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Erradicación de Helicobacter pylori, consideraciones  
clínicas según la edad

Margarita Pizarro R.1 y Arnoldo Riquelme P.1,2,3

Helicobacter pylori eradication, clinical considerations related to age

Helicobacter pylori (H. pylori) is a gram negative bacteria that survives in the gastric acid environment. 
The	infection	is	acquired	mainly	during	childhood.	Fifty	to	70%	of	adult	population	has	the	infection.	
However, in the last 10 year, a decrease in the prevalence of this infection has been observed in all age 
groups, in particular in pediatric population and elderly patients over 60 years old. The evolution of the 
infection	depends	on	bacterial	factors	(virulence	and	toxins)	and	host	immune	response.	People	infected	
mainly develop gastrointestinal diseases such as gastritis, peptic ulcer and MALT lymphoma. H. pylori 
infection is the main risk factor of gastric cancer and for that reason, the eradication is recommended if 
H. pylori has been detected through invasive or non-invasive tests. Among children, eradication is not 
recommended unless there is a clinical manifestation that merits. H. pylori eradication is recommended 
in symptomatic adults and there is a controversy about massive eradication in asymptomatic population 
due to the risk of development of antibiotic resistance. Treatment is based on the use of proton pump in-
hibitors (PPI) associated to antibiotics, that should be chosen taking into account the increasing antibiotic 
resistance,	and	local	availability.	Clarithromycin	(CLA)	and	levofloxacin	resistance	is	increasingly	high,	
and	CLA-free	quadruple	therapy	schemes	are	currently	recommended	for	first-line	therapy.	H. pylori era-
dication	must	be	confirmed	with	invasive	or	non-invasive	tests.	Second-line	therapy	based	on	antibiotics	
not previously used, PPI high doses and bismuth is recommended.
Key words: Helicobacter pylori, eradication, antibiotic resistance, age, children and adults.

Resumen

Helicobacter pylori (H. pylori) es una bacteria gramnegativa que sobrevive en el medio ácido gástrico. 
La	infección	se	adquiere	principalmente	en	la	niñez.	Un	50	a	70%	de	la	población	adulta	es	portadora,	
pero en los últimos 10 años, se ha observado una disminución en la prevalencia de infección en todos los 
grupos etarios, en particular en población pediátrica y mayores de 60 años. La evolución de la infección 
depende	de	factores	propios	de	la	bacteria	(virulencia,	toxinas)	y	de	la	respuesta	inmune	del	huésped.	Los	
individuos infectados desarrollan principalmente patologías gastrointestinales como gastritis, úlcera pép-
tica y linfoma MALT. La infección por H. pylori es el principal factor de riesgo del cáncer gástrico por lo 
que se recomienda su erradicación en caso de haberse detectado mediante test invasivo o no invasivo. En 
niños,	no	es	recomendable	la	erradicación	a	menos	que	exista	una	manifestación	clínica	que	lo	amerite.	Se	
recomienda	su	erradicación	en	adultos	sintomáticos	y	existe	controversia	respecto	a	la	erradicación	masiva	
en población asintomática debido al riesgo de desarrollar resistencia antibiótica. El tratamiento se basa en 
el uso de inhibidores de la bomba de protones asociado a antibióticos, los cuales deben ser escogidos te-
niendo en cuenta la tasa de resistencia antimicrobiana y disponibilidad local. La resistencia a claritromicina 
(CLA)	y	levofloxacino	es	creciente,	por	lo	que	se	recomienda	el	uso	de	esquemas	de	cuadriterapia	libre	
de	CLA	en	esquemas	de	primera	línea.	Se	recomienda	confirmar	su	erradicación	con	test	no	invasivos	y	
retratar con esquema de segunda línea con antibióticos no utilizados previamente, asociado a dosis altas 
de inhibidores de bomba de protones y sales de bismuto.
Palabras clave: Helicobacter pylori, erradicación, resistencia antibiótica, edad, niños y adultos.
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Introducción

Helicobacter pylori (H. pylori) es una bacteria 
gramnegativa que sobrevive en la acidez gástrica. 
Estudios de migración sugieren que H. pylori se 
diseminó desde el Este de África, con los humanos 
hace	 60.000	 años,	 pero	 solo	 fue	 conocido	 científi-
camente en 19831 y su descubrimiento permitió el 
uso de antibióticos para tratar la enfermedad úlcero-
péptica, disminuyendo la necesidad de su resolución 
quirúrgica y las respectivas complicaciones2. Desde 
1994, la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha 
reconocido la infección crónica por H. pylori como 
un carcinógeno tipo I3	 y	 lo	 reconfirmó	 en	 20094. A 
pesar de miles de publicaciones relacionadas con la 
infección por H. pylori a la fecha, sigue siendo un 
campo de investigación activo y su erradicación es un 
problema de salud pública mundial.

Epidemiología

Se	 estima	 que	 aproximadamente	 un	 50%	 de	 la	
población mundial es portadora de esta infección, 

siendo mayor la prevalencia en África y Latinoamé-
rica5 (Figura 1).

La infección por H. pylori se adquiere principal-
mente en la niñez, transmitido de persona a persona 
especialmente entre los miembros de la familia, los 
que comparten predisposición genética, el estado so-
cioeconómico	y	están	expuestos	a	la	misma	fuente	de	
infección6. En países en los cuales las condiciones de 
vida han mejorado, hay evidencia de que la infección 
por H. pylori está disminuyendo. En Chile el 2013, 
se	observó	una	frecuencia	de	18,1%	de	esta	infección	
en escolares7. Otro estudio, en Polonia, en 1984 niños 
sintomáticos realizado durante 7 años (edad 9,5 ± 4,1) 
encontró	11%	de	 infectados,	 sin	asociación	entre	 la	
infección por H. pylori y los síntomas gastrointesti-
nales8. 

La prevalencia de la infección por H. pylori fue 
estudiada en Chile el año 2010 en más de 5.000 
pacientes	sintomáticos	y	afectaba	a	más	del	70%	de	
la población, disminuyendo en el subgrupo de edad 
avanzada9. En los últimos 10 años, se ha observado 
una disminución en la prevalencia de infección por 
H. pylori en todos los grupos etarios (Figura 2). En 
menores de 40 años, la baja infección está dada por el 
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Figura 1. Prevalencia	de	infección	por	H. pylori (Adaptado	de	Hooi	JKY	et	al.	Gastroenterology	2017)5.
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mayor desarrollo socioeconómico del país, lo que in-
cluye higienización. Entre 40 y 50 años, la prevalencia 
sigue siendo alta, pero siempre inferior al año 2010. 
De los 50 años en adelante, se observa una reducción 
progresiva, probablemente relacionada con cambios 
en	el	estómago,	como	atrofia,	que	genera	un	ambiente	
inhóspito para H. pylori, sumado al efecto de la imple-
mentación del GES que garantiza la erradicación en 
pacientes sintomáticos10. Estos resultados, observados 
en estudios de pacientes sintomáticos que acuden 
a	 centros	 de	 endoscopia	 en	 Región	 Metropolitana,	
deben	ser	confirmados	por	estudios	poblacionales,	ya	
que el último estudio poblacional corresponde a test 
de aire espirado en una comuna de bajo nivel socioe-
conómico	de	la	Región	Metropolitana,	realizado	entre	
los	años	2009	y	2012,	con	76%	de	infección	por	H. 

pylori11, lo que es similar al diagnosticado en estudio 
endoscópico del Centro Endoscópico Universitario de 
la comuna de San Joaquín10 (Figura 3).

Fisiopatología 

La infección por H. pylori puede durar toda la vida. 
La bacteria produce efectos indirectos a través de sus 
productos y la reacción inmune del huésped. 

1. Factores dependientes de la bacteria

a. Colonización
H. pylori es una bacteria gramnegativa, espiroídea 

y	flagelada,	cuya	infección	puede	durar	toda	la	vida	
del individuo ya que es capaz de sobrevivir a la acidez 
gástrica a través de la acción de la ureasa. Esta enzi-
ma convierte la urea presente en el lumen gástrico en 
dióxido	de	carbono	y	amoníaco,	lo	que	alcaliniza	el	
medio alrededor de la bacteria. La ureasa es uno de 
los antígenos más reconocidos por el sistema inmuni-
tario y participa en la patogenia de enfermedades aso-
ciadas con H. pylori. Una vez en el lumen gástrico, la 
bacteria se mueve a través de la capa de mucus usando 
sus	flagelos	llegando	a	las	células	del	epitelio	gástrico.	
Presenta	quimiotaxis	positiva	para	urea,	bicarbonato	
de sodio y los iones sodio y negativa para el pH ácido.

b. Adherencia
Un bajo número de H. pylori se adhiere al epitelio 

a través de adhesinas (AlpA/AlpB, HopZ,HpaA y 
OipA),	proteínas	expuestas	en	la	superficie	bacteriana	
que interactúan con receptores celulares. La adhe-
sión mejor caracterizada es la proteína de membrana 

Figura 2.	Distribución	porcentual	de	 la	 infección	por	H. pylori	 según	edad	en	Región	
Metropolitana.	Comparación	2010-2019.

Figura 3. Hallazgos	histológicos	
en	biopsias	gástricas	según	edad.

Gastroenterol.	latinoam	2019;	Vol	30,	Supl	Nº	1:	S	18-S	25

H. pylori sEgúN EdAd - M. Pizarro R. et al.



Artículo de Revisión 

S 21

externa	 BabA	 que	 media	 la	 unión	 de	 la	 bacteria	 a	
los	 antígenos	 de	 Lewis-b	 expresados	 en	 las	 células	
epiteliales. La adhesina SabA media la adhesión de la 
bacteria	a	los	antígenos	de	Lewis-x	y	glucoproteínas	
conjugadas	con	ácido	siálico	que	aumenta	su	expre-
sión	en	inflamación.

c. Factores de virulencia
HP-NAP es uno de los principales factores proin-

flamatorios	 producidos	 por	H. pylori, que activa y 
atrae	neutrófilos	al	sitio	de	la	infección.	Se	ha	descrito	
correlación	 entre	 el	 infiltrado	 inflamatorio,	 el	 daño	
a la mucosa gástrica y la aparición de enfermedad 
ulcerosa.

d. Isla de patogenicidad Cag-PAI
Este es el mayor marcador de virulencia y de pato-

genicidad de H. pylori. Contiene 31 genes putativos 
que	incluyen	el	gen	que	codifica	la	proteína	CagA	y	
un sistema secretor (SS-IV) que opera como una jerin-
ga molecular para insertar efectores bacterianos a las 
células eucariontes diana. La presencia de este islote 
se	correlaciona	con	mayor	inflamación,	virulencia	y	
daño. CagA origina una proteína que es inyectada por 
el SS-IV al citosol donde es fosforilada. Esta secuen-
cia	presenta	polimorfismos	asociados	a	la	procedencia	
geográfica	que	altera	el	número	de	fosforilaciones	y,	
por	 tanto,	 la	 capacidad	 de	 CagA	 para	 modificar	 el	
ciclo celular, la secreción de IL-8, la remodelación de 
la	superficie	celular	y	activación	de	protooncogénes.	

e. Citotoxina vacuolizante Vac A
Es	 una	 toxina	 formada	 de	 poros	 que	 genera	 la	

vacuolización de células gástricas en cultivo celular. 
Es un precursor de gran tamaño que se divide en sus 
dos	extremos	para	su	secreción	desde	la	bacteria.	Hay	
dos regiones polimorfas (s y m) y la presencia de 
determinados alelos se correlaciona con la actividad 
de	 la	 citotoxina.	 Los	 alelos	 s1	 y	m1	 poseen	mayor	
actividad vacuolizante y se correlacionan con mayor 
gravedad clínica (úlceras y cáncer gástrico) que los 
alelos s2 y m2.

2. Respuesta inmunitaria del huésped 
H. pylori en contacto con la mucosa estomacal in-

duce una respuesta inmunitaria tanto humoral, carac-
terizada por elevación transitoria de IgM y posterior 
elevación de IgG e IgA en el suero, como celular. En 
la mucosa gástrica de pacientes infectados, es posible 
observar	infiltración	de	polimorfonucleares	y	de	célu-
las miononucleares, además, de incrementos en cito-
quinas	proinflamatorias	como	IL6,	IL8,	Il-1b	y	TNFa.

a. Evasión de respuesta inmune innata
H. pylori utiliza numerosos mecanismos para eva-

dir la respuesta inmunitaria y asegurar su persistencia, 

como	 enzimas	 protectoras	 contra	 el	 óxido	 nítrico,	
menor capacidad de activar los receptores tipo Toll 
(TLR)	en	componentes	del	sistema	inmunitario,	me-
nor	actividad	del	lipopolisacárido	y	la	flagelina	sobre	
células dendríticas a través de sus receptores diana 
TLR4	y	TLR5.

b. Respuesta inmune adaptativa
La infección por H. pylori expande	clones	específi-

cos de linfocitos, tanto del tipo T helper como del tipo 
Th. La respuesta Th1 se observa en mayor proporción 
en adultos infectados, caracterizada por elevaciones 
locales de interferón gamma, lo que se correlaciona 
con mayor gravedad de la gastritis, úlceras pépticas y 
el inicio de transformación neoplásica, ayudado por la 
inflamación	crónica.	Los	niveles	de	gastritis	descritos	
en niños menores de 12 años infectados por H. pylori 
son	significativamente	menores	que	en	adultos,	lo	que	
se correlaciona con mayores concentraciones de cito-
quinas reguladoras como IL-10 y TNF-beta y un au-
mento	de	células	CD4+CD25+Foxp3+	en	la	mucosa	
gástrica de niños infectados con respecto a los adultos. 

c. Factores externos
Consumo de alcohol, sal, tabaco y el tipo de ali-

mentación, cumplen un rol fundamental como fac-
tores de riesgo de desarrollo de patologías de mayor 
gravedad.

No	 existe	 hasta	 el	momento	 un	marcador	 único,	
a nivel de la bacteria o del huésped, que prediga la 
evolución clínica de la infección. La relación entre 
todos los factores mencionados contribuye de manera 
diferencial a la evolución de la infección en un indi-
viduo en particular12 (Figura 4).

Manifestaciones clínicas 

Todos los individuos infectados por H. pylori 
desarrollan gastritis, ya sea una pangastritis o una 
gastritis de predominio antral, siendo una infección 
fundamentalmente asintomática13. Sin embargo, en 
algunos individuos se asocia a distintas patologías 
gastrointestinales, como dolor abdominal recurrente 
propio de los niños, úlcera péptica (gástrica o duo-
denal)	 en	 1	 a	 10%	de	 pacientes	 adultos	 infectados,	
linfoma MALT (tejido linfoide asociado a mucosas) 
se	 presenta	 en	<	 0,01%	de	 los	 pacientes	 infectados	
y en la mayoría de los pacientes, la erradicación del 
H. pylori produce la curación de la enfermedad sin 
necesidad de otro tipo de tratamiento14. La infección 
por H. pylori contribuye a la carcinogénesis gástrica, 
produciendo	 una	 inflamación	 persistente	 y	 cambios	
moleculares que producen inestabilidad del epitelio. 
El	 riesgo	 de	 cáncer	 gástrico	 está	 influenciado	 por	
factores del huésped y de virulencia bacterianos, entre 
los que principalmente se incluye CagA y VacA13,15.
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Figura 4. Esquema 
de la historia natural 
de	 la	 infección	 por	
H. pylori. Adaptado	
de serrano y Ha-
rris12.

La infección por H. pylori también se ha relacio-
nado	en	algunos	casos	con	patologías	extradigestivas	
entre las que se encuentran las siguientes: Anemia 
ferropriva	 no	 explicada,	 púrpura	 trombocitopénico	
idiopático	(PTI),	deficiencia	de	vitamina	B12 y, se ha 
asociado a otras patologías neurológicas, cardiovas-
culares, endocrinológicas y dermatológicas, pero se 
requiere mayor evidencia para aceptar o refutar estas 
asociaciones.	Por	otra	parte,	en	niños	existe	una	aso-
ciación entre la infección por H. pylori	y	la	deficiencia	
de hierro mediada por IL-1b16. 

Diagnóstico

Para el diagnóstico de la infección por H. pylori, 
existen	 diversos	 métodos	 invasivos	 y	 no	 invasivos	
(Tabla	1);	ninguna	prueba	es	lo	suficientemente	sensi-
ble	y	específica	para	determinar	la	infección	y	la	prue-
ba gold standard es, generalmente, una combinación 
de métodos invasivos y/o no invasivos. 

En niños, sólo se diagnostica H. pylori en pacientes 
sintomáticos con sospecha de úlcera gástrica o duo-
denal; no se recomienda realizar estudios en niños 
con dolor abdominal funcional. Se deben estudiar los 
pacientes	con	anemia	refractaria	por	déficit	de	fierro,	
previo descarte de otras causas, y se recomienda el 
estudio no invasivo en casos de púrpura trombocito-
pénica idiopática (PTI)18.

En adultos menores de 40 años, se podría usar la 
estrategia de “testear y tratar” debido a que la gran 
mayoría de las lesiones premalignas y malignas apa-

recen después de los 40 años (Figura 3). Sin embargo, 
esta estrategia de “testear y tratar” no es recomendable 
en población pediátrica. 

Debido a que H. pylori es carcinógeno tipo 1 para 
la OMS, se recomienda su erradicación en caso de ha-
berse detectado mediante test invasivo o no invasivo. 
No	obstante,	existe	controversia	respecto	al	tamizaje	
poblacional y erradicación en población asintomática, 
debido	a	la	sobreexposición	a	antibióticos	y	al	poten-
cial riesgo de desarrollo de resistencia. En mayores 
de 40 años, la recomendación es realizar endoscopia 
digestiva alta en pacientes sintomáticos y búsqueda 
de H. pylori/biopsia gástrica (protocolo Sydney) para 
estratificación	del	riesgo	de	cáncer	gástrico	mediante	
la	clasificación	OLGA/OLGIM19. 

Tratamiento de erradicación

Existen	múltiples	esquemas	de	tratamiento	basados	
en el uso IBP asociado al menos a dos antibióticos, los 
cuales deben ser escogidos teniendo en cuenta la tasa 
de resistencia antimicrobiana y disponibilidad local. 
Por	lo	tanto,	no	existen	recomendaciones	universales	
al respecto17,20,21.

En Chile, desde el año 2013, el tratamiento de erra-
dicación de H. pylori, en pacientes con úlcera péptica, 
está	garantizado	por	la	Garantía	Explícita	en	Salud.	
Este programa entrega cobertura de primera línea con 
CLA	500	mg	cada	12	h	+	amoxicilina	1	g	cada	12	h	
+ IBP cada 12 h. La duración del tratamiento es 14 
días, ya que comparado con el régimen de 7 días ha 

Gastroenterol.	latinoam	2019;	Vol	30,	Supl	Nº	1:	S	18-S	25

H. pylori sEgúN EdAd - M. Pizarro R. et al.



Artículo de Revisión 

S 23

demostrado	mejorar	la	tasa	de	erradicación	en	5	a	6%.	
En casos de alergia a la penicilina, se recomienda el 
reemplazo	 de	 amoxicilina	 por	metronidazol,	 con	 el	
esquema CLA 500 mg cada 12 h + metronidazol 500 
mg	cada	12	h	+	IBP	cada	12	h.	Rollán	y	colaborado-
res20, en un consenso de manejo de la infección por 
H. pylori en Latinoamérica, sugieren que la terapia 
triple,	basada	en	amoxicilina	y	CLA,	es	comparable	a	
una terapia secuencial, y esta última es probablemente 
una mejor alternativa de primera línea en lugares alta 
resistencia a CLA. La terapia secuencial consiste en 
5	días	de	IBP	cada	12	h	+	amoxicilina	1	g	cada	12	h,	
seguida de 5 días de IBP + CLA 500 mg cada 12 h y 
metronidazol 500 mg cada 12 h. Si la primera línea de 
tratamiento falla, o como alternativa en áreas de alta 
resistencia	antimicrobiana,	existen	diversos	esquemas	
cuádruples recomendados por 7 a 14 días. Entre ellos 
se encuentran disponibles el esquema cuádruple con 
bismuto, basado en IBP cada 12 h + subcitrato de 
bismuto 120 mg cada 6 h + metronidazol 250 mg 
cada 6 h + tetraciclina 500 mg cada 6 h, el cual ha 
demostrado	una	 efectividad	 superior	 al	 90%.	Otros	
esquemas de segunda o tercera línea, pueden incluir, 
como	alternativa,	un	esquema	de	IBP	+	amoxicilina	
1	g	cada	12	h	+	levofloxacino	500	mg	al	día	por	10	
días. 

En niños, no es recomendable la erradicación a 
menos	 que	 exista	 una	manifestación	 clínica	 que	 lo	
amerite como úlcera gastroduodenal, linfoma MALT, 
anemia ferropriva refractaria o antecedente de familiar 
de	primer	grado	con	cáncer	gástrico.	La	confirmación	
de la erradicación en pacientes pediátricos debe reali-

zarse mediante métodos no invasivos (aire espirado o 
antígeno en deposiciones)18.

En población pediátrica, Serrano y cols17, re-
portaron	 una	 alta	 resistencia	 a	 CLA	 (21%)	 y	 baja	
resistencia	a	metronidazol	(2%),	siendo	la	mutación	
A2143G	23S-rRNA	la	más	común	y	se	correlaciona	
con	 las	 fallas	 al	 tratamiento.	 Recientemente,	 se	 ha	
encontrado	una	resistencia	a	CLA	de	27%	y	15%	a	
fluoroquinolona	en	niños	de	2	a	18	años22, aunque este 
último no es apropiado para población pediátrica por 
sus efectos adversos, principalmente artropatía des-
tructiva23	y	sólo	se	utilizaría	en	casos	excepcionales	
en adolescentes.

En adultos, se han reportado resistencias a CLA 
entre	12-20%	y	a	metronidazol	entre	45-53%24.	Re-
cientemente,	en	un	estudio	en	Región	Metropolitana25, 
se	encontró	resistencia	a	CLA	de	26%.	

Según el consenso de Maastricht V.26, el esquema 
de	terapia	triple,	basada	en	amoxicilina	y	CLA,	debe-
ría ser abandonada en poblaciones donde se reporte 
una	 resistencia	a	CLA	mayor	al	15%.	En	Chile,	 la	
recomendación correspondería al uso de esquemas 
de cuadriterapia libres de CLA, con o sin uso con-
comitante de sales de bismuto. Actualmente, la tasa 
de erradicación con triterapia por 14 días es sólo de 
63%	en	Región	Metropolitana,	en	comparación	con	
cuadriterapia concomitante de primera línea (esome-
prazol,	amoxicilina,	CLA,	metronidazol	por	14	días)	
de	 92%	en	 análisis	 por	 protocolo27 y cuadriterapia 
de segunda línea con esomeprazol, tetraciclina, 
metronidazol y subsalicilato de bismuto por 14 días 
de	85,7%25.

Tabla 1. Métodos diagnósticos de infección por H. pylori

Exámenes Sensibilidad 
(%)

Especificidad	
(%)

Comentarios

Invasivos
Examen	de	ureasa > 80 > 90 Método rápido, la sensibilidad disminuye con uso de antimicrobianos, inhi-

bidores de la bomba de protones y sangrado
Histología > 90 > 90 Es operador dependiente para la colección de la biopsia y requiere patólogo 

entrenado
Cultivo Variable > 95 Método laborioso con utilidad en estudio de resistencia bacteriana in vitro

No invasivos
Examen	de	aire	espirado	
con 13C o 14C

> 90 > 90 Método no invasivo de elección, disminuye su rendimiento ante el uso de 
inhibidores de la bomba de protones y antibióticos

Serología > 80 > 80 No distingue infección activa de pasada
Muchos	kit	diagnósticos	con	exactitud	variable

Antígeno en deposiciones > 90 > 90 Se considera como segunda opción, como método no invasivo de diagnóstico 
o	confirmación	poserradicación	de	H. pylori

Adaptado de Guía Práctica Clínica. Tratamiento de erradicación de H. pylori en el paciente con úlcera péptica, 2013. Ministerio de Salud. Go-
bierno de Chile10.
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En el caso de edad avanzada hay que considerar 
el aumento de lesiones premalignas y malignas, así 
como el aumento de resistencia con los años. Estudios 
no publicados, en Chile, muestran que la resistencia 
a	 levofloxacino	 aumenta	 con	 la	 edad,	 desde	 16,1%	
en	menores	de	40	años,	hasta	41,9%	en	mayores	de	
60	y	la	resistencia	a	CLA	es	de	19,6%	y	40%	en	los	
mismos grupos etarios. (González P. et al., datos no 
publicados).

En casos de persistencia de la infección, en estos 
pacientes se debería tomar una biopsia gástrica para 
cultivo de H. pylori y evaluación de la susceptibili-
dad antibiótica. En general, tanto niños como adultos 
deberían tener esquemas de erradicación similares, 
cuadriterapia libre de CLA, es decir, considerar que 
ambos grupos presentan una resistencia a CLA mayor 
al	15%.

La recurrencia de la infección por H. pylori ocurre 
por dos mecanismos: recrudecimiento y reinfección. 
El	primero	 refleja	 la	 reaparición	de	 la	cepa	original	
de H. pylori después de fracasar su erradicación. La 
reinfección, en cambio, se produce después de la erra-
dicación y el paciente puede reinfectarse con la cepa 
original o una nueva cepa de H. pylori. La reinfección 
es mucho menor que el recrudecimiento en el primer 
año pos erradicación28. Según un metaanálisis publi-
cado en 201729, la recurrencia global, la reinfección y 
el	recrudecimiento	fueron:	4,3%	(95%	CI,	4-5),	3,1%	
(95%	CI,	2-5)	y	2,2%	(95%	CI,	1-3),	respectivamente.	
En América Latina, la tasa de recurrencia del primer 
año es de 11,2 casos por cada 100 personas-año y 
baja a 6,2 en los años posteriores30. La recurrencia, en 
general, es inversa al índice de desarrollo. 

Conclusión

La infección por H. pylori es de alta prevalencia en 
Chile y el mundo. Los cambios en las condiciones sa-
nitarias y mejoría en los indicadores socioeconómicos 

de países en vías de desarrollo, sumado a la erradica-
ción en pacientes sintomáticos han tenido un impacto 
en la reducción de esta infección, particularmente en 
niños y adolescentes. El estudio de la infección por H. 
pylori está reservada para pacientes sintomáticos. La 
erradicación en población pediátrica está acotada a la 
enfermedad péptica y algunas condiciones como ane-
mia ferropriva refractaria sin causa y PTI. En adultos 
entre 18 y 40 años, se podría plantear la posibilidad 
de incluir la estrategia de “testear y tratar” en casos 
sintomáticos sin síntomas de alarma. En mayores de 
40 años el estudio debe ser invasivo mediante EDA, 
test de ureasa y biopsia gástrica (protocolo Sydney). 
El desarrollo de resistencia a macrólidos y quinolo-
nas debería generar un cambio en los esquemas de 
erradicación de H. pylori, abandonando la triterapia 
estándar, para pasar a esquemas de cuadriterapia con-
comitante y/o esquemas libres de CLA en población 
pediátrica y adulta. En adultos mayores, en particular 
en mujeres mayores de 60 años, no es recomendable 
el	uso	de	CLA	ni	levofloxacino	en	esquemas	empíri-
cos de primera o segunda línea. La cuadriterapia con 
esomeprazol-tetraciclina-metronidazol-bismuto es una 
buena opción en alérgicos a penicilina o fracasos de 
primera línea. 
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