
Introducción
Helicobacter pylori (Hp) coloniza la mucosa gástrica del ni-

ño(1-3) y en la mayor parte de los casos se asocia con la presen-
cia de gastritis, siendo infrecuente la aparición de úlcera a esta
edad.

El diagnóstico de esta infección requiere la obtención en-
doscópica de muestras gástricas que permitan identificar a Hp
mediante cultivo o histología. Hasta ahora no se ha establecido
ninguna relación entre determinados síntomas o signos y la pre-
sencia de gastritis asociada a Hp, por ello, es preciso disponer
de pruebas diagnósticas, no invasivas y de fácil realización, que
puedan identificar a los pacientes infectados en los que la en-
doscopia establecerá el alcance de la lesión, y que permitan
demostrar la erradicación del germen tras el tratamiento.

El conocimiento de que Hp dispone de una enzima (ureasa)
que hidroliza urea liberando amonio y CO2 permitió diseñar una
prueba basada en la determinación de este CO2 eliminado por
el aliento. La prueba del aliento con urea marcada con C13 (PAU-
C13) es un método simple, fácil de realizar y con gran utilidad en
el diagnóstico y seguimiento en adultos(4-6). Los isótopos estables
no radiactivos como el C13 pueden emplearse en niños, con re-
sultados similares(6-8) a los publicados en adultos. Dadas las ven-
tajas que ofrece esta prueba, nos propusimos estudiar su utilidad
en el diagnóstico de la infección por Hp en un grupo de pacien-
tes pediátricos, en comparación con otros tests diagnósticos.

Pacientes
Sesenta y cinco niños (35 niñas y 30 niños; edad media: 10,9

años ±3,3 SD, rango: 4,2-19) a los que se realizó endoscopia mo-
tivada por epigastralgia (39), dolor abdominal recurrente (18),
control postesofagitis (2), regurgitaciones (1), diarrea crónica
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Resumen. Objetivo: Investigar la utilidad de cinco pruebas
diagnósticas en la infección por Helicobacter pylori (Hp) en niños. 

Pacientes: Estudiamos 65 niños con epigastralgia, dolor abdominal
recurrente, regurgitaciones, diarrea, anemia y diabetes mellitus insulino-
dependiente con anticuerpos anticélulas parietales positivos. Métodos:
En biopsias endoscópicas tomadas de antro gástrico se realizó la prueba
rápida de la ureasa, examen histológico y cultivo microbiológico. Para
detectar IgG específica anti-Hp se usó un ELISA. En 58 pacientes se
realizó la prueba del aliento con urea C13. 

Resultados: 53 pacientes estaban infectados con Hp; la apariencia
endoscópica reveló nodularidad en la mucosa antral en 42 (79%) y
erosiones en 1 paciente. La histología demostró gastritis en todos los
pacientes infectados y Hp fue identificado en 46. La prueba rápida de la
ureasa fue positiva en el 96% y el cultivo en el 89% de los pacientes
infectados. Se detectaron anticuerpos IgG anti-Hp en el 67% de los
pacientes infectados y la prueba del aliento con urea C13 fue positiva en
el 96%. Doce pacientes fueron Hp negativos: dos de ellos con gastritis
sin Hp en la histología. En la prueba rápida de la ureasa se detectaron 3
resultados falsos positivos y uno en el cultivo. Todos los pacientes Hp
negativos tenían resultados negativos en la prueba del aliento con urea
C13 y en la detección de anticuerpos IgG. 

Conclusiones: La prueba del aliento con urea C13 tiene elevada
sensibilidad y especificidad en el diagnóstico de la infección por Hp y
permite seleccionar los candidatos a endoscopia.
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COMPARATIVE ANALYSIS OF DIAGNOSTIC METHODS FOR
HELICOBACTER PYLORI INFECTION IN CHILDREN

Abstract. Objective: The aim of this study was to investigate the
usefulness of five diagnostic tests for Helicobacter pylori (Hp) infection
in children.

Patients and methods: Sixty-five children with epigastric pain,
recurrent abdominal pain, regurgitation, diarrhoea, anemia and insulin-
dependent diabetes mellitus were investigated. Endoscopic biopsies
from gastric antrum were performed and examined by the urease rapid
test, histological examination and microbiological culture. An ELISA
was used to detect specific IgG and anti-Hp. A carbon13 urea breath test
was performed in 58 patients.

Results: Fifty-three patients were infected with Hp. The endoscopy
appearance revealed nodularity in antral mucosa in 42 (79%) and erosions

in 1 patient. The histology showed gastritis in all patients infected and Hp
was identified in 46. The urease rapid test was positive in 96% and the
culture positive in 89% of the patients infected. IgG antibodies to Hp were
detected in 67% of the patients infected and the carbon13 urea breath test
was positive in 96%. Twelve children were Hp negative, two of them
having gastritis without Hp by histology. In the urease rapid test 3 false-
positive results were detected and 1 false positive was found in the
cultures. All Hp negative patients had negative results in the carbon13 urea
breath test and were negative for IgG antibodies to Hp.

Conclusions: The carbon13 urea breath test has a high sensitivity and
specificity for the diagnosis of Hp infection and allows the selection of
candidates for endoscopy.

Key words: Helicobacter pylori. Child. Infection.



(1), disfagia a sólidos (1), anemia (1) y diabetes mellitus con an-
ticuerpos anticélulas parietales positivos (2). Los síntomas aso-
ciados observados fueron: vómitos (8), náuseas (9), plenitud (8),
ardor (7), anorexia (3), alteración de las deposiciones (3) y ane-
mia (1).

Métodos
Se realizaron las siguientes pruebas diagnósticas:
1. Endoscopia oral; utilizando fibroscopio pediátrico, valo-

rando todas las lesiones encontradas y especialmente la presen-
cia de patrón nodular antral; en todos ellos se tomaron de 2 a 4
biopsias antrales (a 2-5 cm del píloro).

2. Examen anatomopatológico; las muestras se fijaron en
formaldehído al 10% entre 12 y 24 horas, posteriormente se
incluyeron en parafina en un Autotechnicon Duo, realizándose
cortes de 5 micras de micrótomo y tinción con hematoxilina-eo-
sina. Se valoró la presencia de Hp y graduación histológica de
las gastritis, según los criterios diagnósticos propuestos por
Whitehead y modificados (Misiewicz y cols. 1990); conside-
rando gastritis crónica cuando había infiltrado inflamatorio cró-
nico y clasificando según la intensidad en leve, moderada, in-
tensa y atrófica y según el grado de actividad en leve, modera-
da e intensa en función de grado de infiltración inflamatoria agu-
da y extensión de la misma.

3. Prueba rápida de la ureasa; las muestras se colocaron a
temperatura ambiente en un tubo con urea de Chistensen al 2%
y un indicador. Si la muestra contiene ureasa y por tanto Hp,
se hidroliza la urea produciendo amonio que aumenta el pH de
la solución y el color se modifica. La lectura se realizó a los 30,
60 minutos y 24 horas de su extracción.

4. Cultivo microbiológico; incluyó dos medios de cultivo:
uno “no selectivo”, agar Columbia suplementado con 5% de san-
gre de carnero, y otro “selectivo” con antibióticos que utiliza
agar Columbia suplementado con sangre de carnero 5%, anfo-
tericina B(2 µg/ml), polimixina B(5.000 mU/L), vancomicina
(15 µ/ml), ácido nalidíxico (20 µ/ml) y trimetroprim (15 µ/ml).
Las placas de cultivo fueron incubadas durante 7 días a 37º. La
identificación de las colonias se realizó por el aspecto morfo-
lógico (color gris brillante, translúcidas, elevadas y con 1-2 mm
de diámetro), y por tinción de Gram (microorganismos curva-
dos, gramnegativos que se tiñen débilmente y de forma hetero-
génea), siendo catalasa, oxidasa y ureasa positivos.

5. Determinación de anticuerpos anti Hp; las muestras de
suero por duplicado fueron almacenadas a -70ºC. La determi-
nación de niveles de anticuerpos IgG específicos anti-HP se
hizo mediante ELISA (Helico-GTM Porton Cambridge, New
Marked, U.K). El cálculo final de las concentraciones de Ig G,
en UI/ml, se realizó comparando los valores de absorbancia de
los sueros problema con los obtenidos en distintas diluciones de
sueros estándar facilitados por el fabricante. Se consideraron po-
sitivos los valores de absorbancia iguales o superiores al co-
rrespondiente a 10 U/ml.

6. Prueba del aliento con urea C13; tras 12 horas de ayuno
se administró una mezcla de 50 cc de una solución rica en ca-

lorías y triglicéridos de cadena larga, recogiéndose a los 5 mi-
nutos tomas basales del aire espirado; 10 minutos después se ad-
ministró una solución de urea-C13 (dosis: 2mg/kg; máxi-
mo:100mg) disuelta en 50 cc de agua. A los 35-40 minutos se
tomaron nuevas muestras que fueron analizadas utilizando un
espectrómetro de masas (ABCA-NT) System Europe Scientific;
considerándose positiva una lectura superior a 5 (0,0055 átomos
0/00 de exceso de la basal).

Análisis estadístico. Para cada prueba diagnóstica se calcu-
ló la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y va-
lor predictivo negativo.

Resultados 
Se consideró que la infección por Hp estaba presente cuan-

do éste fue identificado en el estudio anatomopatológico y/o ais-
lado en el cultivo de la biopsia antral; de esta manera se esta-
blecieron 2 grupos: pacientes con infección por Hp (grupo Hp
positivo) y sin infección (grupo Hp negativo).

De los 65 niños estudiados, 53 (81,5%) pertenecían al gru-
po Hp positivo y 12 (18,5%) al grupo Hp negativo.

Las características clínicas de ambos grupos se recogen en
la tabla I. La edad media de los pacientes fue de 10,9±3,3 años
(rango: 4,2-19), en los infectados de 10,8±3,6 años (rango: 4,2-
19) y en los no infectados de 11,6±1,5 años (rango: 9,3-13,4).
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Tabla I Características clínicas de los dos grupos 
de pacientes

Grupo Hp positivo Grupo Hp negativo
(n= 53; 81,5%) (n= 12; 18,5%)

Edad (años) 10,8±3,6 11,6±1,5
Sexo 30M/23 V 5 M/7 V
Dolor abdominal (n= 57) 46/53 (87%) 11/12 (98%)
Epigástrico (n= 39%) 28/53 (53%) 11/11 (98%)
Periumbilical (n= 18) 18/53 (34%) -
Disfagia sólidos 1 -
Regurgitaciones 1 -
Anemia 1 -
Diarrea crónica 1 -
Asintomáticos (n= 4) 3 1
DMID + AAP 2 -
Control esofagitis 1 1
Síntomas asociados (n= 20) 18/53 (34%) 2/12 (17%)
Vómitos 8/53 (15%) -
Pirosis 6 1
Náuseas 8 1
Alteración deposiciones 3 -
Anemia 1 -
Anorexia 2 1
Plenitud 8 -

M: mujer; V: varón; DAR: dolor abdominal recurrente; 
DMID: diabetes mellitus insulinodependiente; 
AAP: anticuerpos anti-células parietales.



De los 57 niños estudiados por dolor abdominal, 46 (80,7%) te-
nían una gastritis por Hp y en 28 de éstos el dolor tenía locali-
zación epigástrica. Los vómitos estaban asociados en 8 pacien-
tes en el grupo Hp positivo y en ninguno del grupo Hp negati-
vo. Se encontró Hp en 10 de los 12 niños restantes, estudiados
por otros síntomas.

Endoscopia
En 44 niños (68%) observamos un patrón nodular antral ca-

racterístico de la gastritis asociada a Hp, 42 (79,2%) en el gru-
po Hp positivo y 2 (16,7%) en el grupo Hp negativo. En 2 pa-
cientes del grupo Hp positivo aparecían otras lesiones; en uno
observamos una tumoración antral submucosa y en otro erosio-
nes mucosas en antro, bulbo y píloro.

Histología
Todos los infectados tenían gastritis histológica y solamen-

te 2 del los no infectados. 
En 49 de los 53 infectados, se constató infiltración por PMN

determinante de la actividad de la gastritis y en 46 de ellos
(86,8%) se observó la bacteria en los cortes histológicos.

Prueba de la ureasa
Resultó positiva en 49 de los 60 pacientes en los que se re-

alizó, 46 del grupo Hp positivo y 3 del grupo Hp negativo. Se
detectaron dos falsos negativos.

Cultivo
El cultivo fue positivo en 39 de los 44 (88,6%) pacientes del

grupo Hp positivo a los que se realizó; en los 5 pacientes de
este grupo con cultivo negativo se objetivó la bacteria por his-
tología y fueron considerados falsos negativos. El cultivo po-
sitivo de un paciente con negatividad en el resto de las pruebas
diagnósticas, se interpretó como falso positivo que se atribuyó
a probable contaminación del material endoscópico.

Acticuerpos anti-Hp
El 66,7% de los pacientes infectados tenían anticuerpos fren-

te a Hp y en el 33,3% no se detectaron. En ninguno de los pa-
cientes no infectados se detectaron anticuerpos.

Prueba del aliento con urea C13

Se realizó en 58 niños (46 del grupo Hp positivo y 12 del
grupo Hp negativo), siendo positivo en 44 de los 46 infectados
y negativo en los 2 restantes. Uno de ellos, con todos los demás
tests positivos, recibió tratamiento con bismuto, amoxicilina y
omeprazol un mes antes y en otro el cultivo de la mucosa antral
también fue negativo, pero se observó gastritis crónica identifi-
cándose Hp por histología.

En la tabla III se expresan la sensibilidad, especificidad, va-
lor predictivo positivo y valor predictivo negativo de los méto-
dos diagnósticos empleados.

Discusión
Las características observadas en nuestros pacientes infec-

tados por Hp se aproximan a las descritas por otros autores.
No hemos encontrado diferencias significativas entre la edad de
los infectados y no infectados(9-11).

El 80,7% de los niños estudiados por dolor abdominal te-
nían gastritis asociada a Hp. La relación entre la infección por
Hp y el dolor abdominal recurrente (DAR) es un aspecto con-
trovertido; para algunos autores(12-15) esta bacteria no intervie-
ne en la etiología del DAR, mientras que otros encuentran Hp
entre el 13 y 63% de estos niños(16-22). Se ha señalado que la lo-
calización epigástrica del dolor(15,23-26) sería más frecuente en los
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Tabla II Hallazgos endoscópicos, histológicos y 
bacteriológicos en los 2 grupos de 
pacientes

Hp+ Hp-
(n= 53; 81,5%) (n= 12; 18,5%)

-Endoscopia
Normal 9/53 (16,9%) 10/12 (83,3%)
Patrón modular antral 42/53 (79,2%) 2/12 (16,7%)
Otros 2/53 (3,8%) -

-Biopsia antral
Histología

Normal 0/53 10/12 (83,3%)
Gatritis crónica 53/53 (100%) 2/12 (16,7%)
Hp+ 46/53 (86,8%)

Prueba de ureasa
Positiva 46/48 (95,8%) 3/12 (25%)
Negativa 2/48 (4,2%) 8/12 (75%)

Cultivo
Positivo 39/44 (88,6%) 1/11 (9,1%)
Negativo 5/44 (11,4%) 10/11 (90,0%)

-Anticuerpos anti-Hp
Positivos 24/36 (66,7%) 0/9
Negativos 12/36 (33,3%) 9/9 (100%)

-PAU-C13

Positiva 44/46 (95,6%) 0/12 (0%)
Negativa 2/46 (4,4%) 12/12 (100%)

Tabla III Sensibilidad (S), especificidad (E), valor 
predictivo positivo (VPP) y valor 
predictivo negativo (VPN) de los métodos 
diagnósticos empleados

S E VPP VPN

Patrón nodular antral 79 83 95 48
Gastritis crónica antral y Hp presente 87 100 100 63
Prueba de ureasa 96 75 94 82
Cultivo de biopsia antral 89 91 97 67
Anticuerpos anti-Hp 67 100 100* 64
PAU-C13 96 100 100 86

* valor predictivo positivo de infección actual o pasada.



pacientes con gastritis asociada a Hp; sin embargo, en nuestros
pacientes, este síntoma fue más frecuente en el grupo Hp ne-
gativo (98%) que en el grupo Hp positivo (53%); estudios en se-
ries más amplias podrían aclarar estos resultados discordantes.
La infección por Hp puede ser asintomática, como constatamos
en 4 pacientes; debido probablemente a que la gastritis se de-
sarrolla lentamente pudiendo permanecer clínicamente silente y
por ello no es extraño el descubrimiento de la infección en pa-
cientes asintomáticos, tanto niños(9,27,28) como adultos(10,29).

Lesiones endoscópicas de gastritis antral son frecuentes
en niños infectados, sin embargo, la apariencia endoscópica nor-
mal no excluye la infección por Hp(30), como observamos en 9
de los 53 infectados; el 79,2% de los pacientes mostraban un
patrón nodular antral que con frecuencia es observado en ni-
ños(1,24,30-34); este aspecto micronodular es debido a la presencia
de folículos linfoides en el antro gástrico. La infección por Hp
provoca la aparición de tejido linfoide en el estómago donde,
generalmente, está ausente y en niños los folículos alcanzan un
mayor tamaño, por ello se encuentran con más frecuencia en la
población infantil que en el adulto(35). Este hallazgo endoscó-
pico tiene, en nuestra experiencia, un elevado valor predictivo
positivo (95%) y diversos factores pueden influir en su identi-
ficación que se visualiza mejor cuando se utilizan videoen-
doscopios o cuando previamente se ha realizado toma de biop-
sia, pues el sangrado producido mejora la visualización de es-
te patrón(36), pero su identificación depende de la experiencia
del endoscopista.

Hasta ahora los métodos endoscópicos con toma de biop-
sia constituyen la prueba de elección para establecer el diag-
nóstico de infección por Hp y para aumentar el rendimiento de
éstos, al distribuirse la infección de forma parcheada a lo largo
de la cavidad gástrica, se recomienda la toma de varias mues-
tras (de 2-4) de antro y cuerpo. La histología permite la gra-
duación histológica de la gastritis y puede demostrar la presen-
cia del germen, constituyendo para muchos autores el método
de referencia(31,37). Los mejores resultados se obtienen con las
tinciones de Giemsa y de Warthin-Starry, pero la más utilizada
es la de hematoxilina-eosina. Esta última ha sido la utilizada por
nosotros con buenos resultados, identificando la bacteria en las
muestras de biopsia en el 86,8% de los infectados y lesiones his-
tológicas de gastritis crónica antral en el 100% de éstos.

Otra prueba diagnóstica empleada en la infección por Hp es
el test rápido de la ureasa con el que se obtienen buenos resul-
tados en niños y adultos(33,38). En nuestro estudio la sensibili-
dad de esta prueba se aproxima al 96%. Bathel(39) encontró
concordancia del 100% de los resultados con la histología, por
lo que algunos autores son partidarios de no realizar estudio his-
tológico si la ureasa resulta positiva, pero lo recomendado de
forma general es confirmar la presencia de infección con otros
métodos. La limitación fundamental del test de la ureasa es que
se necesita un número elevado de bacterias (>104UFC/ml) pa-
ra que la prueba sea positiva(40) y esto explicaría los falsos ne-
gativos(41). Los falsos positivos pueden deberse a otros gérme-
nes productores de ureasa(42). Nosotros hemos obtenido una es-

pecificidad del 75%, más baja que la publicada por otros auto-
res, probablemente influida por el escaso número de pacientes
Hp negativos.

De todas las pruebas diagnósticas de que disponemos el cul-
tivo es considerado el método de referencia y sin embargo, no
carece de falsos negativos(43), atribuidos al empleo de anestési-
cos como la simeticona o sustancias para limpieza del endosco-
pio como el glutaraldehído(44,45), o por la ingesta previa de anti-
bióticos activos frente al Hp(40). Además Hp es muy sensible a
la desecación y a las condiciones atmosféricas habituales(46), per-
diendo viabilidad a temperatura ambiente, lo que obliga a pro-
cesar las muestras antes de dos horas si el transporte se realiza
en estas condiciones y en suero fisiológico. Se ha señalado que
la sensibilidad del cultivo oscila entre 75-93% y la especifici-
dad del 83-100%(47-49); en nuestro estudio las cifras obtenidas
fueron del 88,6% y 90,9% respectivamente. Esta menor especi-
ficidad es debida a que en 1 de los 11 pacientes no infectados el
cultivo fue positivo y las demás pruebas diagnósticas negativas,
considerándolo falso positivo por probable contaminación del
material de endoscopia. En este sentido algunos autores después
de la limpieza manual del endoscopio, como es nuestro caso, de-
tectan DNA de Hp en el 50% de las muestras tomadas del canal
de biopsia-succión del endoscopio, hecho que no ocurre si el en-
doscopio se somete a limpieza mecánica(50).

La detección de anticuerpos Ig G frente a Hp también se em-
plea en el diagnóstico de la infección por Hp y aunque inicial-
mente se pensaba que la serología como única prueba diagnós-
tica era suficiente para detectar infección por Hp en pacientes
jóvenes(51), estudios posteriores, hicieron desechar esta idea(52).
Pronto se observó que la serología no permite valorar la crono-
logía de la infección, ya que cuando es negativa no puede ex-
cluirse una infección reciente y tras la erradicación del germen
los anticuerpos persisten entre 6 y 12 meses después y la desa-
parición de los mismos varía de unos individuos a otros(53,54). La
sensibilidad y especificidad de este método diagnóstico varía se-
gún los autores(6,45,52,55-57). En nuestra serie la sensibilidad fue del
66,7% y la especificidad del 100%. La respuesta inmune sisté-
mica que se desarrolla siguiendo a la infección puede ser lenta(3)

e incluso no llegar a alcanzarse títulos de anticuerpos suficien-
tes, lo que justificaría los falsos negativos encontrados en al-
gunos pacientes(57) y, por tanto, su baja sensibilidad para esta-
blecer el diagnóstico; por estas razones, la determinación de an-
ticuerpos anti-Hp no es útil como método diagnóstico inicial
ni en el control postratamiento, ya que los anticuerpos decrecen
lentamente hasta su desaparición y actualmente su indicación
principal son los estudios epidemiológicos.

La PAU- C13 basada en la capacidad de hidrólisis de la en-
zima ureasa del Hp, tiene una elevada sensibilidad y especifici-
dad(6-8,47). Utilizando esta prueba en el diagnóstico de la infec-
ción por Hp en adultos se obtiene una sensibilidad del 90,2%,
una especificidad del 95,8%, un valor predictivo positivo del
97,5% y un valor predictivo negativo del 84,1%(46). En niños,
Vandenplas(6) obtiene una sensibilidad del 96%, una especifici-
dad del 93%, un valor predictivo positivo del 83% y un valor
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predictivo negativo del 99%. En otro estudio realizado en 64 ni-
ños españoles con epigastralgia y/o DAR, se alcanza una sensi-
bilidad del 100% y una especificidad del 96,7%(7). Trabajos re-
cientes(58-61) en los que se realizan modificaciones en la cantidad
ingerida de urea marcada, eliminando o sustituyendo la comida
de prueba empleada, suprimiendo el ayuno o variando los tiem-
pos en que se toman las muestras consiguen el 100% de sensi-
bilidad y especificidad. Bazzoli(58) obtiene un 100% de sensibi-
lidad y especificidad en el diagnóstico de la infección por Hp en
niños realizando la lectura de las muestras a los 30 minutos y
tras administrar una comida grasa y con 50 mg de urea marca-
da con C13. Kalach(59), empleando 75 mg de urea marcada dilui-
da en una solución con ácido cítrico, consigue un 100% de sen-
sibilidad y especificidad. Cadranel(60) consigue los mejores re-
sultados a los 20 minutos utilizando 2mg/kg (máximo 100 mg)
de urea marcada con una bebida gaseosa. Rowland(61) adminis-
trando según el peso, 50 ó 75 mg de urea marcada disuelta en
una solución de glucosa, obtiene los mejores resultados a los 30
minutos, situando el punto de corte en 3,5 ppm por encima de la
basal, con una sensibilidad del 100% cuando la prueba se rea-
lizó tras ayuno prolongado o entre 1 y 2 horas de una comida
normal y una especificidad del 97,6% y 91,6% respectivamen-
te. Sin embargo, cuando la prueba se realizó inmediatamente
después de comer la sensibilidad disminuyó al 50%, por lo que
parece que la comida reduce la interacción de la urea C13 con
la mucosa. Según Rowland no se requiere ayuno prolongado
ni comida de prueba para la PAU- C13.

En nuestros estudio la sensibilidad es del 95,6% y la es-
pecificidad del 100%, situando el punto de corte en 5,0 ppm por
encima de la basal; algunos autores(61-63) lo sitúan entre 3,5-5
ppm, aumentando así la sensibilidad. Si las muestras para la
realización del test se obtienen antes de un mes de la toma de
antibióticos, omeprazol o bismuto, pueden detectarse falsos ne-
gativos debidos a la disminución de Hp por estos compuestos.
Otros gérmenes del estómago o de la boca productores de ure-
asa pueden interferir y dar falsos positivos. En nuestra serie 2
pacientes fueron considerados falsos negativos y uno de ellos
había tomado antibióticos previamente.

La PAU- C13 puede utilizarse para la evaluación inicial de
los sujetos infectados, y en el seguimiento para valorar la res-
puesta al tratamiento y, a diferencia de lo que ocurre con los an-
ticuerpos anti-Hp, cuando la erradicación de la bacteria se ha
producido el test del aliento se negativiza rápidamente, además,
por la sencillez de esta prueba puede repetirse cuantas veces sea
necesaria; su único inconveniente es que no permite diferenciar
a los pacientes con úlcera de aquéllos con gastritis, por lo que
en la valoración de estos enfermos se hace necesaria la endos-
copia.

Para concluir, la PAU-C13 es una prueba fácil, no agresiva
que en la muestra estudiada ha demostrado una elevada sensi-
bilidad y especificidad en el diagnóstico inicial de la infección
por Hp; estas características la convierten en el método ideal pa-
ra seleccionar los candidatos a endoscopia oral y en el estudio
postratamiento de la infección por HP.
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