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Treatment and management of Helicobacter pylori infection

Helicobacter pylori infection is a global health problem. Its presence has been associated with the development
of digestive diseases including peptic ulcer and gastric cancer, and extra-digestive diseases like thrombo-
cytopenic purpura. There are different methods for its investigation, both invasive through a sample obtained
by endoscopy; and non-invasive tests. There are specific conditions to indicate its eradication, but since it is
considered a type I carcinogen by the WHO, it is currently being proposed to carry out massive eradication,
in order to reduce gastric cancer mortality. There are different eradication regimens based on proton pump
inhibitors combined with at least 2 antibiotics for at least 14 days, each with different efficacy. International
consensus suggest using regimens that achieve an eradication rate greater than 90% and avoiding the use of
clarithromycin in places with resistance greater than 15%. In Chile, the Ministry of Health ensures the free
eradication of Helicobacter pylori to patients with peptic ulcers with standard triple therapy (amoxicillin,
clarithromycin and omeprazole). National studies have shown that the eradication efficacy achieved with this
regimen is 63% with 26% resistance to clarithromycin. This suggests that this scheme should be abandoned
for other therapies that have shown a higher rate of eradication, such as dual therapy, concomitant quadruple
therapy, and quadruple therapy with bismuth. This review addresses the rationale and up-to-date evidence
behind the currently recommended eradication therapies and we will propose management algorithms in an
attempt to homogenize the management of these patients.

Key words: Helicobacter pylori, treatment, antibiotic resistance.

Resumen

La infeccion por Helicobacter pylori es un problema de salud mundial. Su presencia se ha asociado al desa-
rrollo de patologias digestivas, destacando la ulcera péptica y el cancer gastrico, y extradigestivas, como el
purpura trombocitopénico idiopatico. Existen distintos métodos para su pesquisa, tanto invasivos a través de
una muestra obtenida mediante endoscopia; como no invasivos. Existen indicaciones especificas para indicar su
erradicacion, pero al ser considerado un carcinogeno tipo I por la OMS, es que actualmente se plantea realizar
erradicacion masiva, para asi lograr disminuir la mortalidad por cancer gastrico. Existen distintos esquemas
de erradicacion basados en inhibidores de bomba de protones y la combinacion de al menos 2 antibidticos por
al menos 14 dias, cada uno con diferente eficacia. Los consensos internacionales sugieren utilizar esquemas
que logren una tasa de erradicacion mayor del 90% y abandonar el uso de claritromicina en lugares con resis-
tencia mayor de 15%. En Chile, el Ministerio de Salud asegura la erradicacion gratuita de Helicobacter pylori
a pacientes con ulcera péptica con la triterapia estandar (amoxicilina, claritromicina y omeprazol). Estudios
nacionales han demostrado que la eficacia de erradicacion lograda con ese esquema es de 63% con 26% de
resistencia a claritromicina. Esto sugiere que se debe abandonar este esquema por otras terapias que han de-
mostrado mayor tasa de erradicacion como la dual, cuadriterapia concomitante y cuadriterapia con bismuto.
La presente revision abordara la racionalidad y la evidencia actualizada detras de las terapias de erradicacion
actualmente recomendadas y plantearemos algoritmos de manejo en un intento de homogeneizar el manejo de
estos pacientes.

Palabras clave: Helicobacter pylori, tratamiento, resistencia antibidtica.
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Introduccion

La bacteria Helicobacter pylori (H. pylori) es un
patébgeno gram negativo cuyos mecanismos intrin-
secos permiten su supervivencia en un medio acido,
como el gastrico, que participa en la génesis de gas-
tritis y enfermedad ulcerosa péptica'. Su erradicacion
se asocia a reduccion de complicaciones y necesidad
de cirugia, principalmente en este Gltimo escenario?.
Pero su presencia no solo se asocia a patologia gastri-
ca benigna, ya que, el aflo 1994 fue reconocido como
carcindgeno tipo I por la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS)?, asociandose su presencia al desarrollo
de cancer gastrico (CG), siendo reconfirmado el afio
2009

Es una infeccion global (se estima que 50% de
la poblacion se encuentra infectada), con distinta
prevalencia entre latitudes, dependiendo principal-
mente de factores raciales, factores socioecondémicos
y culturales; observandose una mayor prevalencia en
paises en via de desarrollo®®. Nuestro pais destaca en
Latinoamérica por ser una zona de alta prevalencia,
cercana al 70%°1°.

Microbiolégicamente, H. pylori corresponde a
una bacteria espiroidea flagelada poseedora de la
enzima ureasa, que le permite transformar urea a
diéxido de carbono y amoniaco, con lo que alca-
liniza el medio acido en que se encuentra, atrave-
sando la capa de mucus para finalmente alcanzar
la superficie apical del epitelio gastrico!!. Ademas,
cuenta con factores de adherencia como la proteina
de membrana BabA (Con escasa expresion entre las
cepas), factores de virulencia como HP-NAP, Islo-
tes de patogenicidad como Cag-PAI y la Citotoxina
vacuolizante VacA'2. Mas del 95% de los sujetos
desarrollard gastritis cronica tras infectarse con H.
pylori sea esta una pangastritis o una gastritis de
predominio antral'®, en su mayoria asintomatica'* y
en ocasiones se asocia a distintas patologias diges-
tivas'® como el linfoma MALT! y extradigestivas
como purpura trombocitopénico idiopatico (PTI).
La infeccion por H. pylori, produce una reacciéon
inflamatoria persistente en la mucosa gastrica que
lleva a cambios moleculares que favorecen el pro-
ceso de carcinogénesis, siendo este proceso fluido
por factores propios de la bacteria como por factores
del huésped'”'8.

Al tratarse de un microorganismo, se debe demos-
trar su existencia, es asi como existen multiples méto-
dos diagnosticos, tanto invasivos como no invasivos.
Entre los no invasivos, contamos con:

a) Prueba de aire espirado con urea marcada con "*C
o0 “C, que tiene una elevada sensibilidad (> 90%) y
especificidad (> 90%) al ser comparada con prue-
bas invasivas. Para su ejecucion el paciente debe,
en ayuno, consumir una capsula o liquido que con-
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tiene urea marcada con carbono, *C no radiactivo
0 Y“C radioactivo. Si H. pylori esta presente en el
estomago, la ureasa bacteriana metaboliza la urea
desprendiendo dioxido de carbono marcado, el
cual es detectado en el aire espirado'.

b) Examen de antigeno en deposiciones, el cual se
realiza con anticuerpos monoclonales y tiene sen-
sibilidad y especificidad similar a la prueba de aire
espirado, siendo de gran utilidad especialmente
para determinar la erradicacion de la bacteria pos-
terior al tratamiento®.

¢) Serologia, la cual se basa en la deteccion de anti-
cuerpos circulantes anti-H. pylori en suero o plas-
ma. Con esta prueba no es posible distinguir entre
infeccion pasada o activa, y es principalmente
usada en estudios epidemiologico de prevalen-
cia?!.

En contraste, los examenes invasivos requieren el
uso de biopsias de mucosa gastrica obtenidas a través
de endoscopia. Entre ellos tenemos:

a) Prueba rapida de ureasa (PRU): Detecta infeccion
activa y consiste en depositar una biopsia gastrica
en un medio rico en urea. Si H. pylori esta presente
en la muestra, la ureasa bacteriana transforma la
urea en amoniaco y se genera un cambio colori-
métrico mediado por la alcalinizacién del medio.
Esta prueba tiene una sensibilidad mayor de 80%
y una especificidad mayor del 95%, pero presenta
falsos negativos en contexto de uso de IBP o anti-
bidticos®.

b) Histologia: Se puede detectar la presencia de H.
pylori en una muestra de biopsia géstrica usando
distintas tinciones como hematoxilina-eosina o
Giemsa modificado con el uso de inmunohistoqui-
mica®.

c¢) Cultivo de H. pylori: Técnica poco utilizada de
manera rutinaria dado que es laboriosa y cara, cuya
principal ventaja sobre las anteriores es que permi-
te realizar pruebas in vitro de susceptibilidad?*.

d) Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR): Es
una técnica de biologia molecular en expansion
que permite junto con detectar material genéti-
co bacteriano, evaluar genes patogenos y genes
especificos de resistencia antibidtica, utilizando
para ello, una biopsia gastrica obtenida durante
la endoscopia digestiva alta para estos fines o una
biopsia gastrica recuperada de la misma muestra
obtenida para la prueba rapida de ureasa®, alcan-
zando sensibilidad hasta 100% y especificidad
98%7, lo que podria situarla como nuevo estandar
de oro**. Dada su naturaleza, seria de especial utili-
dad en pacientes con uso reciente de inhibidores de
bomba de protones (IBP) o antibidticos y en caso
de fracaso a esquema empirico de erradicacion de
primera o segunda linea.
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Ulcera péptica gastroduodenal por H. pylori

Usuario cronico de AINEs o Aspirina®

Antecedente de Céancer gastrico (CG) avanzado o incipiente tratado
Linfoma MALT de bajo grado

Dispepsia con H. pylori positivo

Antecedente familiar de CG

Gastritis cronica estadio OLGA/OLGIM 0-11

Manifestaciones hematologicas (PTI, Anemia ferropriva)

Adaptado de (27).
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Erradicacion de H. pylori

Erradicar esta bacteria se asocia a multiples bene-
ficios (Tabla 1)? sin estar exento de efectos adversos
como Injuria hepatica inducida por drogas (Drug In-
duced Liver Injury: DILI)® o diarrea por Clostridium
difficile®.

Existen diferentes indicaciones para prescribir te-
rapia de erradicacion, descritas en Tabla 1. Evidencia
reciente ha demostrado que las estrategias de tamizaje
y erradicacion masivas de H. pylori reducen significa-
tivamente la incidencia y mortalidad por CG en regio-
nes con prevalencias altas de esta patologia’®3!. Una
revision sistematica y metaanalisis reciente estableciod
un NNT de 72 y 21 para prevenir un caso de CG en
participantes asintomaticos y con antecedentes de re-
seccion endoscopica de CG etapas iniciales, respecti-
vamente, y de 135 para prevenir una muerte por CG*,
por lo que constituyen estrategias costo-efectivas en
estas poblaciones. El beneficio observado en sujetos
con antecedentes de reseccion endoscopica de CG se
ha replicado en otros estudios en los que se reporta
una reduccion de 50% en la incidencia de CG meta-
crénico tras un seguimiento a 5,9 afios*? y un aumento
en la sobrevida®* en comparacion al grupo control.
Adicionalmente, se ha establecido que las estrategias
masivas de erradicacion de H. pylori permitirian
reducir la prevalencia de condiciones premalignas,
ulcera péptica y dispepsia, extrapolando el beneficio
de estas estrategias a regiones con prevalencias bajas
a intermedias de CG*!4,

Pese a los beneficios reportados por estas estra-
tegias, existe incertidumbre respecto al efecto del
tratamiento de erradicacion de H. pylori sobre la
microbiota comensal y la resistencia bacteriana®.
Pese a ello, se ha demostrado que el tratamiento de
erradicacion de H. pylori permite revertir la disbiosis
inducida por esta infeccion, mediante la reduccion
de la poblacion de cepas carcinogénicas asociadas,
la seleccion de bacterias probidticas y el down re-

gulation de mecanismos de resistencia antibiotica,
restaurando la microbiota normal****. Ademas, se ha
establecido que no existirian mayores efectos sobre
la microbiota luego de seis meses de finalizado el
tratamiento®. Ademas, si bien algunas revisiones
sistematicas y meta-analisis han reportado una mayor
tasa de mortalidad por cualquier causa en los grupos
de tratamiento de erradicacion de H. pylori, no exis-
tirian diferencias significativas en comparacion al
grupo control®., Esto apoyaria la indicacion de erradi-
cacion masiva (Incluyendo pacientes asintomaticos),
especialmente en paises con elevada prevalencia de
infeccion por H. pylori y de cancer gastrico. Asi, tras
erradicacion masiva por 14 afios, se ha logrado dis-
minuir la prevalencia de infeccion de 64,2% a 15%
y la incidencia de cancer gastrico a la mitad (53% a
25%)"; ademas de mejorar la disbiosis producida por
la misma infeccion®>7 y sin el desarrollo de cepas de
Escherichia coli resistentes a antimicrobianos®’. Lo
anterior corresponde a un escenario similar a la rea-
lidad de nuestro pais, por lo cual, su implementacion
pudiese significar un beneficio neto a la salud publica
nacional. Estas estrategias surgen como una opcion
especialmente util frente a la disponibilidad limitada
de estudios endoscopicos, dado su mayor sensibili-
dad, especificidad, costo-efectividad y facilidad de
implementacion en comparacion a estas tltimas’'-*,

Lograr la erradicacion de la infeccion por H.
pylori no es algo sencillo, por esto no existen re-
comendaciones universales respecto al esquema a
utilizar. El consenso de Maastricht'® recomienda que
las terapias de erradicacion se basen en la asociacion
de dosis altas de IBP y al menos a dos antibioticos,
con o sin sales de bismuto, los cuales deben ser
escogidos teniendo en cuenta la tasa de resistencia
antimicrobiana local.

En Chile, el Ministerio de salud incorpor6 a las
Garantias Explicitas de Salud (GES) la terapia de erra-
dicacion de H. pylori a pacientes con ulcera péptica®,

Tabla 1. Beneficios de la erradicacion de H. pylori

Promueve cicatrizacion y reduce riesgo de recurrencia
Reduce riesgo de ulcera y de sangrado péptico
Disminuye riesgo de CG metacronico

Curacion de la enfermedad confinada a la mucosa
Remision de sintomas 50% vs 30% placebo

Reduce riesgo de CG a futuro

Cura gastritis cronica y puede generar regresion de atrofia corporal.

Detiene progresion de inflamacion y disminuye riesgo de CG futuro.

Mejoria de anemia y plaquetopenia
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entregando como primera linea de terapia estandar
con claritromicina, amoxicilina e IBP cada 12 h (tri-
terapia) con una duracion recomendada de 14 dias.

Racionalidad detras de la terapia
de erradicacion

Inhibicion de la secrecion dcida

La inhibiciéon farmacologica de la secrecion de
acido clorhidrico mejora la actividad de los diferentes
esquemas de erradicacion al disminuir el volumen de
distribucion, generando mayor concentracion gastri-
ca*™! A pH acido disminuye la actividad antimicro-
biana de amoxicilina, levofloxacino y claritromicina®,
mientras que a pH cercano a neutro (6-7) aumenta
la tasa de replicacion de H. pylori favoreciendo el
efecto antibiotico®. El uso de IBP en dosis altas au-
menta la tasa de erradicacion de la triterapia estandar
por 7 dias*. Existen polimorfismos del citocromo
CYP2C19 que influyen en la eficacia farmacologica
de los IBP, asi en areas con tasas elevadas de metabo-
lizadores rapidos de IBP, como Europa y América®,
se recomienda el uso de esomeprazol o rabeprazol
en dosis altas. El advenimiento de vonoprazan, un
inhibidor competitivo de canal de potasio con efecto
supresor de la secrecion acida, ha demostrado lograr
respuesta inmediata, sostenida y potente comparado
con esomeprazol o rabeprazol*® con incremento de
al menos el 15% en las tasas de erradicacion con
esquemas antibidticos idénticos, solo cambiando el
supresor acido*’.

Terapia antibiotica

El concepto clave es que no existe un esquema de
erradicacion universal, mas bien, la eleccidon de esta
depende de factores del sujeto —como el uso previo de
antibidticos— y de la bacteria —perfil de resistencia—.

Consideraciones actuales para erradicar
H. pylori

Resistencia antibidtica

Globalmente, se ha reportado una reduccion de la
efectividad de la triterapia asociada principalmente
a un incremento en la resistencia antimicrobiana.
El consenso de Maastricht V/Florence recomienda
utilizar esquemas con logren una tasa de erradicacion
> 90% y el uso de claritromicina en areas en que la
tasa de resistencia no supere el 15%".

a. Claritromicina

Un estudio de cohorte prospectivo en Santiago de
Chile, report6 una tasa de erradicacion de 63% con
triterapia estandar y un 26% de resistencia a clari-
tromicina®®. Un metaanalisis de los mismos autores,
que incluia dos estudios previos junto con su propia
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muestra poblacional, sefiala una tasa de resistencia
a claritromicina combinada de 31,3%. Consideran-
do que una de las principales causas de muerte por
cancer en Chile es el cancer gastrico, estas cifras
son inaceptables como control de la infeccion por un
patoégeno reconocido como carcinégeno tipo 1 por
la OMS. Por lo cual, la triterapia debe abandonarse
como primera linea de tratamiento en Chile, al menos
en zonas con demostrada resistencia a claritromicina
mayor al 15%.

b. Amoxicilina

Antibiotico bactericida® cuyos niveles no son
permanentes al indicarse en posologia doble dosis, se
recomienda administrar tres o cuatro veces al dia*>.

49

c. Metronidazol

Antibidtico bactericida51 con resistencia in vitro
cercana al 41,8%?°* que se logra vencer al utilizar do-
sis iguales o mayores a 1.500 mg al dia. Se ha usado
cada 12 u 8 h segun distintos esquemas®.

d. Sales de Bismuto

Farmaco utilizado como antiacido o antidiarreico
por sus propiedades antinflamatorias intestinales, ad-
sorbentes y bactericidas a nivel local. Posee un rol en
la terapia contra la infecciéon por H. pylori al impedir
la entrada de proton hacia el intracelular, generando
un pH cercano a neutro lo que favorece la replicacion
bacteriana, volviéndola mas susceptible a los anti-
microbianos. Su adicion a los esquemas de primera
linea mejora la eficacia frente a cepas resistentes a
claritromicina®. La sal de bismuto con mas evidencia
a nivel internacional es el subcitrato de bismuto®,
especialmente tras el desarrollo de Pylera®¢, una
terapia simplificada que contiene subcitrato de bis-
muto, metronidazol y tetraciclina en una sola capsula;
ambas terapias no se encuentran disponibles en Chile.
La experiencia local se basa en el uso de subsalicilato
de bismuto, tanto en comprimidos (Bisbacter®), como
en suspension (Gastroaliv®). En el primer caso, existe
evidencia de su eficacia en esquema de erradicacion
de segunda linea, como cuadriterapia asociado a eso-
meprazol, tetraciclina y metronidazol, con 85% de
erradicacion*® luego del fracaso a triterapia estandar.
En el caso de Gastroaliv®, se cuenta con datos aun
no publicados de registro de seguimiento de terapia
de erradicacion en Region Metropolitana, donde se
observaron tasas de erradicacion de 97% utilizando
como primera linea cuadriterapia con bismuto aso-
ciado a esomeprazol, amoxicilina y metronidazol.
Ambos esquemas utilizaron 1.048 mg diarios de sub-
salicilato de bismuto por 14 dias. El subsalicilato de
bismuto debiera usarse con precaucion en pacientes
usuarios de otros salicilatos (como aspirina®) y evi-
tarse en caso de alergia conocida a ellos.
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Variable
Claritromicina
Amoxicilina
Levofloxacino

Tetraciclina

Bloqueo 4cido

Bismuto

Metronidazol

Duracion
Adaptado de (27).
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Duracion

El régimen de 14 dias de triterapia ha demostrado
mejorar la tasa de erradicacion en 5-6% comparado
con el régimen de 7 dias®. En terapias cuadruples con
o sin bismuto asociado, la extension de la duracion a
14 dias se asocia a mejor tasa de erradicacion®. La
Tabla 2% resume los principales puntos de optimiza-
cion de la terapia de erradicacion de H. pylori.

Recomendaciones segiin la evidencia

Primera linea de tratamiento

En el caso de Chile, dado el perfil de resistencia
antibidtica, el consenso Maastricht V/Florence re-
comienda como primera linea de tratamiento para la
erradicacion H. pylori, la cuadriterapia con bismuto
o la cuadriterapia concomitante (IBP, amoxicilina,
claritromicina y metronidazol) por 14 dias'. Esto ha
sido reconocido en multiples estudios posteriores al
consenso. Una revision sistematica, comparo la tasa
de erradicacion de H. pylori, segin intencion de tra-
tar, entre la cuadriterapia concomitante y la triterapia
estandar, concluyendo que la cuadriterapia concomi-
tante es superior a la triterapia, considerando periodos
de tratamiento similares®. Por su parte, un estudio
prospectivo demostré la eficacia de la cuadriterapia
concomitante en la poblacion chilena, reportando
una tasa de erradicacion del 92%%. Recientemente,
como alternativa a la cuadriterapia concomitante y las
terapias basadas en bismuto, un estudio randomizado,
demostro la eficacia de la terapia dual basada en IBP
y amoxicilina en altas dosis, como esquema de prime-
ra linea®!. Del mismo modo, otro estudio randomizado
mostrd que la terapia dual es igualmente efectiva, mas
segura y menos costosa que la cuadriterapia basada
en bismuto, apoyando su uso como primera linea de
tratamiento®.

Segunda linea de tratamiento

En casos de fracaso a la primera linea de trata-
miento, se recomienda la cuadriterapia basada en
bismuto como una opcién de segunda linea!*s re-
emplazando amoxicilina por tetraciclina. En nuestro
medio, con este esquema, se logra una tasa de erradi-
cacion del 85%*.

Situaciones especiales

a. Alérgicos a penicilina

En este grupo de pacientes en areas de alta resisten-
cia a la claritromicina, el consenso Maastricht V/Flo-
rence'® recomienda como primera linea de tratamiento
la cuadriterapia basada en bismuto, con tetraciclina y
metronidazol. En casos de fracaso a este tratamiento,
pueden emplearse esquemas de triterapia o cuadrite-
rapia con levofloxacino. La erradicacion lograda con
terapias que contienen levofloxacino podria ser mayor
de 90%, en zonas con baja resistencia, pero también se
ha descrito aumento de resistencia a quinolonas debido
a su frecuente uso en infecciones urinarias, especial-
mente en mujeres. Esta resistencia es alrededor de
20% en Europa, 15% en América 'y 10 % en Asia®. Un
estudio chileno en vias de publicacion evidencié una
tasa de resistencia a quinolonas de 38,6% en mujeres,
con especial énfasis en las mayores de 60 afios. Por
esta razon, levofloxacino se reserva para segunda linea,
después del fracaso de claritromicina o metronidazol®.

b. Fracaso a esquema de segunda linea

Como grupo, recomendamos realizar estudio de
resistencia antibiotica segun disponibilidad, ya sea
cultivo o PCR.

Siempre debe corroborarse erradicacion luego de
que se indica una terapia idealmente con test no in-
vasivo, salvo necesidad perentoria de nuevo estudio
endoscopico, como es en el caso de ulcera gastrica

Tabla 2. Optimizacion de terapia H. pylori

Optimizacion

No utilizar en triterapia, con resistencia > 15%
Dosificacion 3-4 veces al dia (1 g)

Usar en zonas de baja resistencia

Adicionar a esquemas con bismuto en alérgicos a amoxi-
cilina

Esomeprazol 40 mg cada 12 h o vonoprazan

Adicionar a triterapia

Adicionar a triterapia, dosis minima 1.500 mg dia
14 dias

Objetivo

Evitar fracaso de terapia y generar mas resistencia
Mantener niveles estables del antibiotico durante 24 h
Erradicacion en pacientes alérgicos a amoxicilina

Erradicacion luego de falla de tratamiento de primera linea

Elevar el pH gastrico a 6-7

Aumenta eficacia ante resistencia a Claritromicina o Le-
vofloxacino

Aumentar eficacia al “vencer resistencia in vitro”

Aumentar la tasa de erradicacion

Gastroenterol. latinoam 2020; Vol 31, N° 3: 136-146
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con H. pylori positivo, recordando siempre la suspen-  miento sugeridos para nuestra poblaciéon segun lo

sion de inhibidores de bomba de protones 2 semanas  descrito anteriormente y las Figuras 3-6 corresponden

previo al examen®. a recetas tipo para indicar una terapia de erradicacion
Las Figuras 1 y 2 ilustran algoritmos de trata-  adecuada a nuestra realidad.

Figura 1. Esquema tratamiento infeccién por H. pylori en pacientes no alérgicos a penicilina. Los esquemas propuestos pueden variar en dosis de cada farmaco:
inhibidores de bomba de protones (esomeprazol y dosis altas = 80 mg/dia, tienen mayor efectividad); amoxicilina (3 g al dia se considera dosis alta, y en terapia
dual, triple o cuadriterapia, tiene mayor efectividad); metronidazol (= 1.000 mg/dia, se considera dosis alta y tiene mayor efectividad, por lo que en cuadriterapias
pude ser utilizada dosis de 500 mg cada 12 h o cada 8 h); y subsalicilato de bismuto -Gastroaliv®- (262 mg en 15 mL cada 6 h 0 349,3 mg en 20 mL cada 8 h
debiendo completar una dosis de 1.048 mg diarios).
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Figura 3. Receta terapia dual.

Figura 2. Esquema de tratamiento infeccion por H. pylori en pacientes alérgicos a pe-
nicilina. El esquema propuesto puede variar en dosis: inhibidores de bomba de protones
(esomeprazol y dosis altas = 80 mg/dia, tienen mayor efectividad); tetraciclina (= 1.000
mg/dia al dia se considera dosis alta, y existen esquemas de 250 mg cada 6 h, o 500 mg
cada 6 u 8 h); metronidazol (= 1.000 mg/dia, se considera dosis alta y tiene mayor efec-
tividad, por lo que pude ser utilizada dosis de 250 mg cada 6 h, 0 500 mg cada 8 h); y
subsalicilato de bismuto -Gastroaliv®- (262 mg en 15 mL cada 6 h 0 349,3 mg en 20 mL
cada 8 h debiendo completar una dosis de 1.048 mg diarios). Adicionalmente, esquemas
de cuadriterapias con inhibidores de bomba de protones, tetracicilina, metronidazol y
bismuto, han demostrado efectividad en tratamientos por 10 a 14 dias.

Terapias emergentes

Existen estudios que muestran efecto favorable de
algunos probioticos contra H. pylori; el mecanismo de
accion incluiria refuerzo de la barrera de la mucosa,
competencia por la adhesion e inmunomodulacion.
El uso de estos probidticos atn es controversial y su
efecto se ha estudiado siempre asociado al tratamien-
to estandar reforzando la erradicacion y, en algunos
trabajos logrando disminuir los efectos adversos
farmacologicos®; actualmente no son recomendados
por las sociedades internacionales. Otra linea de
investigacion emergente es el uso de nanoparticulas
como parte de la terapia contra H. pylori resistente,
utilizando su capacidad de transporte de sustancias, Figura 4. Receta cuadriterapia concomitante.
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Figura 5. Receta cuadriterapia con bismuto.

en este caso antibidticos, evitando su degradacion por
el acido gastrico y favoreciendo su llegada a todas las
areas colonizadas por este microorganismo®’. El pre-
viamente nombrado vonoprazan ha demostrado utili-
dad en el tratamiento de erradicacion de cepas de H.
pylori resistentes a claritromicina® y como terapia de
erradicacion de segunda linea®. Finalmente, se ha ex-
plorado el uso de rifabutina con buenos resultados™.
Este corresponde a un metabolito de la rifampicina,
que ha demostrado actividad in vitro contra H. pylori,
cuyas principales barreras son su baja disponibilidad,
alto costo y la asociacion a efectos adversos hasta en
el 22% de los pacientes (Cefalea, nduseas, etc.) siendo
el mas temido la mielotoxicidad’'.

Conclusiones

La infeccion por H. pylori es reconocida como
un problema mayor de salud publica y en nuestro
pais es muy prevalente. Se asocia a patologia diges-
tiva benigna y maligna. Existen multiples métodos

Gastroenterol. latinoam 2020; Vol 31, N° 3: 136-146

Figura 6. Receta terapia con bismuto y tetracicilina.

diagnosticos, invasivos y no invasivos. La terapia de
erradicacion logra prevenir complicaciones como he-
morragia digestiva y el desarrollo de cancer gastrico.
Existen recomendaciones internacionales que apuntan
a lograr un minimo de 90% de tasa de erradicacion
con los distintos esquemas, sin existir preferencia por
uno en particular. En nuestro medio, dado la tasa de
resistencia a claritromicina, se deberia abandonar la
triterapia estandar optando por regimenes de 14 dias
con dosis altas de IBP, combinaciones de antibioticos
y bismuto o, en caso de que se desee mantener cla-
ritromicina, esta debe ser parte de una cuadriterapia
concomitante. Una vez completada la terapia, se debe
corroborar erradicacion y en caso de falla a tratamien-
to de segunda linea, debe solicitarse evaluacion por
especialista para determinar resistencia a antibioticos
e indicar un esquema personalizado en base al re-
sultado de cultivo o PCR de resistencia. Finalmente,
con la evidencia emergente respecto a los desenlaces
asociados a “erradicacion masiva” en paises de alta
prevalencia de infeccion, deberia al menos plantearse
esta opcidon en nuestro medio.
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