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RESUMEN
OBJETIVOS: Validar la eficacia de una pauta erradicadora de
3 días por vía intravenosa en pacientes con úlcera péptica
sangrante asociada a infección por Helicobacter pylori.
PACIENTES Y MÉTODO: Se estudiaron 53 pacientes ingresados
con hemorragia digestiva alta (HDA) por úlcera péptica, con
test de ureasa positivo, en un período de 12 meses. Tras el
diagnóstico endoscópico se instauró tratamiento intravenoso
con 40 mg/12 h de pantoprazol, 500 mg/8 h de metronidazol
y 1.000 mg/200 mg/8 h de amoxicilina-ácido clavulánico du-
rante 72 h. Se realizó control del tratamiento erradicador
mediante test del aliento con urea 13C transcurridos al me-
nos 2 meses desde el final del mismo.
RESULTADOS: Se incluyeron 51 pacientes, 40 de los cuales
presentaban úlcera duodenal y 11 úlcera gástrica. Se consi-
guió la erradicación de H. pylori en el 87,5% de las úlceras
duodenales y en el 63,6% de las úlceras gástricas (p = 0,066).
No se registraron reacciones adversas al tratamiento ni nin-
gún abandono del mismo. Tampoco hubo ningún caso de re-
cidiva hemorrágica.
CONCLUSIONES: La pauta de erradicación ultracorta emplea-
da es de una gran eficacia, cercana a la del tratamiento oral,
soslayando algunos inconvenientes, como son los efectos ad-
versos y la adhesión al tratamiento.

INTRAVENOUS 3-DAY HELICOBACTER PYLORI

ERADICATION THERAPY IS HIGHLY EFFECTIVE IN
PATIENTS WITH BLEEDING PEPTIC ULCER
AIMS: To evaluate the efficacy of 3-day intravenous Helico-

bacter pylori eradication therapy in patients with bleeding
peptic ulcer associated with H. pylori infection. 
MATERIAL AND METHOD: We studied 53 patients admitted to
hospital with bleeding of the upper gastrointestinal tract
due to peptic ulcer and positive urease test over a 12-month
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period. After endoscopic diagnosis, intravenous pantoprazo-
le (40 mg/12 hours), metronidazole (500 mg/8 hours) and
amoxicillin-clavulanic acid (1,000 mg/200 mg/8 hours) was
administered for 72 hours. The efficacy of eradication the-
rapy was evaluated by 13C-urea breath test at least 2
months after the end of treatment.
RESULTS: Fifty-one patients were included. Of these, 40 had
duodenal ulcer and 11 had gastric ulcer. H. pylori eradica-
tion was achieved in 87.5% of those with duodenal ulcers
and in 63.6% of those with gastric ulcers (p = 0.066). No ad-
verse reactions or episodes of bleeding recurrence were
found and none of the patients withdrew from treatment.
CONCLUSIONS: The ultra-short course eradication therapy
used in this study is highly effective. Its efficacy is similar to
that of oral treatment and it avoids certain problems such as
adverse effects and adherence to treatment.

INTRODUCCIÓN

La infección por Helicobacter pylori desempeña un papel
fundamental como agente etiológico en los pacientes con
úlcera péptica sangrante1,2. La erradicación de la infec-
ción por H. pylori en pacientes con hemorragia digestiva
alta de origen péptico se acompaña de un descenso de la
tasa de recidiva hemorrágica a largo plazo2-9.
Existen evidencias de que la utilización de una pauta de
erradicación intravenosa de instauración precoz podría in-
fluir positivamente en la evolución de la hemorragia y con-
seguir la erradicación de la infección10-15, así como mejorar
la adhesión terapéutica, que en ocasiones no se completa
cuando se utilizan los regímenes orales de tratamiento.
El objetivo de este estudio es validar la eficacia de una
pauta erradicadora ultracorta de 3 días por vía intravenosa
en pacientes afectados de úlcera péptica sangrante asocia-
da a infección por H. pylori.

PACIENTES Y MÉTODO

El estudio se realizó en un hospital de área durante un período de 12
meses comprendido entre el 1 de octubre de 1999 y el 31 de septiembre
de 2000. Se incluyeron de forma consecutiva 53 pacientes que ingresa-
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ron por hemorragia digestiva alta (HDA), definida clínicamente como
hematemesis y/o melenas y panendoscopia oral (vídeo endoscopio Fuji-
non EG-200FP), que presentaban enfermedad ulcerosa como origen de
la HDA. El diagnóstico de infección por H. pylori se estableció median-
te el test de la ureasa rápido (Clo-test®, Ballard Medical Products, Dra-
per, Utah) positivo en el cuerpo y/o en el antro gástricos.
Se excluyeron los pacientes que presentaron alguno de los siguientes
criterios: edad menor de 18 años; alergia o intolerancia a alguno de los
fármacos a evaluar; necesidad de tratamiento con AINE, esteroides o
anticoagulantes; presencia de esofagitis severa concomitante (III/IV de
Savary-Miller) o esófago de Barrett; en caso de ulcus gástrico: eviden-
cia anatomopatológica de displasia, neoplasia u otra enfermedad dife-
rente a ulcus péptico; negativa del paciente a la realización del estudio o
del seguimiento o imposibilidad de realizar el mismo por razones clíni-
cas, geográficas o sociales; enfermedades asociadas con evidencia cien-
tífica de una mayor incidencia de ulcus péptico respecto a la población
general (hepatopatía crónica, EPOC, enfermedades autoinmunitarias,
etc.); imposibilidad de realizar tratamiento erradicador en las primeras
24 h tras el ingreso del paciente (por no poderse realizar una endoscopia
temprana); ulcus de tamaño inferior a 0,5 cm de diámetro o mayor de
2,5 cm; presencia de estenosis pilórica; pacientes con gastrinoma/sín-
drome de Zollinger-Ellison, necesidad de tratamiento quirúrgico, y fra-
caso previo del tratamiento erradicador.
Inmediatamente tras la realización de la endoscopia y la escleroterapia
mediante sustancias esclerosantes y/o argón plasma en los casos en los
que fue necesario, se instauró tratamiento con 40 mg/12 h de pantoprazol
intravenoso (i.v.), 500 mg/8 h de metronidazol i.v. y 1.000 mg/200 mg/8
h de amoxicilina-ácido clavulánico i.v. durante 72 h, continuando poste-
riormente con 150 mg/12 h de ranitidina durante 8 semanas con el fin de
asegurar la cicatrización de las lesiones. Se realizó control del tratamien-
to erradicador mediante el test del aliento con urea 13C siguiendo las ins-
trucciones del Método Estándar Europeo para el Test de Urea en Aliento
(TAU-KIT®, Isomed, Madrid) transcurridos al menos 2 meses desde el
final del tratamiento. Las muestras fueron remitidas al laboratorio de re-
ferencia del Servicio Valenciano de Salud para su procesamiento.
En los pacientes con úlcera gástrica se realizaron, además, una endosco-
pia de control de cicatrización y una nueva toma de muestras para el test
de la ureasa rápido en el antro y el cuerpo gástricos, así como un estudio
histológico. Se efectuó seguimiento clínico durante 6 meses tras la erra-
dicación.
Dentro del protocolo de estudio se recogieron los siguientes parámetros:
edad, sexo, alergias medicamentosas, antecedentes de enfermedad ulce-
rosa péptica e infección conocida por H. pylori, hábitos tóxicos, trata-
miento previo con AINE y antisecretores, y localización anatómica.
Evaluamos la gravedad de la enfermedad ulcerosa mediante la clasifica-
ción de Forrest, la frecuencia cardíaca, la presión arterial, el tilt-test y el
valor de la hemoglobina en el momento del ingreso y al alta, la necesi-
dad de transfusión y el número de concentrados de hematíes transfundi-
dos. Se consideró que el paciente presentaba una hemorragia leve si la
presión arterial y la frecuencia cardíaca eran normales, el tilt-test negati-

vo y no fue necesaria la transfusión; moderada, si la presión arterial sis-
tólica (PAS) era mayor que 100 mmHg, la frecuencia cardíaca (FC) me-
nor que 100 lat/min y el tilt-test negativo, pero había sido necesaria una
transfusión para mantener la correcta oxigenación de los tejidos; y grave
si la PAS fue menor que 100 mmHg, la FC mayor que 100 lat/min, o el
tilt-test positivo. Del mismo modo, se registró la recidiva hemorrágica
durante el período de seguimiento clínico. Se valoró la incidencia de
efectos adversos durante el tratamiento.
Se calculó una muestra representativa de 36 pacientes para un intervalo
de confianza del 95% y una precisión de 0,0516. El análisis estadístico se
realizó aplicando la prueba de la χ2 para la comparación de las diferen-
tes proporciones, y el test de la t de Student para la comparación de me-
dias. Se utilizó el paquete estadístico SPSS. Las variables se expresaron
como media ± desviación estándar o proporción ± intervalo de confian-
za cuando se consideraba adecuado.
El ensayo obtuvo la aprobación del Comité Ético de nuestro hospital.
Asimismo, los pacientes firmaron el impreso de consentimiento infor-
mado.

RESULTADOS

Se propuso el tratamiento a 53 pacientes que ingresaron de
forma consecutiva por HDA, 40 de ellos con úlcera duode-
nal (UD) y 13 con úlcera gástrica (UG); de estos últimos,
dos fueron excluidos del análisis estadístico por presentar
linfoma de células T asociado a mucosas de bajo grado en
un caso, y adenocarcinoma gástrico en el otro.
De los 51 pacientes que reunían todos los criterios de in-
clusión, el 80,4% fueron varones y el 19,6% mujeres. La
media de edad fue de 59,02 años ± 16,32, con un rango
de edad entre los 87 y los 23 años y una mediana de 64
años.
Como se ha descrito anteriormente, una vez excluidas las
dos neoplasias del análisis estadístico, el 78,4% (n = 40)
de las HDA fueron debidas a úlcera duodenal y el 21,6%
(n = 11) a úlcera gástrica.
Consumieron AINE los días previos el 35,3% (n = 18) y
estaban en tratamiento con antisecretores el 31,4% (n =
16), principalmente anti-H2 (43,75%; n = 7).
Presentaba hábitos tóxicos (tabaquismo y/o alcoholismo)
el 41,2% de los pacientes. Consumía alcohol el 21,5% de
los enfermos, con una media de 54,09 ± 40,72 g de alco-
hol al día, y fumaba el 27,45%, con una media de 37,29 ±
22,02 cigarrillos al día (tabla I).
En cuanto a la gravedad de la hemorragia, fueron consi-
deradas como leves el 66,7% (n = 34), presentaron un tilt-
test positivo el 13,7% (n = 7) de los casos, requiriendo
transfusión un 29,4% del global (n = 15), con una media
de 2,4 ± 0,99 DE concentrados de hematíes (tabla II). No
se encontraron diferencias entre la gravedad y la localiza-
ción anatómica de la enfermedad ulcerosa. Respecto a la
clasificación de Forrest, un porcentaje elevado de pacien-
tes (35,3%; n = 18) fue incluido dentro del grupo III.
Se consiguió la erradicación del H. pylori, definido como
test del aliento (o de la ureasa rápido en el caso de las
UG) negativo, al menos a los 2 meses en el 87,5% ± 10
de las úlceras duodenales y en el 63,6% ± 14 de las UG
(p = 0,066) (fig. 1).
Un 22,9% (n = 11) de las muestras resultaron negativas
en el antro (tabla III).
No se registraron tampoco diferencias en la necesidad de
escleroterapia ni en el valor del test del aliento entre las
UD y las UG. Asimismo, tampoco hallamos diferencias
significativas en cuanto a la gravedad.
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TABLA I. Características demográficas

Características N.º de pacientes (%) n = 51

Sexo
Varón 41 (80,4)
Mujer 10 (19,6)

Edad media 59,02 años ± 16,32 DE
Diagnóstico anatómico

Ulcus duodenal 40 (78,4)
Ulcus gástrico 11 (21,6)

Tratamiento con AINE
Sí 18 (35,3)
No 33 (64,7)

Tratamiento antisecretor
No 35 (68,6)
Inhibidor de la bomba de protones 5 (9,8)
Anti-H2 7 (13,7)
Antiácidos 4 (7,8)

HDA previa
No 42 (82,4)
Sí 8 (15,7)

Hábitos tóxicos
Alcohol 11 (21,5)

Media: 54,09 ± 40,79 DE
g/alcohol/día

Tabaco 14 (27,45)
Media: 37,9 cigarrillos/día

AINE: antiinflamatorios no esteroides; HDA: hemorragia digestiva alta.

20



No se notificó ninguna reacción adversa ni efectos secun-
darios al tratamiento. Tampoco se notificó ningún aban-
dono del mismo, encontrándose todos los pacientes asin-
tomáticos al final del período de seguimiento. No hubo
ningún caso de recidiva hemorrágica.
En los pacientes en que no se consiguió la erradicación
con tratamiento i.v. (n = 9), se administró tratamiento oral
durante 7-10 días con un inhibidor de la bomba de proto-
nes, 500 mg/12 h de claritromicina y 1 g/12 h de amoxici-
lina. De estos 9 pacientes, tres necesitaron un nuevo curso
de tratamiento oral (cuádruple terapia clásica), consi-
guiendo la erradicación en dos de ellos. No hubo tampoco
ningún caso de recidiva hemorrágica en estos pacientes.

DISCUSIÓN

Estudios clásicos demostraron que la infección por H. pylo-

ri y la carga bacteriana en la mucosa antral está relacionada
con la incidencia de HDA causada por úlcera péptica1,2.
La eficacia y la efectividad de los diferentes regímenes de
erradicación de este microorganismo con antibióticos ad-
ministrados por vía oral han sido sobradamente demostra-
das por estudios controlados, aleatorizados y doble cie-
go4-8. Del mismo modo, está bien establecido que este
tratamiento modifica el curso de la úlcera péptica, redu-
ciendo de forma significativa el resangrado3,9.
Sin embargo, no existe el mismo consenso con las pautas
de tratamiento antibiótico intravenoso ya que, por un
lado, no existen ensayos aleatorizados y doble ciego que
hayan demostrado su eficacia y, por otro, porque los anti-
bióticos utilizados en algunos estudios no alcanzan con-
centraciones mínimas inhibitorias en el jugo gástrico.
Así, a pesar de establecer que el imipenem15 alcanzaba
concentraciones superiores en 10 veces a la mínima inhi-
bitoria, las biopsias a las 8 semanas tan sólo encontraban
erradicación de H. pylori en un 13,7% de los casos, pro-
bablemente debido a un rápido aclaramiento del antibióti-
co de la mucosa gástrica y su paso a la luz intestinal.
Adamek et al concluyeron que la ruta de administración
de la amoxicilina no influía en la erradicación bacteria-
na11-13,17; para ello utilizaron un ensayo que requería el in-
greso del paciente durante 2 semanas para la administra-
ción de 1 g de amoxicilina i.v. cada 8 h.
En otro estudio14 se consiguieron tasas de erradicación
del 91,3% (n = 23) mediante una pauta que utilizaba 40
mg/12 h de omeprazol i.v., 500 mg/8 h de metronidazol
i.v. y 2.000 mg/8 h de ampicilina i.v. durante 3 días, pu-
blicando unos datos que suponemos preliminares, ya que
en un ensayo publicado con posterioridad10 por los mis-
mos autores, con un número más elevado de individuos
(n = 30) y la misma pauta, y aunque no aportan datos que
diferencien el porcentaje de eliminación del H. pylori en
úlcera gástrica y duodenal, alcanzaron una tasa de erradi-
cación del 86,6%, si bien es posible que estos resultados
se puedan atribuir de manera primordial al tratamiento
conjunto con omeprazol y metronidazol, puesto que la
ampicilina no ha podido ser detectada en el jugo gástrico
tras su administración i.v.18.

A la hora de plantearnos el presente trabajo, elegimos an-
tibióticos en los que se hubiese demostrado que alcanza-
ban concentraciones inhibitorias suficientes en el jugo
gástrico; éste es el caso del metronidazol18-23, que alcanza
valores superiores en jugo gástrico que en el suero tras
ser administrado i.v., probablemente gracias a un meca-
nismo de transporte específico. Dado que la efectividad
de la amoxicilina en la erradicación del H. pylori está
bien demostrada22,24,25, la utilizamos asociada al ácido cla-
vulánico por ser ésta la única forma de presentación i.v.
disponible en nuestro hospital, con una biodisponibilidad
similar. No empleamos claritromicina con el fin de evitar
resistencias y así poder utilizarla como fármaco de resca-
te en caso de fracaso en la erradicación25.
Con el empleo de estos antibióticos junto al pantoprazol
hemos conseguido tasas globales de erradicación del
82,4%, que ascienden al 87,5% cuando consideramos
únicamente las hemorragias causadas por úlcera duode-
nal. Estos resultados se lograron con tan sólo 3 días de
tratamiento antibiótico, modificando la evolución de la
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TABLA II. Gravedad de la hemorragia

N.º de pacientes (%)

Leve 34 (66,7)
Moderada 8 (15,7)
Grave 8 (17,6)
Clasificación de Forrest

Ib 6 (11,8)
IIa 7 (13,7)
IIb 5 (9,8)
IIc 15 (29,4)
III 18 (35,3)

Escleroterapia
Ulcus duodenal 11 (27,5)
Ulcus gástrico 5 (45,5)
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Fig. 1. Porcentajes de erradicación. No se observaron diferencias signi-

ficativas entre el número de pacientes con úlcera duodenal en los que se

consiguió erradicación frente a pacientes con úlcera gástrica (χ2); p =

0,006.

Antro

Negativo (%) Positivo (%)

Cuerpo
Negativo 3 (5,9)
Positivo 11 (21,6) 37 (72,5)

TABLA III. Relación de resultados del test de la ureasa
rápido en relación con la procedencia de la toma
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enfermedad péptica, y con una adhesión al tratamiento
del 100%, sin registrar la aparición de ningún efecto ad-
verso. Aunque no significativas, probablemente debido al
tamaño de la muestra, las diferencias de erradicación en-
tre UD y UG podrían ser debidas a la mayor carga bacte-
riana demostrada en estas últimas, no pudiendo recomen-
dar en estos momentos la pauta erradicadora descrita en
este trabajo para los pacientes con HDA secundaria a úl-
cera gástrica con un test de ureasa positivo para infección
por H. pylori2,28. Asimismo, probablemente sea discutible
la eficiencia del tratamiento para los pacientes con úlce-
ras de Forrest de grado III que, si bien han sido incluidos
en el presente trabajo con el fin de evaluar la eficacia del
tratamiento erradicador por vía intravenosa, podrían be-
neficiarse de un alta hospitalaria temprana (24 h) seguida
de un tratamiento erradicador clásico.
Se evidenció la necesidad de la toma de muestras en el an-
tro y el cuerpo gástricos ya que un 7,5% (n = 3) de las
muestras recogidas en el cuerpo se habrían considerado
como negativas si no se hubiesen tomado muestras en el
antro. Del mismo modo, un 22,9% (n = 11) de las muestras
positivas en el cuerpo resultaron negativas en el antro14,26,27.
Podemos concluir que la pauta propuesta es sencilla, sobre-
pasando ampliamente el umbral del 80% establecido por el
Consenso de Maastrich28, quedando cercano al 89-93% de
las tasas de erradicación conseguidas por el tratamiento
oral6, pero soslayando sus inconvenientes, como son los
efectos adversos y el cumplimiento del tratamiento, causa
del fracaso en un porcentaje importante de pacientes.
Serían necesarios estudios que compararan la eficacia del
tratamiento oral frente a la administración de fármacos i.v.,
así como los costes de ambos tratamientos, teniendo en
cuenta que con el tratamiento i.v. administramos de forma
precoz fármacos modificadores de la evolución de la enfer-
medad, reduciendo probablemente la estancia hospitalaria.
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