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HELICOBACTER PYLORI Y ENFERMEDAD PÉPTICA ULCEROSA

Dr. Noel Padrón Pérez1 y Dra. Eulalia Fernández Vallín-Cárdenas2

RESUMEN:RESUMEN:RESUMEN:RESUMEN:RESUMEN: Se realizó una revisión dirigida a los médicos de la familia sobre la relación del
Helicobacter pylori y la enfermedad péptica ulcerosa. Se incluyen datos epidemiológicos y métodos
diagnósticos de la infección. El papel de Helicobacter pylori en la génesis de las recidivas ulcerosas
y la significativa disminución de las recurrencias posterior a la erradicación con la terapia antimicro-
biana, son aspectos abordados en el presente trabajo. La inmunización como arma de prevención y
tratamiento sería un importante logro que se menciona como una futura alternativa para combatir
la úlcera asociada a la infección.

Descriptores DeCS: ULCERA PEPTICA/etiología; HELICOBACTER PYLORI; INFECCIONES POR
HELICOBACTER.
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En 1983 Warren y Marshall cultivaron
una bacteria procedente del estómago 
úlcera y gastritis. Esta bacteria espiral, que
cialmente recibió el nombre de Campilobacter
pyloridis1,2 es conocida actualmente com
Helicobacter pylori.1,2

El Helicobacter pylori es una bacteria
gramnegativa curvada o espiral, que se 
cuentra de forma predominante debajo d
capa de moco del estómago y del duode
Produce una variedad de enzimas (ure
proteasa, lipasa, fosfolipasa y otras) que 
can la capa de moco y el epitelio gástri
Tiene particular importancia entre ellas la 
tividad de la ureasa, que al descompone
urea, genera amonio y dióxido de carbono
amonio crea un microclima de pH neutro q
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permite al microorganismo protegerse d
ambiente bactericida del estómago y a
más, favorece la descomposición de la c
de moco, facilitando  así la retrodifusión de  
do y la ulterior colonización por Helicobacter
pylori.3-8

Se estima que el 50 % de la poblac
mundial está infectada por el Helicobacter
pylori, pero existen diferencias de acue
con las razas, países y niveles socioe
nómicos. En países desarrollados la in
ción se encuentra en el 10 % en las pe
nas de 20 años de edad y aumenta grad
mente con la edad hasta encontrarse e
el 50 y 60 % a los 60 años, mientras que
países en desarrollo las tasas de infec
alcanzan el 95 %.9-11
irúrgico
1 Médico de la Familia. Policlínico "Nguyen Van Troi".
2 Especialista de II Grado en Farmacología, Asistente en Farmacología, del Hospital Clínico Qu

"General Calixto García".
99999



 es
ado
a y
a
sí la
 la
s-
os

pel

ca

su
ac-
as
uá
 la
bs-
tica
 al

as-

el
era
ien-
no
l-
uce
ica

le

lo
lce
que
tica
sta
ad-
vi-

rin-
 el

i-
fer-
 re-
en-
can-
izar
b-
al

de
e la

ue-
no
os
os

ec-
 14
 las
ali-
 la
o y
tre

.
 in-

ar
ono
 de
ar-

n
. La
ica

(C
ci-
a
eba
r lo
a el
r al
La vía de transmisión más aceptada
la de persona a persona, una vez cultiv
el microorganismo en la boca, en la saliv
en la placa dentaria.12-14 La bacteria se h
aislado en la materia fecal; se plantea a
hipótesis de la transmisión fecal-oral de
infección.15,16 Además, se incluye la tran
misión de la infección por endoscopi
o las pinzas de biopsias contaminadas.15,17

En la actualidad es conocido el pa
causal del Helicobacter pylori en la gastri-
tis tipo B.18 En el caso de la úlcera pépti
existen evidencias de que el Helicobacter
pylori tiene un papel importante en 
fisiopatología, especialmente como un f
tor crucial en la génesis de las recidiv
ulcerosas. Sin embargo, no está claro c
es la implicación del microorganismo en
patogenia inicial de la  enfermedad. No o
tante, en los pacientes con úlcera pép
se dan de forma constante 2 hechos: una
prevalencia de la infección por el Helicobacter
pylori y una frecuente asociación con g
tritis.19

La prevalencia de la infección, a niv
antral, se sitúa en el caso de la úlc
duodenal siempre por encima del 90 %, m
tras que en la úlcera gástrica es algo me
en torno al 80 %.20,21 En ambos tipos de ú
ceras los porcentajes de recaída se red
considerablemente después de la errad
ción del Helicobacter pylori.22,23

En una conferencia de consenso ce
brada en el National Institute of Health de
Washington, en febrero de 1994, el mode
de actuación para el tratamiento de la ú
ra péptica ha cambiado de tal manera, 
todas las enfermedades ulcerosas pép
requieren investigar la presencia de e
nueva bacteria, y su tratamiento exige 
ministrar antibióticos si se encuentra e
dencia de la infección por el Helicobacter
pylori.24

Para la mayoría de los médicos los p
cipios del tratamiento de la infección por
6262626262
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Helicobacter pylori no están claros, deb
do a que no han tratado a muchos en
mos y también a que las herramientas
queridas para su diagnóstico y seguimi
to no han estado generalmente a su al
ce. Es por ello que nos propusimos real
el presente trabajo investigativo con el o
jetivo de brindar información respecto 
tema.

¿Cómo se diagnostica¿Cómo se diagnostica¿Cómo se diagnostica¿Cómo se diagnostica¿Cómo se diagnostica
la infección?la infección?la infección?la infección?la infección?

En la actualidad el clínico dispone 
diversos métodos para el diagnóstico d
infección por el Helicobacter pylori. Las
pruebas que permiten el diagnóstico p
den dividirse en 2 grupos: métodos 
invasivos (o no endoscópicos) y métod
invasivos (o endoscópicos). Los métod
no invasivos incluyen: la prueba de det
ción de urea marcada con carbono 13 ó
en el aire espirado (prueba del aliento) y
pruebas serológicas (cuantitativas y cu
tativas). Por otra parte, la prueba de
ureasa, la coloración con gram, el cultiv
estudio de las biopsias, se incluyen en
los métodos que requieren endoscopía25-27

La prueba del aliento se basa en la
tensa actividad ureásica del Helicobacter
pylori, actividad que es posible determin
a través de la medida de dióxido de carb
(resultado de la conversión enzimática
la urea por la enzima ureasa) espirado, m
cado con C

14
 (o C

13
), tras la administració

oral de urea marcada con dicho isótopo
dosis de radiactividad es baja y la técn
es barata. Ambas pruebas del aliento 

13

ó C14) presentan sensibilidad y especifi
dad superior al 90 %.28,29 Posteriormente 
la erradicación (ver más adelante) la pru
del aliento se negativiza con rapidez, po
que esta técnica es la de elección par
seguimiento de los pacientes posterio
tratamiento.
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El fundamento de las pruebas serológ
está dado por la respuesta inmune, ta
local como sistémica que produce la infe
ción por el Helicobacter pylori, fundamen-
talmente, de anticuerpos IgG e IgA. L
anticuerpos tipo IgG constituyen la re
puesta inmune humoral frente a la infecc
a nivel sistémico, mientras que las inmun
globulinas de la clase IgA constituyen l
anticuerpos en la respuesta a nivel lo
(mucosa gástrica).30,31

Las pruebas serológicas se han m
trado útiles en el seguimiento de la respu
ta al tratamiento antimicrobiano de la infe
ción gástrica por el Helicobacter pylori.32,33

El estudio seriado del nivel cuantitativo 
anticuerpos, IgG e IgA específicos frent
esta bacteria constituye, junto a la prue
del aliento, un instrumento adecuado p
evaluar la respuesta al tratamiento.34,35

Entre las 4 y 6 semanas después
finalizar el tratamiento antibiótico parec
que los títulos de anticuerpos séricos d
cienden en la mayoría de los pacientes
dependientemente de la efectividad de
terapia.

Después de 3 a 6 meses de haber 
cluido el tratamiento, el descenso contin
de anticuerpos sólo se mantiene en los
cientes realmente curados, mientras qu
los pacientes no curados el nivel de a
cuerpos tras la disminución inicial, si 
hubo, se mantiene estable, o se sigue d
nuevo incremento.33

La prueba de la ureasa se basa, al ig
que la prueba del aliento, en la activid
ureásica que posee el Helicobacter pylori.
Este método consiste en introducir u
biopsia endoscópica en un caldo de u
produciéndose un cambio cromático d
amarillo a rosa o rojo, si la actividad ureás
es elevada. Es un examen sencillo, eco
mico y rápido, con una sensibilidad y es
cificidad superior al 90 %.36-38
6262626262
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Consideramos que la endoscopía, j
to al test de ureasa, sigue siendo neces
inicialmente, ya que el enfermo necesita
primero diagnosticado de su enfermed
asociada o no a la infección. Este exam
pudiera ser utilizado en el seguimiento, a
que no sería necesario si se dispone d
prueba del aliento.

La tinción con gram y el cultivo pue
den proporcionar resultados rápidos. El p
mero es un examen sencillo y económ
sin embargo, su baja sensibilidad (alre
dor del 60 %), hace que no sea muy utili
do.37,38 El segundo, lógicamente, sería
método de elección, pero su uso se res
para aquellos enfermos en los que ha fa
do el tratamiento, permitiendo conocer
aparición de microorganismos resistent

El método histológico permite la ob
servación del germen en las muestras
biopsias de la mucosa gástrica. Es una p
ba que tiene la ventaja de informar so
los cambios morfológicos de la mucosa.
sensibilidad es alta, pero su especificid
es algo baja (70 %), probablemente deb
a la distribución irregular del Helicobacter
pylori o al escaso número de microo
ganismos.37

Podemos concluir que la infecció
puede ser diagnosticada utilizando 
métodos invasivos y los no invasivos. 
prueba del aliento, junto a las prueb
serológicas cuantitativas (EIA, ELISA
constituyen los métodos de elección p
el seguimiento de pacientes en la et
postratamiento. Sin embargo, de no dis
ner de los mencionados exámenes, p
evaluar la respuesta al tratamiento, sug
mos valorar al paciente clínicamente teni
do en cuenta la recurrencia de la sin
matología ulcerosa, como: dolor, acid
vómitos.

En el Reino Unido se ha introducid
un análisis rápido de sangre total, con
11111
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cual, aseguran que se puede establec
diagnóstico en 10 minutos. Esta prueba
más costosa, pero tiene la ventaja de re
cir la cantidad total de endoscopias en
66 %, en pacientes menores de 45 a
principalmente en aquellos que no tom
fármacos antinflamatorios no esteroideos.39

¿Quién recibe el¿Quién recibe el¿Quién recibe el¿Quién recibe el¿Quién recibe el
trtrtrtrtraaaaatamiento ertamiento ertamiento ertamiento ertamiento errrrrradicador?adicador?adicador?adicador?adicador?

El consenso del National Institute of
Health de Washington, recomendó investi
gar la presencia del Helicobacter pylori en
todos los enfermos con úlceras péptica
tratar con antibióticos a los infectados24

Este tratamiento con antibióticos, que p
den ser varios, asociado a medicame
antisecretores (antagonistas H2 e inhi-
bidores de la bomba de protones) es lo
llamamos tratamiento erradicador.24,40,41

En el Congreso Mundial d
Gastroenterología celebrado en Syd
(1990) se sugirió que el tratamien
erradicador debería reservarse para los
cientes con historia ulcerosa de larga e
lución, pacientes con 2 ó 3 recidivas an
les y/o antecedentes de hemorragia di
tiva, pues se debe considerar como un
ternativa terapéutica previa a la cirugía,
los pacientes refractarios a otro tipo de 
tamiento médico.42,43

Actualmente el tratamiento erradicad
se utiliza en todos los pacientes con úlc
duodenal asociada a Helicobacter pylori y
su finalidad consiste en erradicar la inf
ción, disminuir la tasa de recurrencias y r
tablecer la integridad de la muco
gastroduodenal.24,41,42,44 En caso de que la úlc
ra no se encuentre asociada al Helicobacter
pylori se indicará convencional (antisec
tores y/o citoprotectores), que es corre
y de plena vigencia, sobradamente pro
6262626262
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do como eficaz y seguro tras años de ex
riencia.

En los pacientes con úlcera gástri
adicionalmente a las biopsias para defini
naturaleza histológica de la misma, de
realizarse una biopsia antral para confir-
mar la existencia de Helicobacter pylori.
De confirmarse el microorganismo, se rea
za el tratamiento erradicador. Por otro la
si la naturaleza de la lesión es benigna y
existe asociación con el Helicobacter pylori,
entonces se indicará un tratamiento c
antisecretores y/o citoprotectores.

En la actualidad no existen datos q
avalen el tratamiento erradicador en los 
cientes con infección por el Helicobacter
pylori sin evidencia de úlcera, así como ta
poco en los pacientes con dispepsia no u
rosa del tipo pseudoulceroso o idiopátic

¿Cómo realizar el¿Cómo realizar el¿Cómo realizar el¿Cómo realizar el¿Cómo realizar el
trtrtrtrtraaaaatamiento ertamiento ertamiento ertamiento ertamiento errrrrradicador?adicador?adicador?adicador?adicador?

El Helicobacter pylori es sensible a
un gran número de agentes antimicrobian
Este hecho fue demostrado después de
grar su cultivo,45,46 sin embargo, esta buen
actividad de los antimicrobianos frente
este germen no se ha correspondido, d
fortunadamente, con la erradicación en
enfermo.47,48 La inactivación del antibiótico
por el pH ácido del estómago, la aparic
de resistencia durante el tratamiento y
pobre penetración de los agentes antimic
bianos en zonas profundas de la muc
gástrica, han sido algunas de las razo
que se han propuesto para explicar el fa
al tratamiento erradicador.

Es importante para el médico, a la ho
de evaluar las diferentes modalidades
tratamiento frente al Helicobacter pylori,
diferenciar entre supresión y erradicac
de la infección. El concepto de supres
22222
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ria durante o inmediatamente después
interrumpir el tratamiento; por el contrar
la erradicación implica la no detección d
Helicobacter pylori un mes después de
suspensión  del tratamiento. La reaparic
del microorganismo, cuando existe sup
sión, no supone una reinfección, sino m
bien una recidiva infecciosa a partir de u
cepa original insuficientemente tratad
mientras que en el caso de la erradicac
se trata, generalmente, de reinfección 
dadera.42,49

En la actualidad se manejan varios
quemas de tratamiento, dentro de los c
les se incluyen: la monoterapia, tera
dual, triple terapia y terapia cuádruple (
bla).24,42,44,50

Con la monoterapia, con un age
antimicrobiano (bismuto, metronidazo
amoxicilina, claritromicina, tetraciclina), s
obtienen tasas de erradicación que osc
entre el 4 y 30 % y lleva, además, a la ap
ción de resistencias, especialmente pa
metronidazol.42,50-52

La terapia dual consiste en la asoc
ción de un inhibidor de la bomba 
protones (omeprazol, fundamentalment
6262626262
-

,
-

-

l

un antimicrobiano (claritromicina 
amoxicilina). Con esta modalidad de tra
miento se logran tasas de erradicación 
tre el 50 y el 80 %50,53,54 y en algunos caso
alcanza el 90 %.55 En la terapia dual puede
asociarse 2 antimicrobianos, pero esto c
duce a la aparición de resistencias y no
obtienen tasas de erradicación superio
a la combinación anterior.50

La triple terapia es la mejor modalida
de tratamiento si tenemos en  cuenta 
alta  tasa  de  erradicación  (alrededor de
y 95 %).41,50,53,54 Sin embargo, tiene una s
rie de inconvenientes, dentro de los cua
podemos citar: falta de seguimiento por p
te de los pacientes, aparición de res
tencias y efectos adversos.56,57 En este
esquema se asocian 3 antimicrobiano
2 antimicrobianos y 1 antisecretor.

Con la terapia cuádruple se alcanz
tasas de erradicación que pueden lleg
hasta el 97 %,58,59 sin embargo, present
los mismos inconvenientes que la trip
terapia, estos incrementados por la a
ción de una nueva droga. En esta pa
se asocia un antisecretor al esquema
triple terapia en la que se combinan 3 a
microbianos.
TABLA. Tratamiento erradicador: esquemas terapéuticos

Drogas                                               Dosis                                             Duración

A. Bismuto
Subcitrato 240 mg/4v al día 14 días*
Subsalicilato 600 mg/3v al día 14 días*
B. Metronidazol 500 mg/3v al día 14 días*
C. Tetraciclina 500 mg/4v al día 14 días*
D. Amoxicilina 500 mg/4v al día 14 días*
E. Claritromicina 500 mg/3v al día 14 días*
F. Omeprazol 40 mg diarios 14 días*
G. Ranitidina 300 mg antes de acostarse 4-6 semanas
Combinaciones
Terapia cuadruple Terapia Triple Terapia
A+B+C(D)+F A+B+C(D) doble
Monoterapia B+D+G(F) F+D(E)**
A(B,D,E) B+E+G(F) A+B(D,E)
D+E+G(F)

* Se puede reducir a una semana en la cuádruple y en la triple terapia.
** Es la más utilizada y la de elección para comenzar el tratamiento.
33333
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Sugerimos utilizar las combinacion
de drogas a las dosis y tiempo de dura
recomendados en la tabla. Estas son las
usadas en la actualidad según las refe
cias consultadas.50,53,54,60,61

Labenz y col60 sugieren que la prime
opción del tratamiento erradicador serí
doble terapia, debiendo reservarse la tr
terapia para los pacientes en los que fr
sa el anterior.

¿Qué beneficios tiene el¿Qué beneficios tiene el¿Qué beneficios tiene el¿Qué beneficios tiene el¿Qué beneficios tiene el
trtrtrtrtraaaaatamiento ertamiento ertamiento ertamiento ertamiento errrrrradicador?adicador?adicador?adicador?adicador?

Existen hechos que justifican la impla
tación de una terapéutica erradicadora
la enfermedad ulcerosa péptica, éstos 

- Reducción de las recidivas tras el tra
miento antibiótico.

- Reducción de costos.

Con el tratamiento clásico antiulcero
se consiguen buenos resultados, per
tasa de recidivas ulcerosas se sitúa en
50 y 90 % de los pacientes al año de fin
zar el tratamiento.41 Por otro lado, cuand
se utiliza una terapia de mantenimiento 
antisecretores,  la  tasa de recurrencia
reduce por debajo del 25 %, siendo su p
cipal inconveniente que al interrumpir el t
tamiento estas cifras vuelven a coloca
en niveles similares a las de los pacie
que no lo reciben.41,62 Sin embargo, cuand
se logra la eliminación del Helicobacter
624624624624624
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pylori, la tasa de recidivas es inferior al 10
al año de concluir el tratamiento.63,64

La terapéutica erradicadora prese
un costo inferior a la terapia antisecreto
convencional, aunque inicialmente supo
ga un gasto superior. Además de esta
ducción en los costos directos, supone 
reducción en los costos derivados de
menor índice de consultas hospitalari
ausentismo laboral y mejoría de la calid
de vida del paciente.41,62,63

La posible aceleración del proceso 
cicatrización y la normalización o mejor
histológica asociada a la erradicación, s
los hechos que también se plantean co
posibles efectos beneficiosos del tra
miento, pero son pocos los trabajos q
han estudiado este problema.41,64

Perspectivas para elPerspectivas para elPerspectivas para elPerspectivas para elPerspectivas para el
futurofuturofuturofuturofuturo

La prevención y tratamiento de
Helicobacter pylori por medio de la inmu
nización sería un importante logro, tenie
do en cuenta la alta prevalencia de la inf
ción asociada a la enfermedad pépt
ulcerosa y los costos del tratamiento.

Estudios en la patogénesis d
Helicobacter pylori han permitido la iden
tificación de antígenos bacterianos co
posibles candidatos a la inclusión en
nueva vacuna contra la enfermedad. La p
teína ureasa recombinante ha sido prop
ta como uno de los mayores candidato65
SUMMARY:SUMMARY:SUMMARY:SUMMARY:SUMMARY: A review on the connection of Helicobacter pylori with peptic ulcer disease was
made for the family physicians. Epidemiological data and diagnostic methods were included. The
role of Helicobacter pylori in the genesis of ulcer relapses and the significant reduction of recurrences
after the erradication with antimicrobial therapy are approached in the present paper. Immunization
as an instrument of prevention and treatment would be an important achievement that is mentioned
as a future alternative to fight ulcer associated with the infection.

Subject headings: PEPTIC ULCER/etiology; HELICOBACTER PYLORI; HELICOBACTER INFECTIONS.
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