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Resumen
Objetivo: brindar una guía de práctica clínica basada en la evidencia más reciente para el  diagnóstico y 
tratamiento de la infección por Helicobacter pylori teniendo en cuenta la efectividad y seguridad de las inter-
venciones dirigidas a pacientes, personal asistencial, administrativo y entes gubernamentales de cualquier 
servicio de atención en Colombia.

Materiales y métodos: esta guía fue desarrollada por un equipo multidisciplinario con apoyo de la Asociación 
Colombiana de Gastroenterología, el Grupo Cochrane ITS y el Instituto de Investigaciones Clínicas de la 
Universidad Nacional de Colombia. Se desarrollaron preguntas clínicas relevantes y se realizó la búsqueda de 
guías nacionales e internacionales en bases de datos especializadas. Las guías existentes fueron evaluadas en 
términos de calidad y aplicabilidad; una de ellas cumplió los criterios de adaptación, por lo que se decidió adaptar 
4 preguntas clínicas y construir 10 de novo. El Grupo Cochrane realizó la búsqueda sistemática de la literatura. 
Las tablas de evidencia y recomendaciones fueron realizadas con base en la metodología GRADE. Las reco-
mendaciones de la guía fueron socializadas en una reunión de expertos con entes gubernamentales y pacientes.

Resultados: se desarrolló una guía de práctica clínica basada en la evidencia para el diagnóstico y trata-
miento de la infección de Helicobacter pylori en Colombia.

Conclusiones: la erradicación de H. pylori, curará las ulceras pépticas asociadas al mismo, la gastritis 
crónica sin atrofia o metaplasia intestinal y contribuirá a disminuir  el riesgo de cáncer gástrico, que es la 
primera causa de muerte por cáncer en Colombia.
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Abstract
Objective: To provide a clinical practice guideline with the latest evidence for diagnosis and treatment of 
Helicobacter pylori infection for patients, caregivers, administrative and government bodies at all levels of 
care in Colombia.

Materials and Methods: This guide was developed by a multidisciplinary team with the support of the 
Colombian Association of Gastroenterology, Cochrane STI Group and Clinical Research Institute of the 
Universidad Nacional de Colombia. Relevant clinical questions were developed and the search for national 
and international guidelines in databases was performed. Existing guidelines were evaluated quality and 
applicability. One guideline met the criteria for adaptation, so the group decided to adapt 4 clinical questions 
and to develop 10 de novo clinical questions. Systematic literature searches were conducted by the Cochrane 
Group. The tables of evidence and recommendations were made based on the GRADE methodology. The re-
commendations of the guide were socialized in a meeting of experts with government agencies and patients.

Results: An evidence-based Clinical Practice Guidelines for the diagnosis and treatment of Helicobacter 
pylori infection was developed for the Colombian context.

Conclusions: The opportune detection and appropriate management of Helicobacter pylori would contri-
bute to the burden of the disease in Colombia and its associated diseases.
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PROPÓSITO Y ALCANCE

Esta guía de práctica clínica (GPC) está dirigida a los pro-
fesionales de la salud que tratan directamente a los pacien-
tes infectados por Helicobacter pylori en cualquier servicio 
de atención del país; aborda aspectos relacionados con el 
diagnóstico, tratamiento y seguimiento de esta condición 
con el propósito de otorgar a los profesionales de la salud la 
más reciente evidencia respecto al diagnóstico, efectividad 
y seguridad de las diversas opciones terapéuticas, así como 
establecer pautas de seguimiento. La población objetivo 
de esta guía son los pacientes mayores de 18 años con sos-
pecha diagnóstica o infección confirmada por Helicobacter 
pylori que sean tratados en cualquier nivel de atención. La 
guía no incluyó el manejo de pacientes con eventos adver-
sos al tratamiento o pacientes gestantes o en lactancia.

Con el objetivo de brindar recomendaciones para el 
mejor manejo de la infección de H. pylori en Colombia, esta 
guía está dirigida a todo el personal en salud asistencial y 
administrativo, así como para aquellos que toman decisio-
nes en salud, aseguradoras, pagadores del gasto en salud y a 
quienes generan políticas en salud.

JUSTIFICACIÓN

El Helicobacter pylori (H. pylori) afecta al 50% de la pobla-
ción mundial (1) y por lo menos al 80% de la población 
colombiana (2-4). Es el principal agente etiológico de 
gastritis crónica, úlceras pépticas y cáncer gástrico (5); 
en Colombia, este cáncer representa la primera causa de 
muerte por esta enfermedad en los hombres y la tercera 
en las mujeres (6). Diversos estudios colombianos han 
encontrado una alta resistencia de H. pylori a los antibió-
ticos usualmente utilizados para erradicarlo (7), lo que 
probablemente explica que en la actualidad las tasas de 
erradicación con las terapias utilizadas estén por debajo del 
90% (por intención de tratar [ITT]), que es considerado 
el valor mínimo aceptable para una terapia empírica (8,9). 
Con la terapia triple estándar, la eficacia alcanzada es de 
62%-74% (10-12), con la terapia triple con levofloxacina de 
75%-84% (11,12) y con la terapia secuencial de 62% (10). 
Más recientemente y utilizando terapias con duración de 
2 semanas y varios antibióticos, se ha logrado superar el 
impacto de la resistencia antimicrobiana con una tasa de 
erradicación superior al 90% (13).

Una encuesta realizada en nuestro país encontró que los 
médicos no siguen las recomendaciones de los consen-
sos o guías internacionales sino que, de manera intuitiva, 
prescriben diversos regímenes, que en su mayoría no han 
sido previamente investigados (14), aunque es posible que 
esta conducta esté relacionada con la dificultad para tener 
acceso a las guías y consensos internacionales. Al tener en 

cuenta estos antecedentes, la Asociación Colombiana de 
Gastroenterología consideró pertinente elaborar la pre-
sente guía de práctica clínica sobre H. pylori con el fin de 
consolidar la información internacional con respecto al 
diagnóstico, esquemas de tratamiento de primera línea, 
de segunda línea, esquemas clásicos, esquemas nuevos, 
dosis, optimización de los tratamientos, utilidad de los 
probióticos, ventajas del cultivo pretratamiento, necesidad 
del cultivo postratamiento fallido y verificación de la erra-
dicación. El objetivo final es sintetizar la información más 
relevante, destacar los aspectos prácticos importantes para 
el manejo de H. pylori para que sean de utilidad a la comu-
nidad médica nacional. Una amplia difusión de esta guía es 
uno de los compromisos adicionales de nuestra Asociación 
Colombiana de Gastroenterología.

MATERIALES Y MÉTODOS

El grupo desarrollador de la guía (GDG) diseñó una meto-
dología rápida para la elaboración de esta guía. Para mayor 
información, la versión larga de la misma se encuentra en 
http://www.gastrocol.com/. El GDG contó con la partici-
pación de expertos temáticos en gastroenterología, medi-
cina interna, bacteriología, química farmacéutica, salud 
pública y diseño de políticas, así como expertos epidemió-
logos. De igual forma, el GDG recibió apoyo por parte de la 
Asociación Colombiana de Gastroenterología, el Instituto 
de Investigaciones Clínicas de la Universidad Nacional de 
Colombia y el Grupo Cochrane STI; este último realizó la 
búsqueda sistemática de la literatura y la consecución de los 
artículos de estudios primarios.

El GDG realizó una búsqueda sistemática de la literatura 
con el objeto de identificar todas las GPC nacionales e 
internacionales que abordaran el manejo de pacientes con 
infección por H. pylori. La búsqueda se realizó en TRIP 
database, Medline, EMBASE, Biblioteca Cochrane, Lilacs 
y literatura gris. Se evaluó la calidad de las GPC recupera-
das con el instrumento AGREE II (13). Una vez se obtuvo 
la calidad global de cada guía, se construyó una matriz de 
decisión que examinó el tipo de guía, fecha de publicación, 
concordancia de los objetivos y alcance de la GPC (14). 
Con base en los resultados de la matriz de decisión, se 
consideró que 4 preguntas de la Guidelines for the diagnosis 
and treatment of Helicobacter pylori infection in Korea, 2013 
eran susceptibles de ser adaptadas al contexto colombiano. 
Adicionalmente se realizaron diez preguntas de novo.

Todas las preguntas a desarrollar se estructuraron en 
formato PICO (población, intervención, comparación y 
desenlaces). El primer paso fue la búsqueda metódica de 
revisiones sistemáticas publicadas de las bases de datos 
especializadas hasta junio del 2015. Las revisiones siste-
máticas (RS) identificadas fueron evaluadas con la herra-
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mienta AMSTAR (15). La síntesis de los estudios seleccio-
nados se realizó a través de la construcción de los perfiles 
de evidencia en www.guidleinedevelopment.org y los nive-
les de evidencia fueron graduados según la clasificación 
GRADE (alta, moderada, baja y muy baja) (16,17). 

NIVEL DE EVIDENCIA

Calidad global de la evidencia GRADE

Calificación Juicio Características
A Alta 

⊕⊕⊕⊕
Es muy poco probable que nuevos 
estudios cambien la confianza que se 
tiene en el resultado estimado

B Moderada 
⊕⊕⊕

Es probable que nuevos estudios tengan 
un impacto importante en la confianza que 
se tiene en el resultado estimado y que 
estos puedan modificar el resultado

C Baja 
⊕⊕

Es muy probable que nuevos estudios 
tengan un impacto importante en la confianza 
que se tiene en el resultado estimado y que 
estos puedan modificar el resultado

D Muy baja 
⊕

Cualquier resultado estimado es muy 
incierto

La graduación de la fuerza y dirección de cada recomenda-
ción se determinó con base en el nivel de evidencia y otras 
consideraciones adicionales que fueron revisadas en pleno 
por el GDG, el ente gestor y los grupos de interés. Este ejer-
cicio se desarrolló mediante la construcción de una mesa 
de trabajo que generó la fuerza de la recomendación de 
acuerdo con:

Fuerza de la 
recomendación

Significado

Fuerte a favor Las consecuencias deseables claramente 
sobrepasan las consecuencias indeseables.
SE RECOMIENDA HACERLO

Débil a favor Las consecuencias deseables probablemente 
sobrepasan las consecuencias indeseables.
SE SUGIERE HACERLO

Débil en contra Las consecuencias indeseables probablemente 
sobrepasan las consecuencias deseables.
SE SUGIERE NO HACERLO

Fuerte en contra Las consecuencias indeseables claramente 
sobrepasan las consecuencias deseables.
SE RECOMIENDA NO HACERLO

Punto de buena 
práctica

Práctica recomendada, basada en la experiencia 
clínica del Grupo Desarrollador de la Guía.

Las recomendaciones de la guía fueron socializadas en una 
reunión de expertos, entes gubernamentales y pacientes.

RECOMENDACIONES GENERALES

Diagnóstico

Pregunta 1: ¿cuál es la utilidad de las pruebas invasivas 
y no invasivas en el diagnóstico y/o verificación de 
erradicación de Helicobacter pylori?

Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda el test respiratorio con 

urea marcada con 13C (NO radiactivo) o 14C 

(mínimamente radiactivo), o en su defecto 
antígenos fecales para el diagnóstico y 
confirmación de la erradicación de H. pylori.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Fuerte a favor En pacientes a quienes se les realiza una 
endoscopia digestiva alta por cualquier 
indicación clínica, el diagnóstico se debe hacer 
en las biopsias gástricas (test de ureasa rápida, 
histología).
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Fuerte a favor Se recomienda suspender los medicamentos y las 
sales de bismuto u otros antibióticos dentro de los 
15 días previos a la realización de la prueba para 
evitar falsos negativos.
Calidad de la evidencia: muy baja ⊕

Fuerte a favor Cuando la endoscopia de vías digestivas altas se 
indica en pacientes dispépticos, debe recolectarse 
una muestra del antro y cuerpo gástrico para 
análisis histológico y/o test de ureasa.
Calidad de la evidencia: muy baja ⊕

Punto de buena 
práctica 

Las instituciones públicas y privadas deben 
garantizar el acceso a las pruebas diagnósticas

La revisión sistemática (RS) de Ling y colaboradores 
(18) evaluó la exactitud diagnóstica del test de aliento 
de urea con 13C (13C TAU) comparado con endoscopia o 
serología en pacientes con dispepsia sin signos de alarma 
o pacientes con infección por H. pylori. Los autores encon-
traron que la sensibilidad de 13C TAU fue del 95% (IC 95% 
con rango de 90,1-97,5) con especificidad del 91,6% (IC 
95% con rango de 81,3-96,4) y LR+ y LR negativo de 11,3 
(IC 95% con rango de 4,8-26,6) y 0,05 (IC 95% con rango 
de 0,03-0,11) respectivamente. Para la verificación de la 
erradicación a las 6 semanas y 6 meses, la sensibilidad fue 
98,9% y la especificidad fue 99,6% (p >0,05). Calidad de la 
evidencia: muy baja.

Adicionalmente, la RS realizada para la GPC sobre el 
diagnóstico y tratamiento de la infección por H. pylori en 
Corea evaluó la utilidad de los métodos no invasivos en el 
diagnóstico de la infección por H. pylori y reportó que la 
prueba de aliento de urea presentó una alta frecuencia de 
falsos negativos en pacientes que consumieron antibióticos 
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o inhibidores de la bomba de protones (IBP) previamente 
o durante la prueba (11). Calidad de la evidencia: baja.

De manera consistente con los resultados anteriores, el 
tercer consenso brasilero de Helicobacter pylori apoya el uso 
del test de aliento con úrea marcada y la prueba de antígeno 
fecal con la recomendación de suspender los medicamentos 
antisecretores y antibióticos al menos 2 semanas antes del 
examen. En lo referente a las pruebas invasivas, el consenso 
determinó que en los pacientes dispépticos con indicación 
de endoscopia, se deben tomar en esta muestras del antro 
y cuerpo gástrico para realizar pruebas de identificación de 
H. pylori mediante histología o test de ureasa (10). Calidad 
de la evidencia: muy baja.

Tratamiento

Pregunta 2: ¿cuál es la efectividad y seguridad de 
la terapia de erradicación de Helicobacter pylori 
guiada por susceptibilidad determinada por cultivo en 
comparación con la terapia empírica?
Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda el tratamiento de primera línea con 

base en las pruebas de susceptibilidad.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Débil en contra Se sugiere que el tratamiento de segunda línea no 
se haga con base en los resultados de pruebas de 
susceptibilidad.
Calidad de la evidencia: muy baja ⊕

Punto de buena 
práctica 

Si localmente se dispone de pruebas de 
susceptibilidad, bien sea con cultivo o con pruebas 
moleculares, sería recomendable tratar la infección 
con base en esos resultados

Punto de buena 
práctica

Es deseable que el tratamiento de primera 
línea tenga la máxima eficacia posible para 
evitar la inducción de resistencias secundarias 
y para exponer menos pacientes a un segundo 
tratamiento

La revisión de López y colaboradores (19) evaluó la efec-
tividad y seguridad de la terapia guiada por susceptibilidad 
antibiótica en comparación con el tratamiento empírico 
en pacientes con infección por H. pylori que requirieran 
tratamiento de primera o segunda línea. El estudio com-
piló 10 ensayos clínicos y 3 estudios no aleatorizados, los 
cuales reportaron que en pacientes que fueron tratados 
por primera vez, el tratamiento guiado por susceptibilidad 
presentó una mayor frecuencia de erradicación en compa-
ración con el tratamiento empírico (89,2% versus 77,3%, 
RR: 1,16 IC 95% con rango de 1,10 a 1,23), con frecuencia 
global de eventos adversos (EA) entre el 6% al 38%. Para 
el tratamiento de segunda línea, no fueron reportadas dife-
rencias estadísticamente significativas entre las 2 aproxi-

maciones terapéuticas (tratamiento guiado: 81,6%, trata-
miento empírico: 60,5%, IC 95% 1,11, IC 95% con rango 
de 0,82 a 1,51) y la frecuencia global de EA estuvo entre el 
26% al 65%. Calidad de la evidencia: baja.

Pregunta 3: ¿cuál debe ser la duración del tratamiento 
de erradicación de Helicobacter pylori?

Recomendación No. Resumen
Fuerte a favor 7 Se recomienda que los esquemas de 

erradicación de H. pylori tengan una 
duración de 14 días.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Una RS de la literatura evaluó la efectividad y seguridad de 
7, 10 y 14 días de tratamiento de erradicación en pacientes 
con infección confirmada por H. pylori. La revisión encon-
tró diferencias estadísticamente significativas a favor de la 
terapia de 14 días sobre 7 días en el subgrupo de terapias 
triples (RR 0,66, IC 95% con rango de 0,60 a 0,74, EA RR 
1,20 IC 95% con rango de 1,06 a 1,37), terapias cuádru-
ples de antagonistas del receptor H2 de histamina (ARH2) 
+ bismuto (RR 0,49, IC 95% con rango de 0,36 a 0,67); 
a favor de 14 días sobre 10 días en el subgrupo de terapia 
triple (RR 0,72, IC 95% con rango de 0,58 a 0,9) y a favor 
de 10 días sobre 7 días en el subgrupo de terapia triple (RR 
0,80, IC 95% con rango de 0,72 a 0,89) (20). Calidad de la 
evidencia: baja.

Pregunta 4: ¿cuál es el esquema de tratamiento de 
primera línea en la erradicación de Helicobacter pylori?

Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda la terapia secuencial o la terapia 

triple estándar durante 14 días como tratamiento 
de primera línea. 
Calidad de la evidencia: muy baja ⊕

Débil a favor Se sugiere cualquier inhibidor de bomba de 
protones como parte de la terapia de erradicación. 
Calidad de la evidencia: muy baja ⊕

Punto de buena 
práctica 

En cada región se debe tener en cuenta la 
resistencia a los antibióticos y utilizar la terapia 
local con mayor eficacia demostrada

Punto de buena 
práctica

Con claritromicina, la resistencia debe ser inferior 
de 15% para utilizar las terapias empíricas. Si no 
hay resistencia a claritromicina o esta es baja (5% 
o menos), la terapia de 10 días puede ser eficaz

Punto de buena 
práctica

Con metronidazol, si la resistencia es superior 
a 40%, no se debe utilizar en las terapias de 
primera línea, excepto con terapias cuádruples 
con bismuto

Terapia secuencial: una RS evaluó la efectividad y seguri-
dad de la terapia secuencial en comparación con la terapia 
triple estándar en pacientes con infección por H. pylori sin 
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78,7%, OR 0,90, IC 95% con rango de 0,70 a 1,1). La revi-
sión no incluyó desenlaces adicionales (25). Calidad de la 
evidencia: muy baja.

Pregunta 5: ¿cuál es el esquema de tratamiento de 
segunda línea?

Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda utilizar por lo menos 2 antibióticos 

distintos a los utilizados en la primera línea.
Calidad de la evidencia: muy baja ⊕

Débil a favor Se sugiere terapia triple con moxifloxacina, 
levofloxacina o cuádruple con bismuto si estos no 
fueron utilizados en la primera línea de tratamiento. 
Calidad de la evidencia: muy baja ⊕

Punto de buena 
práctica 

Las triples terapias con quinolonas no mostraron 
eficacia mayor al 80%, por lo tanto se recomienda 
la adición de sales de bismuto a estas terapias 
para vencer la resistencia la levofloxacina incluso 
tan altas como 25%.

Terapia triple con moxifloxacina: la revisión de Zhang y 
colaboradores (24) que evaluó la efectividad y seguridad 
de la terapia basada en el uso de moxifloxacina en terapias 
triples o cuádruples en comparación con terapias cuádru-
ples con o sin bismuto en pacientes con infección por H. 
pylori encontró diferencias en el subgrupo de segunda línea 
a favor de la moxifloxacina (erradicación: 73,3% versus 
60,2%, OR 1,78, IC 95% con rango de 1,16 a 2,73; even-
tos adversos: OR 0,45, IC 95% con rango de 0,26 a 0,77). 
Calidad de la evidencia: muy baja.

Terapia cuádruple con bismuto: una RS (26) evaluó la 
efectividad y seguridad de la terapia cuádruple de bismuto 
+ IBP + 2 antibióticos en comparación con la terapia tri-
ple estándar en pacientes con infección por H. pylori. La 
revisión no encontró diferencias entre los grupos en la 
erradicación de la bacteria (77,6% versus 68,9%, DR 0, IC 
95% con rango de -1,2% a 13%) ni en EA. Calidad de la 
evidencia: baja.

Levofloxacina – amoxicilina: una RS evaluó la efectivi-
dad y tolerabilidad de la terapia triple basada en levofloxa-
cina y amoxicilina en comparación con la terapia cuádru-
ple en pacientes con infección por H. pylori provenientes 
de Europa y Asia. La revisión no reportó diferencias en la 
erradicación (76,5% versus 67,4%, OR 1,59, IC 95% con 
rango de 0,98 a 2,58), con una menor frecuencia de even-
tos adversos en el grupo de levofloxacina–amoxicilina (RR 
0,39, IC 95% con rango de 0,18 a 0,86) (27). Calidad de la 
evidencia: muy baja.

tratamiento previo. La revisión encontró una mayor erra-
dicación en el grupo que recibió terapia secuencial (84,1% 
versus 75,1%, RR 1,13, IC 95% con rango de 1,09 a 1,17) 
sin encontrar diferencias en la frecuencia de eventos adver-
sos (19% versus 18,2%, RR 1,01, IC 95% con rango de 0,91 
a 1,13) (21). Calidad de la evidencia: moderada.

Terapia triple estándar: una RS evaluó la efectividad y 
seguridad de la terapia triple estándar en comparación con 
terapias duales, triples o cuádruples en pacientes con infec-
ción por H. pylori. La revisión no reportó diferencias esta-
dísticamente significativas al comparar la erradicación de 
terapia triple con la terapia dual, con terapia cuádruple, con 
otras terapias triples ni en la frecuencia de eventos adversos 
(p >0,05) (22). Calidad de la evidencia: muy baja.

Terapia triple con levofloxacina: una RS que comparó 
la efectividad y seguridad de la terapia triple basada en 
levofloxacina con la terapia triple estándar en pacientes 
con infección por H. pylori sin tratamiento previo no 
encontró diferencias significativas en la erradicación del 
microorganismo (81,5% versus 77,2%, OR 1,28, IC 95% 
con rango de 0,88 a 1,85) ni en la frecuencia de EA (OR 
0,87, IC 95% con rango de 0,59 a 1,29) (23). Calidad de 
la evidencia: muy baja. La adición de sales de bismuto a 
una triple terapia de 14 días puede lograr una eficacia del 
91% (38).

Terapia triple con moxifloxacina: la revisión de Zhang 
y colaboradores no encontró diferencias estadísticamente 
significativas en la erradicación de H. pylori en los pacien-
tes con infección por esta bacteria sin tratamiento previo 
que recibieron terapia triple o cuádruple con moxifloxa-
cina en comparación con terapias cuádruple con o sin bis-
muto (84,2% versus 73,4%, OR 1,80, IC 95% con rango 
de 0,71 a 4,55), aunque encontró una menor frecuencia 
de EA en el grupo que recibió moxifloxacina (OR 0,45, 
IC 95% con rango de 0,26 a 0,77) (24). Calidad de la evi-
dencia: muy baja.

Inhibidores de la bomba de protones (IBP): una RS 
evaluó la efectividad de los inhibidores de protones de 
primera y segunda generación en pacientes con infección 
por H. pylori sin tratamiento previo. La revisión reportó 
una mayor erradicación en los pacientes que recibieron 
esomeprazol en comparación con los IBP de primera gene-
ración (82,3% versus 77,6%, OR 1,32, IC 95% con rango 
de 1,01 a 1,73), sin encontrar diferencias entre ambos IBP 
de segunda generación (rabeprazol 76,7%, esomeprazol 
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Punto de buena 
práctica 

Al momento de decidir qué tratamiento utilizar, 
es necesario que el médico tenga en cuenta los 
antibióticos a los cuales H. pylori es resistente 
en su área de trabajo. Se debe incorporar este 
concepto para elegir el mejor tratamiento empírico 
para eliminar esta bacteria

Se encontraron 3 RS que evaluaron la efectividad y segu-
ridad de diversos tratamientos en poblaciones con resis-
tencia antimicrobiana con infección por H. pylori. Las 
revisiones encontraron que en el grupo con resistencia a 
la claritromicina, la terapia secuencial presentó una mayor 
erradicación sobre la terapia triple estándar (80,9% versus 
40,7%, RR 1,98, IC 95% con rango de 1,50 a 2,62) (21)
ÿ sin diferencias en comparación con la terapia cuádruple 
con bismuto (58,3% versus 85,7%, DR -0,274, IC 95% con 
rango de -0,599 a 0,184) (31). En el subgrupo con resisten-
cia a nitroimidazoles, la terapia triple por 14 días fue supe-
rior a la terapia secuencial (terapia secuencial 72,7%, tera-
pia triple 89,1%, DR -0,164, IC 95% con rango de -0,328 
a -0,0014), sin diferencias significativas en la comparación 
de terapia secuencial versus terapia cuádruple basada en 
bismuto (p >0,05) (31). En el subgrupo con resistencia a 
claritromicina y metronidazol no se encontraron diferen-
cias entre las comparaciones de terapia secuencial versus 
terapia triple y terapia secuencial versus terapia cuádruple 
(31). Adicionalmente, otra de las revisiones evaluó la efica-
cia del tratamiento cuádruple versus la terapia triple están-
dar ajustando la frecuencia de resistencia a la claritromicina 
mediante metarregresión, la cual no influencia la resistencia 
a este medicamento en la eficacia del régimen terapéutico 
(r = 0,17) (26). Calidad de la evidencia: baja.

Dosis de claritromicina
Recomendación Resumen
Débil a favor Se sugiere utilizar 1 dosis de claritromicina de 

500 mg al día, en vez de la misma dosis 2 veces 
al día.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Punto de buena 
práctica 

Hasta el momento no se ha demostrado que la 
resistencia a claritromicina se pueda “vencer” 
aumentado la dosis, sin embargo, disminuir 
la dosis tradicional a la mitad puede necesitar 
estudios específicos en lugares de alta resistencia 
a este antibiótico

La revisión de Harb y colaboradores que evaluó la efectivi-
dad y seguridad de la dosis de claritromicina en pacientes 
con infección por H. pylori que recibieran esquemas que 
incluyeran este medicamento encontró que el grupo que 
recibió la mitad de la dosis de presentó una menor frecuen-
cia de EA (RR 0,67, IC 95% con rango de 0,60 a 0,75) en 

Pregunta 6: ¿cuál es la efectividad y la seguridad de las 
terapias coadyuvantes en el tratamiento?

Recomendación No. Resumen
Débil a favor 12 Se sugiere la utilización de probióticos o 

rebamipida como coadyuvantes para la 
erradicación de H. pylori.
Calidad de la evidencia: moderada ⊕⊕⊕

Débil a favor 13 Se sugiere que los pacientes reciban 
tratamiento periodontal, además de la terapia 
de erradicación de H. pylori para disminuir la 
persistencia de este microorganismo.  
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Punto de buena 
práctica 

 La remisión para profilaxis odontológica se 
puede realizar antes, durante o después de 
la terapia de erradicación de H. pylori

Probióticos: la revisión sistemática de Zheng y colabo-
radores (28) evaluó la efectividad y seguridad de la suple-
mentación del tratamiento de erradicación con probióti-
cos que contuvieran especies del género Lactobacillus en 
pacientes con infección por H. pylori. Los autores encon-
traron diferencias en la erradicación a favor del grupo que 
recibió probióticos (RR 1,14, IC 95% con rango de 1,06 a 
1,22), sin diferencias significativas en la frecuencia de EA 
(p >0,05). Calidad de la evidencia: moderada.

Rebamipida: una RS evaluó la efectividad de la suplemen-
tación con rebamipida en el tratamiento de erradicación  en 
pacientes con infección por H. pylori. La revisión encontró 
diferencias en la erradicación (OR 1,59, IC 95% con rango 
de 1,14 a 2,22) (29). Calidad de la evidencia: muy baja.

Terapia periodontal: una revisión sistemática (30) eva-
luó la efectividad del tratamiento periodontal (cepillado, 
limpieza interdental, raspado y alisado radicular, y uso de 
clorhexidina) más la terapia de erradicación en pacientes 
con infección por H. pylori. La revisión encontró que el 
tratamiento periodontal disminuye la persistencia de H. 
pylori en comparación con la terapia de erradicación sola 
(31,6% versus 77,5%, RR 0,37, IC 95% con rango de 0,21 
a 0,64), sin reportar desenlaces de seguridad. Calidad de la 
evidencia: baja.

Consideraciones especiales del tratamiento

Tratamiento en sospecha de resistencia antimicrobiana
Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda que las terapias de erradicación en 

zonas de alta resistencia a los antibióticos básicos 
(claritromicina, metronidazol) sean la terapia 
cuádruple con bismuto o terapias concomitantes.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕
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Pregunta 9: ¿cuál es el efecto de la erradicación de 
Helicobacter pylori en los síntomas de la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico?

Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda la erradicación de H. pylori 

en pacientes con enfermedad por reflujo 
gastroesofágico porque no modifica los síntomas 
de la entidad.
Calidad de la evidencia: muy baja ⊕

Una RS de 2012 evaluó con 10 ensayos clínicos la mejoría 
de los síntomas de enfermedad por reflujo gastroesofá-
gico (ERGE) y esofagitis esofágica en pacientes tratados 
para la erradicación del H. pylori. No se encontró diferen-
cia significativa para la ERGE sintomática (OR 0,81, IC 
95% con rango de 0,56-1,17, p = 0,27) o evidencia endos-
cópica de la esofagitis por reflujo (OR 1,13; IC 95% con 
rango de 0,72 - 1,78; p = 0,59) entre los 2 grupos. Calidad 
de la evidencia: baja (35). 

Pregunta 10: ¿cuál es el efecto de la erradicación de 
Helicobacter pylori en los pacientes con dispepsia?

Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda la erradicación de H. pylori en 

pacientes con dispepsia.
Calidad de la evidencia: moderada ⊕⊕⊕

Punto de buena 
práctica

En los pacientes con dispepsia por H. pylori 
se aliviarían los síntomas de dispepsia. Esta 
población correspondería a 1 de cada 12 
pacientes con dispepsia e infección con H. pylori.  
La erradicación de la infección podría disminuir 
en el futuro el riesgo para otras patologías 
relacionadas con la infección

Una RS de 2014 evaluó los efectos a largo plazo de la erra-
dicación de H. pylori. Se incluyeron 14 ensayos clínicos 
controlados (ECC) de Europa, Asia del este, Oceanía, 
Norteamérica y Suramérica, y se evaluaron los esquemas 
para la erradicación de H. pylori comparados con placebo 
y procinéticos solos. El análisis de los 2993 pacientes 
mostró que aquellos que recibieron terapia de erradica-
ción presentaron una mayor probabilidad de mejoría en 
los síntomas de dispepsia comparado con el grupo control 
(OR 1,38, IC 95% con rango de 1,18-1,62); en el análisis 
por subgrupos, los pacientes de las Américas mostraron 
una mejoría mayor (OR 1,43, IC 95% con rango de 1,12 
- 1,83, 1238 pacientes). La RS no identificó desenlaces de 
calidad de vida o eventos adversos. Calidad de la eviden-
cia: moderada (36).

comparación de la dosis completa, sin encontrar diferen-
cias significativas en la erradicación (mitad de dosis: 82,5%, 
dosis estándar: 83,4%, RR 0,98, IC 95% con rango de 0,95 a 
1,02) (32). Calidad de la evidencia: baja.

Tratamiento en comorbilidades específicas

Pregunta 8: ¿cuál es la efectividad y seguridad del 
tratamiento de erradicación de Helicobacter pylori 
para la prevención de lesiones gástricas malignas y 
premalignas?

Recomendación Resumen
Débil a favor Se sugiere tratamiento de erradicación de H. pylori 

para disminuir la incidencia global del cáncer 
gástrico en todos los pacientes en quienes se 
identifique esta infección. 
Calidad de la evidencia: moderada ⊕⊕⊕

Punto de buena 
práctica

La infección por H. pylori causa daño crónico, 
potencialmente irreversible en la mucosa gástrica. 
Para considerar la iniciación del tratamiento, los 
pacientes deben recibir información de los efectos 
adversos de los tratamientos, así como también 
de las complicaciones asociadas a la infección 
por H. pylori, para que él participe en la decisión 
de erradicar esta infección. La disminución del 
CG es clara cuando la gastritis es superficial en 
poblaciones asiáticas. Faltan estudios en otras 
latitudes para definir cuál es el beneficio de 
generalizar esta estrategia.

Incidencia de cáncer gástrico: una revisión sistemática 
(33) evaluó el efecto del tratamiento de erradicación de H. 
pylori en el pronóstico histológico de lesiones gástricas en 
pacientes adultos. La revisión encontró que el tratamiento 
para la erradicación de H. pylori redujo la incidencia total 
de cáncer gástrico (RR 0,70, IC 95% con rango de 0,49 a 
0,99), cáncer gástrico metacrónico (RR 0,52, IC 95% con 
rango de 0,31 a 0,87), atrofia (RR 0,25, IC 95% con rango 
de 0,08 a 0,81), progresión histológica de la atrofia gástrica 
(RR 0,82, IC 95% con rango de 0,68 a 0,99), sin encontrar 
cambios en la incidencia de cáncer gástrico una vez instau-
rada la metaplasia intestinal (RR 0,88, IC 95% con rango de 
0,59 a 1,31). Calidad de la evidencia: moderada. 

Incidencia de cáncer gástrico en pacientes sanos y asin-
tomáticos: la revisión de Wong y colaboradores (34) encon-
tró una reducción global de la incidencia de cáncer gástrico 
en los pacientes que recibieron tratamiento de erradicación 
(RR 0,66, IC 95% con rango de 0,46 a 0,95), sin encontrar 
diferencias en los subgrupos con lesiones precursoras o pre-
neoplásicas. Calidad de la evidencia: muy baja.
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Pregunta 13: ¿cuál es la utilidad de la erradicación de 
Helicobacter pylori en pacientes con linfoma MALT de 
alto y bajo grado?
Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda la erradicación de H. pylori en 

pacientes con antecedente de linfoma MALT 
de bajo grado, con compromiso confinado a la 
mucosa y la submucosa, y en quienes presenten 
la mutación de gen API2-MALT1. 
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Punto de buena 
práctica 

Todos los pacientes con linfoma MALT gástrico 
deben recibir tratamiento de erradicación

La RS desarrollada para la GPC Coreana sobre el diagnós-
tico y tratamiento de la infección por H. pylori recomienda el 
tratamiento de erradicación en los pacientes que presentan 
linfoma MALT confinado a la mucosa y submucosa, dado 
que la frecuencia de favorabilidad del tratamiento se encuen-
tra entre el 60% al 80%(11, 37). Adicionalmente, para los 
pacientes en los que no se obtenga remisión de la enferme-
dad con la erradicación de H. pylori, la guía recomienda el 
uso de otros tratamientos (resección quirúrgica, quimiotera-
pia, radioterapia) (11). Calidad de la evidencia: baja.

Pregunta 14: ¿cuál es el efecto de la erradicación 
de Helicobacter pylori en los pacientes con anemia 
ferropénica?

Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda la erradicación de H. pylori en 

pacientes con anemia ferropénica a quienes se 
les hayan descartado las otras causas de esta 
anemia.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Punto de buena 
práctica

En todos los pacientes con anemia ferropénica es 
necesario descartar las causas más frecuentes de 
la misma (sangrados ginecológicos, enfermedad 
renal crónica, enfermedades inflamatorias 
crónicas, pérdidas gastrointestinales)

La revisión sistemática desarrollada para la GPC Coreana 
sobre el diagnóstico y tratamiento de la infección de 
Helicobacter pylori, 2013, y el tercer consenso brasilero de 
Helicobacter pylori apoyan la erradicación de esta bacteria en 
pacientes con anemia ferropénica en quienes no ha podido 
ser determinada la etiología, debido a la asociación sugerida 
entre esta patología y la infección por H. pylori (10, 11).

Pregunta 11: ¿cuál es el efecto de la erradicación de 
Helicobacter pylori en los pacientes con antecedente de 
úlcera péptica?
Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda investigar y erradicar H. pylori en 

todos los pacientes con antecedente de úlcera 
péptica complicada o no, con sangrado.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

La RS desarrollada para la GPC Coreana sobre el diagnós-
tico y tratamiento de la infección de Helicobacter pylori, 
2013, evaluó el beneficio de erradicar esta bacteria en 
pacientes con antecedente de úlcera péptica. Se encontró 
que su erradicación es un tratamiento eficaz para la pre-
vención de úlceras pépticas y la recurrencia de las mismas, 
la cual usualmente oscila entre 60% y 100%, sin embargo, 
con la erradicación de H. pylori esta tasa de recurrencia se 
reduce a menos del 5%. Calidad de la evidencia: baja.

Pregunta 12: ¿cuál es el efecto de la erradicación de 
Helicobacter pylori en los pacientes que van a tomar 
de manera crónica antiinflamatorios no esteroideos 
(AINES)?
Recomendación Resumen
Fuerte a favor Se recomienda la erradicación de H. pylori en 

pacientes que van a iniciar el consumo crónico de 
AINES o aspirina.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

Fuerte a favor Se recomienda el uso de IBP en pacientes 
mayores de 65 años que consumen crónicamente 
AINES o aspirina para disminuir el riesgo de 
úlceras pépticas.
Calidad de la evidencia: baja ⊕⊕

La RS desarrollada para la  GPC Coreana sobre el diagnós-
tico y tratamiento de la infección por H. pylori recomienda 
el tratamiento de erradicación en los pacientes que con-
sumen de manera crónica AINES debido a que la erradi-
cación reduce el riesgo de úlcera péptica. De manera con-
sistente, el tercer consenso brasilero de Helicobacter pylori 
soporta dicha recomendación teniendo en cuenta que el 
uso de AINES aumenta 4,89 veces el riesgo de úlcera pép-
tica y la presencia de H. pylori concomitante aumenta 6,13 
veces el riesgo de sangrado gastrointestinal. Calidad de la 
evidencia: baja.
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ALGORITMO 2. VERIFICACIÓN DE LA ERRADICACIÓN DE LA INFECCIÓN DESPUÉS DEL PRIMER TRATAMIENTO.

Situaciones clínicas que 
justifican endoscopia a

Métodos invasivos

Test ureasa rápida 
Histología
Cultivo o pruebas moleculares si están disponibles y se prevee 
tratamiento inicial guiado por la susceptibilidad antimicrobiana

No hay indicación de  
endoscopia

Métodos no invasivos

Test respiratorio con urea marcada (UBT) 
Antígenos fecales 
Serologia (para estudios de prevalencia)

Diagnóstico

Infección Helicobacter pylori

a. Dispepsia no investigada, dispepsia que no responde al tratamiento, úlcera péptica, linfoma MALT, anemia ferropénica de causa no clara, antecedente 
familiar de cáncer gástrico en primer grado, antecedente de cáncer gástrico que recibió manejo quirúrgico.
En casos en que no se pueda realizar una endoscopia por alteraciones posquirúrgicas como el bypass gástrico, se podría utilizar antígenos fecales.

Antecedentes clínicos o enfermedad que 
justifica endoscopia de control a

Métodos invasivos

¿Test ureasa rápida? 
Histología

No indicación de endoscopia

Métodos no invasivos

Test respiratorio con urea marcada con 
carbono13 o carbono14 (UBT)

¿Antígenos fecales?

Verificación después de 4 
semanas postratamiento

Tratamiento de erradicación 
Helicobacter pylori

a. Úlcera gástrica previa complicada con o sin sangrado, linfoma MALT, resección endoscopia de cáncer temprano, displasia gástrica o seguimiento de 
atrofia gástrica extensa (OLGA III, IV).
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ALGORITMO 3. TRATAMIENTO INICIAL DE LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI.

Infección por Helicobacter pylori

Se dispone de prueba de 
sensibilidad por cultivo o 

pruebas moleculares
Tratamiento guiado por la 

susceptibilidad a los antibióticos

Resistencia a claritromicina <15%

Triple terapia estándar por 14 días
Terapia concomitante por 14 días

Terapia secuencia por 14 días
Mejor terapia local

Falla terapéutica

Falla terapéutica

Utilizar un 2.o esquema diferente al 
utilizado inicialmente

Pruebas de susceptibilidad
por cultivo o moleculares

Tratamiento guiado por 
pruebas de susceptibilidad

Resistencia a claritromicina >15%
Resistencia a metronidazol  >40%

Terapia cuádruple con bismuto 14 días 
Terapia triple con levofloxacina 14 

Mejor terapia local

Falla terapéutica

Tratamiento empírico

Tercer tratamiento empírico
Pruebas de susceptibilidad

Sí

Sí disponible

No

No disponible
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de 5, 10 o 14 días (4, 10-12). Las combinaciones son varia-
bles: una combinación es IBP + amoxicilina (1gr) + clari-
tromicina (500 mg) + metronidazol/tinidazol (500 mg), 
todos 2 veces al día; esta combinación tiene eficacia pro-
medio de 90% (11, 13) y no es recomendable como terapia 
de primera línea con resistencias a metronidazol mayores 
a 60% (Suramérica, China, Irán, India) (4). Al cambiar la 
claritromicina por levofloxacina, se tiene una concomitante 
con levofloxacina (4, 11-14), y esta administrada durante 5 
días, ha demostrado eficacia con resistencia a este antibió-
tico de 20%-25% y con resistencia a metronidazol menor 
al 50% (4, 14); administrada por 14 días no disminuye su 
eficacia cuando hay resistencia aislada a claritromicina o a 
metronidazol (6). Cuando hay resistencia a estos 2 anti-
bióticos (dual), la eficacia es del 78% (6, 14). Otra terapia 
concomitante es la llamada terapia LOAD, que consiste en 
la combinación de levofloxacina (250 mg con el desayuno) 
+ omeprazol (40 mg en ayunas) + nitazoxanida (500 mg 
2v/día) + doxiciclina (100 mg con la cena)  durante 7 a 10 
días (15). La tasa de erradicación fue de 89,4% y 88,9% con 
duración de 7 y 10 días, respectivamente. Sin embargo, se 
necesitan más estudios para la recomendación rutinaria.

Terapia híbrida. Es una terapia secuencial y concomitante 
que combina 2 fases consecutivas de 7 días (4, 6). En los pri-
meros 7 días: IBP + amoxicilina (1 gr), ambos 2 veces al día 
y últimos 7 días IBP + amoxicilina (1 gr) + claritromicina 
(500 mg) + metronidazol/tinidazol (500 mg), todos 2 veces 
al día. La eficacia de este esquema es del 97% (16). Cuando 
la resistencia combinada a claritromicina y a metronidazol es 
superior al 9%, la eficacia lograda es menor al 90% (4). 

Terapia híbrida reversa o inversa. Es similar a la híbrida 
mencionada arriba y en las mismas dosis pero invirtiendo 
los componentes en las 2 fases (17): en los primeros 7 días 
se dan los 3 antibióticos y el IBP (IBP + amoxicilina + clari-
tromicina + metronidazol/tinidazol) y en los últimos 7 días 
IBP + amoxicilina. La eficacia de esta nueva terapia es del 
95% (17). 

Terapia miscelánea. Consiste en la combinación de 
varios medicamentos en altas dosis por 15 días, adminis-
trados en 3 segmentos de 5 días cada uno (18). Durante 
los primeros 5 días es lansoprazol (30 mg 2v/día) + 
amoxicilina (1 gr 2v/día) + metronidazol (500 mg 3v/
día); segundo segmento (día 6-10): lansoprazol (30 mg 
1v/día) + metronidazol (500 mg 3v/día); tercer seg-
mento (día 11-15): lansoprazol (30 mg 2v/día) + clari-
tromicina (500 mg 2v/día) + metronidazol (500 mg 3v/
día). En un estudio piloto, la eficacia de este esquema por 
intención de tratar fue 91% (IC 95% con rango de 90%-
98,3%) (18). Se necesitan más estudios.

ANEXO

Glosario

Terapia triple estándar (TTE). Es una terapia compuesta 
por un inhibidor de bomba de protones (IBP 2v/día) com-
binado con amoxicilina (1gr 2v/día) y claritromicina (500 
mg 2v/día) o metronidazol (500 mg 2v/día) durante 7, 10 
o 14 días (1-2). Es la terapia recomendada desde el primer 
consenso de Maastricht en 1997 (1) hasta el consenso IV 
(2); también ha sido recomendada por otras asociaciones 
(3) y consensos de diferentes países (3-5). En el IV con-
senso de Maastricht, se mantiene la recomendación de la 
TTE como terapia de primera línea con la condición de que 
la claritromicina se utilice si la resistencia local a la misma 
es baja (<15%), y si es alta (>15%) la terapia de inicio sería 
una terapia cuádruple con bismuto (2). Las tasas de erradi-
cación logradas van desde 97% a 50% cuando las cepas son 
sensibles o resistentes a la claritromicina, respectivamente 
(4). Por las bajas tasas de erradicación, algunos autores la 
consideran obsoleta (4); sin embargo, otros expertos la 
siguen considerando de primera línea para zonas con baja 
prevalencia de resistencia a la claritromicina (2). La resis-
tencia al metronidazol puede ser “vencida” adicionando 
bismuto (5). En tratamientos con duración de 14 días, la 
eficacia se mantiene aun con resistencia a la claritromicina 
del 15% (4).

Terapia triple con levofloxacina. Terapia conformada por 
un IBP más amoxicilina y levofloxacina durante 10 -14 días 
(4, 6). Es  recomendada para zonas con baja resistencia a 
levofloxacina (13%) (3); en zonas con alta resistencia, se 
recomienda adicionar bismuto (2v/día) ya que puede man-
tener la eficacia incluso cuando la resistencia a esta quinolona 
llegue al 25% (3). En España, recientemente se encontró que 
el esquema de terapia triple con levofloxacina + bismuto 2 
veces al día como terapia de segunda línea, tuvo eficacia de 
91,1% (IC 95% con rango de 87%-95%) (7). 

Terapia secuencial. Combinación de IBP (2v/día) + 
amoxicilina (1gr 2v/día) durante 5-7 días iniciales, segui-
dos de IBP (2v/día) más claritromicina (500 mg 2v/día) 
más metronidazol/tinidazol (500 mg 2v/día) durante 5-7 
días (4, 6). La eficacia varía de 84,3% a 97% con duración 
de 10 o 14 días, respectivamente, con cepas sensibles a 
claritromicina y de 67% con cepas resistentes (8, 9). Con 
tasas de resistencia a metronidazol de 20%, la duración de 
10 días pierde eficacia y también la de 14 días cuando la 
resistencia a este antibiótico es de 40% (4). 

Terapia concomitante. Es una terapia cuádruple que com-
bina un IBP con 3 antibióticos (sin bismuto), con duración 
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con bismuto, tratamientos concomitantes o esquemas que 
contengan rifabutina (6). La furazolidona ha sido utilizada 
para remplazar al metronidazol en la terapia cuádruple con 
bismuto en dosis de 100 mg 3 veces al día y asimismo, la 
amoxicilina en dosis de 1 gr 3 veces al día se ha utilizado 
para remplazar la tetraciclina en la terapia cuádruple con 
bismuto (4); la duración es de 14 días. Diversos estudios 
realizados en China han demostrado la utilidad de la fura-
zolidona en las terapias de salvamento (4).

Tratamiento empírico. Es el tratamiento que se ofrece 
a un paciente sin tener en cuenta la susceptibilidad de H. 
pylori a los antibióticos (2, 4, 23).

Tratamiento guiado por la sensibilidad de H. pylori a 
los antibióticos. Es el tratamiento que se ofrece basado en 
los resultados de las pruebas de susceptibilidad encontra-
das en el cultivo o en pruebas moleculares. Idealmente, el 
tratamiento de primera vez debería ser guiado por las prue-
bas de susceptibilidad; utilizando terapias de primera línea 
con base en la susceptibilidad encontrada en el cultivo, la 
eficacia encontrada por intención de tratar es 94,7% versus 
71,9% con terapia empírica (26). Esta ventaja también ha 
sido demostrada en metaanálisis (27).

Recurrencia. Es la reaparición de H. pylori después de una 
prueba negativa realizada por lo menos 6 a 8 semanas después 
de haber terminado un tratamiento de erradicación (28). 
Puede ser secundaria a recrudescencia o a una reinfección.

Recrudescencia. Es la reaparición de H. pylori cuando fue 
inicialmente indetectable a las 4 semanas de terminar el trata-
miento erradicador (28) y se debe a una supresión temporal 
del microorganismo por el tratamiento recibido (28, 29). 
Para diferenciarla de una verdadera reinfección se necesita 
demostrar por técnicas moleculares que la cepa encontrada 
es igual a la que tenía el paciente antes del tratamiento.

Reinfección. Es similar a la recrudescencia, pero se dife-
rencia de esa en que la cepa detectada es diferente mole-
cularmente a la que el paciente tenía antes del tratamiento 
erradicador (22, 29). La identificación del microorganismo 
lejos del primer año de la prueba de confirmación negativa 
sugiere una verdadera reinfección, a diferencia de la recru-
descencia que usualmente aparece durante el primer año o 
un poco después (28).

Verificación de la erradicación de la infección. Consiste 
en realizar una prueba después de 4 semanas de haber 
terminado el tratamiento de erradicación con el fin de 
determinar si la infección fue eliminada (2). Los métodos 
recomendados son pruebas no invasivas, siendo de elec-

Terapia cuádruple con bismuto. Es el esquema eficaz 
más antiguo (6). Combina durante 14 días: IBP 2 veces al 
día + subsalicilato de bismuto (550 mg 4v/día) + metro-
nidazol (500 mg 3v/día) + tetraciclina HCl (500 4v/día) 
(3, 4); con duración de 14 días la eficacia esperada es de 
95% o más, independientemente del nivel de resistencia 
al metronidazol (6). La dificultad más importante para su 
implementación es la cantidad de tabletas (1, 6). El éxito 
disminuye a menos del 90% con duración de 7-10 días y 
resistencia al metronidazol de al menos 30% (4). En Asia 
se ha encontrado que el bismuto 2 veces al día, en vez de 4 
veces, mantiene igual eficacia (5). 

Terapia adyuvante con probióticos. Consiste en adicio-
nar probióticos a una terapia determinada con el propósito 
de mejorar la eficacia y disminuir los efectos adversos (19-
21). La adición de probióticos a la TTE mejora la eficacia 
en un 8% y también disminuye la severidad de los efectos 
adversos (20). Con la adición específica de Saccharomyces 
boulardii a la TTE, la erradicación igualmente aumentó 9% 
y los efectos adversos se disminuyeron en 11,4%, con un 
NNT de 9 (21).

Terapia de primera línea. Tratamiento que se inicia como 
primera opción en un paciente que no ha recibido trata-
miento previo. La más frecuentemente utilizada es la triple 
terapia estándar (2-4, 22-24); sin embargo, en cada región 
puede ser diferente de acuerdo con las tasas de resistencia de 
H. pylori a los diferentes antibióticos y a la eficacia verificada 
de los diferentes esquemas en esa población (2, 4, 6,10).

Tratamiento de segunda línea. Es el tratamiento que 
se ofrece después del fracaso con el primero (2-5). Este 
segundo tratamiento debe tener por lo menos 1 antibiótico 
diferente al ofrecido la primera vez.

Terapia de rescate o de tercera línea o de salvamento. Es 
la terapia que se utiliza después del fracaso de 2 tratamien-
tos previos diferentes. Este tercer tratamiento se debe elegir 
de acuerdo con la susceptibilidad encontrada en un cultivo 
(2); sin embargo, si no se dispone de estas pruebas (de 
susceptibilidad basadas en cultivo) o de las de tipo mole-
cular, se puede intentar un tercer tratamiento empírico 
(25). La conducta de 3 tratamientos empíricos sucesivos 
debería decidirse después de demostrar, en cada región, los 
diferentes esquemas que utilizados sucesivamente logran 
erradicar en el 100% la infección. Los esquemas empíricos 
de rescate de tercera línea más frecuentemente recomen-
dados son los siguientes: triple terapia con levofloxacina 
(14 d) o esa misma adicionándole bismuto (cuando hay 
resistencia a levofloxacina, como se mencionó previamente 
en terapia triple con levofloxacina), terapia cuádruple clásica 
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utilizada en la actualidad, es una prueba segura y desde el 
punto de vista de la radiación, no tiene restricciones ya que 
la radioactividad es extremadamente baja y comparable a la 
radiación natural (36) o 1/60 de una radiografía de tórax 
(37). Se ha utilizado en niños mayores de 7 años, y no se 
emplea en menores porque no pueden deglutir la cápsula 
(37). Por el momento, las pruebas con C14 no se recomien-
dan en embarazadas; las que tienen C13  sí. La exactitud del 
UBT negativo es de 98%-100% (38).

Prueba de antígenos fecales. Este examen, al igual que el 
UBT, identifica infección activa y también se utiliza tanto 
para el diagnóstico inicial como para la verificación de la 
infección (2, 33). Los anticuerpos monoclonales para la 
detección de los antígenos de H. pylori son más exactos 
que los policlonales (33); su sensibilidad y especificidad 
son similares a las del UBT, >95% (33), aunque la primera 
disminuye con el consumo de bismuto, antibióticos o 
IBP dentro de los 15 días previos a la prueba (2, 33, 34). 
Cuando se utiliza en vez del UBT, se recomienda la verifica-
ción de la infección después de 6-8 semanas de terminado 
el tratamiento para disminuir la probabilidad de resultado 
falso negativo (39). 

Test de ureasa rápida. Es una prueba indirecta de la 
presencia de H. pylori (40) que se basa en la presencia de 
ureasa de la bacteria sobre la mucosa gástrica (40). Para su 
ejecución, se necesita una muestra de mucosa gástrica o de 
moco, si existe ureasa en la muestra obtenida (proveniente 
de H. pylori), ésta hidrolizará la urea y dará como productos 
finales amonio y CO2. El amonio alcalinizará el medio, y el 
indicador de pH (rojo fenol) contenido en la solución iden-
tificará el cambio de este de amarillo inicial hacía un color 
rosado o rojo conforme aumenta el pH (40). La densidad 
de H. pylori debe ser por lo menos de 105 microorganismos 
(40), aunque el tamaño de la biopsia no influye en el rendi-
miento de la prueba (utilizando pinzas jumbo versus pinzas 
estándares). La sensibilidad de los diferentes métodos uti-
lizados varía de 80%-100% y la especificidad de 97%-99% 
(40). A diferencia de la serología, este identifica una infec-
ción activa y el rendimiento depende de la cantidad de H. 
pylori presente en el estómago; la contaminación gástrica 
con contenido alcalino o de la pinza de biopsias con este-
rilizantes igualmente alcalinos podrían causar falsos posi-
tivos. En pacientes con contraindicación absoluta para la 
práctica de biopsias, un cepillado de la mucosa puede even-
tualmente contribuir al diagnóstico. Para estos  métodos, la 
utilización de antibióticos (40) o IBP dentro de 2 semanas 
previas pueden producir falsos negativos (40, 41).

Diagnóstico de H. pylori por histología. Entre los méto-
dos invasivos, la histología es considerada uno de los más 

ción la prueba respiratoria con urea marcada o antígenos 
fecales monoclonales si la primera no está disponible (2); 
sin embargo, la endoscopia está indicada para evaluar una 
patología primaria (úlceras gástricas, linfoma MALT o 
resección de cáncer gástrico temprano). Durante los pro-
cedimientos endoscópicos se deben tomar por lo menos 7 
biopsias muestras para histología para determinar la pre-
sencia de H. pylori (30). El test de ureasa rápida no se reco-
mienda para verificar la erradicación, ya que su sensibilidad 
no es del 100% (ver más abajo test de ureasa rápida) y por 
lo tanto, un resultado negativo no excluye la presencia de 
infección activa (2); de ahí que, como única prueba, se des-
aconseja para verificar la erradicación. En cualquier prueba 
de identificación de H. pylori, incluyendo la histología, 
entre otras, pueden producirse resultados falsos negativos 
por disminución de la densidad bacteriana con la utiliza-
ción de IBP, bismuto u otros antibióticos (31). 

Serología. Esta prueba consiste en identificar anticuerpos 
contra H. pylori tipo IgG (infección crónica). Aunque las 
pruebas actualmente disponibles tienen una exactitud del 
90% o más (2), esta prueba no es recomendada para verificar 
la erradicación ya que puede seguir siendo positiva hasta 1 
año después de la desaparición de la infección (32). Es un 
método utilizado fundamentalmente para investigaciones 
epidemiológicas sobre prevalencia de la infección, aunque 
también cuando se investiga infección en pacientes con 
úlcera péptica sangrante o linfoma MALT gástrico (32). 

Test respiratorio con urea marcada (UBT). Esta prueba 
detecta infección activa y es utilizada tanto para el diagnós-
tico inicial como para verificar la erradicación después del 
tratamiento (2, 4, 6); la prueba se realiza administrando por 
vía oral urea marcada con carbono 13 (C13) no radiactivo 
o C14 mínimamente radiactivo (2). Cuando hay H. pylori, 
la urea marcada es hidrolizada por la ureasa del microor-
ganismo produciendo amoniaco y CO2, el cual se difunde 
en la sangre y es eliminado con la espiración; la muestra del 
aire espirado tiene CO2  marcado, el cual es detectado con 
la máquina y dependiendo de su cantidad, el resultado será 
positivo o negativo, según el cálculo automático que ejecuta 
la máquina con base en la cantidad de C12 presente en la 
atmosfera (33). La exactitud de ambas pruebas es similar; la 
sensibilidad y especificidad son superiores a 95% (33-35), 
rara vez da resultados falsos positivos y cuando ocurren, 
se producen en pacientes con mala higiene oral o que ten-
gan bacterias en el estómago que produzcan ureasa, como 
Helicobacter heilmanii (34). Los resultados falsos negativos 
pueden ocurrir en pacientes que han consumido bismuto 
u otros antibióticos o IBP por lo menos 2 semanas antes 
de la prueba (33). Inicialmente hubo preocupación con las 
pruebas con C14, sin embargo, con la dosis de 1 micro C1 
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zol (49). El aclaramiento de los fármacos metabolizados 
por CYP2C19 varía de 5 a 20 veces entre los individuos y 
los grupos étnicos, debido principalmente a los diferentes 
polimorfismos genéticos de esa enzima. Existen al menos 27 
alelos para CYP2C19, siendo los más ampliamente descritos 
CYP2C19*1, CYP2C19*2, CYP2C19*3 y CYP2C19*17 
(48). De acuerdo con el polimorfismo genético de esta 
enzima, los sujetos pueden ser divididos en metabolizado-
res pobres, intermedios y rápidos; los primeros tienen más 
alta biodisponibilidad de los IBP que los metabolizadores 
rápidos. La farmacocinética y farmacodinamia de los IBP 
dependen del genotipo de CYP2C19 (49). Los niveles plas-
máticos de los IBP son significativamente menores y el pH 
intragástrico es menor en casos de metabolizadores rápidos 
e intermedios, comparado con (altos niveles del IBP y del 
pH cuando son) metabolizadores lentos (48, 49). De esta 
manera, el polimorfismo de CYP2C19 influye en la biodis-
ponibilidad de los IBP y por lo tanto en la eficacia de la tera-
pias de erradicación de H. pylori. 
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