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Introducción  
Helicobacter pylori es una bacteria bacilo Gram negativo, 
microaerófilo, de forma helicoidal, curva o de u; puede 
presentar de dos a seis flagelos, y se caracteriza por ser 

catalasa, oxidasa y ureasa positivo. 
Dentro de sus propiedades posee: 
 

 Adhesinas: BabA, proteína activadora de neutrófilos 

(NAP) y hemaglutinina (codificada por el gen hpaA). 

 Citotoxina vacuolizante: destruye el epitelio gástrico. 

 Gen asociado a citotoxina (CagA): se relaciona a una 

infección más agresiva y está presente en algunos 

pacientes con ulcera péptica, los que tendrían mayor 

riesgo, a futuro, de desarrollar adenocarcinoma. 

Estudios realizados el año 19971 demuestran que el 

61,5% de los niños colonizados por Helicobacter pylori 

poseían una cepa con el gen CagA; otro estudio 

realizado el 20032, demostró que los niños menores de 

10 años colonizados por Helicobacter pylori, 

presentaban este gen en un 86%, los adolescentes en 

un 92%, y los adultos en un 71%. 

 Lipopolisacárido, el lípido A, componente responsable 

de las propiedades inmunológicas y endotoxinas de la 

bacteria. 

 Flagelos: facilitan la motilidad de la bacteria. 

 Ureasa: mediante la producción de amonio cambia las 

características ácidas de la mucosa gástrica, facilitando 

la colonización y el daño epitelial. 

Desarrollo 
Historia 

En un comienzo se creía que el Helicobacter pylori 
pertenecía a la familia de Campylobacter, primero 
llamándose Campylobacter pyloridis, y posteriormente 

Campylobacter pylori, y finalmente, cuando se demostró 
que no tenía características de esta familia, se le llamó 
Helicobacter pylori. 

 
En 1893, Bizzozero descubre las bacterias en estómagos 
de perros y gatos, ya que anteriormente se creía que el 
estómago era una cavidad estéril. En 1906, Kreintz 
comunica hallazgos de estos microorganismos en 
enfermos de cáncer gástrico. En 1940, Freedberg y Barron 

detectan la presencia de estas bacterias en el 40% de las 
muestras de gastrectomías. A partir de 1975 se comienza 
a considerar seriamente una asociación entre bacterias 
espiriformes y patologías gástricas. En 1982, Robin 
Warren y Barry Marshall lo describen como el agente 

causal de gastritis y de ulcera péptica. 
 

Epidemiología 

La infección por Helicobacter pylori es la infección 

bacteriana crónica más frecuente en el mundo. Afecta a 
más del 50% de la población mundial, es adquirida a 
temprana edad, siendo en la mayoría de los casos 
asintomática, de los cuales aproximadamente el 20% 
desarrollará alguna complicación. Es tanta la población 
colonizada con Helicobacter pylori, que algunos lo 

describen como flora comensal del organismo. 
 
Su prevalencia es baja en países desarrollados como 
Estados Unidos, describiéndose como inferior al 5% en 
menores de 5 años, y de un 10% en adolescentes. Pero 
en países en vías de desarrollo aumenta a 50% en 

menores de 5 años y a un 90% en adultos. En el caso de 
Chile se ha descrito que los niños a los 4 años están 
colonizados en un 40% y los adolescentes en un 60%. 
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Factores que afectan la prevalencia 
 

 Edad: A mayor edad hay mayor prevalencia de la 

colonización. 

 Predisposición genética y étnica: se describe que 

ciertos grupos tienen mayor prevalencia de infección. 

 Género: Se ha descrito mayor prevalencia en hombres 

que en mujeres. 

 Relaciones interfamiliares: estudios indican riesgo de 

contagio madre-hijo. 

 Factores socioeconómicos: en países en vías de 

desarrollo y pobres hay una mayor prevalencia de la 

enfermedad, también en familias con hacinamiento. 

 

Formas de transmisión 

Transmisión Directa 

 

 Oral-oral. 

 Gastro-Oral. 

 Fecal-Oral. 

 
Transmisión Indirecta 

 Comida. 

 Animales. 

 Agua. 

 
En un estudio realizado el año 1997 en Chile, se atribuye 
la infección a la ingesta de mariscos crudos, verduras, 
vegetales y agua de pozo.  
 

Asociación de infección por Helicobacter 

pylori con enfermedades digestivas 
 

 Dispepsia Funcional. 

 Gastritis Antral. 

 Gastritis Hemorrágica. 

 Reflujo Gastroesofágico: Pacientes con Helicobacter 

pylori presentan reflujo gastroesofágico en un 14,2%, 

y en pacientes que no están colonizados por esta 

bacteria, en un 3,3%. 

 Úlcera Péptica: cuando es duodenal se asocia a una 

prevalencia del 92%, y cuando es gástrica de un 25%. 

 Linfoma Gástrico y Adenocarcinoma: descrito en 

adultos. 

 

Asociación con enfermedades 
extradigestivas 
 

 Anemia ferropénica: antes se creía que su asociación 

era solamente por la gastritis microhemorrágica, pero 

se ha demostrado que al tratar con fierro no aumentan 

los niveles de hemoglobina y hematocrito; al contrario, 

después del tratamiento para la infección Helicobacter 

pylori, la anemia disminuye considerablemente. 

 Púrpura trombocitopénico idiopático 

 Retraso en el crecimiento: actualmente se ha 

demostrado que se refiere a factores socioeconómicos 

y nutricionales asociados de las poblaciones más 

infectadas por Helicobacter pylori, lo que justificaría el 

retraso del crecimiento. 

 

Diagnóstico 

Métodos invasivos: los que más comúnmente se utilizan 
son las biopsias obtenidas por endoscopía digestiva alta, 
realizándole a la muestra obtenida cultivo, estudio 
histológico, test de ureasa y también se puede realizar 
PCR. 
 

Un estudio3 muestra que en biopsias realizadas, la 
histopatología posee una sensibilidad de un 66 a un 100% 
y una especificidad de un 94 a un 100%. El test rápido de 
ureasa muestra entre un 75 y un 100% de sensibilidad, y 
un 100% de especificidad. El cultivo posee una 
sensibilidad del 55 al 96%, y una especificidad del 94 al 

100%. 
 
Métodos no invasivos: técnicas que se intentan realizar 
especialmente en pacientes pediátricos, ya que 
representan un menor riesgo para el paciente, aunque 
significan un mayor gasto económico. 

 
Serología: 
 

 IgA: sensibilidad de un 90% y especificidad del 75,9%. 

 IgG: sensibilidad de un 80% y especificidad del 96,6%. 

 
Test de ureasa en aire espirado. 
 
La detección de Helicobacter pylori en deposiciones: 
 

 Determinación de antígenos: en un estudio realizado 

en Chile4 se ha demostrado que tiene una sensibilidad 

del 90% y una especificidad del 100%. 

 PCR: en un metaanálisis realizado en el extranjero5, se 

describe una sensibilidad del 62,5% y especificidad del 

93,3%. 

 
En otro estudio6  se demuestra que la serología de la IgG 
tiene una sensibilidad del 50 al 100%, lo cual es muy 
variable, y una especificidad del 70 al 98%. La IgA de un 

24 a un 85% de sensibilidad y un 53 a un 98% de 
especificidad. 
 

Tratamiento 

No se ha encontrado la cura definitiva para tratar esta 
enfermedad, ya que presenta una alta tasa de resistencia 
antibiótica. 
 
Los objetivos del tratamiento son: erradicar el 

microorganismo, curar el daño de la mucosa gástrica, 
prevenir la infección recurrente y la aparición de 
microorganismos resistentes. 
 
Tipos de terapia: 
 

 Terapia Dual (Biterapia). 

 Terapia Triple (Triterapia). 

 Terapia Secuencial. 
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 Terapia Cuádruple (Cuatriterapia). 

 
Terapia Dual (Biterapia) 
 

Se asocia un inhibidor de la bomba de protones, 
principalmente omeprazol, asociado a amoxicilina o 
claritromicina por 7 a 14 días. Este tipo de terapia ha 
demostrado una baja tasa de erradicación, con una alta 
tasa de resistencia antibiótica, específicamente a 

claritromicina. 
 
Terapia Triple (Triterapia) 
 
La más utilizada principalmente en Chile, en la cual se 
asocia un inhibidor de la bomba de protones con 

amoxicilina y claritromicina por 7 a 14 días. 
 
Terapia Secuencial 
 
También se ha descrito una terapia secuencial, en la que 
se usan los tres componentes anteriormente 

mencionados, pero los primeros cinco días se usa 
solamente el inhibidor de la bomba de protones en dos 
dosis diarias asociadas a amoxicilina, y en los cinco días 
posteriores se le agrega la claritromicina o tinidazol, 
completando un total de 10 días de tratamiento. 
 

Terapia Cuádruple (Cuatriterapia) 
 
En esta indicación, los tres compuestos anteriormente 
mencionados se asocian a salicilato de bismuto, 
completando 14 días de tratamiento. 
 

Clasificación según línea de tratamiento 
Primera línea: generalmente se escoge el inhibidor de la 
bomba de protones (omeprazol), asociado a claritromicina 

con una dosis de 15mg/kg/día cada 12 horas, y a 
amoxicilina con una dosis 50mg/kg/día cada 12 horas por 
7 a 14 días. Lográndose así una erradicación del 87,8%. 
 
Resistencia a Claritromicina: Cuando se ha demostrado 
una resistencia antibiótica muy alta a la claritromicina se 

puede utilizar metronidazol en su defecto, que también se 
podría utilizar en pacientes que sean alérgicos a la 
amoxicilina. 
 
Terapia Secuencial: Anteriormente descrita, tiene una 
mayor tasa de erradicación (93,4%). 

 
Segunda línea: Se utiliza cuando el tratamiento de 
primera línea ha fracasado. La tasa de erradicación 
depende según días de tratamiento, ya que si éste se 
realiza por 10 días la tasa de erradicación es de 76%, y al 
aumentar el tratamiento a 14 días, ésta aumenta a 95%. 

 
Otro esquema de tratamiento de segunda línea descrito es 
la cuatriterapia (inhibidores de la bomba de protones, con 
salicilato de bismuto, tetraciclina y metronidazol). 
Se ha descrito como esquema de tratamiento de segunda 
línea el levofloxacino, utilizado principalmente en adultos, 

y lo más probable es que se comience su utilización en 
niños. 

Tercera línea: Utilizada en casos de no respuesta a los 
esquemas de tratamiento anteriormente mencionados. En 
la literatura se menciona como esquema de tratamiento 

de tercera línea: inhibidores de la bomba de protones, 
rifabutina (150 mg) y amoxicilina (1gc/12hrs) por 14 días. 
La tasa de erradicación de este esquema de tratamiento 
varía según si se utiliza como manejo de segunda o 
tercera línea, ya que en el primer caso es de 95%, y al 
utilizarla como tercera línea disminuye a 68%. 

 
Erradicación: La erradicación se evalúa entre 6 semanas 
y tres meses después de terminado el tratamiento, 
realizando un nuevo test de ureasa, o examen de 
antígeno en deposiciones. La falla de erradicación se 
podría justificar por mala adherencia a tratamiento y 

resistencia antibiótica, que se ha descrito principalmente 
en claritromicina y metronidazol. 
 
En distintas publicaciones, la tasa de erradicación en niños 
tratados con Triterapia es de 68 a 75%. En un estudio 
realizado en niños7 la tasa de erradicación encontrada fue 

de 94% con Triterapia y 82,5% con terapia secuencial, 
destacando que el tamaño muestral fue de 38 y 40 
pacientes respectivamente. 
 

Revisión bibliográfica sobre tratamiento de 

infección por Helicobacter Pylori 
“Sequential Therapy or Triple Therapy for Helicobacter 

pylori Infection: Systematic Review and Meta-Analysis of 
Randomized Controlled Trials in Adults and Children”8: no 
se encontró diferencia estadística significativa entre la 
eficacia de ambos tratamientos en niños. 
 
“Empiric quadruple vs. triple therapy for primary 

treatment of Helicobacter pylori infection: Systematic 
review and meta-analysis of efficacy and tolerability”9: no 
encontró evidencia estadísticamente significativa entre 
ambos esquemas de tratamiento. 
 

Probióticos 

Existen diversos estudios que refieren el uso de 
probióticos como útiles en el tratamiento y erradicación 
del Helicobacter pylori, en pacientes infectados. Existen 

distintos tipos de probióticos, dentro de los cuales 
Lactobacillus reuteries es el más estudiado respecto a este 
tema. El mecanismo de acción de probióticos propuesto 
para justificar su uso en infecciones por Helicobacter 
pylori incluye: 
 

 Sustancias antimicrobianas que compiten por el sitio 

de adhesión con el Helicobacter pylori: disminución de 

reinfección. En el caso de los niños se ha demostrado 

hasta un 30% a dos años de tratamiento. 

 Protección de la barrera mucosa gástrica. 

 Mecanismo inmunológico que protegería la mucosa 

gástrica contra la infección del Helicobacter pylori. 
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Estudios sobre el uso de probióticos en infección por 
Helicobacter pylori: 
 

Estudios sobre el uso de probióticos en infección por 
Helicobacter pylori: 
 
“Lactobacillus reuteri therapy to reduce side-effects during 
anti-Helicobacter pylori treatment in children: a 
randomized placebo controlled trial”10: respecto a la tasa 

de erradicación no se encontró diferencia significativa 
entre ambos grupos (85% [95%CI: 68-100] terapia 
asociada a probióticos y 95% [95%CI:61-99] grupo 
control); en cambio se observó mayor mejoría sintomática 
en el grupo caso, por ejemplo, la presencia de dolor 
abdominal se observó en 15% de los pacientes tratados 

con probióticos y 45% grupo Control (p<0,04); no se 
observó distensión abdominal en pacientes tratados con 
probióticos, en cambio el 15% del grupo control presentó 
esta molestia (p<0,02), alteraciones del tránsito intestinal 
observadas en el 15% del primer grupo y 35% del caso 
control (p<0,04); Halitosis se detectó en 5% y 35% 

respectivamente (p<0,04). 
 

“Helicobacter pylori and probiotics”11: en la revisión de 
tres estudios se evidenció la disminución de los síntomas 
de gastritis activa en pacientes tratados con probióticos. 

 
“Role of Probiotics in Pediatric Patients with Helicobacter 
pylori Infection: A Comprehensive Review of the 
Literature”12: se evalúa la asociación de distintos 
probióticos a la Triterapia, describiendo que el uso de 
Saccharomyces boulardi (con mayor disponiblilidad en 

Chile) asociado al tratamiento convencional muestra una 
tasa de erradicación de 93,7%, comparado con un 
80,91% de los pacientes del grupo control. 
 
“Meta-analysis: the effects of Saccharomyces boulardii on 
the eradication rate and side effects to medications for the 

treatment of Helicobacter pylori infection”13: no se 
encontró evidencia significativa entre ambos grupos 
respecto a la tasa de erradicación. 
 
Estudios sobre uso de Levofloxacino en tratamiento para 
la infección por Helicobacter pylori, en adultos: no 

muestra mayor eficacia en la tasa de erradicación al 
compararlo con cuatriterapia o al utilizarlo en lugar de 
claritromicina en la Triterapia. 

 

 

 Figura 1: Diagrama Esquema de estudio y manejo 
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