MINISTERIO DE SALUD Ne .2 20020 I CH 06
HOSPITAL CAYETANO HEREDIA

RESOLUCION DIRECTORAL

Vistos: El expediente N© 19745-2017, con los Informes N° 141-2017-Gastro-HCH, N° 021-
2017-DME/HCH y N° 040-OGC-2017-HCH; del Servicio de Gastroenterologia del Departamento de
Medicina y de la Oficina de Gestion de la Calidad, sobre la aprobacion de la Guia Practica Cllmca
para Diagnostico y Tratamiento Erradicador de Helicobacter Pylori, y;

CONSIDERANDO:

Que, mediante el Titulo Preliminar de la Ley N° 26842, Ley General de Salud establece que
la salud es condicion indispensable del desarrollo humano y medio fundamental para alcanzar el
bienestar individual y colectivo. La proteccion de la salud es de interés publico, siendo
responsabilidad del Estado regularla, vigilarla y promoverla; ‘

Que, mediante Resolucion Ministerial N° 850-2016-MINSA del 28 de octubre del 2016 se
aprueba las “"Normas para la elaboracion de Documentos Normativos del Ministerio de Salud”, la
cual establece disposiciones relacionadas con los procesos de planiﬁ'cacic')n, formulacion o
actualizacién, aprobacion, difusién, implementacion y evaluacion de los Documentos Normativos
que expide el Ministerio de Salud. Estableciendo que las Guias Técnicas son Documentos
Normativos del Ministerio de Salud, con el que se define por escrito y de manera detallada el
desarrollo de determinados procesos, procedimientos y actividades administrativas, asistenciales o
sanitarias. En ella se establecen procedimientos, metodologias instrucciones o indicaciones que
permite al operador seguir un determinado recorrido, orientandolo al cumplimiento del objeto de
un proceso y al desarrollo de una buena practica. Las mismas que pueden ser del campo
administrativo, asistencial o sanitario; cuando se aboca al diagndstico o tratamiento de un
problema clinico recibe el nombre de Guia de Practica Clinica (GPC);

Que, mediante Resolucion Ministerial N° 302-2015-MINSA, se aprueba la Norma Técnica
N° 117-MINSA/DGSP-V.01, “Norma Técnica de Salud para la Elaboracién y Uso de Guias de
Practica Clinica del Ministerio de Salud, la cual tiene como finalidad contribuir a la calidad y
seguridad de las atenciones de salud, respaldadas por Guias de Practica Clinica, basadas en
evidencias cientificas, ofreciendo el maximo beneficio y el minimo riesgo para los usuarios de las
prestaciones en salud, asi como la optimizacion y racionalizacion del uso de los recursos;

Que, mediante Resolucion Ministerial N° 414-2015/MINSA, se aprueba el Documento
Técnico: “Metodologia para la elaboracién de Guias de Practica Clinica, la misma, que tiene la
finalidad de contribuir a la mejorar de la calidad de la atencidn en salud, con énfasis en la
eficiencia, efectividad y seqguridad; a través de la formulacion de Guias de Practica Clinicas que
respondan a las prioridades nacionales, regionales y/o local;




Que, mediante Resolucién Directoral N°© 127-2008-SA-HCH/DG, del 12.05.2008, se aprueba
la Directiva Sanitaria N° 001-HCH/OGC.V.01 “Directiva Sanitaria para la Elaboracion de Guias de
Procedimientos Asistenciales”, que tiene como finalidad estandarizarla elaboracidn de las guias de
procedimientos asistenciales de acuerdo a los criterios internacionalmente aceptados que
responden a las prioridades sanitarias nacionales y regionales, buscando el maximo beneficio y
minimo riesgo a los usuarios y el uso racional de recursos en el Hospital Cayetano Heredia;

Que, estando a lo propuesto por el Jefe del Departamento de Medicina, con la aprobacién
de la Oficina de Calidad; vy lo opinado por la Asesoria Juridica en el Informe NO© 622-2017-
OAJ/HCH,;

Con visto de las Jefaturas de las Oficinas de Gestién de Calidad, Asesoria Juridica y el
Departamento de Medicina; B

De conformidad, con lo dispuesto en el TUO de la Ley del Procedimiento Administrativo
General NO 27444 y las facultades previstas en el Reglamento de Organizacion y Funciones del
Hospital Nacional Cayetano Heredia aprobado por Resolucién Ministerial N© 216-2007/MINSA, v;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- APROBAR la “Guia Practica Clinica para Diagnostico y Tratamiento
Erradicador de Helicobacter Pylori” del Servicio de Gastroenterologia del Departamento de Medicina
del Hospital Cayetano Heredia, la cual tendrd una vigencia de tres (3) afios, la misma que se
adjunta y forma parte integrante de la presente resolucion.

Articulo 2°.- ENCARGAR al Departamento de Medicina del Hospital Cayetano Heredia,
adopte las acciones administrativas para el cumplimiento de la Guia Practica Clinica para
Diagnéstico y Tratamiento Erradicador de Helicobacter Pylori del Servicio de Gastroenterologia del
Departamento de Medicina del Hospital Cayetano Heredia '

Articulo 3°.- DISPONER que el Jefe de la Oficina de Comunicaciones efectué la
publicacion de la presente Resolucién en la pagina web del Hospital.

REGISTRESE Y COMUNIQUESE.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO ERRADICADOR DE
HELICOBACTER PYLORI
HOSPITAL CAYETANO HEREDIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA

LLFINALIDAD:

La infeccidn afecta alrededor del 60% de la poblacién mundial. Es el princibal agente
etioldgico de gastritis crdnica, Ulceras pépticas y cancer gastrico (5).

En el Pert la tasa de prevalencia de la infeccidnpor Helicobacterpylori varia entre un
35-90%, con mayor prevalencia en la poblacidén de bajo nivel; mientras que en los es-
tratos socioecondmicos medio y alto se ha observado una disminucién sostenida {de
80% a 45%) (3,6,7). Estudios publicados en el 2010 y 2016, encontraron una
prevalencia de 38.5% y 45.5% en pacientes de una Clinica Privada y un Hospital de
Lima respectivamente(8,9).

La infeccion por H. pylori se puede tratar con varios regimenes de antibioticos, sin
embargo, la recurrencia de la infeccion es variable y la aparicion de resistencia a los
antibiéticos compromete la eficacia. En el Peru se han publicado estudios que
muestran una tasa de erradicacion del de 77,2%(10) y 61.7%(11) con la terapia triple
estandar y 73% con terapia secuencial (11), con una tasa de recurrencia de 7,7% a los
dos afios post tratamiento (10), recordando que en una encuesta realizada en un
Hospital de Lima, de 177 encuestas validas el 95,5% opta por la terapia triple estandar
(inhibidor de bomba de protones (IBP) + amoxicilina + claritromicina) como
tratamiento de primera linea (13). '

Segun la Organizacion Mundial de Gastroenterologia la resistencia mundial a la
claritromicinavaria de 5-25%; de metronidazol del 50-80% en los paises en desarrollo,
de tetraciclina de 0-5%, y de la amoxicilina de 0-1% (14). Y segun un metagnalisisla
resistencia a la claritromicina reduce en 66% la tasa de erradicacion de la triple terapia
estandar que contiene un IBP, claritromicina y amoxicilina (15).

En el Pert se publicaron cuatro estudios sobre resistencia a antibiéticos usados en la
terapia de erradicacién de Helicobacter pylori, encontrandose resistencia a
levofloxacino de 36,9%y 69.2%, a amoxicilina de 69.2%, a metronidazolde! 61.5%,
70.8% y 61.1%, aclaritromicinade 50%, 4.1%y 15,4%, a tetraciclina 7.7% y a rifampicina38.5%
(16, 17, 18, 19), acotando que dos de estos estudios fueron publicados hace 20 afos.

En base a todos estos antecedentes se hace necesaria la elaboracién de una guia que
permita orientar en el diagndstico y el manejo adecuado teniendoen cuenta todas las
variables que reducen la efectividad del tratamiento, ademas de tratar_de disminuir la

- - . . s - M g
resistencia a antibiéticos.




1. OBJETIVO:

L

Esta guia de practica clinica tiene como objetivo establecer en forma detallada los
pasos necesarios para un adecuado diagnostico y tratamiento de la infecciédn por
Helicobacterpylori basada en la evidencia mas reciente.

11l. AMBITO DE APLICACION:

Todo paciente que ingrese con diagnostico de infeccion por Helicobacter pylori, en el
contexto de sintomas gastrointestinales altos, con biopsia positiva o test no invasivo
positivo, que sea admitido por los servicios de consultorios externos, emergencia o
que sea derivado de otra institucion MINSA de menor nivel a nuestro hospital.

IV. PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR: -

Diagnostico y tratamiento de Infeccidn por Helicobacter pylori.

4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE 10:Infeccion por Helicobacter pylori
B96.8 Helicobacter pylori, en enfermedades clasificadas en otra parte.

V. CONSIDERACIONES GENERALES:

5.1. DEFINICION:

la infeccién por Helicobacter pylori se define como la presencia de este
microorganismo en el estomago y duodeno asociados 0 no a sintomas dispépticos de
tipo ulceroso o no ulceroso (20). _ )

5.2. ETIOLOGIA:

Helicobacter pylori (H. pylori), es una bacteria microaerofila, en forma de espiral, Gram
negativa, con varios flagelos polares para la movilidad. Solo puede sobrevivira un pH
periplasmico de 4,0-8,5 y solo puede crecer a un pH periplasmico de 6,0-8,5. Una
caracteristica bioguimica bien conocida de H. pylori es su capacidad para producir
ureasa, que puede hidrolizar la urea gastrica para liberar amoniaco, neutralizar el acido
gastrico y aumentar el pH periplasmico a 4,0-6,0, protegiendo asi al H. pylori del acido
gastrico (21).

5.3. FISIOPATOLOGIA:

El Helicobacterpylori es un microorganismo que penetra en el moco de la mucosa
gastrica, adherirse a las células epiteliales, evadir y modular fa respuesta sistema
inmune generada por el huésped y mantener una colonizacion persistente.

Posee una enzima (ureasa) que hidroliza la urea, generando diéxido de carbono vy
compuestos de amonio, lo que permite a este micro organismo sobrevivir en un medio




dcido. Asi mismo, los compuestos generados como el cloruro de amonio y la
monocloramina ocasionan un dafio directo sobre las células epiteliales. Esta enzima es
también antigénica, y activa el sistema inmunolégico, produciendo un dafio indirecto
mediante el estimulo inflamatorio (3).

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS:

La infeccién por Helicobacter pylori es una de las mas comunes infecciones crénicas a
nivel mundial, afectando alrededor del 60%, encontrandose en individuos de todas las
edades, con una prevalencia mayor en paises en vias de desarrollo que en los paises
desarrollados (80-90% versus 10- 50%) (1-4).En el Perd, un estudio publicado en el
2010, encontré una prevalencia de 38.5 % en pacientes de una Clinica Privada de Lima
(8). Una vez adquirida, la infeccionpersiste y puede o nd" producir enfermedad
gastroduodenal.

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:

5.5.1. Medio ambiente:El riesgo de adquirir H. pylori infeccion esta relacionada con el
estatus socioecondmico y las condiciones en edades temprana de la vida. Factores
como la densidad de la vivienda, el hacinamiento, falta de agua potable, las practicas
de higiene y educacion en la familia determinan la prevalencia (22-25).

5.5.2. Estilos de vida:El consumo de alimentos salados parece aumentar la posibilidad
de infeccién persistente por H. pylori (26). Asi mismo se vio que el consumo de AINES
incrementa el riesgo de infeccion por H. pylori (27).

’

5.5.3. Factores hereditarios:Atn no se han descrito como factores de riesgo.

V1. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS:

6.1. CUADRO CLINICO:

6.1.1. Signos y sintomas:

El dolor abdominal, generalmente de localizacién epigdstrica y con menos frecuencia
periumbilical, acompafiado de nauseas y/o vomitos, hiporexia, pérdida de peso, pirosis
y sensacion de plenitud posprandial (20,28).

6.1.2. Interaccion cronolégica:

Los pacientes infectadospor H. pylori pueden desarrollar gastritis cronica superficial
que sigue 2 patrones bien diferenciados. Elprimero corresponde at desarrollo de una
gastritis crénica superficial no atréfica, de predominio antral,que se relaciona con el
desarrollo de fa Ulcera duodenal y con el linfoma MALT. El segundo, menosfrecuente,




es el desarrollo de una gastritis atrofica y metaplasia intestinal que se asocia con el

desarrollode ulcera gastrica, linfoma MALT y carcinoma gastrico.

6.1.3. Graficos, diagramas, fotografias:
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6.2. DIAGNOSTICO: .

6.2.1. Criterios diagnosticos:

Para realizar el diagndstico nos basamos en el cuadro clinico y las pruebas invasivas o
no invasivas para identificar alHelicobacterpylori.

6.2.1. Diagnéstico diferencial:

- Enfermedad ulcero péptica inducida por AINES.

- Hipersecrecion gastrica de dcido (sindrome de Zollinger- Ellison).
- Dispepsia funcional.

- Enfermedad de via biliar/vesicula biliar.

-Enfermedad celiaca.

- Sindrome de intestino irritable. =

- Parasitosis intestinal.

- Pancreatitis cronica.

6.3. EXAMENES AUXILIARES:
6.3.1. De patologia clinica:

6.3.1.1. Métodos no invasivos:

A. Test de la urea en aliento, detecta la actividad de la enzima ureasa del Helicobacter
pylori. La ureasa hidroliza a la urea generando compuestos de CO2 y amonio. Usando
moléculas de carbono marcadas (13C-no radiactivo,14C-minimante radiactivo) este
CO2 puede ser detectado en muestras de aire espiradas por el paciente. Por su
cualidad radioactiva, se recomienda evitar el uso de 14C en nifios y gegtantes. La
sensibilidad y especificidad de esta prueba se encuentra alrededor de 95%, y 95% a
100% respectivamente (3,28,30,31). Se recomienda como test diagnostico no invasivo
de primera eleccion. ‘

B. Serologia, detecta anticuerpos IgGcontra el Helicobacter pylori en el suer6, sangre
total u orina del paciente, mediante la técnica de ELISA. La sensibilidad de este método
se encuentra alrededor de 90% a 100%, mientras que la especificidad varia entre 76%
a 96%. La serologia es de bajo costo y de facil y rapida realizacién; sin embargo
requiere de validacion previa, en la poblacion estudiada (3). Deben evitarse fas
pruebas seroldgicas rapidas en sangre (28,29).

C. Deteccién del antigeno en heces, detecta la presencia de antigenos de Helicobacter
pylori en las heces de los pacientes infectados mediante la técnica de inmunoensayo
enzimatico. La sensibilidad y especificidad de esta prueba se encuentra alrededor de
94% y entre 86% a 92% respectivamente (3,28).

D. Reaccién en cadena de la polimerasa, permite diferenciar recurrencia versus
reinfeccion, evalta la susceptibilidad a los antibiéticos, presencia de factores de




virulencia.Su complejidad y elevado costo, no la hacen recomendable de manera
rutinaria (3,28,31).

6.3.2. De imdgenes:
No aplica

6.3.3. De examenes especializados complementarios:

6.3.3.1. Métodos invasivos:

Las pruebas invasivas tipicamente requieren endoscopia gastrointestinal superior.

A. Test rapido de ureasa (TRU), es una prueba indirecta basada en la actividad de la
enzima de la ureasa del H. pylori, que degrada la urea para formar amoniaco. Esta
situacion aumenta el nivel de pH, que puede ser
detectada por un indicador colorimétrico de pH.Requiere una muestra de mucosa
gastrica, que se introduce en la mezcla de urea y el indicador de pH, cuyo resultado se
obtiene entre 1y 24 horas. Ademas aumentado a dos muestras (una de antro y otra de
cuerpo) la sensibilidad (90-95%) y especificidad (95-100%) son aceptables.

Se recomienda como una prueba de diagndstico invasiva de primera linea. En el caso
de una prueba positiva, permite el tratamiento inmediato. TRU no se recomienda
como prueba para confirmar la erradicacion del H. pylori después del tratamiento (28-
31).

B. Histologia, ha sido el pilar del diagnostico invasivo, con sensibilidad y especificidad
superior al 95%, sin embargo, aunque sigue siendo una de las mas precisas, su
desempefio en la practica clinica puede ser menor debido al uso de IBP, muestreo de
biopsia y tincién inadecuadas (31). Para la evaluacion de la gastritis de H. pylori, se
deben tomar dos biopsias del antro, dos biopsias desde el centro del cuerpo y una
biopsia de la incisura (29).

C. Cultivo, permite la determinacion de resistencias a antibioticos para disefiar una
terapia 6ptima. La especificidad es aproximadamente el 100%, la sensibilidad varian
entre 40-80%. E! consenso de Maastricht menciona que el cultivo es importante antes
de la terapia de primera linea, debe considerarse antes del4ratamiento de segunda
linea, y es obligatorio(siempre que sea posible) antes de la terapia de tercera linea.

Nota: para la realizacién de estas pruebas invasivas y no invasivas deben interrumpirse
al menos 2 semanas antes los IBP y al menos 4 semanas los antibioticos y compuestos
de bismuto, con el fin de evitar falsos negativos (28-31).




6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:
6.4.1. Medidas generales y preventivas:
Las medidas generales van destinadas a mejorar las condiciones de vivienda,

asegurando agua potable (consumo de agua hervida), higiene de manos antes de
consumir alimentos, antes de preparar los alimentos, adecuada salud oral.

6.4.2. Terapéutica:
(29,32,33,34,35,36, 37,41)

:Qué esquema utilizar? .

6.4.2.1. Terapia de primera linea:
Tratamiento que se inicia como primera opcion en un paciente que no ha recibido tratamiento
previo.

Escenarios:
. Paciente que nunca ha utilizado un esquema previo de tratamiento de
erradicacion de Helicobacterpylori, se recomienda:
v Terapia triple con 1BP, amoxicilina y claritromicina.
v Terapia dual con IBPy amoxicilina a dosis altas.

. Paciente que no haya utitizado en los 3 ultimos meses antibidticos
(claritromicina, metronidazol), se recomienda:
v Terapia triple con 1BP, amoxicilina y claritromicina.
v Terapia dual con IBPy amoxicilina a dosis altas.

. paciente alérgicos a macrolidos que nunca ha utilizado un esquema previo de
tratamiento de erradicacién de Helicobacter pylori 0 no haya utilizado en los 3
Gltimos meses antibioticos (claritromicina, metronidazol), se recomignda:

v Terapia cuadruple con bismuto.
v Terapia dual con IBPy amoxicilina a dosis altas.

. Paciente alérgicos a penicilinas (PNC) que nuncab ha utilizado un esguema
previo de tratamiento de erradicacion de Helicobacter pylori o no haya utilizado
en los 3 Ultimos meses antibiéticos (claritromicina, metronidazol), se
recomienda:

v’ Terapia triple con 1BP, claritromicina y metronidazol.
v Terapia triple con IBP, claritromicinay fluoroquinotona.

Sin embargo los estudios realizados en Perd muestran alta resistencia a
metronidazol 'y flouroquinolonas, — por tanto se recomienda de
preferencia usar terapia cuddruple con bismuto, o adicionar bismuto a la
terapia triple con flouroquinolona. »
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. Paciente alérgicqs a penicilinas (PNC) y con uso previo de macrolidos ©
guinolonas (o alergia a los mismos), se recomienda:
v Terapia cuadruple con bismuto.

6.4.2.2. Terapia de segunda linea:
Es el tratamiento que se ofrece después del fracaso con el primero. Este segundo
tratamiento debe tener por lo menos 1 antibiético diferente al ofrecido la primera vez.

Escenarios:
- Después del fracaso de la triple terapia con IBPy dos antibioticos que incluyan:
claritromicina, amoxicilina'y metronidazol, se recomienda:

v/ Terapia concomitantecon IBP, amoxiciling, claritromicina vy
metronidazol.

v Terapia cuddruple con bismuto: IBP, bismuto, metronidazol v
tetraciclina (que puede ser sustituido por furazolidona o doxiciclina
segun disponibilidad).

v Terapia dual conIBPy amoxicilina a altas dosis.

v Terapia triple con IBP, amoxicilina y fluoroguinolona.

- Despues del fracaso de Ia triple dual con 1BP y amoxicilina a altas dosis, se
recomienda:

v Terapia concomitantecon  1BP, amoxicilina, claritromicina Yy
metronidazol.

v Terapia cuadruple con bismuto: IBP, bismuto, metronidazol vy
tetraciclina (que puede ser sustituido por furazolidona o doxiclina segun
disponibilidad)

v/ Terapia triple con IBP, amoxicilina y fluoroquinolona. )

Nota: la terapia triple con fluoroquinolona no se recomienda de primera eleccion
debido a la alta resistencia, sin embargo adicionando bismuto se puede disminuir esta
resistencia.

6.4.2.3. Terapia de tercera linea:

Es la terapia que se utiliza después del fracaso de 2 tratar%ientos previos diferentes.
Este tercer tratamiento se debe elegir de acuerdo con la susceptibilidad encontrada en
un cultivo; sin embargo, si no se dispone de estas pruebas, se puede intentar un tercer
tratamiento empirico.

*I1dealmente todos los esquemas deberian ser con estudio de sensibilidad antibidtica.

Escenarios:

- Después del fracaso de la terapia concomitante, terapia triple con
fluoroquinolona o terapia dual a altas dosis, se recomienda:




v Terapia euddruple con bismuto: [BP, bismuto, metronidazo!l vy
tetraciclina (que puede ser sustituido por furazolidona o doxiciclina
segun disponibilidad)

- Después del fracaso de la terapia cuadruple con bismuto, el paciente debe
tener cultivo y estudio de sensibilidad, se recomienda los siguientes esquemas
empiricos valorando riesgo — beneficio:

v Terapia con rifabutina: IBP, amoxicilina y rifabutina por 10-12 dias.

v Terapia cuadruple con bismuto en combinacién con otros antibioticos
no usados en el esquema anterior: IBP, bismuto, tetraciclina y
furazolidona.

Recomendaciones segun tasas de resistencia a antibiéticos:

- En las zonas de baja resistencia (< 15%) a la claritromicina, se recomiendan
terapias triple con I1BP, amoxicilina y claritromicina.

- En las zonas de alta resistencia (> 15%) a la claritromicina, se recomiendan
terapias cuadruple con bismuto o terapia concomitante (IBP, amoxicilina,
claritromicina y metronidazol).

- En las zonas de alta resistencia dual a claritromicina (>15%) vy metronidazol
(>40%), la terapia cuadruple de bismuto es el tratamiento de primera linea.

- si el bismuto no esta disponible en areas de alta resistencia a claritromicina y
metronidazol, se pueden considerar tratamientos con levofloxacino (s
resistencia es baja), rifabutina y terapia dual con I1BP y amoxicilina a dosis altas.

. Sila tetraciclina no esta disponible y exista alta resistencia a claritromicina y
metronidazol, se puede considerar Ia terapia cuadruple conteniende bismuto
que combina furazolidona mas metronidazol o amoxicilina mas metronidazol,
asi como bismuto mas terapia triple (PPI, amoxicilina y claritromicina o
levofloxacino). .

- Actualmente, la terapia concomitante (PPI, amoxicilina, claritromicina y
nitroimidazol administrado simultaneamente) debe ser la terapia cuadruple sin
bismuto de eleccion ya que ha demostrado ser la mas eficaz para superar fa
resistencia a los antibioticos.

- El uso de altas dosis de IBP dos veces al dia aumenta la eficacia de la terapia
triple.




¢Duraciony dosificacidn del tratamiento?

omeprazol 20mg 2 capsulas cada 12 horas.
Claritromicina 500 mg cada 12 horas. !

_ Amoxicilina 1gr cada 12 horas * 1(5@3@5
‘— IBP dosis estandar cada 12 horas (x ejemplo\_ \
i

!

ESQUEMA Farmacos y dosis ;tDuraciOn ’\
Terapia triple _  Amoxicilina 1gr cada 12 horas ‘14 dias

. I8P dosis doble cada 12 horas (x ejemplo

|

Terapia triple con
fluoroguinolona

omeprazol 20 mg cada 12 hoas) \

- Levofloxacino 500 mg cada 24 horas. [
. . .y ‘/
Terapia - Amoxicilina 1gr cada 12 horas | 10-14 dias.
concomitante | . IBP dosis estandar cada 12 horas

|

- Claritromicina 500 mg cada 12 horas.

{
|
|

. Metronidazol 500 mg cada 8 horas. l

Terapia cuadruple | - IBP dosis estandar cada 12 horas 10-14 dias
con bismuto L - Subsalicilato de bismuto525 mg cada 6 horas \
\ _ Metronidazol 500 mg cada 8 horas ‘1 | .
- Tetraciclina HC! 500 cada 6 horas, que puede ser \ \
sustituido por furazolidona 200mg cada 12 horas ¢ | \
doxiciclinal00 mg cada 12 horas. _ »
Terapia dual a| - Amonxicilina 1gr cada 8 horas \ 14 dias
altas dosis. - 1BP dosis doble cada 8 horas (x ejemplo omeprazol \
40mg cada 8 horas) i
Terapia cuadruple | - 1BP dosis estandar cada 12 horas ‘ 10-14 dias
con furazolidona y | - Subsalicilato de bismuto525 mg cada 6 horas. i \
bismuto. . Tetraciclina HCl 500 cada 6 horas , ‘
- Furazolidona 200mg cada 12 horas. |
Terapia con | - IBP dosis estandar cada 12 horas. | 10-12 dias.
rifabutina . Rifabutina 150 mg cada 12 horas. ‘
- Amoxicilina 1gr cada 12 horas. \

:Sobre el uso de probioticos?

K3

Solo ciertos probioticos han demostrado mejorar la terapia de erradicacion y reducir
los efectos secundarios gastrointestinales causados por las terapias de erradicacion de
H. pylori, estas incluyen cepas de Lactobacillus, cepas de Bifidobacterium 'y
Saccharomycesboulardii (38-40)
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6.4.3. Efectos adversos o colaterales con el tratamiento: .
Nauseas, vomitos, rash, sabor metalico, dolor abdominal, diarrea.

6.4.4. Signos de alarma:

- Baja de peso.

- Vomito con sangre o borraceo.
- Deposiciones negras.

- Intolerancia oral.

6.4.5. Criterios de alta:

Posterior a 4 semanas de terminar el esquema elegido para el fratamiento, se realizara
un test de aliento para verificar erradicacion. Si el resultado es negativo paciente sera
dado de alta.

6.4.6. Pronostico:

La infeccion por Helicobacter pylori en el contexto de un paciente con dispepsia no
ulcerosa y ulcerosa tiene buen pronostico, sin embargo la resistencia a los antibioticos
que se ha incrementado en los ultimos afios, hace del tratamiento un reto.

6.5. COMPLICACIONES:

Lla infeccién por  Helicobacter pyloripuede  complicarse  con Ulceras
gastricas/duodenales, linfoma MALT, cancer gastrico.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIAY CONTRAREFERENCIA:

6.6.1. CRITERIOS DE REFERENCIA:

El manejo de todo paciente con dispepsia e infeccion por helicobacter pylori
(demostrada por estudios invasivos 0 no invasivos), debera ser en su Centro de Salud
siguiendo los esquemas y dosificacion sefialada. En caso de falla a un tratamiento de
segunda linea el paciente debera ser referido para toma de biopsia para cultivo vy -
sensibilidad. Asi mismo se referird si el paciente presenta L‘hemorragia digestiva alta

como complicacion de una ulcera gastrica/duodenal.

6.6.2. CRITERIOS DE CONTRAREFERENCIA:

El manejo y seguimiento de pacientes con falla a un tratamiento de segunda linea y
complicacion de la infeccion por Helicobacterpylori serd con contrareferencia para
consultorio de gastroenterologia de nuestro hospital.

6.7. FLUXOGRAMA:
Ver anexos.
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VIl. ANEXOS:

\ Sospecha de Infeccion por Helicobacter pylori J

\V B

( Elegir prueba DIAGNOSTICA ‘}

v v
T Se justifica realizar una endoscopia * J \—No se justifica realizar una endoscopiaj
‘ Método invasivo \ Método no invasivo

Test respiratorio con urea marcada

Test ureasa rapida
Histologia
Cultivo

sponde al tratamiento, ulcera péptica, Ilnfomg MALT, anemia

* Dispepsia no investigada, dispepsia que no re
liar de cancer gastrico en primer grado, antecedente de cancer

ferropénica de causa no clara, antecedente fami
gastrico que recibié manejo quirdrgico.

figura N°1: Algoritmo diagnéstico de infeccién por Helicobacter pybori
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Infeccion por Helicobacter pylori

Tratamiento guiado por la
susceptibilidad a los
antibiéticos

e_

v

Si r Se dispone de prueba de
sensibilidad por cultivo o
pruebas moleculares.

v

No

TERAPIA EMPIRICA

]

=

Terapia de primera linea:
Tratamiento que se inicia como
primera opcidn en un paciente

esquemaprevio o0 no haya utilizad
en los 3 ultimos meses
(claritromicina, metronidazol)

Paciente que nunca ha utilizado un

ATB

Terapia triple con IBP, amoxicilina y
claritromicina o terapia dual con IBP
y amoxicitina a dosis altas

o |->

después del
primero.

fracaso con el

N

metronidazol.

Después del fracaso de terapia
dual con IBP y amoxicilina a
dosis altas.

. X Terapia cuddruple con bismuto o
que .no ha recibido tratamiento — bacientes alérgicos a macrélidosJ*> terapia dual con 1BP y amoxicilina a
previo. dosis altas
\ Terapia triple con IBP, claritromicina
r Pacientes alérgicos a PNC —>| ymetronidazol o fluoroguinolon {por
resistencia se sigiere utilizar terapia
ruAdrinle can hismital
Hespués del fracaso de la triple Terapia concomitante:IBP, amoxicilina,
terapia con IBP y dos claritromicinay m.etronidazol.
Terapia de segunda linea: antibidticos que incluyan: |3 - Terapia cuadruplecon bismuto: I1BP,
Es el tratamiento que se ofrece / claritromicina,amoxicilina y bismuto, metronidazol y tetraciclina (o

furazolidona o doxiciclina)

- Terapia triple con IBP, amoxicilina y
fluoroquinolona.

- Terapia dual aaltas dosis.

rd

Considerar el mismo
anterior excepto terapia dual.

esquema

Terapia de tercera linea:
Es la terapia que se utiliza despuésdel
fracaso de 2 tratamientos
previosdiferentes. Este tercer
tratamiento se debeelegir de acuerdo
con la susceptibilidad encontrada en
uncultivo

/

concomitante, terapia triple con

dosis

Después del fracaso de la terapia

fluoroguinolona o terapia dual a altas

Después del fracaso de la

terapia cuadruple con bismuto

—> Triple cuadruple con bismuto.
Valorar terapia con rifabutina
o terapia con iBP, bismuto,
> tetraciclina y furazolidona (esquema
distinto al anterior con bismuto).

Figura N°2: Algoritmo de tratamiento de infeccion por Helicobacter pylori
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TRATAMIENTO DE ERRADICACION HELICOBACTER

PYLORI -

|

VERIFICACION DESPUES DE 4
SEMANAS POS TRATAMIENTO

v

v

¥

Antecgdentes clinicos o
enfermedad que justifica

No indicacion

de endoscopia

endoscopia de control *

{

\ Métodos invasivos r Métodos no invasivos .

y

|

Histologia con carbonol3 o carbonol4 (UBT)

Test ureasa rapida Test respiratorio con urea marcada ‘
|
|

* Ulcera gdstrica previa complicada con o sin sangrado, linfoma MALT, reseccion endoscopia de cancer

temprano, displasia gdstrica o seguimiento de atrofia gdstrica extensa.

)

Figura N°3: Algoritmo de verificacién de tratamiento de erradicacién de Helicobacter pylori.

i M@C{}\
\ :k -~ 1
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