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Introducción
La infección por Helicobacter pylori (H.pylori) es la principal 
causa de gastritis, enfermedad ulcerosa gastroduodenal y 
cáncer gástrico1. También se ha asociado con algunas en-
fermedades sistémicas como la trombocitopenia autoinmu-
ne, la anemia ferropénica y la urticaria crónica aunque su 
patogenia no es bien conocida2.

Durante los últimos años, las recomendaciones respecto 
al tratamiento de H. pylori no han experimentado grandes 
modificaciones, empleándose regímenes terapéuticos que 
proporcionen tasas de erradicación superiores al 80%3. Los 
mayores avances se han centrado en la utilización de nue-
vos fármacos que han mostrado excelentes resultados en 
estudios preliminares y que permiten una aproximación más 
flexible al tratamiento de los pacientes que han presentado 
dos o más fracasos terapéuticos.

Tratamientos erradicadores de primera elección 
en españa
La combinación más ampliamente utilizada en nuestro país 
consta de un inhibidor de la bomba de protones (IBP, dosis 
habitual /12h), Amoxicilina 1g /12h y Claritromicina 500mg 
/12h.3. La tasa de erradicación con esta pauta es del 85% 
en pacientes con cepas susceptibles a la claritromicina y 
del 20% en aquellos con cepas resistentes. En España la 
tasa de resistencia primaria a claritromicina se ha mante-
nido estable durante los últimos años, con cifras inferiores 
al 10%, por lo que la eficacia de la pauta descrita debería 
mantenerse en torno al 80%4.

La combinación de ranitidina-citrato de bismuto (RCB) junto 
con dos antibióticos puede incluirse dentro de los tratamien-
tos erradicadores de primera elección. RCB 400mg/12h + 
Amoxicilina 1g/12h + claritromicina 500mg/12h3.

La tasa media de erradicación de H. pylori al asociar RCB 
con claritromicina y amoxicilina es del 82%, mientras que la 
tasa correspondiente a la combinación de este fármaco con 
claritromicina y nitroimidazol es del 86%.

Existen varios estudios aleatorizados que comparan IBP con 
RCB junto con claritromicina y amoxicilina, y se concluye que 
ambas alternativas son equivalentes. Sin embargo, cuando 
los antibióticos empleados son claritromicina y nitroimidazol, 
desmuestran con la RCB es superior a los IBP5.

En caso de alergia a la penicilina, la amoxicilina deberá sus-
tituirse por metronidazol (500mg/12h). En este caso, proba-
blemente se deba emplear RCB en lugar de un IBP3.

Papel de los ibp en las pautas  
de erradicación
Todos los IBP (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabepra-
zol y esomeprazol) son equivalentes cuando se utilizan con 
dos antibióticos para erradicar la infección por H. pylori6.

El tratamiento previo con un IBP no disminuye la eficacia 
posterior de las terapias triples con este antisecretor7.

Para obtener una elevada tasa de cicatrización ulcerosa 
duodenal es suficiente el empleo de un IBP durante una 
semana. No obstante, parece prudente que una úlcera duo-
denal complicada (ej. hemorragia digestiva) se administren 
antisecretores hasta confirmar la erradicación de H. pylori8.

La escasa evidencia disponible sugiere que, tras haber fina-
lizado el tratamiento erradicador, se debe prolongar el trata-
miento antisecretor (entre cuatro y ocho semanas más) en 
las úlceras gástricas grandes (mayores de 1 cm.); en las de 
pequeño tamaño es suficiente el tratamiento erradicador9.

Duración del tratamiento erradicador
En Europa hay una tendencia a recomendar tratamientos de 
una semana de duración, mientras en que EEUU la duración 
suele ser algo mayor, entre diez y catorce días. 

Existe un estudio multicéntrico nacional en el que se ha 
comparado, con un diseño aleatorizado, siete frente a diez 
días de tratamiento erradicador con un IBP (rabeprazol), cla-
ritromicina y amoxicilina. En los pacientes con úlcera, las 
diferencias obtenidas con ambas pautas fueron mínimas, 
mientras que en los pacientes con dispepsia funcional se 
demostró una evidente superioridad de la pauta más lar-
ga10.

El siguiente paso consiste en evaluar si el incremento en la 
eficacia terapéutica que se consigue con la prolongación del 
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volumen intravascular (Ver también apartado 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo). Uso en pacientes con función renal alterada: En pacientes que presentan una alteración de la función renal, incluidos pacientes sometidos a hemodiálisis, la dosis inicial es de 4 mg. 
La dosis debe ir ajustándose de acuerdo a la respuesta. Se dispone de una experiencia limitada en pacientes con insuficiencia renal de carácter muy grave o terminal (Clcreatinina < 15 ml/min). Ver apartado 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Uso en pacientes con 
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pacientes hipertensos con insuficiencia renal, se recomienda la realización de controles periódicos de los niveles de potasio sérico y de creatinina. Se dispone de una limitada experiencia en pacientes con insuficiencia renal muy grave o terminal (Clcreatinina < 15 ml/min.). En estos 
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mg/dl). Tratamiento concomitante de la insuficiencia cardíaca con inhibidores de la ECA Cuando se emplea candesartán en combinación con un inhibidor de la ECA, el riesgo de que se produzcan reacciones adversas, especialmente alteración de la función renal e hiperpotasemia, puede 
aumentar (ver apartado 4.8. Reacciones adversas). Los pacientes que estén recibiendo dicho tratamiento deberán ser monitorizados regular y cuidadosamente. Hemodiálisis Durante la diálisis la presión arterial puede ser especialmente sensible al bloqueo de los receptores AT1 como 
resultado de la reducción del volumen plasmático y la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Por lo tanto, debe ajustarse cuidadosamente la dosis de Parapres mediante una monitorización minuciosa de la presión arterial en pacientes sometidos a hemodiálisis. Estenosis 
de la arteria renal: Otros medicamentos que afectan al sistema renina-angiotensina-aldosterona, por ejemplo los medicamentos inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA), pueden incrementar la urea sanguínea y la creatinina sérica en pacientes con estenosis de la 
arteria renal bilateral o unilateral en casos de riñón único. Cabe esperar un efecto similar con antagonistas de los receptores de la angiotensina II. Trasplantados renales: No se dispone de experiencia en la administración de Parapres a pacientes sometidos a trasplante renal reciente. 
Hipotensión: En pacientes con insuficiencia cardíaca puede producirse hipotensión durante el tratamiento con Parapres. Como se ha descrito para otros agentes que actúan sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona, esto también puede producirse en pacientes hipertensos con 
una reducción del volumen intravascular (por ejemplo, en aquellos pacientes que reciben altas dosis de diuréticos). Debe tenerse precaución al iniciar el tratamiento e intentar corregir la hipovolemia. Anestesia y cirugía: En los pacientes tratados con antagonistas de la angiotensina II, 
puede aparecer hipotensión durante la anestesia y la cirugía debido al bloqueo del sistema renina-angiotensina. Muy raramente, la hipotensión puede ser tan grave como para requerir la administración de fluidos intravenosos y/o vasopresores. Estenosis aórtica y de la válvula mitral 
(cardiomiopatía hipertrófica obstructiva): Al igual que con otros vasodilatadores, debe tenerse especial precaución en pacientes con estenosis aórtica o de la válvula mitral hemodinámicamente importante, o con cardiomiopatía hipertrófica obstructiva. Hiperaldosteronismo 
primario: Generalmente, los pacientes con hiperaldosteronismo primario no responden a medicamentos antihipertensivos que actúan mediante la inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Por ello, no se recomienda el uso de Parapres. Hiperpotasemia: En base a la 
experiencia con el uso de otros medicamentos que afectan al sistema renina-angiotensina-aldosterona, el uso concomitante de Parapres y diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de potasio, sustitutos de la sal que contengan potasio u otros medicamentos que puedan causar un 
aumento de los niveles de potasio (como la heparina) pueden dar lugar a un incremento del potasio sérico en pacientes hipertensos. En pacientes con insuficiencia cardíaca tratados con Parapres puede producirse hiperpotasemia. Durante el tratamiento con Parapres en pacientes con 
insuficiencia cardíaca se recomienda el control periódico de potasio sérico, especialmente cuando se administra de forma concomitante con inhibidores de la ECA y diuréticos ahorradores de potasio como la espironolactona. General: En pacientes en los que el tono vascular y la función 
renal dependan predominantemente de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona (p.ej. pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva grave o enfermedad renal subyacente, incluyendo estenosis de la arteria renal), el tratamiento con otros medicamentos que afectan este 
sistema se ha asociado a hipotensión aguda, azotemia, oliguria, o raramente, insuficiencia renal aguda. La posibilidad de efectos similares no puede excluirse con antagonistas de receptores de la angiotensina II. Al igual que con otros agentes antihipertensivos, un descenso excesivo de la 
tensión arterial en pacientes con cardiopatía isquémica o enfermedad cerebrovascular isquémica puede provocar infarto de miocardio o accidente vascular cerebral. Los pacientes con problemas hereditarios raros como intolerancia a la galactosa, insuficiencia de lactasa Lapp o 
malabsorción de glucosa-galactosa no deben tomar este medicamento. 4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción: No se han identificado interacciones farmacológicas de significación clínica. Los compuestos que se han evaluado durante los estudios 
de farmacocinética clínica incluyen hidroclorotiazida, warfarina, digoxina, anticonceptivos orales (etinilestradiol/levonorgestrel), glibenclamida, nifedipino y enalapril. Candesartán es eliminado solamente en baja proporción por el metabolismo hepático (CYP2C9). Los estudios de interacción 
disponibles no muestran que exista un efecto sobre el CYP2C9 ni CYP3A4, aunque todavía se desconoce el efecto sobre los restantes isoenzimas del citocromo P450. La administración de otros medicamentos con propiedades antihipertensivas, que puedan ser prescritos como 
antihipertensivos o para otras indicaciones, puede aumentar el efecto antihipertensivo de candesartán. En base a la experiencia con el uso de otros medicamentos que afectan al sistema renina-angiotensina-aldosterona, el uso concomitante de diuréticos ahorradores de potasio, los 
suplementos de potasio, los sustitutos de la sal que contengan potasio u otros medicamentos que puedan causar un aumento de los niveles de potasio (como la heparina) pueden dar lugar a un incremento del potasio sérico. Se han descrito aumentos reversibles de las concentraciones 
séricas de litio y su toxicidad durante la administración concomitante de litio con inhibidores de la ECA. Un efecto similar puede producirse con antagonistas de receptores de la angiotensina II, recomendándose un cuidadoso control de los niveles séricos de litio durante el uso 
concomitante. Cuando se administran de forma concomitante fármacos antagonistas de los receptores de la angiotensina II y antiinflamatorios no esteroideos (como inhibidores selectivos de la COX-2, ácido acetilsalicílico (>3 g/día) y AINEs no selectivos) puede disminuir el efecto 
antihipertensivo. Al igual que ocurre con los inhibidores de la ECA, el uso concomitante de antagonistas de los receptores de la angiotensina II y AINEs, puede provocar un aumento del riesgo de empeoramiento de la función renal, incluyendo una posible insuficiencia renal aguda, y un 
aumento del potasio sérico, especialmente en pacientes con trastornos previos de la función renal. La combinación debe administrarse con precaución, especialmente en pacientes ancianos. Los pacientes deben estar adecuadamente hidratados y se evaluará la necesidad de controlar la 
función renal tras el inicio del tratamiento concomitante y posteriormente, de forma periódica. La biodisponibilidad del candesartán no se afecta con la comida. 4.6. Embarazo y lactancia: Uso durante el embarazo: Se dispone de información muy limitada acerca del uso de Parapres 
en mujeres embarazadas. Estos datos son insuficientes para permitir establecer conclusiones sobre el riesgo potencial para el feto cuando se emplea durante el primer trimestre. En seres humanos, la perfusión renal fetal, que depende del desarrollo del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, se inicia durante el segundo trimestre. Por lo tanto, el riesgo para el feto se ve incrementado si se administra Parapres durante el segundo y tercer trimestre del embarazo. Los medicamentos que actúan directamente sobre el sistema renina-angiotensina 
pueden causar daños fetales y neonatales (hipotensión, insuficiencia renal, oliguria y/o anuria, oligohidramnios, hipoplasia craneal, retraso en el crecimiento intrauterino) y muerte cuando se administran durante el segundo y tercer trimestre del embarazo. Se han descrito también casos de 
hipoplasia pulmonar, anomalías faciales y contracturas de las extremidades. En estudios en animales realizados con candesartán cilexetilo se han observado lesiones renales durante la última fase de desarrollo fetal y en neonatos. Este efecto se cree debido a la acción farmacológica sobre 
el sistema renina-angiotensina-aldosterona. De acuerdo a lo expuesto anteriormente, Parapres no deberá administrarse durante el embarazo. En el caso de que la paciente quede embarazada durante el tratamiento con Parapres, éste deberá interrumpirse (ver apartado 4.3. 
Contraindicaciones). Uso en lactancia: No se conoce si el candesartán pasa a la leche materna en humanos. Sin embargo, el candesartán se excreta en la leche en ratas en período de lactación. Debido al potencial de efectos adversos en el lactante, Parapres no deberá administrarse 
durante la lactancia materna (ver apartado 4.3. Contraindicaciones). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas: El efecto de candesartán sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinaria no ha sido estudiado, pero en base a sus propiedades 
farmacodinámicas, es improbable que candesartán afecte esta capacidad. Al conducir vehículos o utilizar maquinaria, deberá tenerse presente que durante el tratamiento puede producirse desvanecimiento o cansancio. 4.8. Reacciones adversas Tratamiento de la hipertensión: Los 
acontecimientos adversos ocurridos durante los ensayos clínicos controlados fueron leves y transitorios y comparables a los ocurridos durante el tratamiento con placebo. La incidencia global de acontecimientos adversos no mostró relación con la dosis o la edad. Los abandonos durante el 
tratamiento debidos a acontecimientos adversos fueron similares con candesartán cilexetilo (3,1%) y placebo (3,2%). En un análisis conjunto de los datos de los ensayos clínicos, se observaron las siguientes reacciones adversas frecuentes (>1/100) con candesartán cilexetilo en base a una 
incidencia de reacciones adversas con candesartán cilexetilo de al menos 1% mayor que la incidencia observada con placebo: Trastornos del sistema nervioso: Mareo/vértigo, cefalea. Infecciones e infestaciones: Infección respiratoria. Resultados analíticos: En general, no se ha observado 
que Parapres produzca alteraciones clínicamente importantes de los parámetros de laboratorio habituales. Al igual que otros inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona, se han observado pequeños descensos de hemoglobina. Se han observado aumentos de creatinina, urea o 
potasio y descensos de sodio. Algunos acontecimientos adversos como incrementos en S-ALAT (S-GPT), se han notificado de forma ligeramente más frecuente con Parapres que con placebo (1,3% frente a 0,5%). Normalmente no es necesaria la monitorización rutinaria de los parámetros 
de laboratorio en pacientes que están tomando Parapres. Sin embargo, en pacientes con insuficiencia renal, se recomienda la monitorización periódica de los niveles de potasio sérico y de creatinina. Tratamiento de la insuficiencia cardíaca: El perfil de acontecimientos adversos de 
Parapres en pacientes con insuficiencia cardíaca es consistente con la farmacología del fármaco y el estado del paciente. En el programa de ensayos clínicos CHARM, en el que se comparó Parapres en dosis de hasta 32 mg (n=3.803) con placebo (n=3.796), el 21,0% del grupo de 
candesartán cilexetilo y el 16,1% del grupo placebo interrumpieron el tratamiento debido a acontecimientos adversos. Las reacciones adversas frecuentemente observadas (≥1/100, <1/10) fueron: Trastornos vasculares: Hipotensión. Trastornos del metabolismo y de la nutrición: 
Hiperpotasemia. Trastornos renales y urinarios: Insuficiencia renal. Resultados analíticos: Aumento de la concentración de creatinina, urea y potasio. Se recomienda el control periódico de los niveles séricos de creatinina sérica y potasio (ver apartado 4.4. Advertencias y precauciones 
especiales de empleo). Post-comercialización: Durante su comercialización, se han notificado muy raramente (<1/10.000) las siguientes reacciones adversas: Trastornos de la sangre y del sistema linfático: Leucopenia, neutropenia y agranulocitosis. Trastornos del metabolismo y de la 
nutrición: Hiperpotasemia, hiponatremia. Trastornos del sistema nervioso: Mareo, cefalea. Trastornos gastrointestinales: Náuseas. Trastornos hepatobiliares: Aumento de enzimas hepáticas, función hepática anormal o hepatitis. Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo: Angioedema, 
erupción cutánea, urticaria, prurito. Trastornos musculoesqueléticos, del tejido conjuntivo y óseos: Dolor de espalda, artralgia, mialgia. Trastornos renales y urinarios: Alteración renal, incluyendo insuficiencia renal en pacientes sensibles. (ver apartado 4.4. Advertencias y precauciones 
especiales de empleo) 4.9. Sobredosis: Síntomas: Considerando su actividad farmacológica, la manifestación más probable es hipotensión sintomática y mareo. En informes de casos individuales de sobredosis de hasta 672 mg de candesartán cilexetilo, la recuperación del paciente no 
resultó problemática. Tratamiento: Si se produjese una hipotensión sintomática, deberá instaurarse un tratamiento sintomático y monitorizar las constantes vitales. El paciente se colocará en posición supina con las piernas elevadas. Si todo esto no fuera suficiente, deberá aumentarse el 
volumen plasmático mediante la infusión de, por ejemplo, solución salina isotónica. Si las medidas antes mencionadas no resultan tampoco suficientes, pueden administrarse medicamentos simpaticomiméticos. Candesartán no se elimina por hemodiálisis. 5. Datos farmacéuticos: 5.1. 
Lista de excipientes: Carmelosa de calcio. Hidroxipropilcelulosa. Óxido de hierro rojo E172 (solamente los comprimidos de 8, 16 y 32 mg). Lactosa monohidrato. Estearato de magnesio. Almidón de maíz. Macrogol 5.2. Incompatibilidades: No aplicable. 5.3. Período de validez: 3 
años. 5.4. Precauciones especiales de conservación: No conservar por encima de los 30°C. 5.5. Naturaleza y contenido del recipiente: PARAPRES 4 mg Comprimidos: Envase calendario. Cada envase contiene 14 comprimidos en blister de polipropileno (PP) termoformado 
recubierto con una lámina de aluminio. Envase clínico de 500 comprimidos. PARAPRES 8 mg Comprimidos: Envase calendario. Cada envase contiene 28 comprimidos en blister de polipropileno (PP) termoformado recubierto con una lámina de aluminio. PARAPRES 16 mg Comprimidos: 
Envase calendario. Cada envase contiene 28 comprimidos en blister de polipropileno (PP) termoformado recubierto con una lámina de aluminio. Envase clínico de 500 comprimidos. PARAPRES 32 mg Comprimidos: Envase calendario. Cada envase contiene 28 comprimidos en blister de 
polipropileno (PP) termoformado recubierto con una lámina de aluminio. Envase clínico de 300 comprimidos. 5.6. Instrucciones de uso y manipulación: No existen requerimientos especiales. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: Laboratorios Almirall, S.A. 
General Mitre, 151 08022 – Barcelona 7. NÚMERO DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: PARAPRES 4 mg Comprimidos: 62.006. PARAPRES 8 mg Comprimidos: 62.007. PARAPRES 16 mg Comprimidos: 62.008. PARAPRES 32 mg Comprimidos: 66.729. 8. FECHA DE LA 
PRIMERA AUTORIZACIÓN/REVALIDACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN: PARAPRES 4 mg Comprimidos: Julio de 1998/Abril de 2002. PARAPRES 8 mg Comprimidos: Julio de 1998/Abril de 2002. PARAPRES 16 mg Comprimidos: Julio de 1998/Abril de 2002. PARAPRES 32 mg 
Comprimidos: Abril de 2005. 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: Septiembre de 2007. Mod. F.T.03.1 (01/02/06). 10. FECHA DE LA ELABORACIÓN DEL MATERIAL: Junio de 2008 11. PRESENTACIONES Y PVP: PARAPRES 4 mg Comprimidos, envase con 14 comprimidos de 
4 mg, 10,01€ (I.V.A). PARAPRES 8 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 8 mg, 23,78€ (I.V.A). PARAPRES 16 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 16 mg, 25,93€ €(I.V.A). PARAPRES 32 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 32 mg, 34,95€ (I.V.A). Con 
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BIBLIOGRAFÍA:  1. Elmfeldt D et al. The relationship between dose and antihypertensive effect of four AT1 receptor blockers. Differences in potency and effi cacy. Blood Pressure 2002; 11:293-301.  2. Bakris G and the CLAIM study investigators. Antihypertensive efficacy of candesartan 
in comparison to losartan: the CLAIM study. J Clin Hypertens 2001; 3: 16-21. 3. Trenkwalder P. The Study on COgnition and Prognosis in the Elderly (SCOPE) - recent analyses. Journal of Hypertension 2006, 24 (suppl 1), S107-14.

Los estudios CHARM y SCOPE han sido esponsorizados y conducidos por Astra Zeneca.
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Tratamiento de rescate de la infección  
por Helicobacter Pylori

tratamiento compensa el incremento de costes que supone. 
En nuestro medio, las pautas largas (diez días) han demos-
trado ser más coste-efectivas en pacientes con dispepsia 
funcional11.

Tratamiento de rescate tras un primer intento 
erradicador
El fracaso del tratamiento erradicador depende de varios 
factores: la resistencia bacteriana frente a alguno de los 
antibióticos empleados, el cumplimiento terapéutico (en du-
ración y en dosis), las propiedades farmacológicas de los 
antibióticos, las características de las lesiones digestivas y la 
diferente patogenicidad de las cepas de H. pylori12.

Cuando ha fracasado el tratamiento de primera elección, 
se recomienda como terapia de rescate la siguiente pauta 
durante siete días: IBP (dosis habitual)/12h + Subcitrato de 
Bismuto (SB) 120mg/6h + Tetraciclina 500mg/6h + Metro-
nidazol 500mg/8h6.

Esta pauta alcanza una eficacia erradicadora media del 
78%13.

La cuádruple terapia comporta una mayor incidencia de 
efectos secundarios, mayores dificultades para el cumpli-
miento, aumenta las posibilidades de desarrollar resisten-
cias al emplear dos antibióticos y no siempre existe facilidad 
para disponer de subcitrato de bismuto14.

La sustitución del IBP y del compuesto de bismuto de la 
cuádruple terapia por RCB se asocia con resultados prome-
tedores15.

Fracaso de dos tratamientos erradicadores
Una primera posibilidad ante el fracaso de dos tratamien-
tos erradicadores es realizar cultivo y antibiograma para, en 
función de la susceptibilidad bacteriana, seleccionar la com-
binación antibiótica más adecuada, aunque su utilidad no ha 
sido suficientemente confirmada en la práctica clínica.

Por otra parte, existen una serie de argumentos para no 
realizar cultivo antes de indicar un tercer tratamiento erra-
dicador16:

Realizar el cultivo implica someter al paciente a una en-- 
doscopia digestiva alta, lo que aumenta los costes.

El cultivo no está disponible en todos los hospitales.- 

La sensibilidad del cultivo bacteriano no es del 100% y, - 
por tanto, la susceptibilidad antibiótica no podrá conocer-
se en todos los casos.

Sólo es posible valorar la sensibilidad sobre unos pocos - 
antibióticos.

Aún conociendo la sensibilidad bacteriana, no se alcanza - 
una eficacia erradicadora del 100%.

La actitud en estos casos parece clara: No reutilizar ninguno 
de los antibióticos frente a los que probablemente H. pylori 
haya desarrollado resistencia6. 

Hoy en día existen varias ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS en 
estos casos:

LEVOFLOXACINO
El levofloxacino es una fluoroquinolona con amplio espectro 
de actividad frente a bacterias grampositivas y gramnegati-
vas. Posee in vitro una elevada actividad frente a H. pylori y 
las resistencias primarias frente a este antibiótico son muy 
reducidas, en torno al 2%17.

La combinación de un IBP, amoxicilina y levofloxacino 
(250mg/12h) como primer tratamiento ha alcanzado unas 
tasas de erradicación de aproximadamente el 90%. 

Sin embargo, se ha demostrado que la resistencia a qui-
nolonas se adquieren fácilmente, y en países con elevado 
consumo de estos fármacos, las tasas de resistencias se 
han incrementado y son ya relativamente altas, de ahí su 
limitación como terapia de primera línea14,

Se ha evaluado también esta misma pauta durante 7-10 
días en pacientes en los que previamente ha fracasado una 
terapia clásica, también con resultados esperanzadores, al 
describir tasas de erradicación que han oscilado entre el 63 
y el 94%18.

Un estudio reciente ha demostrado que la pauta de levo-
floxacino, amoxicilina y un IBP es más eficaz y mejor tolera-
da que la terapia cuádruple como alternativa de rescate tras 
el fracaso del tratamiento estándar19.

Cuando fracasan dos intentos erradicadores, las combina-
ciones basadas en levofloxacino podrían representar una 
alternativa. Así, en un estudio que evalúa la eficacia de una 
combinación de levofloxacino, amoxicilina y un IBP durante 
diez días en pacientes en los que habían fracasado al menos 
dos tratamientos previos, se alcanza una tasa de erradica-
ción del 83%. En España, la erradicación se cifra entre el 62 
y el 75% en pacientes refractarios20,21.

El levofloxacino es un fármaco bien tolerado, y la mayoría 
de efectos adversos relacionados con su empleo son leves, 
transitorios y generalmente afectan al tracto gastrointestinal 
(nauseas, gusto metálico, dolor abdominal…). La incidencia 
de efectos secundarios en pautas con levofloxacino fue del 
18% (3% severos)22.

RIFABUTINA
La rifabutina es un antibiótico de reserva que se utiliza ha-
bitualmente para infecciones por micobacterias atípicas en 
pacientes inmunodeprimidos.

H. pylori ha demostrado ser muy susceptible in vitro a este 
antibiótico y no se ha aislado cepas resistentes a pesar de 
terapias erradicadoras previas17.

La experiencia con rifabutina en España va incrementándo-
se progresivamente; así, en un estudio de 48 pacientes en 
los que tras el fracaso de dos líneas terapéuticas clásicas, 
se empleó un tercer tratamiento con IBP, amoxicilina y rifa-
butina (150mg/12h). 



La tasa de erradicación era superior al 65%. Se describió la 
aparición de mielotoxicidad (neutropenia y/o trombopenia) 
en el 10% de los pacientes, que se resolvieron espontánea-
mente tras finalizar el tratamiento23.

Entre los inconvenientes de esta terapia destacar su elevado 
coste, la posibilidad de mielotoxicidad y el riesgo de desa-
rrollar resistencias.

Actualmente la triple terapia con levofloxacino durante diez 
días es más efectiva que el mismo tratamiento con rifabu-
tina24.

FURAZOLIDONA
La furazolidona es un antibiótico activo frente a un amplio 
espectro de bacterias grampositivas y gramnegativas, así 
como frente a diversos protozoos.

Ha demostrado tener, en monoterapia, una elevada actividad 
antimicrobiana frente a H. pylori y la mayoría de los trata-
mientos de primera línea que han incluído furazolidona han 
obtenido cifras de erradicación superiores al 80%. El riesgo 
de desarrollar resistencias es muy bajo y no tiene resisten-
cias cruzadas con el metronidazol17.

Inicialmente se demostró que una combinación cuádruple 
con furazolidona (200mg/12h), bismuto, tetraciclina y un IBP 
era considerablemente efectiva como tratamiento de segun-
da línea tras el fracaso de un primer intento erradicador17.

Estudios más recientes han evaluado esta cuádruple terapia 
como tratamiento de tercera línea, logrando la erradicación 
en el 90% de los casos (n=18)25.

Conclusiones
Tras más de 20 años de experiencia en el tratamiento de la 
infección por H. pylori, no se ha encontrado ninguna pauta 
que asegure una tasa de curación del 100%.

El tratamiento debe plantearse por tanto como una “es-
trategia terapéutica” que combine una pauta de primera 
línea con un tratamiento de rescate efectivo que no incluya 
ninguno de los antibióticos frente a los que probablemente 
H. pylori haya desarrollado resistencias. Así, si se emplean 
como tratamiento de primera línea pautas con claritromici-
na, se pueden emplear pautas de segunda línea con metro-
nidazol y, en caso de necesitarse una tercera línea, pautas 
con levofloxacino. Se tiende a considerar que los tratamiento 
con levofloxacino constituyen una opción de segunda línea 
como alternativa a la cuádruple terapia dada su seguridad 
y la simplificación que suponen en el tratamiento; en estos 
casos la cuádruple terapia se reservaría como tercera línea. 
Los tratamientos con rifabutina y, en menor medida con fu-
razolidona, constituyen alternativas de cuarta línea tras múl-
tiples fracasos erradicadores.

En la literatura, el número de pacientes tratados con dos o 
más pautas de erradicación consecutivas es todavía escaso. 
Un estudio reciente realizado en nuestro país que incluye 
500 pacientes seguidos en un único centro durante 10 años, 
muestra tasas de erradicación con tratamientos de rescate 

empíricos de segunda, tercera y cuarta líneas del 70, 74 y 
76% respectivamente.

La realización de cultivo y antibiograma -incluso fras el fra-
caso de múltiples tratamientos erradicadores- no parece 
necesario en la práctica clínica.

Bibliografía
Suerbaum S, Michetti P. “Helicobacter pylori infection”. N Engl J Med 2002; 347: 1175-

1186.
Gasbarrini A, Franceschi F, Armuzzi A. “Extradigestive manifestations of Helicobacter 

pylori gastric infection”. Gut 1999; 45: 9-12.
Gisbert JP, Calvet X, Gomollón F. “Tratamiento erradicador de Helicobacter pylori. Re-

comendaciones de la Conferencia Española de Consenso”. Med Clin (Barc). 2000; 
114:185-95.

Gisbert JP, Pajares JM. “Resistencia de Helicobacter pylori al metronidazol y a la claritro-
micina en España. Una revisión sistemática”. Med Clin (Barc). 2001; 116: 111-6.

Gisbert JP, Calvet X, González L. “Systematic review and meta-analysis: proton pump 
inhibitors vs. ranitidine bismuth citrate plus two antibiotics in Helicobacte pylori erra-
dication”. Helicobacter, 2005; 10: 157-71.

Gisbert JP, Calvet X, Gomollón F. “Tratamiento erradicador de Helicobacter pylori. Reco-
mendaciones de la II Conferencia Española de Consenso”. Med Clin (Barc). 2005; 
125(8): 301-16.

Annibale B, Dámbra G, Luzzi I. “Does pretreatment with omeprazole decrease the chance 
of eradication of Helicobacter pylori in peptic ulcer patients?” Am J Gastroenterol. 
1997; 92:790-94.

Gisbert JP, Pajares JM. “Systematic review and meta-analysis: is 1-week proton pump 
inhibitor-based triple therapy sufficient to heal peptic ulcer?” Aliment Pharmacol 
Ther. 2005; 21:795-804.

Higuchi K, Fujiwara Y, Tominaga K. “Is eradication sufficient to heal gastric ulcers in 
patients infected with Helicobacter pylori? A randomized, controlled, prospective stu-
dy”. Aliment Pharmacol Ther. 2003; 17:111-7

Calvet X, Ducons J, Bujanda L. “Seven vs. ten-day of rabeprazol triple therapy for He-
licobacter pylori eradication: a multicenter randomized trial”. Am J Gastroenterol. 
2005; 100(8):1702-3.

Gene E, Calvet X, Azagra R. “Seven days or ten? Cost-effectiveness study on the duration 
of H pylori treatment in primary care”. Aten Primaria 2006; 38(10): 555-62.

Pajares García JM, Pajares Villarroya R, Gisbert JP. “Helicobacter pylori: resistencia a los 
antibióticos”. Rev Esp Enferm Dig (Madrid) 2007;99(2):63-70

Calvet X, García N, Gene E. “Modified seven-day, quadruple therapy as a first time Hely-
cobacter pylori treatment”. Aliment Pharmacol Ther 2001; 15:1061-65.

Gisbert JP, Bermejo F, Castro-Fernández M. “Second-line rescue therapy with levofloxa-
cin after H.pylori treatment failure: a Spanish multicenter study of 300 patients”. Am 
J Gastroenterol 2008; 103: 71-76.

Gisbert JP, Fuentes J, Carpio D. “7-day resum therapy with bismuth citrate after Helico-
bacter pylori treatment failure”. Aliment Pharmacol Ther. 2005; 21:1249-53.

Gisbert JP, Pajares JM. “Helicobacter pylori “rescue” therapy after failure of two eradica-
tion treatments. A review” Helicobacter. 2005; 10(5):363-72.

Megraud F, Lamouliatte H. “Review article: the treatment of refractory Helicobacter pylori 
infection”. Aliment Pharmacol Ther. 2003; 17:1333-43.

Gisbert JP, Pajares JM. “Helicobacter pylori therapy: first line options and rescue regi-
men” Dig Dis. 2001; 19: 134-43.

Nista EC, Candelli M, Cremonini F. “Levofloxacin-based triple therapy vs quadruple the-
rapy in second-line Helicobacter pylori treatment: a randomized trial” Aliment Phar-
macol Ther. 2003; 18:627-33.

Gisbert JP, Bermejo F, Ducons J. “Tratamiento de rescate con levofloxacino tras múltiples 
fracasos erradicadores de H. pylori”. Gastroenterol Hepatol. 2005; 28:153.

Gisbert JP, Gisbert JL, Marcos S. “Empirical rescue therapy after H. pylori treatment fa-
ilure: a 10 year single-center study of 500 patients”. Aliment Pharmacol Ther 2008; 
27: 346-354.

Gisbert JP, Morena F. “Systematic review and meta-analysis: Levofloxacin-based rescue 
regimen after Helicobacter pylori treatmente failure”. Aliment Pharmacol Ther 2006; 
23:65-44.

Gisbert JP, Bujanda L, Calvet X. “Tratamiento de rescate con rifabutina tras múltiples 
fracasos erradicadores de H. pylori”. Gastroenterol Hepatol. 2005; 28:154.

Gisbert JP, Gisbert JL, Marcos S. “Third-line rescue therapy with levofloxacin is more 
effective than rifabutin rescue regimen after two Helicobacter pylori treatment failu-
res”. Aliment Pharmacol Ther 2006; 24: 1469-1474.

Treiber G, Ammon S, Malfertheiner P. “Impact of furazolidone-based quadruple therapy 
for eradication of Helicobacter pylori after previous treatment failures”.Helicobacter. 
2002; 7:225-31.

Galicia Clin 2008; 69 (1): 15-19    | 19 |

ARIAS NÚÑEZ, M. C.

RECOMENDADO POR:

SEPAR-ALAT 7

Guía SANFORD 8

En pacientes con exacerbación de la EPOC o NAC 1

consigue altas tasas de erradicación bacteriológica
de los principales patógenos implicados en estas infecciones

del tracto respiratorio inferior 2

presenta buen perfil de tolerabilidad 3,4

es una apropiada terapia secuencial 5,6
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