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                             RESUMEN

Se realizó una revisión bibliográfica sobre las pautas de tratamiento recomendadas en la
infección causada por Helicobacter pylori.   Las  altas tasas de erradicación logradas por
los esquemas triple y cuádruple, hacen que éstos sean utilizados como primera y segunda
línea de tratamiento respectivamente. Se relacionan las afecciones asociadas con la infec-
ción, en las que se debe utilizar el tratamiento erradicador. El uso de antimicrobianos, en
zonas donde la resistencia era elevada, redujo la eficacia del esquema utilizado. La vacuna
anti-H. pylori  constituyó una novedosa opción de tratamiento. La utilización de diferentes
sitios mucosos de vacunación con adyuvantes de baja toxicidad, también se trataron en este
trabajo. La efectividad terapéutica de la vacuna, según los autores, resultó alta en modelos
experimentales y alcanzó 100 % de protección frente a la infección por esta bacteria
gramnegativa.

Descriptores DeCS: INFECCIONES POR HELICOBACTER /terapia; HELICOBACTER
PYLORI.
La infección causada por Helicobacter
pylori, bacteria gramnegativa espiral, se
asocia con: gastritis crónica tipo B, úlcera
péptica, carcinoma gástrico y linfoma tipo
MALT (mucosa-associated lymphoid
tissue). También se investiga la posible
implicación de este microorganismo pa-
tógeno como causa de dispepsia y otros
trastornos extraintestinales, entre los
cuales se pueden mencionar la enferme-
dad arterial coronaria, la urticaria y el re-
traso del crecimiento en niños.1,2 Reportes
epidemiológicos señalan que la infección
por este microorganismo constituye una de
las infecciones más prevalentes en el pla-
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neta. Es países desarrollados afecta a 50 %
de los adultos, pero las naciones en vías de
desarrollo alcanzan cifras de 90 % (e in-
cluso mayores) de habitantes infectados.3,4

En el caso de la enfermedad péptica
ulcerosa, la erradicación del microorganis-
mo patógeno conduce a la curación, redu-
ce significativamente las recurrencias pos-
terior al tratamiento y disminuye el costo
de la terapia.5,6 Es por esta razón que en
una reunión de consenso de los Institutos
Nacionales de Salud de los EE.UU., cele-
brada en 1994, se recomendó utilizar el
tratamiento erradicador en todos los pa-
cientes con úlceras pépticas asociadas con



H. pylori.7 En otra reunión, realizada en
1996, pero del Grupo Europeo para el es-
tudio del Helicobacter pylori, se llegó al
consenso de administrar el tratamiento
erradicador, además, a los pacientes que
presentaran úlceras pépticas sangrantes y
a los casos que se encontraran en estadio
temprano del linfoma tipo MALT.8

Aunque hay necesidad de erradicar la
infección en los pacientes con úlceras
pépticas, existen elementos que justifican
la administración del tratamiento
erradicador en formas avanzadas y graves
de gastritis con H. pylori positivo, como:
metaplasia intestinal, atrofia glandular y
variedades hipertróficas erosivas de gas-
tritis. Son conocidas las múltiples combi-
naciones de antimicrobianos y
antisecretores para combatir la infección
por esta bacteria gramnegativa; sin embar-
go, no se dispone de un esquema de trata-
miento que logre erradicar la infección en
100 % de los pacientes tratados. Las pau-
tas utilizadas en la actualidad que alcan-
zan las más altas tasas de erradicación, en
general por encima de 90 %, son las com-
binaciones de 3 o 4 drogas. Estas modali-
dades de terapia reducen las recurrencias
posterior a la culminación del esquema
utilizado, pero no logran la curación total
y condicionan a la aparición de resisten-
cias.9,10 Sin embargo, algunos autores han
obtenido resultados contradictorios. Van der
Hulst demostró, en un estudio prospectivo,
que las lesiones histológicas, el grado de
metaplasia intestinal y la atrofia, se man-
tuvieron inalterables a pesar de una erra-
dicación exitosa.11

El control de la infección por este mi-
croorganismo comprende su diagnóstico,
su tratamiento y el seguimiento posterior.
La confirmación de la erradicación de la
infección por H. pylori, con el uso de mé-
todos endoscópicos, está indicada en los
pacientes con úlceras pépticas complica-
das, úlceras gástricas y estadio temprano
de linfoma tipo MALT. Por otra parte, los
métodos no invasivos (test del aliento, prue-
bas serológicas) son recomendados para el
seguimiento de los pacientes con úlceras
duodenales no complicadas.6,12,13

Se han realizado varios estudios con
el empleo de las diferentes pautas para erra-
dicar la infección por H. pylori. Todas es-
tas investigaciones buscan obtener un tra-
tamiento erradicador que alcance tasas de
éxito superior a 90 % posterior a su cul-
minación, de fácil cumplimiento para el
paciente, de corta duración, de bajo costo
y con resultados reproducibles. Los múlti-
ples ensayos clínicos realizados han demos-
trado que la terapia triple y cuádruple pro-
porcionan las más altas tasas de erradica-
ción, en general por encima de 90 %, aun-
que con mayor incidencia de efectos ad-
versos.14-17 La terapia dual, propuesta como
primera línea de tratamiento en 1994, dis-
minuye la incidencia de efectos adversos,
pero no es eficaz y no logra tasas de erra-
dicación como la terapia triple y cuádru-
ple. Varios ensayos indican que no debe
ser recomendada por las razones antes ex-
puestas.17-19

La asociación de 1 inhibidor de la
bomba de protones (omeprazol,
lansoprazol) y 2 antibióticos (generalmen-
te amoxicilina, claritromicina o
metronidazol) constituye la estrategia te-
rapéutica de mayor uso en la actualidad, y
alcanza tasas de erradicación alrededor de
90 %. Se recomienda como segunda línea
de tratamiento el esquema de 4 drogas, si
el anterior fracasa.13-17 Un elemento de ex-
traordinaria importancia, que influye en la
eficacia del esquema triple y cuádruple,
es la aparición de cepas resistentes a los
derivados imidazólicos, y más reciente
a la claritromicina.20-22 Si en el esquema de
3 drogas se combina un inhibidor de la
bomba de protones con metronidazol y
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claritromicina en un área de alta prevalen-
cia de resistencia al metronidazol, según
Buckley y otros,21 esto conduce a un incre-
mento de la resistencia a la claritromicina,
independientemente de la reducción de la
eficacia del tratamiento.

La infección por H. pylori rara vez
recurre después de una erradicación
exitosa.23,24 Abu-Mahfouz y otros,24 en un
período de 5 años posterior a un tratamiento
exitoso, demostraron que la recurrencia es
baja en EE.UU., casi de 1 % por año. Es
por ello que hoy día se utiliza la triple te-
rapia como primera pauta de tratamiento,
basada en 1 inhibidor de la bomba de
protones y 2 antimicrobianos. Esta moda-
lidad es recomendada en el informe del con-
senso de Maastricht; se tiene en cuenta que
es sencilla, bien tolerada por los pacien-
tes, costeable y que logra altas tasas de
erradicación, en general alrededor de 90 %
en rigurosos estudios.8,14-17

VACUNA ANTI-H. PYLORI

La inmunización, como en conocidas
enfermedades infecciosas, vislumbra nue-
vos horizontes en el tratamiento de la in-
fección por Helicobacter pylori. Varias han
sido las vías utilizadas para administrar la
vacuna anti-H. pylori. Las rutas oral,
intranasal, rectal e incluso intravaginal, se
han empleado en modelos animales con el
uso de vacunas recombinantes con
adyuvantes mucosos.25-9 Kleanthous y
otros25 emplearon una vacuna de ureasa
recombinante en ratones con el objetivo de
obtener, mediante la utilización de las 3
primeras vías antes mencionadas, el sitio
de vacunación que ofrece mayor protección.
Según el estudio, todas las vías ofrecen
protección contra la infección, sin embar-
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go, la vía rectal generó los más altos nive-
les de IgA antiureasa gástrica, en compa-
ración con los otros sitios de vacunación.

La efectividad de la inmunización oral
fue comprobada por Gómez-Duarte y
otros,26 que utilizaron una vacuna
recombinante de Salmonella typhimurium
(viva, atenuada), que expresa las
subunidades A y B de la enzima ureasa. A
las 5 semanas después los ratones
inmunizados fueron infectados con cepas
de H. pylori adaptadas a este modelo ex-
perimental, y a las 6 semanas se sacrifica-
ron. Se comprobó 100 % de protección en
los ratones inmunizados, por otro lado se
observó 100 % de infección en los no
inmunizados. La respuesta inmune, en los
niveles local y sistémico, se demostró por
la presencia de anticuerpos contra la
subunidad A y B de la enzima ureasa.

Sin dudas, las investigaciones recien-
tes acercan más hacia la posibilidad de
combatir la infección por H. pylori me-
diante la inmunización. La administración
por vía mucosa de subunidades proteicas
recombinantes, junto con adyuvantes
mucosos, constituye una estrategia  mo-
derna de tratamiento que previene y cura
la infección en modelos animales, y mues-
tra actividad terapéutica parcial en huma-
nos.28,29

En la búsqueda por lograr una vacuna
eficaz en 100 % se ha aislado el genoma
de la bacteria para obtener nuevos
antígenos. El aislamiento de nuevos
antígenos, en combinación con adyuvantes
mucosos seguros (baja toxicidad), podrían
ser usados en forma de vacuna oral para
ser administrados en niños antes de la ex-
posición al microorganismo. La adminis-
tración del tratamiento erradicador con la
vacuna, es una alternativa de tratamiento
cuya eficacia está aún en fase investigativa.30



SUMMARY

A bibliographic review on the schedules of treatment recommended in the infection caused by Helicobacter pylori
was made. The high rates of erradication attained by the triple and quadruple therapies allow their use as first and
second line treatment, respectively. Those affections associated with the infection, in which the erradicating
treatment should be applied, are related. The utilization of antimicrobials in areas where the resistance was high
reduced the efficacy of the therapy used. The anti-H. pylori vaccine became a new option of treatment. The use of
different mucous sites of vaccination with adjuvants of low toxicity was also dealt with in this paper. The therapeutic
effectiveness of the vaccine according to the authors proved to be high in experimental models and achieved 100 %
of protection against the infection caused by this gramnegative bacterium.

Subject headings: HELICOBACTER INFECTIONS/therapy; HELICOBACTER PYLORI.
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