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Resumen
Antecedentes: la creciente resistencia del Helicobacter pylori a los antibióticos induce el fracaso de la te-
rapia de erradicación, por lo que se pretende modifi car no solo la duración de la misma sino el régimen de 
antibióticos.

Materiales y métodos: luego de una asignación aleatorizada se compararon dos esquemas de tratamien-
to estándar (7 [grupo 1] frente a 10 días [grupo 2]) con omeprazol 20 mg más amoxicilina 1 g y claritromicina 
500 mg, todos vía oral (VO) cada 12 horas en pacientes con dispepsia no ulcerosa (DNU) y dispepsia ulcero-
sa (DU), para evaluar la efectividad de la erradicación con la prueba (o test) del aliento. Al año se comparó de 
nuevo la respuesta clínica de cada una de las terapias en los pacientes con DNU y DU. Se evaluó, además, 
la tolerancia a la terapia en cada grupo.

Resultados: se asignaron aleatoriamente 149 pacientes al grupo 1 y 144 pacientes al grupo 2. La tasa 
de erradicación en el análisis por intención a tratar fue del 67,8% en el grupo 1 y del 74,3% en el grupo 2 
(p=0,24), y en el análisis por protocolo fue del 72,1% y 81,1% (p=0,08), respectivamente. La tasa de erra-
dicación fue similar para ambos grupos independiente del grado de infección por H. pylori (p=0,22) y no se 
encontraron diferencias en el grado de infección y la presencia de DNU o DU (p=0,19). Los efectos adversos 
fueron más frecuentes en el grupo 2 (27,5% frente a 36,1%), aunque sin relevancia estadística (p=0,4). La 
tasa de erradicación para ambos grupos fue similar para los pacientes con DNU (73,8% frente a 81,1%) y DU 
(64,3% frente a 73%). El seguimiento al año mostró que las manifestaciones clínicas no se relacionaron con 
el hecho de haber erradicado o no la bacteria (p=0,7), pese a que la respuesta clínica de los pacientes con 
DU fue mejor que la observada para los pacientes con DNU.

Conclusiones: la terapia estándar durante 7 o 10 días es insufi ciente para la erradicación del H. pylori, 
independiente del grado de infección por este microorganismo o del tipo de hallazgo endoscópico (DNU o 
DU). Ambas terapias mostraron unas tasas de erradicación subóptimas y una pobre respuesta clínica al año 
de seguimiento en el grupo con DNU.

Palabras clave
Helicobacter pylori, terapia de erradicación, enfermedad ulcerosa péptica, dispepsia funcional, dispepsia no 
ulcerosa.

Abstract
Background: The increasing resistance of H pylori to antibiotics has led to failures of eradication treatment. 
For this reason we intend to modify both the duration of treatment and the regime of antibiotics.

Methods: After random allocation, the standard treatment with omeprazole 20 mg orally every 12 hours, 
amoxicillin 1 g VO every 12 hours and clarithromycin 500 mg orally every 12 hours for 7 days (group 1) was 
compared with the same antibiotic regime over 10 days (group 2). Patients had either non-ulcer dyspepsia 
(NUD) or ulcer dyspepsia (UD). Effectiveness of eradication was evaluated with breathe tests. A year later, 
clinical responses to each therapy were compared for patients with NUD and DU. The tolerance to therapy 
was also evaluated for each group.

Results: 149 patients were randomly assigned to group 1 and 144 patients to group 2. The eradication 
rate as measured by ITT analysis was 67.8% in group 1 and 74.3% in group 2 (p = 0.24). It was 72.1% and 
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INTRODUCCIÓN

Al iniciarse el siglo XXI, el Helicobacter pylori coloniza 
más del 50% de los estómagos de la población mundial y 
se constituye en la infección más frecuente de la humani-
dad, con una mayor prevalencia en los países pobres y en 
vía de desarrollo (1). La prevalencia de la infección por 
H. pylori en nuestro medio es de las más altas del mundo, 
con tasas que pueden estar alrededor del 60% en niños y 
del 80% en la población adulta (2-6). Además, el espec-
tro clínico de la presencia de este microorganismo en el 
estómago va desde la infección asintomática, pasando 
por manifestaciones como la gastritis, la úlcera péptica 
(gástrica o duodenal) hasta neoplasias como el linfoma 
del tejido linfoide asociado a mucosas (MALT) o el ade-
nocarcinoma gástrico, e incluso con diferentes manifesta-
ciones extra gástricas (7, 8).

Después de casi 30 años de su descripción los investiga-
dores no han defi nido el protocolo ideal de tratamiento, 
aunque está bien establecido y unánimemente aceptado 
que el umbral de respuesta a la terapia de erradicación no 
debe ser inferior al 80% (9-11).

En la úlcera péptica, la erradicación del H. pylori es con-
siderada como la estrategia de tratamiento más importante 
para prevenir la recaída de las úlceras, así como para facili-
tar su rápida cicatrización (12). El tratamiento ideal para la 
infección del H. pylori debe ser simple, efectivo en todos los 
casos, de bajo costo y libre de efectos secundarios.

La primera línea de tratamiento estándar para la erradi-
cación del H. pylori es la triple terapia por 7 a 14 días, en 
la que se combina un inhibidor de la bomba de protones 
(IBP) con dos antibióticos, principalmente claritromicina 
(500 mg dos veces al día) y amoxicilina (1 g dos veces al 
día) o metronidazol (500 mg dos veces al día), esto según 
diferentes guías de manejo de amplia difusión mundial que 
incluyen, entre otras, el Consenso de Maastricht III (10, 

11, 13). La tasa de éxito descrita en diferentes publicacio-
nes oscila entre el 80% y el 96% (14).

Un estudio local que evaluó la efectividad de la triple 
terapia mostró tasas de éxito satisfactorias (90%) hace 
casi 10 años (15). Sin embargo, de acuerdo con estudios 
nacionales recientes, los antibióticos como el metronidazol 
y la claritromicina han alcanzado cifras de resistencia bac-
teriana prohibitivas de su uso rutinario (15-17). Los datos 
actuales refl ejan una disminución en las tasas de éxito para 
la erradicación de H. pylori que alcanza el límite inferior 
(18). La falla en la erradicación está dada por la no toleran-
cia del paciente a la terapia o la resistencia bacteriana a los 
antibióticos. El amplio uso de los antibióticos macrólidos 
en las infecciones respiratorias y el consiguiente aumento 
de la resistencia bacteriana a la claritromicina desempeñan 
un papel importante (19).

También hay dudas con respecto a la óptima duración 
de la triple terapia. El grupo europeo para el estudio del 
H. pylori recomienda un mínimo de 7 días al igual que 
el segundo consenso Asia-Pacífi co, así como los datos 
obtenidos en Japón (10, 20, 21). Las guías americanas 
sugieren un tratamiento más prolongado, por 10 a 14 
días (22). En Latinoamérica existen reportes de estudios 
mexicanos que comprobaron la superioridad de la erra-
dicación con un esquema de 14 días (92,3%) sobre uno 
de 7 días (62,2%) (23). En Brasil, el consenso 2005 reco-
mendó la terapia triple por 7 días (24); en Ecuador, un 
estudio demostró una mejor tasa de erradicación para la 
terapia durante 10 días (83,8%) sobre el tratamiento a 7 
días (68%), aunque en el Perú no hubo diferencia entre 
los dos esquemas, con erradicación del 86% para ambos 
(25, 26). Existen reportes de tratamientos más cortos de 
3 y 5 días con cuádruples terapias que mostraron buenos 
resultados (27, 28). A esta falta de unanimidad y de con-
senso en la terapia contra el H. pylori se suman los hallaz-
gos contradictorios de dos metaanálisis realizados sobre 

81. 1% (p = 0.08) respectively for per protocol analysis. The eradication rate was similar for both groups 
independently of the degree of H pylori infection (p = 0.22). Differences in the degree of infection and the 
presence of NUD or DU (p = 0.19) were not found. Adverse effects were more frequent in group 2 (27.5% 
vs. 36.1%), but without statistical relevance (p = 0.4). The eradication rate was similar for patients with NUD 
(73.8% vs. 81,1%) and DU (64.3% vs. 73%). Follow up examinations one year later showed that the clinical 
manifestations were not related to the whether or not bacteria had been eradicated (p = 0.7). Nevertheless, 
the clinical response of patients with DU was better than for those with NUD.

Conclusions: Standard therapy for either 7 or 10 days is insuffi cient for eradication of H pylori independent 
of the degree of H pylori infection or the type of endoscopic fi nding (NUD or DU). Both therapies show subop-
timal eradication rates and poor clinical responses at one year follow-up in the group with NUD.

Key words
Helicobacter pylori, eradication therapy, peptic ulcer disease, functional dyspepsia, non ulcer dyspepsia.
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la duración del tratamiento: el primero, desarrollado por 
Calvet, justifi ca el uso de las terapias más prolongadas 
(10 días) pero el más reciente, elaborado por Fuccio, no 
encuentra diferencias con los tratamientos de más de 7 
días en la erradicación del H. pylori (29, 30).

Ante esta incertidumbre generalizada respecto a la dura-
ción óptima del tratamiento para erradicar el H. pylori, el 
propósito del presente estudio es comparar la efi cacia de 
la triple terapia estándar con un IBP más claritromicina y 
amoxicilina administradas en dos esquemas de 7 y 10 días, 
respectivamente, para la erradicación del H. pylori.

MATERIALES Y MÉTODOS

Este es un ensayo clínico aleatorizado y abierto, realizado en 
población urbana de la consulta externa correspondiente a 
los diferentes autores, entre enero de 2007 y mayo de 2010.

Población del estudio

El estudio incluyó pacientes >18 años y ≤70 años de edad, 
con diagnóstico histológico de infección por H. pylori en 
muestras obtenidas por endoscopia y coloración con hema-
toxilina-eosina. Fueron excluidos los pacientes con antece-
dente de gastrectomía, complicaciones por úlcera péptica 
como estenosis o sangrado, mujeres embarazadas o que 
estuvieran lactando, hallazgos endoscópicos de linfoma 
MALT, cáncer gástrico, o que hubieran recibido cualquier 
tratamiento contra el H. pylori.

Para prevenir interferencias con el tratamiento de H 
pylori, fueron excluidos los pacientes con antecedente en 
el último mes de consumo de antibióticos o compuestos 
con bismuto, bloqueadores de los receptores H2 de la hista-
mina, probióticos o IBP. Tampoco se incluyeron los pacien-
tes con trastorno psiquiátrico mayor, alergia a la penicilina 
o historia de enfermedad maligna concurrente, insufi cien-
cia hepática o renal.

Diseño del estudio

El estudio se realizó en pacientes con biopsias positivas 
para H. pylori, provenientes de diferentes instituciones hos-
pitalarias de la ciudad de Medellín y de la práctica privada 
de varios de los autores. Se evaluaron dos terapias estándar 
para la erradicación del H. pylori, una de 10 días y la otra de 
7 días. Para la selección de la muestra se utilizó una dife-
rencia de proporciones poblacionales, en la que se asumió 
un error tipo 1 de 0,05, una proporción de efectividad en la 
erradicación en el grupo de los 10 días de 0,9, una propor-
ción de efectividad en la erradicación del grupo de 7 días 
de 0,78, para una diferencia absoluta entre proporciones de 

0,12 y una tasa de asignación entre los grupos de 1. Con los 
parámetros descritos, el tamaño de la muestra, calculado 
por el programa “Tamaño de Muestra” versión 1.1, fue de 
140 pacientes por cada grupo de estudio.

Se evaluaron las características demográfi cas de los 
pacientes y los resultados endoscópicos, en los cuales se 
consideraron los siguientes hallazgos: gastritis sin compo-
nente erosivo, gastritis asociada con componente erosivo, 
úlcera gástrica o duodenal. Una densidad de infección por 
H. pylori en el examen histológico de no menos de 2 biop-
sias del antro fue categorizada en dos grupos: escasa (1 o 2 
cruces) o abundante (3 o 4 cruces) Solo se utilizó la colora-
ción de hematoxilina-eosina.

Se llevó a cabo un control por consulta de 1 a 3 sema-
nas después de la terminación del tratamiento, en el que 
se evaluó si hubo efectos adversos relacionados con el tra-
tamiento y la tolerancia a la terapia; también se registró si 
hubo cumplimiento del tratamiento, es decir, un consumo 
de más del 70% de la prescripción (5 de los 7 días o 7 de los 
10 días ordenados).

Grupos de estudio

Inicialmente, los pacientes recibieron triple terapia con 
omeprazol 20 mg por 30 días, amoxicilina 1 g y claritromi-
cina 500 mg, todos por vía oral (VO) cada 12 horas. Luego 
fueron asignados de manera aleatoria a dos grupos según la 
duración del tratamiento antibiótico: 7 días (grupo 1) y 10 
días (grupo 2). Se generó una secuencia de aleatorización 
mediante el paquete estadístico EPIDAT® 3.01. Después de 
obtener la secuencia se asignó el tratamiento a los pacien-
tes, a quienes se les conminó para que no fumaran durante 
la administración de la terapia.

Evaluación de la erradicación

En el Laboratorio Clínico Hematológico S.A. de la ciudad 
de Medellín, Colombia, los pacientes fueron sometidos a 
una prueba del aliento optimizada, después de 4-6 sema-
nas de haber terminado la terapia. Esta prueba tiene una 
sensibilidad, especifi cidad, valor predictivo positivo y valor 
predictivo negativo del 100% (31).

El desenlace primario fue la erradicación de la infección 
por H. pylori medida con la prueba del aliento según car-
bono 13, e informada por el laboratorio como negativa. 
Como desenlace secundario se evaluó la adherencia al 
tratamiento, cuyo cumplimiento se estableció como el con-
sumo mayor o igual al 70% del esquema de tratamiento y se 
confi rmó en cita de revisión por consulta posterior a la ter-
minación de la terapia antibiótica; esta también se tuvo en 
cuenta en el análisis por protocolo y por intención a tratar.
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Las pruebas del aliento fueron realizadas por un investi-
gador que desconocía (ciego) la terapia implementada en 
los pacientes.

Evaluación del tratamiento al año

La condición clínica de los pacientes fue valorada al 
momento de la prescripción de la terapia y al año después 
del tratamiento de la erradicación del H. pylori con base en 
la versión validada en español de los criterios de Roma III 
para los trastornos gastrointestinales funcionales del adulto 
(32, 33), para determinar si esta era mejor, igual o peor. En el 
análisis al año se hizo especial énfasis en el diagnóstico inicial 
endoscópico del paciente y en la relación de la erradicación 
del H. pylori con la condición actual para el momento.

Análisis estadístico

Las características demográfi cas de ambos grupos fueron 
comparadas mediante la prueba de chi-cuadrado. La tasa 
de erradicación del H. pylori fue analizada por intención 
a tratar (AIT) o por protocolo (APP). La totalidad de los 
pacientes del estudio fue evaluada por el AIT. En el APP 
solo se tuvieron en cuenta a los pacientes con tratamiento 
completo. Para el AIT y el APP se calcularon las diferencias 
en las tasas de erradicación del H. pylori y los intervalos de 
confi anza del 95%. Se esperaba que la erradicación del H. 
pylori en la terapia de 7 días (grupo 1) fuera inferior a la 
terapia de 10 días (grupo 2). Se consideró un margen de no 
inferioridad del 12% con base en estudios controlados pre-
vios (34, 35). También se comparó la incidencia de efectos 
adversos entre los dos grupos usando la prueba de chi-
cuadrado. La respuesta clínica al año de seguimiento fue 
analizada mediante la comparación de los dos grupos de 
tratamiento empleando esta prueba. Los valores de p<0,05 
se consideraron estadísticamente signifi cativos.

Aspectos éticos

Esta investigación se clasifi có, de acuerdo con la declaración 
internacional de Helsinki, el informe de Belmont y la reso-
lución colombiana 8430 de 1993, como una investigación 
sin riesgos biológicos, fi siológicos, psicológicos y sociales. 
Además se tuvo en cuenta la resolución 1995 de 1999 por la 
cual se establecen normas para el manejo de la historia clínica.

RESULTADOS

Pacientes

Entre enero de 2007 y mayo de 2010 un total de 293 pacien-
tes fueron tratados para erradicación del H. pylori. Estos 

tenían diagnóstico de infección por este microorganismo 
confi rmada por biopsia endoscópica tomada en el último 
mes antes del inicio de la terapia. De los 293, un total de 
149 pacientes fue aleatorizado al grupo de 7 días de trata-
miento (grupo 1) y los 144 pacientes restantes recibieron 
10 días de tratamiento (grupo 2). Los hallazgos endoscópi-
cos de gastritis, gastritis erosiva y úlcera duodenal o gástrica 
fueron similares para los dos grupos de tratamiento. No se 
encontraron diferencias sociodemográfi cas signifi cativas 
entre los dos grupos (tabla 1).

Tabla 1. Características sociodemográfi cas y clínicas de los grupos de 
tratamiento.

7 días
(n=149)

10 días
(n=144)

p

Edad (años) 48,9± 11,3 47,5 ± 14,1 0,346
Sexo (hombre/mujer) 54/95 43/101 0,265
Diagnóstico (DNU/úlcera péptica) 103/46 90/54 0,232
     Gastritis (%) 103 (69,1) 90 (62,5)
     Gastritis erosiva (%) 22 (14,7) 30 (20,8)
     Úlcera gástrica (%) 14 (9,4) 14 (9,7)
     Úlcera duodenal (%) 10 (6,7) 10 (6,9)
H. pylori (escaso/abundante) 71/78 74/70 0,579

Prueba del aliento (no erradicó/
erradicó) por intención a tratar

48/101 37/107 0,247

Prueba del aliento (no erradicó/
erradicó) por protocolo

38/98 23/99 0,086

Efectos adversos (sí/no) 41/108 52/92 0,392
Intolerancia (sí/no) 13/136 22/122 0,105
Metaplasia intestinal (sí/no) 22/127 24/120 0,748
Atrofi a (sí/no) 15/134 15/129 1,00

Tasas de erradicación

La tasa de erradicación de los pacientes tratados durante 7 
días fue menor a la correspondiente para los tratados por 10 
días en ambos análisis, AIT y APP. Sin embargo, ninguna 
de estas terapias logró unas cifras óptimas de erradicación 
de la bacteria (tabla 2).

Tabla 2. Tasas de erradicación en ambos grupos.
 

7 días
(n=149)

10 días
(n=144)

p

Análisis por intención a tratar
Erradicación exitosa 101/149 107/144 0,247
Proporción de erradicación 67,8% 74,3%
Análisis por protocolo
Erradicación exitosa 98/136 99/122
Proporción de erradicación 72,05% 81,14% 0,086
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Al discriminar si las tasas de erradicación se relacionaban 
con el grado de infección por H. pylori de acuerdo con lo 
reportado en la biopsia, se encontró estas eran similares para 
ambas terapias independiente de la carga bacteriana (tabla 3).

Tabla 3. Tasas de erradicación del H. pylori y su relación con el grado 
de infección.

7 días 10 días p
Erradicó No 

erradicó
Erradicó No 

erradicó
H. pylori escaso 
(%)

51 20 51 19

H. pylori 
abundante (%)

50 28 56 18

Total 101 48 107 37 0,218

Tampoco se demostró una diferencia signifi cativa en el 
grado de infección por H. pylori y el tipo de hallazgo endos-
cópico, sea DNU o DU (tabla 4).

Tabla 4. Relación de los hallazgos endoscópicos y el grado de infección 
por H. pylori.

DNU DU Total p
H. pylori escaso (%) 97 44 141
H. pylori abundante (%) 96 56 152

193 100 293 0,185

DNU: dispepsia no ulcerosa; DU: dispepsia ulcerosa.

Reacciones adversas

De los 149 pacientes en el grupo 1, 11 suspendieron la terapia 
por intolerancia, mientras que 17 del grupo 2 no completaron 
el tratamiento por la misma razón. Para el APP se incluyeron 
120 pacientes del grupo 1 y 107 del grupo 2. El 27,44% de los 
pacientes tratados durante 7 días y el 36,09% de los tratados 
por 10 días reportaron efectos adversos, sin observarse una 
diferencia estadísticamente signifi cativa (p=0,392).

Los síntomas más frecuentes para ambos grupos fueron: 
dolor epigástrico, náuseas y vómitos (con sabor metálico en 
boca), diarrea y presencia de brote cutáneo, sin diferencias 
entre los dos grupos.

Característicamente, los síntomas eran más intensos 
durante los primeros dos a tres días y luego disminuyeron 
(tabla 5).

Respuesta a la terapia de erradicación según el 
diagnóstico inicial

Se presentó una tasa similar de erradicación para las diferen-
tes terapias y los diferentes hallazgos endoscópicos (tabla 6).

Tabla 5. Efectos adversos en cada uno de los grupos de tratamiento.

7 días
(n=149)

10 días
(n=144)

p

Náuseas y vómito (%) 20 (13,4) 19 (13,2)
Dolor epigástrico (%) 16 (10,7) 26 (18,1)
Diarrea (%) 3 (2,01) 5 (3,5)
Rash (%) 2 (1,3) 2 (1,4)
Total efectos adversos (%) 41 (27,5) 52 (36,1) 0,392

Tabla 6. Respuesta a la terapia de erradicación según los hallazgos 
endoscópicos.

7 días 10 días Total p
Erradicó No 

erradicó
Erradicó No 

erradicó
Gastritis 76 27 73 17 193
Gastritis 
erosiva

13 9 16 14 52

Úlcera 
gástrica

7 7 10 4 28

Úlcera 
duodenal

5 5 8 2 20

Total 101 48 107 37 293 0,13

Seguimiento al año

Un año después de haber recibido la terapia, los pacientes 
fueron contactados personalmente o por vía telefónica para 
evaluar sus manifestaciones gastrointestinales, cuando las 
había, de acuerdo con los criterios de Roma III. Se registró 
si un año después del tratamiento los síntomas habían mejo-
rado, o bien empeorado o se mantenían iguales, con particular 
énfasis en el diagnóstico inicial si se trataba de una dispepsia 
funcional o había una enfermedad ácido-péptica con com-
ponente estructural (erosiones o úlcera) a la endoscopia. No 
se observó una diferencia signifi cativa entre los tratamientos 
y las manifestaciones clínicas al año de seguimiento.

Sin embargo, al evaluar la respuesta clínica según el diag-
nóstico inicial, se encontró que de 100 pacientes con dispep-
sia ulcerosa (úlcera duodenal, gástrica o gastritis erosiva) 72 
mejoraron (72 %), mientras que en los 193 pacientes con 
dispepsia no ulcerosa solo 34 (38%) lo hicieron (tabla 7).

Tabla 7. Evaluación del comportamiento clínico según el diagnóstico 
inicial, al año de haber erradicado el H. pylori.

DNU DU Total p
Mejor 34 (17,6%) 72 (72%) 148
Igual o peor 159 (82,4%) 28 (28%) 145
Total 193 100 293 0,05

DNU: dispepsia no ulcerosa. DU: dispepsia ulcerosa.
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DISCUSIÓN

La triple terapia con un IBP y dos antibióticos es recono-
cida como la primera línea de tratamiento contra la infec-
ción por H. pylori. En la actualidad no se encuentra bien 
establecida ni sustentada cuál es la duración óptima de la 
terapia, pues esta varía en la geografía mundial con están-
dares entre 7 y 14 días de tratamiento, habitualmente. De 
acuerdo con los diferentes reportes de la literatura referen-
tes al tratamiento del H. pylori local (Colombia) y regional 
(Latinoamérica), la duración de la mayoría de las terapias 
de erradicación oscilan entre los 7 y 10 días (36-38).

Además de las discrepancias en el tiempo en que se debe 
administrar el tratamiento, existe un amplio desconoci-
miento médico referente a cuál es la terapia más indicada 
para erradicar el H. pylori, que ya fue evaluado en nuestro 
medio (37). Varias son las diferencias respecto a la duración 
del tratamiento, o bien al número y tipo de medicamentos, 
triple o cuádruple terapia, estas últimas frecuentemente aso-
ciadas con el uso de bismuto con resultados locales inacep-
tables en cuanto a las tasas de erradicación, así como con un 
alto porcentaje de efectos secundarios (39, 40). En el medio 
también se han descrito otras alternativas con el uso de fura-
zolidona, con buenas tasas de erradicación (41, 42).

En gran parte estas variaciones amplias en los diferentes 
esquemas de tratamiento contra el H. pylori se deben a las 
crecientes tasas de resistencia de este microorganismo a 
los diferentes fármacos utilizados en su erradicación. En 
Colombia se ha descrito un incremento de esta resistencia de 
la bacteria al metronidazol y a la claritromicina (16, 17, 43). 
Es válido pensar, entonces, que una terapia más prolongada 
inducirá una tasa más alta de erradicación, pero si esta tera-
pia falla por la resistencia al antibiótico, independiente de la 
duración del tratamiento, dicha tasa no será mayor.

En el AIT correspondiente al estudio, la terapia están-
dar de 10 días comparada con la terapia de 7 días para la 
erradicación del H. pylori no mostró una mayor tasa de 
erradicación (74,3% frente a 67,8%), ni hubo diferencias 
respecto a los efectos adversos (36,1% frente a 27,5%) o 
la necesidad de suspender el tratamiento (15,7% frente 
a 8,72%). Sin embargo, estas cifras muestran que ambas 
terapias se encuentran por debajo de una óptima tasa de 
erradicación que debería estar por encima del 80%, y que 
la terapia más prolongada cursa con una mayor propor-
ción de efectos indeseables.

Contrario a nuestro estudio, en el metaanálisis realizado 
por Calvet se observó una mayor tasa de erradicación para 
las terapias de 14 días en comparación con las de 7 días 
(29). No obstante, en los 7 estudios incluidos se utilizaron 
esquemas terapéuticos diferentes: en 4 de estos se combinó 
un IBP más amoxicilina y claritromicina; en 2, claritromi-
cina y metronidazol; y en el estudio restante, claritromicina 

más metronidazol o amoxicilina. Por ende, es difícil com-
parar nuestros hallazgos con los de este metaanálisis.

Estos resultados sugieren que la resistencia a los antibió-
ticos es la principal causa de falla en la erradicación, más 
que lo prolongado o no del tratamiento, en un área geográ-
fi ca con una alta tasa de resistencia antibiótica. Incluso en 
el APP, el éxito en la erradicación estuvo escasamente por 
encima del límite inferior esperado.

Como se ha descrito en otras series, las tasas de erradi-
cación son más altas en los pacientes con DU así como el 
control de los síntomas a largo plazo (44, 45). El presente 
estudio mostró que una vez erradicado el H. pylori y rea-
lizado el seguimiento, la mejoría clínica de los pacientes 
con úlcera duodenal (72%) fue mayor a la de los pacientes 
con dispepsia no ulcerosa (17,6%). Se argumenta que las 
diferencias en los tipos de cepas de H. pylori que originan 
la infección son la explicación más probable (46). Algunos 
metaanálisis han afi rmado que cepas más virulentas (vacA 
s1, cagA-negativo) son más fáciles de erradicar que las 
cepas menos virulentas (vacA s2, cagA-negativo) (47). 
Es posible que estas últimas alcancen mayores densidades 
poblacionales en la mucosa y sea más difícil curar a los 
pacientes por las altas cargas bacterianas. En cuanto a las 
cepas más virulentas, estas causan más infl amación (48). 
El incremento en la infl amación puede facilitar la llegada 
de los antibióticos al sitio de la colonización bacteriana. 
Diferentes estudios, en contraste con la presente serie, han 
mostrado que los pacientes con más infl amación tuvieron 
mayor probabilidad de curarse de la infección por H. pylori 
(49, 50). Es más frecuente que los pacientes con dispepsia 
ulcerosa estén infectados con cepas más virulentas que los 
pacientes con dispepsia no ulcerosa; esto puede explicar las 
diferencias en las tasas de curación entre la úlcera y la dis-
pepsia no ulcerosa y, por consiguiente, las menores mani-
festaciones de bienestar en el grupo con DNU en el control 
a 1 año. No se ha descrito una correlación entre los factores 
de virulencia y la resistencia antimicrobiana.

Surgen varios interrogantes por resolver con los datos des-
critos: ¿se debe aumentar la terapia a 14 días incrementando 
los costos de la misma al doble y, potencialmente, los efec-
tos adversos de la medicación? ¿Cuál debe ser el fármaco de 
elección, si se tiene en cuenta que los diferentes esquemas 
que se describen como alternativas, terapia secuencial o con-
comitante utilizan metronidazol, que presenta unas cifras 
prohibitivas para su uso en nuestro medio por la alta resis-
tencia descrita? ¿Es la levofl oxacina la alternativa de elección, 
sin olvidar que dos metaanálisis sustentan que esta debe ser 
la terapia de rescate cuando el tratamiento estándar inicial ha 
fallado? (51, 52). El presente estudio suscita más preguntas 
que las respuestas que ofrece y convoca a un decidido com-
promiso de la comunidad médica para realizar una inves-
tigación en el área y así poder ofrecer a nuestros pacientes 
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mejores alternativas de manejo, con base en nuestras propias 
cifras, para una infección tan frecuente y con las implicacio-
nes tan serias que ella conlleva.

CONCLUSIONES

La terapia de erradicación del H. pylori durante 10 días no 
es superior a la terapia por 7 días y cursa con una mayor 
incidencia de efectos adversos y de retiros del tratamiento. 
Sin embargo, los resultados de ambos tratamientos para 
erradicar la bacteria no son satisfactorios, lo que sugiere 
una disminución en las tasas de erradicación debido a un 
incremento en las tasas de resistencia del H. pylori.
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