores específicos de las células epite-
liales de la mucosa gástrica.15 Además, parece existir una
relación directa entre el grupo sanguíneo y la expresión de

receptores específicos para H. pylori en la superficie de
la célula epitelial. Los individuos de los grupos sanguí-
neos A y B tienen menor número de receptores que los
del grupo O y estos últimos tienen un riesgo mayor de
desarrollar úlcera péptica.15

Todas las cepas de H. pylori producen grandes canti-
dades de ureasa. Esta enzima actúa sobre la urea que
proviene del plasma produciendo amoníaco que favore-
ce la supervivencia de la bacteria, altera la biosíntesis
del moco y causa su desprendimiento facilitando la pro-
ducción de úlceras y una colonización más estable. El
amoníaco puede ser tóxico para las células del epitelio e
incrementar la acción citotóxica de diversos mediadores
de la inflamación producidos por neutrófilos.

H. pylori generalmente no invade la mucosa gástrica,
sino que vive en la capa de moco. Es probable que el
amoníaco, las toxinas, los lipopolisacáridos y otras sus-
tancias liberadas activen a las células inflamatorias.2

Aproximadamente 50% de los aislamientos clínicos
producen la citotoxina VacA. La citotoxina VacA es un
factor de patogénesis que la bacteria secreta y que pro-
voca daño al tejido gástrico que lleva al desarrollo de las
enfermedades gástricas graves.16 Las cepas difieren tam-
bién en la expresión de una proteína antigénica de ele-
vado peso molecular denominada CagA.17 Sesenta por
ciento de los aislamientos producen esta proteína. Entre
80% y 100% de los pacientes con úlcera duodenal pro-
ducen anticuerpos contra CagA, mientras que en las per-
sonas con gastritis se detecta en sólo 63%. La infección
con cepas que producen la citotoxina VacA (cepas Tox+)
o la presencia en el suero de los pacientes infectados de
anticuerpos frente a CagA se asocia con un mayor grado
de respuesta inflamatoria y degeneración epitelial que la
infección con cepas que no producen citotoxina VacA
(cepasTox–). Las cepas CagA + inducen la producción
de IL-8 por las células del epitelio gástrico in vitro y esto
puede contribuir a la infiltración de la mucosa gástrica
por leucocitos polimorfonucleares.18

Otros factores para el desarrollo de enfermedad son
dependientes del huésped. Entre estos se sabe que la in-
tensidad o naturaleza de la respuesta inmune presenta va-
riaciones y que ésta se encuentra controlada por los genes
del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA). Di-
versos estudios han demostrado un incremento significa-
tivo en la expresión del antígeno HLA-DR (clase II) pa-
cientes con gastritis asociada a H. pylori. Así, determinados
alelos específicos de los genes del HLA de clase II po-
drían predecir la susceptibilidad a la infección por H. pylori
y su evolución clínica.19 Estudios recientes realizados en
la población japonesa sugieren que los alelos *0102 y
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*0301 del gen HLA-DQA1 pueden ser importantes para
determinar la susceptibilidad y la evolución de la infec-
ción por H. pylori. En la población mexicana se ha encon-
trado asociación entre el alelo HLA-DQB1*0401 e infec-
ción por H. pylori, así como un efecto protector del alelo
HLA- DQA*0503 para carcinoma y lesiones premalig-
nas.20 Otro grupo en México encontró asociación entre el
alelo HLA-DQB1*0501 y carcinoma gástrico de tipo di-
fuso.21

CONCLUSIÓN

En el desarrollo de enfermedad gastroduodenal intervie-
nen factores tanto del germen (producción de adhesinas
y citotoxinas) como del huésped (respuesta inmune) (Evi-
dencia I).

Las cepas de H. pylori que son Tox + CagA + parecen
causar más daño (Evidencia I).

La actividad de H. pylori se ha relacionado con algu-
nos genes que se expresan y dejan de expresarse des-
pués del tratamiento de erradicación (Evidencia I).

¿QUÉ IMPORTANCIA
TIENEN LAS CEPAS CAG-A Y VAC-A?

Diversos estudios han demostrado que los individuos
infectados con cepas de H. pylori que expresan la cito-
toxina CagA (marcador de la isla de patogenicidad) tie-
nen un riesgo mayor para desarrollar úlcera péptica y
cáncer gástrico.20,22 Asimismo, las cepas que presentan
el alelo s1 del gen VacA se asocian con mayor frecuen-
cia a enfermedad ulcerosa.23 Sin embargo, muchos indi-
viduos infectados por estas cepas no desarrollan ningu-
na enfermedad. La citotoxina vacuolizante VacA es una
proteína con peso molecular de 95kD que se inserta en
la membrana celular del epitelio y forma canales selecti-
vos dependientes de voltaje a través de los cuales se li-
bera el bicarbonato y aniones orgánicos, lo que provee
de nutrientes a la bacteria. Esta citotoxina daña la mem-
brana mitocondrial causando la liberación de citocromo
C e induce apoptosis. Sin embargo, su papel en la pato-
genia de enfermedad es aún motivo de debate. Estudios
realizados en México han demostrado una asociación
entre la expresión de citotoxinas CagA y VacA y el desa-
rrollo de cáncer gástrico.20,22

CONCLUSIÓN

La expresión de citotoxinas Cag A y Vac A se asocia a mayor
patogenicidad y riesgo de cáncer gástrico (Evidencia I).

¿CUÁL ES LA RELACIÓN
CAUSAL ENTRE LA INFECCIÓN POR H.

PYLORI Y EL CÁNCER GÁSTRICO?

La Organización Mundial de la Salud reconoció en 1994
al H. pylori como un carcinógeno tipo I con base en los
resultados de estudios de casos y controles y a una aso-
ciación epidemiológica sólida.24,25 Los ensayos en ani-
males de experimentación han confirmado el papel pa-
togénico de H. pylori en el desarrollo de
adenocarcinoma, que por otro lado, sigue un proceso
evolutivo a partir de una gastritis crónica no atrófica,
gastritis crónica atrófica, metaplasia intestinal, displasia
y carcinoma invasor.26 En México, el adenocarcinoma
gástrico es la neoplasia más frecuente del aparato diges-
tivo con tasas de letalidad muy altas en algunos Estados
como Chiapas, Yucatán, Michoacán, Guerrero, Puebla,
Sonora, Tamaulipas y Zacatecas.7 Estudios en población
mexicana han mostrado una asociación entre la frecuen-
cia de cáncer gástrico y H. pylori CagA positivo.7,20,22

CONCLUSIÓN

Existe evidencia epidemiológica que relaciona la frecuen-
cia de cáncer gástrico con la infección por H. pylori (Evi-
dencia II).

La OMS considera que el H. pylori es un carcinógeno
tipo I (Evidencia I).

En el desarrollo del cáncer gástrico existe una secuen-
cia de lesiones que incluyen a la gastritis crónica no atró-
fica, gastritis crónica atrófica, metaplasia intestinal, dis-
plasia y carcinoma (Evidencia I).

¿QUÉ IMPORTANCIA
TIENE LA METAPLASIA INTESTINAL?

En el proceso de la carcinogénesis, la metaplasia intes-
tinal es un paso fundamental que precede al desarrollo
de displasia y es resultado de la gastritis atrófica. Mo-
delos en animales de experimentación han demostrado
que la metaplasia intestinal es una lesión precancerosa
y resultado de un proceso inflamatorio crónico.26 Por
otro lado, el riesgo relativo para presentar cáncer gás-
trico es notablemente mayor en las personas que pre-
sentan gastritis atrófica y metaplasia intestinal (RR =
2.47; IC 90% = 1.8-3.3).27 De mayor relevancia, desde
el punto de vista clínico, es el hecho de la reversibili-
dad de la metaplasia intestinal en sujetos en quienes es
posible erradicar la infección por H. pylori.28 En estas
condiciones la identificación, tratamiento y seguimiento

Sobrino-Cossio S y cols.
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de la metaplasia intestinal representaría una oportuni-
dad de prevención.

CONCLUSIÓN

La metaplasia intestinal es una lesión preneoplásica (Evi-
dencia I).

¿CUÁL ES LA RELACIÓN
ENTRE LA INFECCIÓN POR H. PYLORI Y LA

DISPEPSIA FUNCIONAL?

El papel del H. pylori en la dispepsia funcional es moti-
vo de controversia. En algunos estudios se ha demostra-
do una frecuencia mayor de infección en las personas
con dispepsia funcional pero aún en éstos, la mejoría
sintomática una vez erradicado el H. pylori es limita-
da.29-32 La estrategia de buscar y tratar, propuesta en al-
gunos consensos proviene de países con bajas tasas de
infección y no puede extenderse a zonas geográficas
donde la mayoría de las personas tienen H. pylori como
ocurre en México. Es muy posible que siendo ambas si-
tuaciones muy frecuentes su relación sea más debida al
azar que a un verdadero efecto de causalidad.

CONCLUSIÓN

No hay evidencia suficiente para apoyar causalidad en-
tre la infección por H. pylori y la dispepsia funcional
(Evidencia I).

¿CUÁL ES LA RELACIÓN ENTRE ÚLCERA
PÉPTICA Y HELYCOBACTER PYLORI?

A diferencia de lo que ha ocurrido con la dispepsia fun-
cional, la relación causal entre la infección gástrica por
H. pylori y el desarrollo de úlcera gástrica o duodenal
ha sido contundentemente demostrada.33 En el cuadro
3 se muestra la frecuencia informada por tres investi-
gadores mexicanos. De mayor contundencia ha sido la
observación, repetidamente confirmada, de la recurren-
cia de la enfermedad ulcerosa cuando no se logra la
erradicación de la bacteria. Un meta-análisis de ensa-
yos clínicos controlados mostró una reducción signifi-
cativa en la recurrencia de úlcera péptica en sujetos que
recibieron tratamiento de erradicación.33 Otros ensayos
han informado una frecuencia mayor de hemorragia en
los enfermos con úlcera péptica que sólo recibieron tra-
tamiento a base de inhibidores de bomba de protones
(IBP).34

CONCLUSIÓN

Existe una relación causal entre la infección por H. pylo-
ri y el desarrollo de úlcera péptica (duodenal y gástrica)
(Evidencia I).

La erradicación de la bacteria disminuye el riesgo de
recurrencia y de hemorragia (Evidencia I).

¿QUÉ RELACIÓN EXISTE ENTRE LA INFEC-
CIÓN POR H. PYLORI Y EL DESARROLLO DE

LINFOMA GÁSTRICO TIPO B DE LA ZONA
MARGINAL (MALTOMA)?

La evidencia se basa en dos observaciones clínicas: a)
La mayoría de las personas que presentan este tipo de
linfoma están infectadas por H. pylori y b) el tratamien-
to de erradicación es capaz por sí solo de inducir la re-
gresión de la neoplasia y mantener en remisión a un nú-
mero importante de casos (70%-80%).35,36 En algunos
enfermos existen anormalidades genéticas que limitan
la respuesta al tratamiento de erradicación y en estos casos
suele observarse la progresión a tumores de alto grado
de malignidad.37

CONCLUSIÓN

Existe una clara asociación entre la infección por H. pylori
y el desarrollo de linfoma gástrico tipo B de la zona
marginal (Evidencia I).

¿QUÉ RELACIÓN EXISTE ENTRE LA INFEC-
CIÓN POR H. PYLORI Y LA ENFERMEDAD

POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO (ERGE)?

Se ha supuesto que la hipoclorhidria secundaria a la
gastritis atrófica ejerce un efecto protector para el de-
sarrollo de esofagitis. La restitución funcional, una vez
resuelta la infección y corregida la gastropatía, provo-

CUADRO 3
FRECUENCIA DE INFECCIÓN POR H. PYLORI

EN DISTINTAS ENTIDADES CLÍNICAS

Torres J1 Ayala2 Bosques12

Cáncer gástrico > 90 91 90

Úlcera péptica     85 90 90

Dispepsia     70 —— 51

1,2 Comunicación personal.
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caría síntomas en las personas con reflujo gastroeso-
fágico. En este caso, la erradicación aumentaría el ries-
go de ERGE. En apoyo a esta relación estaría el he-
cho informado por algunos grupos de que la frecuencia
de ERGE es mayor en poblaciones en que la infec-
ción por H. pylori es baja.38,39 Sin embargo, la erradi-
cación del H. pylori no causa ERGE y no parece exa-
cerbar los síntomas en sujetos con ERGE.40-43 En México
se han publicado dos estudios con resultados diferen-
tes. Nogueira y cols. demostraron que los enfermos infec-
tados por H. pylori tuvieron menor frecuencia de esofagi-
tis (RM = 0.39; IC 95% = 0.15-0.62).44 En cambio,
Carmona y cols. no encontraron diferencias en la fre-
cuencia de infección por H. pylori entre sujetos con y
sin ERGE.45 En ninguno de los trabajos existió alguna
correlación entre el grado de esofagitis y la infección
por H. pylori.

CONCLUSIÓN

No parece existir causalidad entre la infección por H.
pylori y la ERGE (Evidencia I).

El tratamiento de erradicación no incrementa el ries-
go de ERGE (Evidencia I).

¿EXISTE ALGUNA RELACIÓN
ENTRE LA INFECCIÓN POR H. PYLORI Y

OTRAS ENFERMEDADES?

Algunos estudios han sugerido una relación entre la in-
fección por H. pylori y la anemia por deficiencia de

hierro y la púrpura trombocitopénica idiopática (PTI).
Los posibles mecanismos fisiopatogénicos son la pér-
dida sanguínea secundaria, la gastropatía erosiva cró-
nica, un decremento en la absorción de hierro por hipo
o aclorhidria que pudiera causar la gastritis crónica del
cuerpo y el consumo de hierro por la misma bacteria.
El tratamiento de erradicación revierte la anemia en
enfermos asintomáticos y mejora la absorción de hie-
rro. Ensayos clínicos controlados han demostrado una
mejoría en los niveles de plaquetas en las personas que
tienen PTI y que han recibido tratamiento de erradica-
ción.46-48 En México, Estrada-Gómez y col. estudiaron la
posible asociación entre la infección por H. pylori y la
púrpura tromobocitopénica crónica refractaria. Utilizaron
antígenos fecales para diagnosticar infección. La frecuen-
cia de H. pylori en 23 sujetos con púrpura trombocitopé-
nica fue de 60% y sólo en tres de 14 sujetos en los que
coexistieron las dos entidades corrigieron las cifras de
plaquetas una vez que recibieron el tratamiento de erra-
dicación.49

CONCLUSIÓN

Se ha demostrado una relación entre la infección por
H. pylori y la anemia por deficiencia de hierro. (Evi-
dencia I).

En otros países se ha encontrado una relación entre la
infección por H. pylori y la púrpura tromobocitopénica
idiopática (PTI) (Evidencia I). Esto no se ha confirma-
do en el único estudio publicado hasta ahora en México
(Evidencia II).

Sobrino-Cossio S y cols.
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¿EN QUIÉN DEBE INVESTIGARSE
INFECCIÓN POR H. PYLORI?

En México, la infección por H. pylori es muy frecuente
y la mayoría de las personas portadoras de la bacteria
no presentan datos clínicos sugerentes de alguna enfer-
medad. El escrutinio en población abierta no sólo sería
costoso, sino que expondría a muchos individuos a los
efectos colaterales de los antibióticos y de los inhibi-
dores de la bomba de protones (IBP). La búsqueda debe
ser intencionada y orientada hacia las entidades clíni-
cas que sin duda se han asociado a la presencia de H.
pylori. En esta situación se encuentran los enfermos
con úlcera péptica (duodenal o gástrica), linfoma gás-
trico tipo B de la zona marginal, los que han sido trata-
dos de un carcinoma gástrico o aquellos con gastritis
atrófica y metaplasia intestinal.2,8,10,25-28,33-36 Dos condi-
ciones muy frecuentes en la práctica clínica que po-
drían agregarse a la lista de los enfermos que requieren
tratamiento de erradicación son las personas que utili-
zan IBP por tiempo prolongado y los que emplean anti-
inflamatorios no esteroides (AINE). Los argumentos a
favor son los siguientes:

1. El uso crónico de IBP favorece el desarrollo de gas-
tritis corporal que en presencia de infección por H.
pylori podría acelerar el desarrollo de gastritis atrófi-
ca, lo que aumentaría el riesgo de carcinoma gástri-
co.

2. El efecto sinérgico que sobre el riesgo de hemorragia
tienen los AINE y la infección por H. pylori.50-53

Sin embargo, las dos condiciones podrían cuestionar-
se. Por un lado no se ha demostrado en humanos que el
uso crónico de IBP aumente la frecuencia de carcinoma
gástrico y por el otro, la erradicación del H. pylori por sí
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sola no es capaz de prevenir la recidiva de hemorragia
en sujetos que reciben AINE en forma crónica. En cam-
bio sí se ha demostrado un efecto profiláctico cuando
los enfermos que no han tomado AINE y que lo van a
recibir por primera vez llevan un tratamiento de erradi-
cación si son H. pylori positivo.54,55 En estas condiciones
sólo debe investigarse la presencia de H. pylori cuando
se está dispuesto a tratar sin importar la existencia de
síntomas. El grupo consideró puntualizar que no debe
investigarse infección por H. pylori en los enfermos con
dispepsia funcional y en los que tienen ERGE.

CONCLUSIÓN

Se debe descartar infección por H. pylori en las siguien-
tes condiciones clínicas:

1. Úlcera péptica activa (Evidencia I. Recomendación
A).

2. Historia documentada de úlcera péptica o sus com-
plicaciones (Evidencia I. Recomendación A).

3. Linfoma gástrico tipo B de la zona marginal (MALT)
(Evidencia I. Recomendación A).

4. Enfermos que recibirán tratamiento con IBP por tiem-
po prolongado (Evidencia 2. Recomendación B).

5. Personas que recibirán AINE por tiempo prolongado
(Evidencia I. Recomendación B).

6. Enfermos con cáncer gástrico que han sido tratados
con gastrectomía parcial o resección local de la mu-
cosa (Evidencia I. Recomendación A).

7. Enfermos en quienes se ha diagnosticado gastritis
atrófica y metaplasia intestinal (Evidencia I. Reco-
mendación A).

8. Personas con anemia por deficiencia de hierro de cau-
sa no precisada y sujetos con PTI (Evidencia II. Re-
comendación B).
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9. Por deseo expreso de la persona (Evidencia V. Reco-
mendación D).

10.No debe buscarse en los enfermos con dispepsia fun-
cional o en los que tienen ERGE.

¿CUÁL PRUEBA ES LA MÁS ÚTIL PARA
ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO DE INFEC-

CIÓN POR H. PYLORI?

Las pruebas para diagnosticar infección por H. pylori
pueden dividirse en dos grupos:

1. Invasoras: las que requieren de un estudio endos-
cópico para su realización (prueba de urea-ureasa rápi-
da, biopsias y cultivo).

2. No invasoras: las que se realizan en aire espirado
(urea marcada con carbono 13 o carbono 14), saliva, san-
gre (pruebas en suero determinando anticuerpos IgG e
IgA), orina (ELISA) o heces fecales (detección de antí-
geno fecal por inmunoensayo).

Para elegir la prueba más útil debe tomarse en cuenta
el escenario clínico (necesidad o no de un estudio en-
doscópico), la certeza diagnóstica de cada prueba y el
costo. Un aspecto importante a considerar es la frecuen-
cia de la enfermedad en la población general. Este as-
pecto incide directamente sobre los valores de predic-

ción positiva y negativa de las pruebas. Por ello en nues-
tro medio la determinación de anticuerpos en suero tiene
nula utilidad para identificar enfermedad; en cambio su
empleo en los estudios de prevalencia ha quedado ple-
namente documentada.6,7 En el cuadro 4 se muestra la
utilidad clínica de los exámenes que con mayor frecuen-
cia se utilizan en la práctica cotidiana.

CONCLUSIÓN

Si por el cuadro clínico se requiere de un estudio endos-
cópico debe realizarse una prueba rápida de urea-ureasa
(úlcera péptica, MALT). El estudio histológico estaría
indicado si la prueba inicial es negativa y el índice de
sospecha es elevado (Linfoma MALT) (Evidencia V. Re-
comendación D).

Cuando no se va a efectuar un estudio endoscópico
debe utilizarse una prueba en aire espirado con urea
marcada (historia documentada de úlcera péptica, enfer-
mos en tratamiento con AINE o IBP, anemia por defi-
ciencia de hierro, PTI, deseo expreso de la persona) (Evi-
dencia V. Recomendación D).

¿QUÉ PRUEBA ES LA MÁS COSTO-EFECTIVA?

El costo de las distintas pruebas así como su disponibili-
dad se muestra en el cuadro 4. Las más baratas y accesi-

CUADRO 4
COMPARACIÓN DE ESTUDIOS PARA H. PYLORI

Prueba Indicación D S E VPP VPN Costo

Serología Estudios +++ 86-96 78-95 95 85 +
epidemiológicos

Aire espirado Erradicación ++ 90-96 88-98 98 84 ++/+++
Antígenos en Dx. Primario y + 86-94 86-95 89 92 ++
heces fecales verificar erradicación
Anticuerpos Dx. Primario en niños + 65-89 72-90 84 92 ?
en saliva
Prueba de Dx. Primario en +++ 88-95 95-100 100 84 ++/+++
urea-ureasa tributarios a

estudio endoscópico
Histología Dx. Primario y +++ 93-96 98-99 99 89 +++

evaluar metaplasia
o displasia

Cultivo Evaluar resistencia ++ 80-98 100 100 86 +++
a antibióticos

Las pruebas deben emplearse tomando en cuenta el entorno clínico de cada caso, su disponibilidad y el costo. Dx.: diagnóstico. D:  disponibilidad. S:  sensibilidad.

E:  especificidad. VPP y VPN:  valor de predicción positiva y negativa.
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bles son las que cuantifican anticuerpos en suero que
como se ha señalado son más útiles para los estudios
epidemiológicos que para la identificación de enferme-
dad activa. Las más costosas son las que utilizan como
vehículo el estudio endoscópico. Sin embargo, cuando
éste se justifica las pruebas rápidas de urea-ureasa repre-
sentan un costo adicional muy bajo por lo que actual-
mente son las más costo-efectivas.

CONCLUSIÓN

Cuando se realiza un estudio endoscópico la prueba con
la mejor relación costo-efectividad es la de urea-ureasa.
Cuando la endoscopia no se justifica la mejor alternativa
es la prueba en aire espirado con carbono 13 o carbono
14 (Evidencia I. Recomendación A).

¿QUÉ ENFERMO REQUIERE DE UN ESTUDIO
ENDOSCÓPICO CON TOMA DE BIOPSIA?

El diagnóstico de infección por H. pylori es relativa-
mente fácil de establecer mediante una panendoscopia
con alguno de los siguientes métodos: prueba rápida de
urea-ureasa, histología o cultivo. Sin embargo, nunca
debe indicarse un estudio endoscópico con el único fin
de conocer si un sujeto tiene o no H. pylori.56 La utili-
dad de la panendoscopia en los enfermos con síntomas
del tubo digestivo proximal se ha discutido extensa-
mente en varios consensos internacionales y en todos
se recomienda sólo cuando existe la sospecha clínica
de una enfermedad orgánica.57,58 Como en este escena-
rio la prueba que mayor rendimiento ofrece es la de
urea-ureasa es pertinente tener en cuenta que su sensi-
bilidad disminuye en personas con hemorragia recien-
te o activa del tubo digestivo, en los que toman IBP,
antagonistas de los receptores H2 de la histamina, anti-
bióticos o sales de bismuto. En estas condiciones es
aconsejable tomar muestras del antro y cuerpo gástri-
co.59

El otro método de diagnóstico que con cierta frecuen-
cia se utiliza cuando se ha realizado una endoscopia es
el histológico. Aquí debe señalarse que si bien la mayo-
ría de las veces sólo se realiza la tinción de hematoxili-
na-eosina la sensibilidad diagnóstica rebasa 95% cuan-
do se efectúa por lo menos una tinción especial adicional.
Otros problemas potenciales en la interpretación de una
biopsia son la variabilidad interobservador, la toma in-
adecuada de las muestras y la posibilidad de falsos nega-
tivos en las personas que toman antisecretores o antimi-
crobianos.

CONCLUSIÓN

El estudio endoscópico se justifica cuando clínicamente
se sospecha una enfermedad orgánica y nunca con el
único fin de investigar la existencia de H. pylori (Evi-
dencia V. Recomendación D).

¿QUÉ CUIDADOS DEBEN
TENERSE AL INTERPRETAR

LAS PRUEBAS DE DIAGNÓSTICO?

Para evitar los errores en la interpretación de las distin-
tas pruebas es necesario observar los siguientes aspec-
tos: 1) La prueba rápida de urea-ureasa muestra muchos
falsos negativos en los casos de úlcera péptica con he-
morragia. Gisbert y cols. realizaron una revisión siste-
mática para evaluar la seguridad de varias pruebas en
personas con hemorragia de tubo digestivo. La más útil
fue la prueba en aire espirado que en estas condiciones
conserva una sensibilidad buena con un valor de predic-
ción positiva igual o mayor a 94%.60 2) La ingesta re-
ciente de IBP, antibióticos y de sales de bismuto produ-
cen una proporción nada despreciable de pruebas
falsamente negativas. Por ejemplo, la frecuencia de prue-
bas falsamente negativas cuando se ha ingerido previa-
mente un IBP varía entre 10% y 56%.61 Los IBP deben
suspenderse al menos dos semanas antes y los antibióti-
cos y las sales de bismuto cuatro semanas antes de reali-
zar cualquier prueba para buscar H. pylori.62

CONCLUSIÓN

En personas con hemorragia de tubo digestivo si una
prueba rápida de urea-ureasa es negativa debe efec-
tuarse una en aire espirado (Evidencia I. Recomen-
dación A).

Es necesario suspender la toma de IBP, de antibióti-
cos y de sales de bismuto antes de realizar pruebas para
buscar infección por H. pylori (Evidencia I. Recomen-
dación A).

¿CÓMO Y EN QUÉ ENFERMO DEBE
CONFIRMARSE LA ERRADICACIÓN

DEL H. PYLORI?

La confirmación de la erradicación es razonable debido
a que contamos con pruebas baratas, simples, seguras y
no invasoras.63 Esta es la única manera de que en nuestro
medio se pueda conocer con exactitud la tasa de reinfec-
ción, la resistencia a los diversos esquemas terapéuticos
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y la relación causal que pudiera existir con escenarios en
donde la participación del H. pylori es aún motivo de
controversia. El método a emplear dependerá una vez
más del contexto clínico. Cuando por indicación de la
enfermedad se requiere de un estudio endoscópico es pru-
dente realizar una prueba rápida de urea-ureasa, en los
demás escenarios las pruebas en aire espirado con car-
bono 13 o carbono 14 o la cuantificación de antígenos
fecales son las más costo-efectivas.64

CONCLUSIÓN

Debe confirmarse erradicación en todo sujeto que reci-
bió tratamiento. La prueba de primera elección depen-
derá del escenario clínico, pero la que más utilidad pro-
porciona es la de aire espirado con urea marcada con
carbono 13 o carbono 14. Una alternativa son las prue-
bas en heces buscando antígenos fecales con anticuer-
pos monoclonales. (Evidencia I. Recomendación A).
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¿EN QUIÉN ESTÁ
INDICADO ERRADICAR H. PYLORI?

Como se ha señalado el H. pylori se encuentra en el
estómago de 90% a 95% de los enfermos con úlcera
duodenal y hasta en 70% de los que tienen una úlce-
ra gástrica.65 Varias guías internacionales apoyan el
tratamiento de erradicación en estas circunstancias y
esta recomendación no ha recibido argumentos en con-
tra.1,53,54,63,66 El tratamiento de erradicación está plena-
mente justificado en todas las situaciones en las que se
ha demostrado una clara asociación con el H. pylori
como es el caso de los linfomas gástricos tipo B de la
zona marginal. La mayoría de estas neoplasias son lin-
fomas de bajo grado y pueden tener una regresión has-
ta de 75% al erradicar la bacteria. Esta recomendación
también se aplica para los enfermos que han sido so-
metidos a la resección de un tumor gástrico y en quie-
nes debe eliminarse el H. pylori en el remanente gástri-
co.35,67-69

Por otra parte, se ha demostrado que algunas lesio-
nes consideradas como premalignas, entre las que se
encuentran la metaplasia intestinal y la atrofia gástri-
ca, pueden tener una regresión al erradicar el H. pylo-
ri. En una revisión reciente que incluyó 51 artículos
se concluyó que el tratamiento exitoso mejora la in-
flamación gástrica (aguda y crónica) y la atrofia epi-
telial pero no incide en la metaplasia intestinal.70 Otras
condiciones que pueden requerir tratamiento de erra-
dicación han sido señaladas previamente. Algunos
enfermos con ERGE podrían requerir de un tratamiento
de erradicación para evitar el desarrollo de atrofia
gástrica.71-73

Al igual que H. pylori los AINE producen lesiones de
la mucosa gástrica y duodenal. El riesgo de hemorragia
se eleva 6.13 veces cuando ambos factores están presen-
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tes en un mismo sujeto.51 Esta observación no se ha con-
firmado en México. Sin embargo, la información al res-
pecto proviene de un estudio con una cohorte relativa-
mente pequeña de enfermos con úlcera péptica y en donde
el diagnóstico de infección se realizó únicamente con
histología.74 Por otro lado, se ha demostrado que el trata-
miento con IBP fue más útil que la erradicación del H.
pylori para mantener libre de complicaciones a un grupo
de enfermos con úlcera péptica inducida por AINE.75 Con
base en estas observaciones es recomendable considerar
en los sujetos que toman AINE en forma crónica el ante-
cedente de úlcera péptica, la infección por H. pylori y el
consumo de IBP, ya que la combinación de estos facto-
res impactaría directamente en la estrategia de tratamiento
a largo plazo.53,76 En México es necesario validar más
estos resultados y estas recomendaciones.

Con respecto a las manifestaciones extradigestivas
es necesario señalar que en algunos trabajos se ha de-
mostrado mejoría en las cifras de hemoglobina y una
buena respuesta en la cuenta plaquetaria en los enfer-
mos con anemia por deficiencia de hierro o PTI des-
pués de haber recibido tratamiento de erradicación para
H. pylori.47,77

El aspecto nodular de la mucosa del antro gástrico se
ha asociado a infección activa por H. pylori.78 En algu-
nos estudios han ligado esta imagen con la posibilidad
de desarrollar linfoma tipo MALT.

CONCLUSIÓN

Las siguientes son indicaciones absolutas de tratamiento
de erradicación:

1. Úlcera péptica gástrica o duodenal, activa o no, con
o sin complicaciones asociadas (Evidencia I. Reco-
mendación A). En presencia de complicaciones pri-
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mero deberán resolverse y luego iniciar el tratamien-
to de erradicación. Se recomienda iniciar el esquema
cuando los síntomas hayan desaparecido para favo-
recer el apego.

2. Gastritis atrófica y metaplasia intestinal (Evidencia
II. Recomendación B).

3. Linfoma gástrico tipo B de la zona marginal (tipo
MALT) (Evidencia I. Recomendación A).

4. Después de una resección gástrica parcial por cáncer
(Evidencia III. Recomendación B).

5. Familiares de primer grado de personas que han teni-
do cáncer gástrico y tienen Hp (Evidencia III. Reco-
mendación B).

6. Uso crónico de inhibidores de la bomba de protones
(Evidencia II. Recomendación B).

7. Uso crónico de AINE en pacientes con antecedentes
de úlcera péptica, con o sin complicaciones y facto-
res de riesgo asociados (Evidencia I. Recomenda-
ción A).

8. Púrpura trombocitopénica idiopática y anemia por de-
ficiencia de hierro de causa no explicada (Evidencia
IV. Recomendación C).

9. No se llegó a consenso en cuanto al tratamiento en
los enfermos con gastropatía nodular.

Se consideraron indicaciones relativas:

1. Uso crónico de AINE en pacientes sin antecedentes
de úlcera péptica y factores de riesgo asociados (Evi-
dencia I. Recomendación A).

2. Solicitud expresa de la persona (Evidencia V. Reco-
mendación D).

¿EN QUIÉNES NO SE JUSTIFICA UN
TRATAMIENTO DE ERRADICACIÓN?

En Canadá y Estados Unidos de Norteamérica se han
sugerido esquemas de manejo como el de “buscar y tra-
tar” en sujetos menores de 45 o 50 años con síntomas
dispépticos persistentes. La recomendación ha sido ava-
lada por algunos estudios en los que se informa que se
logra beneficio sintomático al erradicar al H. pylori.28,30

Sin embargo, en regiones en donde la prevalencia de la
infección en la población general es menor a 20%, el
tratamiento empírico con IBP alcanza un éxito equiva-
lente en el control de los síntomas dispépticos.79 En paí-
ses como el nuestro en donde la prevalencia es varia-
ble dependiendo de la región geográfica, pero que en
promedio puede considerarse como alta la ganancia
terapéutica es similar a la que se obtendría con un pla-

cebo por lo que no se justifica ninguna de las estrate-
gias de “buscar y tratar” o “tratar y buscar” como al-
ternativas iniciales de manejo en el sujeto con dispep-
sia.79,80

La relación causal entre la ERGE y la infección por
H. pylori se ha comentado en otra sección. Actualmente
no existe una recomendación aceptada y generalizada
para erradicar al H. pylori en los sujetos portadores de
ERGE.71-73

Finalmente y aunque se han publicado trabajos en
donde se asocia la infección por H. pylori con algunas
condiciones como cardiopatía isquémica, rosácea, ha-
litosis, retraso en el crecimiento, urticaria crónica y li-
tiasis vesicular el grupo consideró que no existe sufi-
ciente evidencia para recomendar un tratamiento en
estas circunstancias. Por razones de seguridad, no se
recomienda la erradicación del H. pylori durante el
embarazo o la lactancia.

CONCLUSIÓN

El tratamiento de erradicación no se recomienda en las
siguientes entidades:

1. Dispepsia funcional (Evidencia V. Recomendación
D).

2. Enfermedad por reflujo gastroesofágico (Evidencia
1. Recomendación A).

3. Embarazo y lactancia (Evidencia V. Recomenda-
ción D).

4. Cardiopatía isquémica, rosácea, halitosis, retraso en
el crecimiento, urticaria crónica, litiasis vesicular
(Evidencia V. Recomendación D).

RESISTENCIA BACTERIANA.
¿CUÁL ES LA SITUACIÓN ACTUAL EN MÉXI-

CO Y EL MUNDO?

Los patrones de resistencia a los antibióticos son varia-
bles en cada país. Dicha resistencia depende, entre otras
cosas, de la cepa bacteriana (resistencia primaria), del
desarrollo de mutaciones y de la utilización de esque-
mas inadecuados de tratamiento, tanto en su elección
como en el tiempo de administración (resistencia secun-
daria).

Varios estudios han demostrado la resistencia del H.
pylori a los diferentes antibióticos utilizados para su
erradicación. Sin embargo, ésta fue observada en estu-
dios in vitro lo que no necesariamente indica lo que
sucede in vivo. Lo informado recientemente a nivel mun-
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dial es un aumento en la tasa de resistencia a claritromi-
cina. De hecho, se recomienda que la tasa de resistencia
a este antibiótico no rebase 20% para poder mantener
los índices de erradicación por arriba de 80%. En el cua-
dro 5 se presenta un resumen de las resistencias de H.
pylori a los diferentes antibióticos.81-85

CONCLUSIÓN

La resistencia a los antibióticos es variable y en mucho
se debe al uso inadecuado de los esquemas. La informa-
da in vitro no necesariamente refleja lo que acontece in
vivo (Evidencia I).

¿CUÁLES SON LOS ESQUEMAS
DE ERRADICACIÓN PARA H. PYLORI?

En cualquier tratamiento orientado a la erradicación de
un microorganismo debe tenerse en cuenta que el éxito
debe alcanzar una tasa de eliminación de por lo menos
90% en un análisis por protocolo y 80% en uno de inten-
to de tratamiento. En el caso del H. pylori no debe ser la
excepción si bien, algunos factores como la dificultad
para cultivar la bacteria, los pocos antibióticos que han
demostrado efectividad contra ella, la aparición de resis-
tencia y el apego al esquema de tratamiento lo vuelven
un escenario particular.

El tratamiento con un solo antibiótico no ha mostrado
eficacia clínica por lo que no debe tenerse como una
opción de tratamiento. Actualmente todos los esquemas
utilizan la combinación de dos antibióticos asociados a
un IBP a doble dosis durante periodos variables depen-
diendo de la región geográfica y la prevalencia.

Los esquemas de primera línea pueden ser triples o
cuádruples (cuando se agrega una sal de bismuto). Basa-
do en las tasas de éxito alcanzadas en prácticamente to-
das las regiones del mundo se recomienda el uso de 1 g
de amoxicilina dos veces al día, 500 mg de claritromici-
na dos veces al día y dosis doble de un IBP durante 14

días.86-89 Se han propuesto esquemas cortos de 7 o 10
días. Sin embargo, su utilidad no ha sido confirmada en
México y su eficacia sólo ha sido demostrada en países
europeos.85-90

En el caso de alergia a la amoxicilina, se puede em-
plear como alternativa tetraciclina (500 mg cuatro ve-
ces/día) o metronidazol (250 mg cuatro veces/día). De-
bido a la alta tasa de resistencia al metronidazol
demostrada in vitro, en nuestro medio no se recomienda
su uso de manera rutinaria. Las sales de bismuto, en for-
ma de subsalicilato o subcitrato, deben administrarse en
cuatro tomas al día y en dosis promedio de 525 mg. La
utilización de estos últimos medicamentos disminuye sus-
tancialmente los costos, aunque favorecen la falta de
apego por el tiempo de administración y el mayor núme-
ro de efectos adversos.

En caso de falla terapéutica se recomienda emplear
un esquema alternativo. Una de las principales causas de
falla es la resistencia bacteriana, especialmente a la cla-
ritromicina. El aumentar la dosis de este antibiótico no
ha demostrado mejores resultados. Pueden emplearse
otros antibióticos como tetraciclina y metronidazol sin
olvidar las particularidades ya descritas. En países don-
de la resistencia al metronidazol es elevada se recomien-
da como alternativa el tinidazol (1 g dos veces/día).
Moayyedi informó 61% de éxito para erradicar al H.
pylori utilizando tinidazol, claritromicina y omeprazol,
aunque con un 45% de efectos adversos.91 Los nuevos
esquemas secuenciales parecen ofrecer una promisoria
alternativa como segunda línea de tratamiento. En Euro-
pa se informan tasas de erradicación por arriba de 90%
pero en nuestro país estos esquemas requieren de valida-
ción.92,93

Cuando las dos primeras alternativas de tratamiento
han fallado es recomendable que la elección de la terce-
ra, también llamada de rescate, se fundamente en el cul-
tivo y en la sensibilidad. El grupo se propone retomar la
creación de centros de referencia regionales en donde se
tendrían montadas y validadas las técnicas de cultivo y
antibiograma para ayudar en la toma de decisiones.

CONCLUSIÓN

La monoterapia no ha demostrado ser eficaz para erradi-
car al H. pylori (Evidencia I. Recomendación A).

Tratamiento de primera elección

Se recomienda utilizar un triple esquema combi-
nando un IBP a doble dosis con dos antibióticos por

CUADRO 5
RESISTENCIA BACTERIANA PARA H. PYLORI

México (%) Otros países (%)

Amoxicilina 0 - 18  0 - 0.9

Claritromicina 8 - 25  4 - 32

Metronidazol 40 -76 15 - 62

Tetraciclina  0 - ?    0 - 5.3
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un periodo de 14 días (Evidencia I. Recomenda-
ción A).

La combinación de antibióticos más eficaz sigue
siendo Claritromicina 500 mg dos veces al día y
Amoxicilina 1 g dos veces al día (Evidencia I. Reco-
mendación A).

Tratamientos de segunda elección

Esquema cuádruple con un IBP a doble dosis, tinida-
zol 1 g dos veces al día, tetraciclina 500 mg cuatro veces
al día y bismuto 525 mg cuatro veces al día por 14 días
(Evidencia I. Recomendación A).

Tratamiento secuencial

Se inicia con IBP a doble dosis y amoxicilina 1 g dos
veces al día durante 5 días, seguido por IBP a doble do-
sis más claritromicina y tinidazol a las dosis previamen-
te descritas por 5 días más (Evidencia I. Recomenda-
ción A).

Tratamiento de tercera elección

IBP a dosis doble más azitromicina 500 mg al día por
tres días, seguidos de IBP a dosis doble más furazolido-
na 200 mg tres veces al día por 10 días (Evidencia III.
Recomendación B).

Existen otros esquemas en los que se emplea furazo-
lidona con diferentes antibióticos e IBP con tasas de erra-
dicación que oscilan entre 60% y 90% (Evidencia III.
Recomendación B).

EFECTOS ADVERSOS

Algunos de los factores que más influyen en el apego al
tratamiento de erradicación es el número de tabletas que
se tiene que ingerir al día y la aparición de efectos ad-
versos relacionados con los medicamentos.94 En una re-
visión sistemática de 42 artículos que reunió un total
de 5,614 pacientes se informa un total de 22% de efectos
adversos, entre los que se encuentran: diarrea (8%), alte-
raciones del gusto (7%), náusea y/o vómito (5%), dolor
epigástrico (5%), cefalea (4%), estomatitis (2.5%) y erup-
ción cutánea (2%).95 Existen otras revisiones en donde
los efectos adversos se reportan hasta en 50% de los pa-
cientes. Invariablemente, los efectos son considerados
por los pacientes como leves y transitorios y han obliga-
do a la suspensión del tratamiento en no más de 10%.

CONCLUSIÓN

En grandes series de pacientes que han sido sometidos a
tratamiento de erradicación se han encontrado efectos
adversos entre 8% y 50% de los casos. La mayoría son
leves, transitorios y sólo obligan a suspender el trata-
miento en menos de 10% de los pacientes (Evidencia I.
Recomendación A).

¿QUÉ TAN ÚTILES SON
LOS NUEVOS ANTIBIÓTICOS?

Con el afán de contar con nuevas alternativas se han pro-
bado diversas quinolonas, macrólidos e imidazoles con
resultados variables. En un metaanálisis se comparó la
efectividad de la levofloxacina en esquemas cuádruples
de rescate con otros medicamentos y placebo por perio-
dos de siete y 10 días. La efectividad de la levofloxacina
para erradicar al H. pylori fue de 80% a los 10 días con
buena tolerancia y pocos efectos adversos.96 Sin embar-
go, recientemente se ha informado una resistencia a la
levofloxacina cercana a 20% por lo que su empleo debe
ser cauteloso.97

La azitromicina ha sido estudiada sola y en asocia-
ción con tinidazol. Pérez informa éxito en la erradica-
ción en 80% utilizando 500 mg de dos veces al día du-
rante tres días y 2 g de tinidazol en dosis única, en
combinación con omeprazol a dosis simple durante 28
días.98

El Consenso Latinoamericano recomendó el uso de la
furazolidona (100 mg cuatro veces/día) combinada con
las dosis habituales de amoxicilina, omeprazol y bismu-
to. Con este esquema se lograron tasas de erradicación
de hasta 92%; sin embargo, dada la frecuencia de efec-
tos adversos, se disminuyó la dosis de furazolidona a
100 mg dos veces al día, con la consecuente disminu-
ción de la tasa de erradicación a 54%.99 En la actualidad
se recomienda solamente como terapia de rescate una
vez agotadas la primera y segunda línea de tratamiento.

Finalmente, con rifabutina se han informado tasas de
erradicación entre 30% y 60%. Sin embargo su uso se ve
limitado por el potencial riesgo de resistencia de Myco-
bacterium tuberculosis. Hasta ahora el uso de probióti-
cos no ha mostrado utilidad.

CONCLUSIÓN

Los nuevos esquemas son útiles cuando se emplean como
tratamiento de rescate (tercera línea) (Evidencia I. Re-
comendación A).

Abdo-Francis JM y cols.
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No hay evidencia suficiente para recomendar otras
opciones de tratamiento como probióticos.

¿CÓMO DEBE TRATARSE UNA REINFECCIÓN?

No existe evidencia científica al respecto. Los miembros
de este consenso recomiendan repetir esquema de erra-
dicación (Evidencia V. Recomendación D).

EL FUTURO DE LAS VACUNAS.
¿DÓNDE ESTAMOS?

Faltan por resolver algunos aspectos para llegar a tener una
vacuna segura y eficaz en contra de la infección por H.
pylori. Primero, debe identificarse un adyuvante mucoso o
vector para estimular la respuesta inmunológica. Diversos
agentes, entre ellos la toxina del cólera y la toxina de E. coli
se han empleado junto con antígenos específicos de H. pylori
(por ejemplo ureasa) con éxitos y toxicidades variables. Las
vacunas atenuadas que incluyen cepas de Salmonella, usa-
das en combinación con antígenos de H. pylori han tenido
resultados prometedores.

Segundo, debe definirse la vía óptima de administra-
ción. Los estudios en ratones muestran resultados pro-
metedores con las vías nasal y rectal, lo cual podría evi-
tar la posible gastritis postinmunización si se emplea la
vía oral. Además deben desarrollarse diferentes regíme-
nes para asegurar la esterilización completa de la muco-
sa gástrica.

Actualmente se están desarrollando investigaciones
clínicas para responder a estas y otras incógnitas con el
objetivo de producir una vacuna barata, segura y eficaz,
lo cual podría lograrse en el futuro próximo.

CONCLUSIÓN

Por el momento no se dispone de una vacuna para uso
clínico. Pero la investigación al respecto es muy intensa
y prometedora.
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