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La  rec id iv a
h em o rrá g ica  p o r
ú lcera  p ép t ica  en

p a cien t es
in f ect a d o s p o r

Helicob a ct er  p ylor i

La hemorragia digestiva por úlcera
péptica es una patología grave y
una causa de hospitalización
frecuente en nuestro medio. Los
avances en el conocimiento de su
fisiopatología y diversas
innovaciones terapéuticas nos
permiten actualmente mejorar su
pronóstico y prevenir su recidiva de
manera efectiva.
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Prev en ció n  d e ...

La infección por Helicobacter pylori y

los AINE son las causas más

frecuentes de hemorragia digestiva por

úlcera. El consumo de alcohol y el tabaco

aumentan el riesgo de hemorragia.

El tratamiento endoscópico disminuye

la recidiva precoz, la morbilidad, la

necesidad de cirugía y la mortalidad de la

hemorragia digestiva por úlcera péptica.

La erradicación de la infección por

Helicobacter pylori es la medida más

efectiva para prevenir a largo plazo la

recidiva hemorrágica.

En pacientes con hemorragia

digestiva no son infrecuentes los

falsos negativos de los tests diagnósticos.

Se recomienda confirmar la ausencia de

Helicobacter pylori mediante al menos dos

pruebas distintas.

En pacientes con hemorragia previa

que requieren tratamiento continuado

con AINE o aspirina es indispensable

mantener profilaxis con un inhibidor de la

bomba de protones.
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Ep id em io lo g ía  y  p at o g en ia

Se calcula que más del 50% de la población mundial pre-
senta infección por Helicobacter pylori, y que al menos un
10% de los sujetos infectados presentará alguna manifes-
tación ulcerosa a lo largo de su vida. En consecuencia, la
úlcera gastroduodenal es una patología de gran prevalen-
cia. La hemorragia digestiva es la complicación más fre-
cuente de la úlcera; se calcula que la incidencia de hemo-
rragia por dicha causa en nuestro medio oscila entre los
50 y los 60 casos por 100.000 individuos/año1.
Las causas fundamentales de la úlcera péptica –que será,
a su vez, responsable del episodio hemorrágico– son la
infección por H. pylori y los fármacos que inhiben la sín-
tesis de prostaglandinas, en especial los antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) y la aspirina. Es posible que los
nuevos antidrepresivos que inhiben la recaptación de la
serotonina incrementen, asimismo, el riesgo de hemorra-
gia2,3. Estudios recientes han demostrado que el taba-
quismo y la ingesta de altas dosis diarias de alcohol au-
mentan el riesgo de dicha complicación4.

Preven ció n  d e la  recid iva  p reco z

La endoscopia precoz es hoy día la piedra angular del tra-
tamiento inicial de la hemorragia digestiva alta, ya que
permite un adecuado diagnóstico y, en muchos casos, tra-
tamiento. El tratamiento endoscópico reduce las tasas de
recidiva, la morbilidad, la necesidad de cirugía y la morta-
lidad en pacientes con hemorragia digestiva por úlcera
gastroduodenal5.

El papel del tratamiento médico es más controvertido.
Existen evidencias de que el tratamiento antisecretor dis-
minuye la recidiva de la hemorragia por úlcera péptica, es-
pecialmente en el caso de los inhibidores de la bomba de
protones y de la somatostatina. Sin embargo, su efecto so-
bre las necesidades de cirugía y la mortalidad siguen sien-
do controvertidos6-8. Además, ni la dosificación de dichos
fármacos ni sus indicaciones están bien definidas. Es po-
sible que la utilización de un inhibidor de la bomba de
protones en perfusión (omeprazol 80 mg e.v. en bolo y
8 mg/h en perfusión continua durante 72 h) reduzca la
tasa de recidiva hemorrágica en pacientes de alto riesgo de
recurrencia tras el tratamiento endoscópico9.

Preven ció n  d e la  recid iva
h em o rrág ica  a  larg o  p lazo

La medida más efectiva para la prevención a largo plazo
de la recidiva hemorrágica en pacientes con úlcera péptica
e infección por H. pylori es la erradicación de la infección.
Un metaanálisis muy reciente demuestra que el trata-
miento de erradicación reduce de manera marcada y sig-
nificativa el riesgo de hemorragia cuando se compara con
el tratamiento antisecretor (odds ratio: 0,24; intervalo de
confianza [IC] del 95%, 0,15-0,39), con un número nece-
sario de pacientes a tratar (NNT) de 11 para evitar un
episodio de hemorragia (fig. 1)10. La diferencia es incluso
más evidente cuando se comparan los pacientes en los
que se ha conseguido la erradicación con aquellos en los que
no se ha conseguido (odds ratio: 0,11; IC del 95%, 0,07-
0,17).
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Estudio Erradicación Control Peto OR (IC del 95%) Peso (%) Peto OR (IC del 95%)
n/M n/M

Bataga 0/27 3/20 4,5 0,09 (0,01-0,89)

Graham 0/17 4/14 5,8 0,09 (0,01-0,68)

Jaspersen 0/29 6/22 8,5 0,08 (0,01-0,42)

Lai 6/47 12/49 23,8 0,47 (0,17-1,29)

Maier 0/21 3/25 4,6 0,15 (0,01-1,49)

Parnos 0/31 3/61 4,2 0,21 (0,02-2,41)

Pauly 8/86 7/59 21,1 0,76 (0,26-2,25)

Reimann 0/39 4/40 6,2 0,13 (0,02-0,95)

Rokkas 0/16 5/15 7,0 0,09 (0,01-0,61)

Santander 2/84 5/41 9,5 0,16 (0,03-0,80)

Sung 0/104 3/107 4,8 0,14 (0,01-1,33)

Total (IC del 95%) 16/501 55/453 100,0 0,24 (0,15-0,39)

Prueba eterogeneidad = 11,47   df = 10  p = 0,32
Prueba efecto global  z = –5,63  p < 0,00001

0,01 0,1 1 10 100

A favor
de erradicación

A favor
de tratamiento antisecretor

Figura 1. Metaanálisis sobre la eficacia del tratamiento erradicador de Helicobacter pylori para la prevención
de la recidiva hemorrágica por úlcera péptica.



Diag n ó st ico  y  t ra t am ien t o
d e la  in f ecció n  p o r H. p ylor i
en  p acien t es co n  h em o rrag ia
d ig est iva

El diagnóstico y tratamiento de la infección por H. pylori
en pacientes con hemorragia digestiva por úlcera péptica
presenta algunas particularidades destacables. Las estrate-
gias recomendadas en este contexto específico se detallan
a continuación (fig. 2).

Diagnóstico
Durante la endoscopia inicial se obtendrán, si el estado
del paciente lo permite, al menos dos biopsias antrales pa-
ra estudio histológico. No se recomienda el test rápido de
la ureasa porque tiene una baja sensibilidad en pacientes
con hemorragia digestiva11,12. El estudio adicional de dos
biopsias de cuerpo gástrico podría aumentar la sensibili-
dad diagnóstica de la histología.
En nuestro medio, la prevalencia de la infección por H.
pylori oscila entre más del 95 y el 85-90% para pacientes

con úlcera duodenal o duodenitis y pacientes con úlcera
gástrica, respectivamente13. En pacientes con hemorragia
se han descrito valores similares14. Dada esta alta preva-
lencia, el riesgo de padecer infección por H. pylori de los
pacientes con hemorragia producida por úlcera –incluso
ante un primer resultado negativo de las pruebas de de-
tección basadas en la biopsia gástrica– sigue siendo eleva-
do. Se recomienda, por tanto, descartar siempre la posibi-
lidad de un test falsamente negativo mediante una segun-
da prueba. En los pacientes en los que el estudio
histológico haya sido negativo o no haya podido realizar-
se, la prueba de elección sería el test del aliento con urea
marcada con C13, que es el test no invasivo que presenta
una mayor sensibilidad y especificidad. Las pruebas de
detección de antígeno de H. pylori en heces podrían ser
también de utilidad, pero la experiencia con dichas prue-
bas es limitada y los resultados que se obtienen discordan-
tes, por lo que serán necesarios estudios adicionales antes
de que puedan ser recomendados como alternativa15-17.
Es necesario recordar que los inhibidores de la bomba de
protones, los antibióticos y, en menor grado, los antagonis-
tas H2 son la causa de resultados falsamente negativos de
los tests de detección de H. pylori18,19. Se recomienda sus-
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HDA por úlcera
Endoscopia

Tratamiento endoscópico
Biopsia para histiología

Biopsia –Biopsia + No Biopsia

Tratamiento erradicación

Fracaso Éxito

Tratamiento
de segunda línea

Test del aliento

Excluir antibióticos
o IBP

Test del aliento

Positivo Negativo

¿IBP mantenimiento?

Test del aliento

Positivo Negativo

Excluir antibióticos
o IBP

Test del aliento

Positivo Negativo

¿IBP mantenimiento?Figura 2. Estrategia para el diagnóstico y tratamiento de la infección por Helicobacter pylori
en pacientes con hemorragia por úlcera péptica. IBP: inhibidor de la bomba de protones.
*En pacientes con úlcera gástrica se realizará gastroscopia para descartar neoplasia.
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pender los antisecretores durante 2 semanas, y 4 semanas en el
caso de los antibióticos antes de cualquier prueba diagnóstica.

Tratamiento
El tratamiento de la infección por H. pylori debe realizarse de
acuerdo con las recomendaciones de consenso más recientes.
En nuestro medio, la pauta que se recomienda es un inhibidor
de la bomba de protones a dosis plenas, claritromicina 500 mg
y amoxicilina 1g, todo ello cada 12 h durante 7 días. En caso
de alergia a la penicilina, deberá sustituirse la amoxicilina por
metronidazol 500 mg cada 12 h20.

Confirmación del éxito del tratamiento
En pacientes que han presentado hemorragia digestiva por úl-
cera se recomienda confirmar la curación de la infección por H.
pylori. La prueba de confirmación se ha de realizar al menos
4 semanas después de haber finalizado el tratamiento erradica-
dor. La prueba diagnóstica de elección es el test del aliento con
urea marcada con C13. En pacientes que requieren una segunda
endoscopia (p. ej., aquéllos con úlcera gástrica en los que es obli-
gado realizar endoscopia y biopsia para descartar neoplasia) se
puede evaluar la curación mediante estudio histológico. En los
pacientes con fracaso del primer tratamiento se indicará una
terapia de segunda línea con un inhibidor de la bomba de
protones cada 12 h, tetraciclina 500 mg/6 h, metronidazol
500mg/8 h y subcitrato de bismuto 120 mg/6 h durante 7 días20.
Una vez confirmada la erradicación de la infección por H. pylori,
no es necesario mantener el tratamiento antisecretor profiláctico
dado que la recidiva de la úlcera tras la erradicación es extrema-
damente rara si el paciente no recibe antiinflamatorios21.

Pap el  d e  lo s an t i in f lam at o rio s
n o  est ero id eo s

Como norma general, si es posible, deberá suspenderse el tra-
tamiento con AINE o aspirina, así como otros inhibidores de
la ciclooxigenasa cuyo potencial gastrolesivo es menos conoci-
do. En este sentido, se ha sugerido que tanto el metamizol22

como el paracetamol a dosis superiores a 2 g/día23 pueden au-
mentar el riesgo de hemorragia digestiva por úlcera péptica.
En pacientes en los que se necesita mantener el tratamiento con-
tinuado con AINE o aspirina la curación de la infección por H.
pylori puede tener un efecto protector24, pero éste es insuficiente
para prevenir completamente la recidiva hemorrágica. Por tanto,
es indispensable asociar al tratamiento erradicador profilaxis
continuada con antisecretores. Los fármacos con un mejor perfil
de tolerancia y eficacia para la profilaxis de la recidiva hemorrá-
gica son, sin duda, los inhibidores de la bomba de protones25.
El papel de los nuevos inhibidores del COX-2 (coxibs) no es-
tá aún bien definido en la profilaxis de la recidiva hemorrági-
ca en pacientes que requieren AINE de forma continuada.
Así, en pacientes con antecedentes de hemorragia parece ra-
zonable mantener un inhibidor de la bomba de protones tanto
si van a recibir un AINE clásico como si reciben un COX-226.
Se ha sugerido, además, que en pacientes con hemorragia reci-
divante por AINE, a pesar de la terapia adjunta con un inhibi-
dor de la bomba de protones, la combinación más adecuada
podría ser la asociación de un COX-2 y un inhibidor de la
bomba de protones25.
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