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Resumen
Helicobacter pylori es la principal etiología de la úlcera péptica a nivel mundial, no obstante la disminución 
progresiva de la infección. La úlcera duodenal es una complicación frecuente de la infección, y por la magni-
tud y la consistencia de esta asociación, la necesidad de erradicar a Helicobacter pylori en estos casos está 
claramente establecida por las guía del American College of Gastroenterology y el consenso Maastricht III. 
Con el tratamiento de erradicación se obtiene curación y se evitan las complicaciones derivadas de la úlcera 
(Ej. sangrado). Es de importancia establecer un manejo antibiótico adecuado al perfi l de resistencia de la po-
blación y verifi car la erradicación de la infección para eliminar el riesgo de recaída y complicación de la úlcera.
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Abstract
Worldwide Helicobacter pylori remains the main etiology for peptic ulcer disease despite progressively 
decreasing prevalence of the infection. Duodenal ulcers are frequent complications of H. pylori infections. 
Because of the magnitude and consistency of this association, the need for eradication of Helicobacter pylori 
in these cases has been clearly established by the American College of Gastroenterology guidelines and by 
the Maastricht III consensus. With the eradication treatment healing can be achieved and complications of 
ulcers such as bleeding can be avoided. It is important to establish an antibiotic treatment appropriate to the 
population’s resistance profi le and to confi rm eradication of infection in order to eliminate the risk of relapse 
and complications due to ulcers.
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La infección por Helicobacter pylori (H. pylori) afecta por 
lo menos al 50% de la población mundial; es más frecuente 
en los países en vías de desarrollo, con más del 80% en 
contraste con Estados Unidos, que está entre 30 y 40% de 
la población (1, 2). H. pylori está involucrado en la etiolo-
gía del cáncer gástrico (1 a 2% de los infectados), linfoma 
MALT gástrico (menos de 0,1% de los infectados) y úlceras 
pépticas gástricas y duodenales (1 a 10% de los infectados) 
(2). Se ha estimado que el riesgo de padecer úlcera péptica 
a lo largo de la vida es de 11 a 20% para los hombres y de 

8 a 11% para las mujeres, con una incidencia anual de 0,03 
a 0,19% (3, 4). En muchos países, H. pylori es el principal 
agente etiológico de la úlcera duodenal (UD), en Colombia 
en más del 70%, aunque en otros como EE.UU. está pre-
sente en el 50% de esta patología (5). A nivel mundial hay 
consenso en la indicación de erradicar H. pylori en casos de 
úlceras duodenales (1-4, 6-12), aunque el éxito de los dife-
rentes esquemas es variable, debido fundamentalmente a la 
resistencia del microorganismo a los diferentes antibióticos 
(1, 2, 6, 7). En Colombia aún se desconoce cuál es la tera-
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pia de erradicación de primera línea teniendo en cuenta el 
perfi l de resistencia a los diferentes antimicrobianos (13).

CASO CLÍNICO

Hombre de 68 años de edad asiste a urgencias por cuadro de 
12 horas de evolución caracterizado por hematoquezia en 2 
oportunidades. Refi ere dolor continuo en el hemiabdomen 
superior y náuseas sin vómito. No hay antecedentes de rele-
vancia o consumo de medicamentos de forma regular.

En la valoración inicial se encuentra con TA 86/52, FC 
102, FR 18, sin hallazgos en el examen de abdomen o sig-
nos de hipoperfusión. Se reanimó con solución isotónica 
con posterior estabilidad hemodinámica. Fue llevado a 
colonoscopia y se encontraron restos de sangrado sin evi-
dencia de lesiones sangrantes. Se realizó inmediatamente 
endoscopia de vías digestivas altas que evidenció una 
úlcera duodenal en el bulbo, con sangrado en capa. El test 
de ureasa fue positivo. ¿Cómo debe ser manejado este caso? 
¿Tiene importancia en el manejo la presencia de infección 
por H. pylori?

DISCUSIÓN

Las principales etiologías de la úlcera duodenal son la 
infección por H. pylori y el uso de antiinfl amatorios no 
esteroideos (AINES) (8). Las úlceras H. pylori y AINES 
negativas comprenden un grupo de etiologías dentro de 
las que se encuentra la enfermedad de Crohn, la enferme-
dad de Behcet, el síndrome de Zollinger-Ellison, las neo-
plasias del duodeno, la isquemia intestinal, la amiloidosis, 
la sarcoidosis, la gastroenteritis eosinofílica, la púrpura de 
Henoch-Schonlein y las infecciones por citomegalovirus, 
herpes simplex u otros tipos de Helicobacter (8, 9).

Para todas las poblaciones, se ha documentado dismi-
nución progresiva en la frecuencia de las úlceras pépticas, 
así como también modifi cación de la prevalencia de sus 
diferentes etiologías (4). Actualmente, a nivel mundial, 
H. pylori está presente en más del 80% de las úlceras duo-
denales complicadas y no complicadas; sin embargo, cada 
día se encuentra un aumento de la frecuencia de las úlce-
ras secundarias al consumo de AINES, así como las que se 
deben a factores diferentes a estas dos causas principales 
(8). Las úlceras secundarias a H. pylori han disminuido en 
lugares tanto de alta como de baja prevalencia de la infec-
ción, especialmente en estas últimas y en las poblaciones 
más jóvenes (7, 10, 11). Estos cambios en la epidemiología 
probablemente están relacionados con disminución de la 
infección por H. pylori en la infancia e incremento en los 
tratamientos de erradicación, mayor formulación de inhi-
bidores de la bomba de protones (IBP), así como aumento 
en el consumo de AINES (10, 11). 

Dentro de las úlceras pépticas existe una mayor fre-
cuencia de la infección por H. pylori como etiología de las 
úlceras duodenales en contraste a las úlceras gástricas. Las 
úlceras duodenales secundarias a H. pylori se asocian a un 
aumento en la secreción de ácido debida a un mayor pro-
ducción de gastrina, inducida por el H. pylori en la región 
antral (7, 12). Esta secreción ácida conduce a metaplasia 
gástrica de la mucosa duodenal la cual es colonizada por H. 
pylori  particularmente, por las cepas de mayor virulencia 
portadoras de los genes CagA, VacA y dupA (12, 14, 15).

Las úlceras pépticas secundarias al uso crónico de AINES 
se desarrollan hasta en 25% de los usuarios de estos medi-
camentos, a una tasa de 1 a 4% al año, de ellos 2 a 4% se 
complican con sangrado o perforación (3, 16). Las úlceras 
se presentan en mayor frecuencia en pacientes con uso de 
AINES a altas dosis por tiempos prolongados, pacientes 
ancianos y en pacientes con uso concomitante de corticoi-
des o anticoagulantes (16).

Con la tendencia actual de cambio en la epidemiolo-
gía, las úlceras pépticas H. pylori y AINES negativas se 
han encontrado hasta en un 40% y tienden a presentarse 
en poblaciones más ancianas y a tener una mayor tasa de 
recurrencia, complicaciones y muerte (7, 8). Las úlceras 
H. pylori y AINES negativas siempre se deben sospechar 
endoscópicamente cuando se presentan lesiones distales al 
bulbo, múltiples y de alta recurrencia (9). Algunas de las 
úlceras clasifi cadas en este grupo en realidad corresponden 
al uso no reportado de AINES por los pacientes y a limita-
ciones de la pruebas diagnósticas de H. pylori, en especial, 
en los pacientes con uso concomitante de IBP (8); tam-
bién se ha postulado la colonización aislada del H. pylori al 
duodeno como falso negativo de las pruebas diagnósticas 
directas en estos casos (17).

En Colombia, en un estudio reciente se describió la 
epidemiología de esta condición (5), identifi cándose H. 
pylori, por métodos diagnósticos directos, como causa del 
73% de las úlceras duodenales, los AINES se documenta-
ron en 11,5% de los pacientes como causa exclusiva y en 
29,8% de los pacientes con infección H. pylori; un 14,4% 
correspondió a úlceras H. pylori y AINES negativas.

ERRADICACIÓN DE LA INFECCIÓN POR H. PYLORI EN 
ÚLCERA DUODENAL

El tratamiento contra el H. pylori repercute directamente en 
la curación de la úlcera péptica, por esta razón se incluye 
como una de las indicaciones mandatorias de erradicación 
(1, 2). En una revisión de Cochrane que evaluó la utilidad 
del manejo de erradicación en la úlcera péptica secundaria 
a H. pylori se encontró de forma consistente, acerca de la 
úlcera duodenal, que este favorecía la cicatrización con un 
riesgo relativo (RR) de 0,66 (IC 95% 0,58-0,76) en compa-
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ración al tratamiento antisecretor y un RR de 0,37 (IC 95% 
0,26-0,53) comparado al placebo (18).

Eliminar la infección por H. pylori conlleva también a 
una menor incidencia de recaídas comparado con IBPs 
como único tratamiento, por lo cual, en las úlceras secun-
darias a H. pylori la terapia de mantenimiento con IBP no 
es necesaria, siempre que se verifi que la eliminación de la 
infección (19, 20). Se ha encontrado que en pacientes en 
quienes se alcanza la erradicación, en contraste a quienes 
no la alcanzan, se obtiene la remisión para úlceras gástri-
cas en 97,1% vs. 60,9% y para úlceras duodenales de 98% 
vs. 57,5% con un NNT de 4, hallazgos que son indepen-
dientes del uso adjunto de AINES (21). La revisión siste-
mática de Cochrane no encontró diferencias signifi cativas 
en la prevención de la recurrencia entre el tratamiento de 
erradicación y la terapia antisecretora de mantenimiento 
(RR 0,73 IC 95% 0,42-1,25) (18). En pacientes a quienes 
se erradica H. pylori, la recurrencia anual de la úlcera duo-
denal es de 1,5% (21, 22) y en estos casos, generalmente 
se debe a reinfección por la bacteria, más aún en países 
subdesarrollados donde se alcanza una tasa de reinfección 
de cerca de 13% por año (23-25). Teniendo en cuenta los 
benefi cios de erradicar H. pylori, algunos autores sugieren 
el tratamiento empírico de la infección sin confi rmación 
diagnóstica, considerando que la ausencia de corrobora-
ción de la misma con las pruebas diagnósticas no excluye 
del todo a esta etiología, principalmente en áreas de alta 
prevalencia (8); un estudio de costo efectividad realizado 
en España sugiere que la aproximación empírica podría 
ser adecuada (26). Sin embargo, en la actualidad se con-
sidera necesaria la confi rmación de la infección con una 
prueba de alto rendimiento, teniendo en cuenta la uti-
lidad epidemiológica de la determinación del H. pylori 
como agente etiológico y la prevención de resistencia 
antibiótica (13, 27).

El tratamiento contra H. pylori presenta difi cultades por 
el desarrollo de resistencia a los antibióticos más frecuen-
temente utilizados en las terapias de erradicación. Con la 
triple terapia de amoxicilina, claritromicina e IBP a nivel 
mundial, la efi cacia es menor al 80% (6), por esta razón se 
han incluido alternativas tales como terapias secuenciales, 
concomitantes y terapias con levofl oxacina (27).  

Los consensos internacionales sugieren el manejo de 
primera línea con IBP a altas dosis y amoxicilina asociada 
a claritromicina o metronidazol, siempre que la resistencia 
no exceda para claritromicina entre el 15-20% y para metro-
nidazol del 40% (6). En Colombia, los datos de resistencia 
a claritromicina se encuentran entre el 17,7 al 21,7% (27, 
28) y de 72 al 81% para metronidazol (13, 28-30), por lo 
cual, teniendo en cuenta la recomendación de Masstricht 
III (6), estos antibióticos no deberían utilizarse en triples 
terapias de primera línea.

ÚLCERA PÉPTICA SANGRANTE 

Las complicaciones de la úlcera péptica se presentan en 
cerca del 25% de los pacientes y comprenden el sangrado, 
la perforación y la cicatrización con obstrucción secunda-
ria; de estas, la úlcera sangrante es la más frecuente en un 
15%, con una mortalidad de cerca del 10% (3). El 80% de 
las muertes se producen por causas distintas al sangrado 
(falla multiorgánica, complicaciones pulmonares y tumo-
res terminales entre otras) y el 20% restante a la hemorragia 
(31). El sangrado es una complicación de alta recurrencia, 
descrita hasta en 50% de los pacientes a 10 años si no se da 
tratamiento de erradicación (32).

El tratamiento de la úlcera péptica sangrante incluye 
inicialmente la reanimación hemodinámica, utilización de 
IBPs en altas dosis y endoscopia digestiva alta diagnóstica y 
terapéutica (cuando esté indicada) (33-36). Los objetivos 
de la estabilización hemodinámica son, en primer lugar, 
recuperar la volemia perdida utilizando soluciones de cris-
talodes, así como restablecer la capacidad de transporte 
de oxígeno de la sangre mediante transfusiones de glóbu-
los rojos cuando sea necesario (hemoglobina de 7 mg/
dL o menor) (34). La utilización de IBPs pre-endoscopia 
se recomienda  para todos los pacientes, ya que reduce de 
manera signifi cativa la severidad del sangrado y la necesi-
dad de terapia endoscópica, aunque solo reduce modesta-
mente el riesgo de resangrado y no modifi ca la mortalidad 
(34, 35). La endoscopia temprana (dentro de 24 horas), es 
fundamental y se recomienda para la mayoría de los pacien-
tes (33-36). El objetivo de la endoscopia es determinar la 
etiología del sangrado, su localización y su control, con 
lo que se ha demostrado reducción de la mortalidad, del 
resangrado y de la necesidad de cirugía (37). La endosco-
pia digestiva permite identifi car la etiología y localización 
del sangrado en el 95% de los pacientes, aunque solo en 
el 25% es necesaria la hemostasia endoscópica (35). Otro 
objetivo de la endoscopia temprana es estratifi car el riesgo 
del paciente (33-36). En la actualidad se disponen de múl-
tiples métodos hemostáticos endoscópicos e incluyen sus-
tancias esclerosantes, vasoconstrictoras (adrenalina) o pro-
coagulantes, métodos térmicos y dispositivos mecánicos 
(33-36). El uso de adrenalina (dilución 1:10.000), como 
vasoconstrictor, ha demostrado ser efectivo en detener el 
sangrado en la mayoría de los pacientes; sin embargo, como 
único tratamiento es menos efi caz para evitar el resangrado, 
por lo cual el estándar actual es combinarla con un segundo 
procedimiento  (método dual) bien sea de inyección (alco-
hol, trombina o fi brina), métodos térmicos  de contacto o 
clips (33-36). En una revisión sistemática de Cochrane se 
encontró que el uso de dos métodos hemostáticos permite 
una reducción en la recurrencia de hemorragia del 18,8% 
al 10,4% (NNT = 11), necesidad de cirugía de urgencia 
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del 10,8% al 7,1% (NNT = 27) y de la mortalidad del 
5% al 2,5% (NNT = 40) (36). La endoscopia de revisión 
(“second look”), no se recomienda en la actualidad (33-
35). Altas dosis de IBPs por vía intravenosa poshemosta-
sia endoscópica, durante las primeras 72, disminuyen de 
manera signifi cativa  el resangrado, la cirugía y la mortali-
dad (38). 

El rol actual de la cirugía en la úlcera duodenal com-
plicada con sangrado es como la terapia de salvamento al 
manejo endoscópico fallido; una alternativa a este tipo de 
manejo es la embolización por angiografía (33).

La infección por H. pylori tiene una menor prevalencia 
en las úlceras complicadas respecto a las no complicadas, 
siendo de aproximadamente 60 a 70%; este fenómeno 
podría deberse a que las pruebas directas disminuyen su 
sensibilidad por el sangrado (8). No obstante la aparente 
menor relación con la infección en este escenario, se ha 
demostrado que las úlceras complicadas se benefi cian 
igualmente de la terapia de erradicación (39). La revisión 
de Cochrane dirigida a evaluar la utilidad del tratamiento 
de erradicación en la recurrencia del sangrado encontró 
que en los pacientes con úlcera duodenal se consigue una 
reducción del riesgo de 20% a 2,9% (NNT= 7) con una 
asociación en RR de 0,22 (IC 95% 0,12-0,40); cuando se 
compara la administración de IBP en mantenimiento con 
la erradicación de H. pylori en la prevención de sangrado se 
encuentra una asociación a favor del tratamiento de erra-
dicación con una reducción absoluta del riesgo de 0,05% 
(NNT= 20) y un RR de 0,27 (IC 95% 0,09-0,77) (32).

VERIFICACIÓN DE LA ERRADICACIÓN DE LA 
INFECCIÓN ¿POR QUÉ?

La importancia de determinar la erradicación de la infec-
ción por H. pylori tiene justifi cación en la evaluación epi-
demiológica de la falla terapéutica y de la resistencia aso-
ciada, así como de la necesidad de instaurar un manejo de 
segunda línea para garantizar la erradicación y evitar las 
complicaciones por la infección. En el tratamiento de la 
úlcera duodenal la erradicación debe verifi carse ya que el 
éxito del tratamiento se encuentra directamente asociado a 
la eliminación del H. pylori.

Para el diagnóstico de la persistencia de la infección por 
H. pylori posterior al tratamiento se dispone de pruebas 
directas o invasivas y pruebas no invasivas. En el consenso 
Maastricht III (6) se sugiere la verifi cación de la erradica-
ción a las cuatro semanas a través de pruebas no invasivas, 
a excepción de los casos en los que se indica revaloración 
directa por endoscopia; para los casos de úlcera duodenal, 
debido a que su etiología es generalmente benigna, no es 
necesaria la evaluación directa.

Dentro de las pruebas no invasivas para el diagnóstico 
de H. pylori se encuentra el test respiratorio urea (TRU), 
la determinación de antígenos fecales y las pruebas inmu-
nológicas; de estas pruebas solo se recurre al TRU y a los 
antígenos fecales para la confi rmación de la erradicación ya 
que las inmunológicas tienden a permanecer positivas por 
años (6).

El TRU revela la presencia de H. pylori basándose en la 
capacidad de desdoblar urea por la bacteria, la cual resulta 
en la producción de amonio y CO2; la prueba detecta la for-
mación de CO2 por actividad de la ureasa al sensar isótopos 
C13 y C14 ingeridos. En la detección postratamiento de la 
infección se ha establecido para esta prueba una sensibi-
lidad de 96% (IC 95% 93-98%) con una especifi cidad de 
99% (IC 95% 98-99%) (39). El TRU se ha defi nido como el 
gold standard para evaluar la erradicación, no obstante, pero 
debido al costo de esta prueba en la evaluación rutinaria de 
la erradicación, la guía americana recomienda una verifi ca-
ción selectiva en pacientes con dispepsia persistente, con 
linfoma MALT, con resección de cáncer gástrico temprano 
y con úlcera péptica (1); dentro de las úlceras pépticas la 
determinación de la erradicación se ha intentado limitar 
únicamente a las úlceras con complicación (41).

La detección de antígenos fecales es una alternativa 
diagnóstica de mayor disponibilidad y menor costo 
(6). En el mercado se dispone de los métodos Premier 
Platinum HpSA (anticuerpos policlonales por ELISA), 
IDEIA HpStAR (anticuerpos monoclonales por ELISA) e 
ImmunoCard HpSA STAT (test rápido de inmunoensayo 
por inmunocromatografía), de estas pruebas las basadas en 
anticuerpos monoclonales poseen un mejor rendimiento 
en la evaluación posterior al tratamiento contra H. pylori 
(41, 42). La prueba IDEIA HpStAR  alcanza una sensi-
bilidad de alrededor del 87 a 100% con una especifi cidad 
del 95 a 100%, mientras que las pruebas Premier Platinum 
HpSA e ImmunoCard solamente poseen una sensibilidad 
de cerca de 75 a 94% con especifi cidad de 91 a 100% (40, 
42-44). La utilidad de estas pruebas puede afectarse por el 
mal procesamiento de la muestra, el uso concomitante de 
IBP o por la presencia de sangrado gastrointestinal (44).

CONCLUSIONES

La infección por H. pylori posee una estrecha relación 
con el desarrollo de la úlcera duodenal, complicada y no 
complicada, siendo la principal etiología de esta condi-
ción. En la literatura se ha evidenciado la importancia del 
tratamiento de la infección para obtener la curación de la 
úlcera así como para evitar su recurrencia, por lo cual los 
tratamientos de erradicación son un pilar fundamental en 
el éxito terapéutico. El perfi l de resistencia de la bacteria en 
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nuestra población hace imperiosa la necesidad de estable-
cer terapias que permitan la erradicación de esta infección.

La verifi cación de la erradicación es una práctica que 
debe implementarse para garantizar la recuperación del 
tejido y evitar las complicaciones de la úlcera duodenal 
cuando persiste la presencia de H. pylori. Por el costo del 
TRU, la determinación de antígenos fecales es una alterna-
tiva útil en nuestro medio.
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