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Flujogramal. Manejo del paciente con Ulcera péptica y presencia de H. pylori.
(ureasa y/o biopsias)

Paciente con UP y Hp (+) ]

Y

Erradicar Hp
IBP+Claritromicina+ Amoxicilina por 14 dias

Dieta liviana. Evitar AINE, ASA, Cigarrillo.
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Flujograma 2. Manejo del paciente con Ulcera pépticay test de ureasa y/o biopsia
negativos para H. pylori

Paciente con UP y Hp (-) ]

Y

Confirmar H pylori negativo en test no invasivo
(Ag en deposiciones)
IBP por 8 semanas.
Dieta liviana. Evitar AINE, ASA, Cigarrillo.

Tipo
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Ulcera Gastrica Ulcera duodenal

Y

Endoscopia control a las 4 sems post
terapia IBP (3 meses post EDA
diagndstica) con test ureasa y biopsias

' \
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RECOMENDACIONES CLAVES

Recomendaciones Claves (1-6)

Factores de riego
La infeccion por H. pylori; los AINE y el tabaco son factores de riesgo para la Glcera péptica. Nivel
de Evidencia 1.Grado de recomendacion A(7,3).

Los pacientes con uno o mas signos y sintomas de alarma (pérdida de peso, vomitos, disfagia,
hemorragia digestiva o presencia de una masa abdominal palpable) deben ser derivados para la
realizacion de una endoscopia. Nivel de evidencia 2. Grado de recomendacion B(1,2,5).

Diagnostico Glcera péptica
La endoscopia digestiva alta es el examen de eleccidon para el diagnostico de una patologia
organica como la Glcera péptica. Nivel de evidencia 2. Grado de Recomendacion B(10)

Deteccion H. pylori

Para la deteccion del Helicobacter pylori se recomienda utilizar, entre los métodos invasivos, el
test rapido de ureasa al realizar una endoscopia digestiva alta. Nivel de evidencia 2. Grado de
recomendacion B.(11-13).

La prueba del aliento urea C** es un test Gtil en el diagndstico en el grupo de métodos no
invasivos para la deteccion del Helicobacter pylori(14).
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Una alternativa en APS para la deteccion del Helicobacer pylories utilizar una prueba no invasiva:
el test de antigenos en heces, rapido y de costo razonable. Aivel de evidencia 2. Grado de
recomendacion B(11,12).

Tratamiento de erradicacion del Helicobacter pylori
En pacientes con Ulcera péptica con Helicobacter pylori +, este se debe erradicar para ayudar en
la curacion y también para reducir el riesgo de recurrencia de la Glcera duodenal o gastrica (14).

El tratamiento de primera linea para la erradicacion del AHp en Chile, tiene una duracion de 14 dias
(15). Nivel de evidencia 1. Grado de recomendacion A Este se compone de:
= Una dosis estandar de un inhibidor de la bomba de protones, cada 12 hrs.
= Claritromicina, 500mg cada 12 hrs, via oral.
= Amoxicilina 1 gr cada 12 hrs via oral (o metronidazol 500 mg cada 12 hrs, en caso de
alergia a la penicilina). Nivel de evidencia 1. Grado de recomendacion A(16).

El tratamiento de segunda linea para la erradicacion del Helicobacer pylori puede basarse en
terapias que contienen bismuto:
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= Terapia cuadruple por 7 a 14 dias: IBP (cada 12 horas)- Bismuto (120 mg cada 6 horas)-
Metronidazol (250 mg cada 6 horas)- Tetraciclina (500 mg cada 6 horas) (16). Nivel de
evidencia 1. Grado de recomendacion A. (15).

Confirmacion de erradicacion del Helicobacter pylori

Se recomienda realizar confirmacion de la erradicacion exitosa del AHp mediante
gastroduodenoscopia y test de ureasa, en el caso de pacientes en los que no cedieran los
sintomas, especialmente en Glceras gastricas + biopsias de cicatriz o de Glcera adn no curada .
Nivel de evidencia 3. Grado de recomendacion C(14).

En Glceras gastricas, siempre se debe confirmar con endoscopia.

En Glceras duodenales la recomendacion es no realizar endoscopia sino que test no invasivo para
confirmar la erradicacion de H pylori.

En usuarios cronicos de AINEs y que presentan Glcera péptica y/o sangrado debido a la Glcera la
erradicacion de HP y terapia con IBP es mejor que la erradicacion de Hp en la prevencion de
recurrencia y/o sangrado (de todas formas deben ser erradicados) Nivel de evidencia 1. Grado de
Recomendacion A. (16).

Si tras llevar a cabo el tratamiento de erradicacion de segunda linea, la prueba de confirmacion
de erradicacion es positiva, derivar al paciente al gastroenterdlogo (14).Njvel de evidencia
3.Grado de Recomendacion C.




1. INTRODUCCION

1.1 Descripcion y epidemiologia del problema de salud

La Glcera péptica es una enfermedad de alta prevalencia en nuestro medio. Diversos estudios han
descrito que alrededor de 10 % de la poblacion general presentara, en algin momento de su
vida, una Glcera gastrica o duodenal siendo una causa frecuente de consulta a nivel primario y
secundario.

Como factores etiologicos se describen los antiinflamatorios no esteroidales (AINE), el tabaco, los
malos habitos higiénicos, cuadros ansiosos (17,18). Sin embargo, el factor mas frecuentemente
encontrado (80 % a 95 % de los casos) es la infeccidon por una bacteria llamada Helicobacter
pylorisobre la mucosa gastroduodenal (19).

La infeccidon por Helicobacter pylori constituye, probablemente, la infeccion cronica mas
extensamente difundida en la especie humana, afectando al 50% de la poblacion mundial y hasta
el 90% en paises subdesarrollados. La edad, etnia, género, geografia y estatus socioecondmico
son todos factores que influyen en la incidencia y prevalencia de la infeccion por Hp. La
prevalencia general es alta en los paises en desarrollo y mas baja en los paises desarrollados.
Dentro del mismo pais puede haber una variacion igualmente amplia en cuanto a la prevalencia
entre las poblaciones urbanas de mayor nivel econdémico y las poblaciones rurales (13).

La prevalencia de infeccion por Helicobacter pylorien Chile es alta (75% de la poblacidn adulta
asintomatica presentaba IgG para HP entre 1985 y 1995 (20). Diversos estudios parciales hablan
de una prevalencia de infeccion que fluctla entre un 60% a un 79%, segln las condiciones
socioecondmicas, educativas y sanitarias de la poblacion estudiada (21-23). La trasmision de H.
pyloriocurre principalmente de persona a persona por via fecal-oral, oro-oral o gastro-oral y no
se ha identificado un reservorio ambiental significativo.

El A pylori coloniza en forma casi exclusiva la superficie apical del epitelio gastrico,
desencadenando una respuesta inflamatoria local (gastritis) de intensidad y extension variables.
Produce ademas una respuesta inmune sistémica (IG), pero que no es capaz de eliminar la
bacteria, persistiendo la infeccidn, en la mayoria de los casos, durante toda la vida. La primo-
infeccion ocurre en general durante la infancia y es habitualmente asintomatica. Un estudio
serologico realizado en Chile, muestra que a los 20 afios de edad, el 80% de los jovenes esta
infectado (20).Existen variaciones de acuerdo al nivel socio-econémico siendo mayor la
prevalencia en los niveles mas bajos. La diferencia mas importante entre los paises de alta y baja
prevalencia es la intensidad con la que se transmite la infeccion en la infancia y adolescencia
temprana.
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La mayor parte las personas infectadas nunca desarrollara alguna consecuencia patologica
clinicamente significativa, aunque el 100% tiene gastritis. Alrededor de un 10% desarrollara una
Glcera péptica (gastrica o duodenal) y menos del 1%, un cancer gastrico (adenocarcinoma o
linfoma gastrico). Si bien el cancer gastrico es multifactorial, la International Agency for Research
on Cancer clasifico al Helicobacter Pyloricomo un carcinégeno humano (24).

La historia natural de la Glcera péptica varia desde una resolucidon natural hasta el desarrollo de
complicaciones, con potencial de morbilidad importante y mortalidad. Las complicaciones que
pueden llegar a comprometer la vida son hemorragia digestiva alta (10-15 %), perforacion de la
Glcera (5-10 %) y obstruccion digestiva alta (2-5%).

La clinica de la Glcera péptica es amplia y no patognomonica, caracterizada por la presencia de
dispepsia y mas clasicamente del sindrome ulceroso (dolor epigastrico de presentacion ciclica).
Sin embargo, no existe una buena correlacion entre la clinica y el hallazgo patolégico, una misma
sintomatologia puede corresponder a una variedad de condiciones, desde una dispepsia funcional
hasta un cancer gastrico.

Esta situacion obliga a evaluar los métodos diagndsticos mas costo-efectivos tanto para la
infeccion por Helicobacter pylori como el diagnéstico de Ulcera péptica (gastrica o duodenal)
para luego tratar de manera 6ptima al paciente.

Las complicaciones de la Glcera péptica tienen un impacto econdomico sustancial. En los Estados
Unidos, el costo total ha sido estimado en USD 5,65 billones anuales (25). En los Paises Bajos, los
costos estimados por persona de la hemorragia, perforacion o la combinacién asciende a €
12.000; € 19.000 y € 26.000; respectivamente (26).

Es importante recordar la existencia de la Guia GES de cancer gastrico donde se expone el
problema. En ella se realizan las recomendaciones para los pacientes de 40 afos 0 mas con
dispepsia (“epigastralgia de mas de 15 dias de evolucion” con o sin sintomas de alarma) (27) por
lo que en esta guia se enfocara a los pacientes con sintomatologia.

Se debe recordar que, a veces, lo que parece una Ulcera gastrica pueda ser un cancer ulcerado.

1.2 Alcance de la guia

Ulcera péptica: La Ulcera péptica es una lesion en la mucosa gastrointestinal (estdmago o
duodeno) que se extiende mas alla de la muscularis mucosa. El estandar de oro para su
diagnostico es la endoscopia digestiva alta. La Glcera péptica es la causa mas frecuente de
dispepsia organica. No existe una clara correlacion entre la clinica y el hallazgo patologico,
existiendo maltiples diagnésticos diferenciales frente a una sintomatologia dada. Segln su
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localizacion se clasifican en Glcera gastrica y Ulcera duodenal. La Glcera gastrica puede ser una
forma de presentacion de un cancer, lo que no sucede con la Glcera duodenal.

a. Tipo de pacientes y escenarios clinicos a los que se refiere la guia
- Pacientes con diagnostico endoscdpico de Ulcera péptica y Helicobacter pylori (+).

b. Usuarios a los que esta dirigida la guia
- Médicos Generales
- Meédicos de servicios de urgencia
- Meédicos internistas y gastroenterdlogos
- Otros profesionales del equipo de salud

1.3 Declaracion de intencion

Esta guia no fue elaborada con la intencidn de establecer estandares de cuidado para pacientes
individuales, los cuales s6lo pueden ser determinados por profesionales competentes sobre la
base de toda la informacion clinica respecto del caso, y estan sujetos a cambio conforme al
avance del conocimiento cientifico, las tecnologias disponibles en cada contexto en particular, y
segln evolucionan los patrones de atencion. En el mismo sentido, es importante hacer notar que
la adherencia a las recomendaciones de la guia no asegura un desenlace exitoso en cada
paciente.

No obstante lo anterior, se recomienda que las desviaciones significativas de las
recomendaciones de esta guia o de cualquier protocolo local derivado de ella sean debidamente
fundadas en los registros del paciente.

En algunos casos las recomendaciones no aparecen avaladas por estudios clinicos, porque la
utilidad de ciertas practicas resulta evidente en si misma, y nadie consideraria investigar sobre el
tema o resultaria éticamente inaceptable hacerlo. Es necesario considerar que muchas practicas
actuales sobre las que no existe evidencia pueden de hecho ser ineficaces, pero otras pueden ser
altamente eficaces y quizas nunca se generen pruebas cientificas de su efectividad. Por lo tanto,
la falta de evidencia no debe utilizarse como Gnica justificacidon para limitar la utilizaciéon de un
procedimiento o el aporte de recursos.
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2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo General

Guia de referencia para la atencidn de pacientes con diagnostico de Glcera péptica asociada a
Helicobacter pylori (+) que requieran tratamiento de erradicacion de la bacteria.

2.2. Objetivos Especificos

1. Mejorar el tratamiento de los pacientes con Ulcera péptica y presencia del Helicobacter
pylori

2. Asegurar el seguimiento de los pacientes con Glcera péptica tratada mediante terapia de
erradicacion.

3. Optimizar el uso los recursos terapéuticos.

4. Disminuir la tasa de recidivas y complicaciones de la Ulcera péptica.
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3. RECOMENDACIONES
3.1 Preguntas clinicas abordadas en la guia

3.1.1. Prevencion primaria, tamizaje y sospecha diagnostica de ilcera péptica
1. ¢Cual es la historia natural de la dlcera péptica?
2. ¢Cuales son los factores de riesgo de Ulcera péptica?
3. ¢Sejustifica realizar un screening de infeccion por Helicobacter pylori?
4. ;Como sospechamos una dlcera péptica’, ses suficiente la historia clinica?

3.1.2. Confirmacion diagnostica
1. ¢En qué pacientes se debe realizar una endoscopia de forma inmediata?
2. ;Cual es el examen de eleccion en el diagnostico de [a dlcera péptica?
3. /Cudl es el test de eleccion en el diagnostico de infeccion por Helicobacter
pylori?
4. ¢En qué pacientes se debe realizar biopsias durante una endoscopia?

3.1.3. Tratamiento

1. ¢Cuales son las indicaciones de erradicacion del Helicobacter pylori?
cCual es el esquema de tratamiento recomendado en primera linea?
/JCual es el o los esquemas recomendados en segunda linea?
cCual es (a tasa de erradicacion esperada?
¢Como es la resistencia antibiotica a Hp en el mundo y en Chile?
/Qué porcentaje de la ulceras péptica diagnosticadas curaran? ;Cual es el
porcentaje de recidivas?
/. ¢Enqué porcentaje de los pacientes cederan los sintomas?
8  ¢Como manejar a los usuarios cronicos de AINES?
9 ¢Cual es el tratamiento de eleccion para la dlcera péptica Hp(-)?
10. ;Cuando derivar al especialista?
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3.1.4. Seguimiento
1. /Se debe confirmar la erradicacion del Helicobacter pylori? ;Con qué examen?
2. ¢Qué pacientes tendrian necesidad de una endoscopia?
3. ¢Cuél es la tasa de reinfeccion por Hp?

3.2 Prevencion primaria, tamizaje y sospecha diagnostica

La Glcera péptica es un defecto en la mucosa gastrointestinal que se extiende a través de la
muscularis mucosa. Persiste en funcion de la actividad péptica de la secrecion gastrica.
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La mayoria de las dlceras ocurren cuando los mecanismos normales de la zona se alteran por
procesos sobrepuestos, tales como la infeccion por Helicobacter pylori y la ingestion de AINEs
(28).

Independiente de la comprension de su etiologia, las Glceras gastro-duodenales siguen siendo
pépticas. Con muy pocas excepciones, la inhibicidn farmacolégica completa de la secrecion
acidica, induce la curacion y previene la recurrencia. Por ende, maltiples factores estan
involucrados en la fisiopatologia de la mayoria de las Glceras pépticas (28).

3.2.1. ;Cual es la historia natural de la Glcera péptica?

El estomago y cubierta duodenal poseen varios mecanismos que ayudan a prevenir el
desarrollo de Ulceras, entre los cuales se encuentran:

= Un revestimiento de mucus (capa mucosa) que protege al estdmago de los efectos de los
jugos digestivos acidos.

» Los alimentos y otras sustancias en el estdbmago neutralizan la acidez. Ciertos quimicos
producidos por el estdmago, protegen a las células que revisten internamente al
estomago.

Si se dafa la mucosa, o si las sustancias neutralizadoras del acido no estan presentes en
cantidad suficiente, los jugos gastricos pueden irritar e, incluso, desintegrar el revestimiento
estomacal o duodenal, permitiendo la formacion de la dlcera (29). El cancer gastrico
ulcerado puede presentarse clinica y endoscopicamente como una Ulcera gastrica.
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Sintomas

Pueden ir desde no presentar sintomas, hasta desarrollar complicaciones que amenazan la
vida. Los sintomas pueden incluir;

= Dolor o molestia (usualmente en el abdomen alto).
= Distension abdominal.

» Plenitud precoz.

= Anorexia.

» Nausea.

= \/Oomitos.

= Melena.

Un sangrado moderado a severo puede causar heces malolientes negras. El sangrado
también puede ocasionar anemia cronica.
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Nota: estos sintomas pueden ocurrir en personas que no presentan Ulcera.

Ulcera Duodenal Ulcera Gastrica

Dolor quemante, que corroe, semejante al dolor | Dolor inmediatamente posterior a la comida. Los
provocado por el hambre, ubicado | sintomas a veces no se alivian al comer o tomar
primariamente en la region abdominal superior | un antiacido.

media, bajo el esterndn.

El dolor puede ocurrir o empeorar cuando el
estdmago esta vacio, generalmente 2 a 5 horas
después de una comida.

Los sintomas pueden ocurrir de noche, entre las
11pmy2am.

Solo una proporcion pequeiia de sujetos con Glcera duodenal (UD) presentan realmente una
gran hipersecrecion acida. Aparentemente, una caracteristica de las Glceras duodenales,
independientemente de estar infectadas o no con AHp, es una acidez moderadamente
elevada a normal-alta. La anormalidad en la regulacion de la secrecion acida en la UD
aparentemente se relaciona con mecanismos inhibitorios de control alterados. La secrecion
anormal de somatostatina y gastrina, ademas de otras anormalidades, se normalizan dentro
del afo de erradicacion del AHp(30).

La mayoria de los sujetos con Glcera duodenal presentan una secrecion disminuida de
bicarbonato, lo que se ha demostrado, es AHp dependiente, dado que la cura reversa este
efecto (31). La combinacidon de hipersecrecion acida mas una secrecion disminuida de
bicarbonato, disminuyen el pH en el duodeno, lo que promueve una metaplasia gastrica, la
que a su vez aumenta la susceptibilidad al dafno acido, predisponiendo asi, a una Ulcera
duodenal (32). Nivel de evidencia 3.

Mientras que las Glceras gastricas, cercanas al antro distal y region pre-pildrica, usualmente
Se asocian con una secrecion acida baja o normal-baja, reflejando una masa celular parietal
normal (33).

Las CGlceras pépticas no tratadas tienen wuna historia natural, algunas curan
espontaneamente, pero recurren dentro de algunos meses o incluso dentro de uno a dos
anos. Otras Glceras causan complicaciones o permanecen refractarias, pese a la terapia
antisecretoria.

Las dlceras antrales, especialmente las pre-pildricas (2 a 3 cms del piloro), pueden tener un
patron de curacion diferente a las ubicadas proximas a la incisura, debido a los diferentes
niveles de secrecion de acido y a la distribucion de gastritis. Aparentemente, las Glcera pre-
piloricas curarian mas lentamente y serian mas proclives a recurrir (34). Nivel de evidencia 3.
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La erradicacion del Hp en los individuos infectados modifica la recurrencia de la Glcera.
Resultados de estudios norteamericanos de alta calidad metodoldgica confirman que la
erradicacion del Hp disminuye la recurrencia (odds ratio para la recurrencia de 0,20 [95% IC:
0,13-0,31]. Sin embargo, un 20% de los pacientes de estos estudios sufrieron recurrencia
dentro de los 6 meses, a pesar de una curacion exitosa y autorreporte de no uso de AINEs
(35).Nivel de evidencia 1.

Aquellos pacientes con Ulceras duodenales o gastricas pequefas, no complicadas(<1 cm) que
han recibido un tratamiento adecuado para el Hp, probablemente no requieran nada mas
para la curacion de la dlcera, mientras se mantengan asintomaticos post terapia (36).

No existen guias en relacion a la continuacidon de la medicacion antisecretoria post
erradicacion del Hp en pacientes con complicaciones debido a Glcera péptica, que adhieren a
tratamiento y que no consumen AINEs en forma continua.

Dos paneles de consenso han recomendado terapia de mantencion para la supresion de
acido, una vez erradicado el AHp, en casos de Glceras duodenales complicadas, ademas de
requerir una endoscopia de control 4 a 12 semanas post terapia (37). Nivel de evidencia 3.

En el caso de pacientes con Glceras gigantes, mayores a 2 cm, o densamente fibrosas,
también se recomienda el tratamiento antisecretor, al menos hasta que cure la infeccioén por
Hpy la cicatrizacion de la Glcera se hayan confirmado.

3.2.2. ;Cuales son los factores de riesgo de tilcera péptica?

Los antiinflamatorios no esteroidales (AINEs), la infeccion por H. pyloriy el tabaco son los
factores identificados como de mayor riesgo de Ulcera péptica (8). En un meta-analisis de
estudios de factores de riesgo, realizado en Estados Unidos, basado en poblacion
norteamericana, se encontrd un riesgo atribuible porcentual en poblacion general de 89% a
95% dependiendo del modelo a utilizar (con interaccion o sin interaccion, respectivamente).
Bajo esta premisa, el riesgo atribuible poblacional porcentual fue de 249% para AINEs, 31%-
48% para Helicobacter pyloriy de 34%-23 % para tabaco (7). Mivel de Evidencia 1.

Hasta un 5% de las Glceras duodenales y un 30% de las gastricas pueden atribuirse al
consumo de AINEs (38,39). Ademas de estar asociados a un incremento en el riesgo de
complicaciones (en la literatura se menciona un riesgo 5 veces mayor) los AINEs pueden
causar Ulcera péptica de novo y exacerbar una Glcera péptica subyacente debido a A pylori
(40). Nivel de evidencia 2.
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En los primeros estudios el H. pylori fue identificado en el 95% de las Glceras duodenales y
80% de las gastricas, este porcentaje varia segin la prevalencia de infeccion por H. pylori. La
infeccion por AHp es la gran mayoria de las veces, asintomatica. Un 15-20% de las personas
infectadas presentaran (lcera péptica (13). Los pacientes con infeccion por H. pyloritienen
niveles incrementados de gastrina en reposo y con estimulacion por alimentos, asi como
una produccion de mucus reducida y una secrecion mucosa de bicarbonato duodenal , todo
lo cual favorece la formacion de una (lcera (41).

En resumen, el efecto final de A pylorien las vias gastrointestinales es variable y depende
de factores microbianos y del huésped. El tipo y la distribucion de la gastritis se relacionan
con el cuadro patoldgico gastrico y duodenal definitivo. De manera especifica, la presencia
de gastritis predominantemente antral se vincula con la formacion de Ulcera duodenal; la
gastritis que afecta predominantemente el cuerpo del estébmago predispone a dlcera
gastrica, atrofia del estdmago v, al final, carcinoma de dicho 6rgano (42). Nivel de evidencia
3.

En un estudio realizado en la zona sur-oriente de la Region Metropolitana, se observo que el
81,4% de los pacientes con Glcera gastrica y un 86,6% de los pacientes con dlcera duodenal
eran positivos al test de ureasa, confirmando la presencia de infeccion por Ap, lo que dio
unos OR ajustados de 1,8(1C 95% 1,4-2,4) y de 2,1 (IC 95% 1,5-2,8) significativos (43).Nive!
de evidencia 3.

Otros factores como la edad, el sexo (masculino), la historia personal y familiar de Glcera
péptica, los estilos de vida no saludables, los trastornos de ansiedad y la utilizacion crénica
de acido acetilsalicilico (AAS)(44) , también se han asociado a la Glcera péptica y sus
complicaciones (9).Nivel de evidencia 2 Un estudio realizado en Brasil, mostro que la
infeccion por H. pylori [P = 0,005; OR = 1,70; 95% IC = 1,17-2,47], sexo masculino [P<0,0001;
OR = 5,53; 95% IC = 3,67-8,34] y mayor edad [P<0,0001; OR = 1,08; 95% IC = 1,06-1,09]
incrementan el riesgo de ulceras pépticas (45). NVivel de evidencia 3.

Existen algunos datos anecdoticos sobre tipos de alimentacidon que pudiesen tener alguna

influencia en la Glcera péptica, basados en estudios en animales (28):

= Dietas ricas en arroz, en el sudeste de India, se han relacionado con Glceras duodenales,
comparadas con las zonas nortefias que consumen mas trigo.

= El trigo no refinado seria protector contra el dafio, comparado con germen de trigo /trigo
no refinado.

= En otros estudios, el consumo de aji jalapefio actuaria como protector para Ulceras
duodenales.

Se ha propuesto a una dieta insuficiente en acidos grasos esenciales como un factor

patogénico para Glcera duodenal, posiblemente por un agotamiento de los prostanoides de

la mucosa.
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Se menciona que una dieta rica en vitamina A, frutas, verduras y fibra se asociaria a un menor
riesgo de Glcera.

Durante mucho tiempo se pensd que la leche aliviaba los sintomas de la Glcera péptica
debido a su capacidad neutralizante, hasta que se demostro que es un potente estimulante
de la secrecion acida, debido a su contenido calcico y proteico (46,47).Nivel de evidencia 2.

3.2.3. ;(Se justifica realizar un screening de infeccion por Helicobacter pylori en el
paciente con dlcera péptica?

El descubrimiento de Helicobacter pylori como agente asociado de la enfermedad ulcerosa
péptica constituye uno de los principales adelantos médicos del siglo XX. La prevalencia de
la infeccion a nivel antral, en el caso de la Glcera duodenal es de alrededor del 90 %,
mientras que en la Glcera gastrica es algo menor (70-80%). El indice de recaida anual
cuando no se logra la erradicacion de H pylori, es de 80% para la Glcera duodenal y del 60%
para la Glcera gastrica y puede reducirse a menos del 5% luego de obtener la erradicacion
de H. pylor; por ello, frente a cualquier paciente con ulcera péptica debe realizarse pesquisa
de HP.

Referencias:

1. Graham DY, Lew GM, Kelin PD, et al. Effect off teratment to Helicobacter pylori infection
on the long-term recurrence of gastric or duodenal ulcer. Ann Intern Med1992;116(9):705-8.
2. Marschal BJ. Managing acid peptic disease in the Helicobacter pylori era. J Clin
Gastroenterol 1995;21(Suppl 1):5s155-5159

3.2.4. ;Como sospechamos una ulcera péptica?, ;es suficiente la historia clinica?

La sospecha de Glcera péptica se plantea generalmente frente a un paciente con un dolor
abdominal alto no investigado, ciclica o de manera menos frecuente, frente a las
complicaciones de una Glcera péptica (hemorragia digestiva alta, obstruccion, perforacion).

Una caracteristica que tiende a definir a los pacientes con Glcera duodenal, estén o no
infectados con Helicobacter pylori es una secrecidon gastrica acida normal-alta o
moderadamente elevada (28).

La primera entrevista clinica tiene como objetivo guiar a las posibles causas digestivas o
extradigestivas de la dispepsia, conocer los factores de riesgo de patologia organica del
paciente y buscar sintomas y signos de alarma (ver anexo 4).
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Si bien se describe un sindrome ulceroso clasico en el que el dolor epigastrico es ciclico,
despierta al paciente en la noche y cede con la ingestion de alimentos, diversos estudios han
mostrado muy baja correlacion entre la clinica y el hallazgo endoscopico (55%-60%) (4).
Este porcentaje aumenta cuando se trata de pacientes con dispepsia funcional, ya que la
prevalencia es mas elevada y ello conlleva un mayor valor predictivo positivo (VPP)
(alrededor del 70-75%). Por el contrario, el VPP para la dispepsia organica es mas bajo
(30%).

El examen fisico es generalmente negativo en el ulceroso no complicado, a diferencia de lo
gue sucede con otras causales de dolor abdominal alto (colon irritable, por ejemplo) (49).
Nivel de evidencia 3. La hiperestesia epigastrica es el dato mas frecuente en los pacientes
con Ulcera gastrica o duodenal. EL dolor se sitUa a la derecha de la linea media en 20% de los
casos. Por desgracia, el valor predictivo de este dato es relativamente bajo. La exploracion
fisica es esencial para detectar signos de complicaciones de la Glcera. La taquicardia y el
erostratismo sugieren deshidratacion secundaria a los vomitos o una hemorragia digestiva
activa. Un abdomen tenso, como una tabla, sugiere perforacion. El chapoteo o la sucusion
(bazuqueo) indica liquido retenido en el estdomago, lo que hace pensar en obstruccion
pilorica (42).

Los antecedentes personales y familiares son importantes en la sospecha de una patologia
organica. Es necesario preguntar sobre consumo de AINEs, tabaco, antecedentes de Ulcera
péptica, antecedentes familiares de cancer gastrico.

La presencia de sintomas y signos de alarma (pérdida de peso, vomitos, disfagia, hemorragia
digestiva y presencia de una masa abdominal palpable) deben buscarse dirigidamente, ya
que implican la indicacion de una endoscopia a corto plazo (1-5,16).

Tabla N°1. Causas de Ulceras no Causadas por Helicobacter Pylorio AINEs (42).

Patogenia de la enfermedad ulcerosa no relacionada con Helicobacter pylori o AINEs

Infeccion Toxinas/medicamentos Diversos
Citomegalovirus Bisfosfonatos Basofilia en enfermedades
mieloproliferativas
Virus del herpes simple | Quimioterapia Obstruccion duodenal (p. €j.,
pancreas anular)
Helicobacter heilmanni | Clopidogrel Enfermedades infiltrativas
Crack Isquemia
Glucocorticoides (cuando se Radioterapia
combinan con AINEs)
Mofetilo de micofenolato Sarcoidosis
Cloruro de potasio Enfermedad de Crohn

Estados de hipersecrecion
idiopaticos

MNota. AINEs, farmacos antiinflamatorios no esteroidales.
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3.3 Confirmacion diagnostica

3.3.1. ;Cual es el examen de eleccion en el diagnostico de la Glcera péptica?

La endoscopia digestiva alta es el examen de eleccion para el diagndstico de una patologia
organica (Olcera péptica, cancer gastrico, entre otros) (10). Es mas sensible que el estudio
con bario en detectar erosiones gastricas o duodenales y el cancer incipiente (1).Nivel de
evidencia ZB). Permite la visualizacion directa de la mucosa, facilita la documentacion
fotografica de los defectos mucosos y permite hacer biopsias de los tejidos para descartar
lesiones malignas (cancer gastrico ulcerado) o infeccion por H. pylori. ldentifica lesiones
demasiado pequefnas para ser detectadas en la exploracion radiologica, para estudiar
alteraciones radiologicas atipicas o para determinar si una Glcera es el origen de una

hemorragia (42).

3.3.2. ;Cual es el test de eleccion en el diagnostico de infeccion por Helicobacter
pylori?
El diagnostico de Helicobacter pylorise puede confirmar por dos tipos de técnicas, segln el
uso o no de endoscopia;

1.- Métodos Invasivos O Pruebas Endoscopicas

1.1. Testrapido de Ureasa

Se toma una muestra de mucosa gastrica y se introduce en un medio rico en urea.
Permite detectar la presencia de la enzima ureasa en la muestra. Es el método de
eleccion entre los métodos invasivos y presenta sensibilidad y especificidad altas
(sensibilidad del 92-97% y especificidad del 90-95%) (51).

En el caso de una Ulcera sangrante, la precision de la prueba disminuye, por lo que en
ese caso estaria indicado un método no invasivo. Si se usa para comprobar la
erradicacion, es aconsejable complementarlo con un estudio histologico.

1.2. Histologia

A la biopsia con estudio histoldgico y bioquimico adn se le considera el estandar de
oro (52).

Presenta una sensibilidad y especificidad elevadas. Un estudio realizado en Iran, que
comparo la capacidad diagnostica de varias pruebas en clinicas ambulatorias, entre
ellas la histologia, mostrd una sensibilidad, especificidad y precision de 95,1%, 100%
y 96,1%, respectivamente (53).

Las desventajas potenciales de la histologia radican en que requiere tincién especial
(Giemsa o Whartin Starri), en ser operador- dependiente, depende, en parte, del
namero y localizacion de las biopsias (lo que puede llevar a un error de muestreo) y de
la experiencia del pat6élogo, pudendo existir variabilidad inter-observador. Ademas, la
sensibilidad de la histologia puede disminuir en paciente con terapia antisecretora,
siendo aun mayor que la del test de biopsia con ureasa (54,55).
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1.3. Cultivo

Presenta una sensibilidad variable, es un método laborioso, por lo que no se utiliza de
forma rutinaria. Su principal utilidad radica en el estudio de las resistencias
bacterianas ante un fracaso terapéutico inicial, mediante muestras de tejido gastrico
analizadas con métodos moleculares, tales como la reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) y la hibridacién in situfluorescente (FISH) (56).

Recomendaciones del Colegio Americano de Gastroenterologia para los
métodos invasivos (57):

Cuando se indica endoscopia, la prueba de eleccidon es la toma de muestra de
antro para deteccion de ureasa.

La biopsia gastrica de rutina generalmente no es necesaria y es mas costosa.

Las muestras de antro con estudio de ureas poseen una sensibilidad reducida en
pacientes que toman IBP y en pacientes con sangrado gastrointestinal reciente.

2. Métodos no Invasivos: No necesitan endoscopia

Incluyen la prueba de urea en aire espirado, antigenos en heces y serologia.
Actualmente se indican para confirmar la erradicacion del H. pylori en los pacientes, a
las 4 6 6 semanas de terminado el tratamiento.

2.1. Prueba del aliento o urea en aire espirado

La prueba del aliento urea C** es el test diagndstico de referencia en este grupo de
métodos no invasivos (13). Utiliza C** no radiactivo, mas caro, o C ** radiactivo (1
microCi aproximadamente, equivalente a un dia de exposicion a la radiacion
ambiental). Ambas pruebas cuentan con la aprobacion de la Food and Drug
Administration (FDA). Demoran 15 a 20 minutos y poseen costos y precisiones

similares.

El paciente en ayunas ingiere una capsula o un liquido que contiene pequefas
cantidades de urea marcada con carbono. Esta urea es metabolizada por la enzima
ureasa que contiene la bacteria, desprendiéndose el carbono marcado junto el CO, de
la respiracion, el cual es medido.

En una revisidon sistematica de esta prueba, presentd una sensibilidad y una
especificidad constante por encima del 95%, tanto con C** como con CY vy
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actualmente se considera la prueba de eleccion de los métodos no invasivos (58).
Nivel de evidencia 1.

2.2. Pruebas serologicas

La serologia detecta la presencia de IgG en sangre venosa, utilizando tecnologia ELISA,
en respuesta a la infeccion por el A pylori Al detectar anticuerpos no se sabe si se
trata de una infeccion activa o una infeccidn pasada. Tiene una sensibilidad media alta
(85-92%) y una especificidad un poco mas baja (79-89,5%). Ademas presenta
variaciones segln las distintas marcas (59).

Existen ademas test rapidos, en sangre capilar, pero con valores inferiores de
sensibilidad y especificidad (60).

2.3. Antigenos en heces

La presencia de H. pylorien heces de pacientes infectados ha llevado al desarrollo de
pruebas fecales. Se pueden identificar antigenos del AHp en las heces con una
sensibilidad y especificidad >90 % (61). Esta siendo recomendada por algunas guias
como alternativa al test de aire espirado para la deteccion inicial de Helicobacter
pylori, asi como para confirmar la erradicacion.

Se debe considera que las muestras deben almacenarse a -20°C antes del examen. La
sensibilidad de esta prueba disminuye a 69% después de 2-3 dias a temperatura
ambiente (16).

Existe un estudio que muestra resultados falsos positivos en pacientes con sangrado
del tracto gastrointestinal superior, posiblemente debido a una reaccion cruzada con
sangre (62).0tro estudio revela hasta un 20% de falsos positivos cuando se realiza 4 a
6 semanas post tratamiento de erradicacion (11).

Segiln la OMS, las pruebas de antigenos fecales no son utilizadas con frecuencia a
pesar de su alta sensibilidad y especificidad; debiendo tener un lugar mas prominente,
por lo poco costosas y no invasivas (13,63). Nivel de evidencia 1.
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TEST DIAGNOSTICOS HELICOBACTER PYLORI

Test Sensibilidad Especificidad Uso
(%) (%)
Invasivos
. La sensibilidad se reduce con el uso de
Test rapido de o .
92-97 90-95 IBP, antibidticos, bismuto y sangrado
ureasa )
activo
Histologia >95 100 Operador dependiente
Cultivo Variable >95 Método laborioso
No invasivos
Se considera la prueba de eleccion de
Prueba del ) . .
. los métodos no invasivos
aliento o en >95 >95 .
aire espirado La sensibilidad se reduce con el uso de
2 IBP, antibicticos, bismuto,
Pruetiasj 85-92 79-895 Variaciqnes se.gl]n el. [(it .
serologicas No confirman infeccion activa
No se usan con frecuencia a pesar de
su alta sensibilidad y especificidad
Antigenos en 95% 94% antes y después del tratamiento.

heces

Deberian  tener un lugar mas
prominente, ya que son baratos y no
invasivos (13).

El Colegio Americano de Gastroenterologia y el Consenso de Maastrich recomiendan realizar
la deteccion de Hp en pacientes con presencia de Glcera péptica (activa o cicatriz), linfoma
gastrico MALT, antecedente previo de Olcera péptica, o frente a antecedente familiar de
cancer gastrico. Solo debiera realizarse la prueba diagnodstica para H. pylori si se ofrecera

tratamiento los pacientes con resultados positivos.

57,y57b

Ref. Consenso Maastricht
- Management of Helicobacter pylori infection--the Maastricht IV/ Florence Consensus
Report. Malfertheiner P, Megraud F, O'Morain CA, Atherton J, Axon AT, Bazzoli F, Gensini GF,
Gisbert JP, Graham DY, Rokkas T, El-Omar EM, Kuipers EJ; European Helicobacter Study Group.

Gut. 2012 May; 61(5):646-64
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3.4.

En la literatura se recomienda elegir la prueba diagnodstica para A pylori considerando
la tasa de infeccion en la poblacion en la que se esta realizando la prueba, ademas de
considerar las caracteristicas de la prueba.

Cualquiera sea la prueba diagnostica elegida, es considerado de buena practica el
asegurar que los pacientes sometidos a prueba de aliento, prueba de antigenos
fecales o endoscopia no hayan recibido medicacion con IBP o con H2RA durante un
minimo de 2 semanas antes del examen (13).Nivel de evidencia 3.

El diagnostico diferencial abarcara a muchas entidades, desde el sindrome Zollinger-
Ellison hasta enfermedades del intestino (65), especialmente en casos de patologia
biliar (colicos agudos), mujeres con colon irritable y esofagitis; pero es fundamental
estar alerta para descartar la presencia de cancer gastrico con la intencion de
detectarlo lo mas precozmente posible, ya que de ello depende el pronéstico. Por ello
se recomienda que ante una situacion clinica de dispepsia persistente del tipo que sea
y edad por encima de los 40-45 anos se debe programar una endoscopia oral con la
intencion fundamental de detectar la presencia de cancer gastrico.

3.3.3. ¢(En qué pacientes se debe realizar biopsias durante una endoscopia?

Un 5% de las lesiones malignas gastricas ofrecen aspecto endoscopico de benignidad y esto
significa que es obligatorio obtener entre 4 a 8 muestras de bordes y fondo de la lesion (54).
En el caso de la dlcera duodenal, la rareza de tumores malignos en dicha region, permite no
realizar biopsias, excepto en casos seleccionados (66).Nivel de evidencia 3.

Recomendaciones Confirmacion diagnostica

3.4.1. Tratamiento

El tratamiento de la Glcera péptica tuvo un gran vuelco en los afos noventa con el
descubrimiento del Helicobacter pylori 'y su relacion con la etiopatogenia del sindrome
ulceroso.

Inicialmente, el tratamiento empirico ha sido la estrategia mas utilizada. Esta estrategia
tiene un costo bajo, permite el alivio rapido de los sintomas y, en muchos casos, su remision;
contempla el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP), anti-H2 o
procinéticos. Los IBP, comparados con los anti-H2 y con los antiacidos, presentan una mayor
eficacia en la resolucion de los sintomas, con unos RR calculados a partir de los datos
originales de, respectivamente, 1,62 (IC del 95%: 1,40-1,87) y 1,48 (IC del 95%: 1,30-1,68)
(67). Los ensayos clinicos aleatorizados realizados posteriormente a esa revision han
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comparado los anti-H2 (especificamente ranitidina) y procinéticos (cisaprida), sin encontrar
diferencias significativas entre ambos tratamientos (68). Nivel de evidencia 1.

Actualmente el tratamiento depende fundamentalmente de la presencia o no de infeccion
por Hp. En pacientes Hp (+), el pilar del tratamiento es la erradicacion de la bacteria (13), el
manejo de los pacientes Hp (-) es mas complejo y se discutira mas adelante. Nivel de
evidencia 1.

El tratamiento erradicador de los pacientes infectados por el H. pylori se ha mostrado
superior al tratamiento antisecretor en la cicatrizacion, tanto a corto como a largo plazo, y
en la reduccion de las recidivas ulcerosas (69), especialmente referido a las dlceras
duodenales, donde una revision sistematica mostré que frente a la cicatrizacion, el riesgo
relativo para la terapia de erradicacion fue de 0,66 comparado con el tratamiento de
cicatrizacion (95% IC 0,58 a 0,76), y de 0,37(95% IC 0,26 a 0,53) al compararlo con ningln
tratamiento. Esto difirid para el caso de las Glceras gastricas, en donde no hubo diferencias
estadisticamente significativas entre la terapia de erradicacion y el tratamiento de
cicatrizacion, aunque si fue superior comparado con ningln tratamiento (RR 0,20; 95% IC
0,15 a 0,26) (70).Nivel de evidencia 1. Asimismo, disminuye el tiempo para conseguir la
cicatrizacion y el riesgo de sangrado por Glcera duodenal (71).

3.4.1.1. ;Cuales son las indicaciones de erradicacion del Helicobacter Pylori? (16)

Indicaciones de erradicacion del Helicobacter pylori en paciente es Grado de
Hp(+) Recomendacion
Ulcera gastrica o duodenal confirmadas (activas o no, incluidas las A

complicadas). Nivel de evidencia 1 (4).

Linfoma de MALT gastrico (MALToma). A
Gastritis atrofica. B
- Familiares de primer grado de pacientes con cancer gastrico. B
- Después de reseccion gastrica por cancer gastrico. B

(Guias Maastricht 111, Gut 2007)

USUARIOS DE AINEs

En usuarios cronicos de AINEs y con Ulcera péptica confirmada o A
hemorragia digestiva, el tratamiento prolongado con IBP es mejor que la
erradicacion del Apen prevenir la recurrencia de la Glcera y/o el sangrado.
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En usuarios de AINEs cronicos, la erradicacion del Ap previene la Glcera A
péptica y la hemorragia digestiva alta, pero es insuficiente para reducir
completamente la enfermedad ulcerosa.

3.4.1.2. ;Cual es el esquema de tratamiento recomendado de primera linea?

La terapia de erradicacion del A pylori esta totalmente indicada en la Glcera péptica
(6). Esta recomendacion se basa principalmente en la reduccion de la recurrencia de la
Glcera posterior a la erradicacion del microorganismo. Otra ventaja de la terapia de
erradicacion es que facilita la cicatrizacion de la Glcera (35,72), siendo la erradicacion
del H. pyloriun marcador sustituto para la curacion de la Glcera péptica.

La eleccion de una terapia de primera linea se basa en la disponibilidad de bismuto y a
la resistencia al metronidazol y a la claritromicina (13).

Para lograr una erradicacion exitosa, normalmente se combinan al menos dos
antibioticos y un farmaco que disminuya la secrecion gastrica (puede ser un inhibidor
de la bomba de protones o un antagonista de los receptores H2) (73). El estandar es
una tri-terapia compuesta por un inhibidor de la bomba de protones asociado a
claritromicina y amoxicilina o metronidazol (9). Aivel de evidencia 2. Los inhibidores
de la bomba de protones son una clase de medicamentos bastante seguros y efectivos
en pacientes con problemas ulcerosos pépticos (74).

La eleccion de los antibi6ticos depende fundamentalmente de la resistencia local del
Hp a los distintos antibacterianos. En paises con tasas de resistencia a claritromicina
<15-20% y a metronidazol <40% el esquema IBP-claritromicina-metronidazol es el
esquema de primera eleccion (16).NMivel de evidencia 1. En Chile, se ha documentado
una resistencia al metronidazol de 44,9% y de 20% para la claritromicina en la
Region Metropolitana, mientras que en la octava region, la resistencia a metronidazol
alcanza un 41,8% (73). Nivel de evidencia 3.

La duracién del tratamiento ha sido estudiada extensamente llegando a la conclusion
que un tratamiento por 14 dias es levemente mas eficaz en lograr la erradicacion del
Hp;, al respecto, un metanalisis encontrd un OR en base a un analisis por intencidon de
tratar de 0,62(1C 95% 0,45 a 0,84) a favor de un tratamiento de mayor duracion (14
versus 7 dias), lo que se traducia en un incremento de 9% en la tasa de curacion (15).
Nivel de evidencia 1.(4)
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3.4.1.3. ;Cual es el o los esquemas recomendados en segunda linea?

Si el tratamiento erradicador falla con el esquema recomendado en primera linea,
existen varias alternativas recomendadas en las diferentes guias:

= Cambiar el esquema IBP-claritromicina-amoxicilina por IBP- claritromicina-

metronidazol (9,75).

= Terapia cuadruple por 7 a 14 dias: IBP (cada 12 horas)- Subcitrato de Bismuto (120
mg cada 6 horas)- Metronidazol (250 mg cada 6 horas)- Tetraciclina (500 mg cada

6 horas) (16). Nivel de evidencia 1.

Las terapias cuadruples basadas en bismuto son las mas efectivas en cuanto a costo (si
se dispone de bismuto, puesto que no esta disponible en todos los paises). Pueden
variarse los antibidticos en caso de resistencia antibidtica. Las sugerencias de
duracién de tratamiento varian de 7 a 14 dias (13).

Dentro de los esquemas de segunda linea, existen terapias asociadas a uso de

levofloxacino.

OPCIONES DE PRIMERA LINEA (13)

COMBINACION FARMACOS

CONDICIONES

IBP+Claritromicina+amoxicilina o
metronidazol (en alérgicos a penicilina)

Si la prevalencia de la resistencia de
claritromicina es < 20%.

IBP+Claritromicina+ metronidazol

Preferible si hay una prevalencia de
resistencia de metronidazol < 40 %.

Terapias cuadruples:
(IBP+ Bismuto + Metronidazol+ Tetraciclina) o
basadas en Furazolidona

Si se dispone de Subcitrato de bismuto

Terapias cuadruples basadas en bismuto

Mejor terapia de 2% linea (si se dispone de
bismuto)

IBP+ (@amoxicilina o tetraciclina)+
metronidazol

Mejor terapia de 2% linea (sino se dispone
de bismuto)

En general, los diversos grupos de consenso que se dedican a este tema a nivel

mundial coinciden en;

= Todos los grupos aceptan la triple terapia de un IBP + 2 antibioticos (habitualmente
claritromicina + amoxicilina) como el abordaje preferido si no se dispone de

bismuto.
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= Sugieren también una alternativa triple con bismuto: Sal de bismuto y 5
nitroimidazol
= con amoxicilina o tetraciclina.
- Las terapias cuadruples basadas en bismuto son las mas efectivas en cuanto a
costo (si se dispone de bismuto).
- Pueden variarse los antibidticos en caso de resistencia antibiotica.
= Otra opcidbn mencionada consiste en una terapia triple con H2RA (H2RA mas
amoxicilina y claritromicina).
- Las sugerencias de duracion de tratamiento varian de 7 a 14 dias (13).

3.4.1.4. ;Cual es la tasa de erradicacion esperada?

La tasa de erradicacion depende fundamentalmente de la tasa de resistencia del Hp a
los antibidticos utilizados en el esquema de erradicacion y al grado de adherencia de
los pacientes al tratamiento. La tasa de erradicacion del tratamiento elegido debiera
superar el 80 % en un analisis por intencion de tratar y ser de 90% o mas, en un
analisis por protocolo (13).

Un metanalisis muestra que la tasa de erradicacion es del 90% cuando las cepas son
sensibles a los antibidticos (76). Mivel de evidencia 1.

3.4.1.5. ;Como es la resistencia antibiotica a Hp en el mundo y en Chile?

Mdltiples estudios se han realizado a nivel mundial para evaluar la resistencia a los
antibidticos utilizados en la erradicacion del AHp (13).

La prevalencia de resistencia a claritromicina estudiada en 1998 en Europa era, en
promedio, de 10% (4% en los paises del Norte y 18,5% en los del Sur) (16).Esta
resistencia esta en aumento y depende del uso y abuso de los macrolidos. Registros
anuales en Estados Unidos de Norteamérica sefialan entre 7 y 14% de casos
resistentes a este antibiotico (77).

La resistencia a claritromicina es uno de los factores mas importantes de fracaso de
tratamiento ya que la tasa de erradicacion baja de 90 a 55%.

Tasas altas de resistencia a metronidazol se han observado en estudios clinicos
aislados a nivel mundial, 90% en India, 50% o mas en Estados Unidos y Europa
Occidental y 40,6% en Corea, la cual puede variar en grupos de pacientes de acuerdo a
la edad, sexo, enfermedades y lugares de residencia. Es importante aclarar que la
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resistencia observada in vitro no refleja la resistencia in vivo por lo que no se
recomienda realizar este estudio a nivel individual.

La resistencia a amoxicilina es muy baja en los aislamientos clinicos de Ap (0-1%).

Si comparamos la tasa de erradicacion (en cepas sensibles) del esquema IBP-
claritromicina-metronidazol versus IBP-claritromicina-amoxicilina, ésta es de 97% vs
88% respectivamente y en caso de resistencia a claritromicina es de 50% vs 18%.
Esto explica por qué en regiones con prevalencia de resistencia a metronidazol <40 %
se prefiera este Gltimo a la amoxicilina (13).

En Chile, dos estudio realizados uno en la VIl region (78) y el otro en la Region
Metropolitana (73) mostraron que la resistencia a metronidazol era alta y constante
(41,8% y 44,9% respectivamente) y la resistencia a claritromicina iba en rapido
aumento: 2,2% y 20%. En el caso de la tetracicling, la resistencia encontrada fue de
26,8%. Nivel de evidencia 3.

Este rapido ascenso de la resistencia a claritromicina se explica fundamentalmente
por el amplio uso actual de este antimicrobiano.

3.4.1.6. ;Que porcentaje de las dlceras péptica diagnosticadas curaran? ;Cual es

el porcentaje de recidivas?

Una revision sistematica Cochrane del afio 2006 (79) mostrd que la tasa de recidivas
en pacientes con dlcera duodenal era de 149% tras la erradicacion del AHp versus un
16% con tratamiento antisecretor y 64% para pacientes sin tratamiento. En la Glcera
gastrica la tasa de recurrencia con erradicacion también era de un 14 % versus un
58% en el grupo sin tratamiento. En cuanto a la prevencion de las recidivas, la
erradicacion del Hpy el tratamiento mantenido con antisecretores tienen resultados
similares en la Glcera duodenal, mientras que en la Glcera gastrica, es mejor que la
ausencia de tratamiento.

Sin embargo, la Glcera péptica representa solo el 10 % de los pacientes con dispepsia,
estando asociado el Helicobacter pylori en 95% de las Ulceras duodenales y en el
70% de las Glceras gastricas. Del 90 % de los pacientes dispépticos restantes la
mayoria corresponden a dispepsias funcionales, y un porcentaje menor otros
diagnosticos diferenciales de la dispepsia incluido el cancer gastrico.
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3.4.1.7. ;Como manejar a los usuarios cronicos de AINEs?

El consumo crénico de AINEs es un factor de riesgo independiente del AHp para la
Ulcera pépticay la relacion entre ambos factores es compleja.

Los resultados de la erradicacion del Hp en pacientes usuarios cronicos de AINEs son
conflictivos. Con la erradicacion del Hp solo se espera disminuir la recurrencia de
Ulceras asociadas a esta infeccion.

En pacientes usuarios cronicos de AINEs, la erradicacion del Hp +IBP no mostro
mayores beneficios para mantener la remision de la Glcera que los IBP+ placebo. Los
IBP mostraron ser mas efectivos en evitar una recurrencia de hemorragia digestiva
que la erradicacion del Hp sola. Sin embargo, para nuevos usuarios de AINEs, la
erradicacion del Hp mostro un mejor resultado que el placebo en prevenir las Ulceras
pépticas y la hemorragia digestiva.

En pacientes que usan IBP a largo plazo para la prevencion de una Ulcera péptica, se
recomienda testear y tratar al AHp para disminuir la interaccidon entre ambos factores
de riesgo y la gastritis atrofica. Finalmente en pacientes usuarios de aspirina a largo
plazo, con historia de Glcera péptica y hemorragia digestiva se debe también buscar y
erradicar el Hp (16). Nivel de evidencia 3.

3.4.1.8. ;Cual es el tratamiento de eleccion para la Glcera péptica Hp (-)?

Las causas de ulceras en ausencia del AHp, y sus caracteristicas, ain no son
comprendidas del todo. Hay indicios que apuntan a que en estos casos, se desarrolla
una forma mas agresiva de Glcera que en los pacientes Hp (+) (80). Los pacientes Hp (-)
son mayores, estan mas enfermos y sufren mayor cantidad de episodios de sangrado,
segln un estudio de cohorte realizado en Hong Kong (81).Nivel de evidencia 2.

El manejo de las Glceras Hp (-) esta evolucionando. Se recomienda contar con, al
menos, 2 examenes diagndsticos negativos antes de hacer un diagnostico de Glcera
péptica negativa para la presencia de Helicobacter pylori El uso de AAS o AINEs
también debe descartarse. Debe consultarse por medicamentos que potencialmente
puedan causar una ulceracion gastrointestinal (bifosfonatos, micofenolato vy
clorhidrato de potasio). Estos pacientes deben manejarse con un agente antisecretor,
tipo antagonistas de los receptores de H2 o IBP (80). Los IBP tienden a ser las drogas
de eleccidon; algunos pacientes pueden ser refractarios a los antagonistas de los
receptores de H2. La evidencia disponible apoya el uso prolongado de altas dosis de
IBP, aunque aln se desconoce la duracion 6ptima del tratamiento, pudiendo incluso
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ser de por vida (82), debido a que estos pacientes estarian predispuestos a recaidas
asociadas a complicaciones, las que pudiesen ser refractarias a una terapia
antisecretora menos potente (83). Mivel de evidencia 3.

3.4.1.9. ;Cuando derivar al especialista?

Se debe derivar al especialista para realizacion de una endoscopia cuando hay alta
sospecha de una patologia organica subyacente (presencia de signos de alarma,
antecedentes de Ulcera péptica previa, antecedentes familiares de primer grado de
cancer gastrico) o frente al fracaso del tratamiento.

Ante un resultado positivo en la pruebade antigeno en deposiciones de H. pylori,
considerar un fracaso del tratamiento de primera linea e iniciar un tratamiento
erradicador de segunda linea. Tras llevar a cabo el tratamiento de segunda linea, es
aconsejable comprobar la erradicacion de H. pyloricon test no invasivos, la endoscopia
solo se realiza en Glcera gastrica no cicatrizada en primera endoscopia de control y
con biopsias negativas para neoplasia.Lla gastroduodenoscopia y test de ureasa y/o
estudio histopatoldgico, realizada como minimo 4 semanas después de finalizar el
tratamiento para evitar posibles resultados falsos negativos. Si la prueba es negativa
considerar que la Glcera ha cicatrizado.

Si tras llevar a cabo el tratamiento de erradicacion de segunda linea, la prueba es
positiva, derivar al paciente al gastroenterdlogo(14).Nivel de evidencia 3.
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Si con el control endoscopico se observa la persistencia de la dlcera, derivar al
gastroenterologo(4).

3.4.2. Recomendaciones para tratamiento de erradicacion del HP en pacientes con
Glcera péptica

. Grado de
Topico RECOMENDACIONES i
Recomendacion
Inhibidor de la bomba de protones, dosis estandar cada 12
hrs.
+ A

Tratamiento de
primera linea
para erradicacion
del H. Pylori

claritromicina, 500 mg cada 12 horas.
+
amoxicilina 1 gcada 12 hrs
0 metronidazol (en alergia a la penicilina) , 500mg cada 12
hrs. (16)
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El tratamiento de 14 dias es mas efectivo que el de 7 dias. A
Nivel de evidencia 1.

Terapia cuadruple por 7 a 14 dias: B
- IBP (c/12 horas)

- Bismuto (120 mg ¢/6 horas)

- Metronidazol (250mg ¢/6 horas)

- Tetraciclina (500mg c/6 horas) (4,5,16). Nivel de evidencia
2

Tratamiento de
erradicacion de
segunda linea del

Hp .
Alternativa: B

Cambiar el esquema IBP-claritromicina-amoxicilina
por IBP- claritromicina-Metronidazol (5). Nivel de evidencia
2.

En usuarios de AINES cronicos, la erradicacion del Hp A
previene la dlcera péptica y la hemorragia digestiva alta,
pero es insuficiente para reducir completamente la

. enfermedad ulcerosa. NVivel de evidencia 1.
Manejo de los

pacientes usuarios

En pacientes usuarios cronicos de AINEs el tratamiento de A
de AINEs

erradicacion mas IBP permanente es mejor que la
erradicacion del Hp en prevenir la recurrencia de Ulcera o
sangrado.

Nivel de evidencia 1.

Si tras llevar a cabo el tratamiento de erradicacion de
segunda lineg, la gastroduodenoscopia test de ureasa y/o
Derivacion al estudio histopatologico es positiva o test no invasivo en
especialista Ulcera duodenal, derivar al paciente al especialista del Cc
aparato digestivo. Nivel de evidencia 3.

La recurrencia de Hp después de una erradicacidn exitosa es rara en paises desarrollados v,
mas frecuente, en los paises en vias de desarrollo. Los numerosos estudios realizados en el
mundo muestran recurrencias que van de 0% hasta 41,5%.Se distinguen dos situaciones: la
recrudescencia o recaida (recolonizacion por la misma cepa dentro de los 12 primeros
meses) y la reinfeccion (colonizacion por una nueva cepa dentro de los 12 primeros meses.)
La recaida es responsable de la mayoria de los casos. Un reciente metanalisis muestra que la
recurrencia anual es de 2,67% y 13% en paises desarrollados y en vias de desarrollo
respectivamente (86,87). Nivel de evidencia 1.

En Chile, un estudio mostré una reinfeccion del 4,2% al afo (88) y otro estudio mostré una
reinfeccion acumulativa de 8% al afio, 11% al 2° afio y 13% al 3* afio (89). Dada la
posibilidad de una reinfeccion es recomendable reevaluar con endoscopia y test de ureasa a
un paciente al que se erradico el Hpy que se ha hecho sintomatico nuevamente.
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4. IMPLEMENTACION DE LA GUIA

4.1 Diseminacion

La guia clinica esta disponible en el sitio web del Ministerio de Salud, www.minsal.cl, seccion
“Informese del AUGE".

Otras versiones de la guia:
Version resumida (protocolo): No disponible

Version para pacientes: No disponible
Version de bolsillo: No disponible

4.2 Evaluacion del cumplimiento de la guia

Se recomienda evaluar la adherencia a las recomendaciones de la presente guia y los desenlaces
de los pacientes mediante alguno(s) de los indicadores siguientes:

Indicador de proceso

Porcentaje de casos con erradicacion Hp confirmada

N° casos con confirmacion de erradicacién Ap, por periodo en evaluacién, segln Servicio de Salud *100
N© casos con_indicacion de erradicacion Hp por periodo de evaluacion, segin Servicio de Salud

Fuente: Registro local ad-hoc

Indicador de resultado

Porcentaje de pacientes con caso cerrado por Ulcera péptica por Servicio de Salud

N° pacientes ingresados por Glcera péptica, por periodo en evaluacion, segin Servicio de Salud *100
N° pacientes con caso cerrado de Glcera péptica por periodo de evaluacion, segin Servicio de Salud

Fuente: SIGGES
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5. DESARROLLO DE LA GUIA

Durante el ano 2008, se realizé gran parte de esta guia de practica clinica, elaborandose los
capitulos iniciales, quedando el borrador en compas de espera, hasta el afno 2012, fecha en la
cual se completa el trabajo inicial, revisando la literatura relevante para los afios 2008-2012 y
ajustando las recomendaciones segln la evidencia disponible y el juicio experto de los
colaboradores. No existen versiones previas de esta guia clinica

5.1 Grupo de trabajo

Grupo de trabajo 2008:

M2 Dolores Toha T. Médico-Cirujano. Especialista en Pediatria. Jefa Secretaria Técnica AUGE.
Division de Prevencion y Control de Enfermedades. Coordinadora de la guia.
Subsecretaria de Salud Pablica.

Marcela Menéndez A. | Médico-Cirujano.
Especialista en Medicina Familiar.

Vicente Valdivieso D. Médico-Cirujano. Especialista en Gastroenterologia.
Departamento de Gastroenterologia UC.
Miembro de Nimero de la Academia de Medicina del Instituto de Chile.

Alfonso Calvo B. Médico-Cirujano. Especialista en Gastroenterologia. Unidad de Endoscopia,
Centro de Referencia de Salud San Rafael, La Florida. Servicio de Salud
Metropolitano Sur Oriente.
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Grupo de trabajo 2012-2013:

Vicente Valdivieso D. Médico-Cirujano. Especialista en Gastroenterologia. Departamento de
Gastroenterologia UC. Miembro de Nimero de la Academia de Medicina del
Instituto de Chile.

Alfonso Calvo B. Médico-Cirujano. Especialista en Gastroenterologia. Unidad de Endoscopia,
Centro de Referencia de Salud San Rafael, La Florida. Servicio de Salud
Metropolitano Sur Oriente.

Pablo Cortés G. Médico-Cirujano. Especialista en Gastroenterologia.
Representante Sociedad Chilena de Gastroenterologia
Presidente Asociacion Chilena de Endoscopia, Clinica Alemana de Santiago.

Rodrigo Zapata L. Médico-Cirujano. Especialista en Gastroenterologia.
Hospital Salvador, Universidad de Chile.

Clinica Alemana de Santiago.

Presidente Sociedad Chilena de Gastroenterologia.

Patricia Kraemer G. Documentalista Secretaria Técnica AUGE. Division de Prevencion y Control de
Enfermedades. Subsecretaria de Salud Pablica.
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Pamela Vasquez R. Cirujano-Dentista. Magister en Salud Pablica. Secretaria Técnica AUGE. Division
de Prevencion y Control de Enfermedades. Subsecretaria de Salud Piblica.
Ministerio de Salud. Coordinadora de la guia.

M2 Dolores Toha T. Médico-Cirujano. Especialista en Pediatria. Jefa Secretaria Técnica AUGE.
Division de Prevencion y Control de Enfermedades. Coordinadora de la guia.
Subsecretaria de Salud Piblica, Ministerio de Salud.

Disefio y Diagramacion Guia Clinica:
Lilian Madariaga Secretaria Técnica AUGE
Ministerio de Salud

5.2 Declaracion de conflictos de interés

Ninguno de los participantes ha declarado conflicto de interés respecto a los temas abordados en
la guia.

Fuente de financiamiento: el desarrollo y publicacion de la presente guia han sido financiados

integramente con fondos estatales de la Subsecretaria de Salud PUblica, que es independiente
financieramente de la Subsecretaria de Redes Asistenciales.

5.3 Revision sistematica de la literatura

Revision Sistematica de la literatura para Ulcera Péptica

Orientaciones para la bisqueda:

La busqueda se organizo en torno a la estrategia PECO de preguntas que dieran respuestas a cada uno de
los objetivos especificos planteados. Paciente/ Problema/ Poblacion-Exposicion -Comparacion-
Indicadores de Resultados (Outcomes).

Fuentes de datos primarios:
=  MEDLINE, via Pubmed.
= LILACS

Fuentes de datos secundarios:

= Agency for Healthcare Research and Quality : National Guideline Clearinghouse
http://www.guideline.gov

= National Health Service (NHS) Centre for Reviews and Dissemination
(U.K),http://www.york.ac.uk/inst/crd

= Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) (U.K.), http://www.sign.ac.uk/

= The Cochrane Collaboration (international), http://www.cochrane.org/

= [nternational Network of Health Technology Assessment (INHATA): http://www.inahta.net/

= Minsal.cl (DEIS) (www.minsal.cl)
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Periodo: 1995 a la fecha.

Palabras claves: Anti-Bacterial Agents- Anti-Ulcer Agents/therapeutic use - Diagnosis - Diagnosis,
Differential -Duodenal Ulcer- Helicobacter pylori- Histamine H2 Antagonists/pharmacology - Histamine
H2 Antagonists/therapeutic use- Patient Acceptance of Health Care- Patient Preference- Peptic ulcer -
Proton Pump Inhibitors - Risk Factors - Therapeutics- Treatment Outcome- ; todos términos MeSH.
Peptic ulcer término descriptor del asunto en Lilacs.

Criterios de Inclusion:
= Respecto al tipo de estudio incluido: guias clinicas, revisiones sistematicas, meta-analisis,
estudios primarios de cohortes y casos y controles, descriptivos.
= Respecto al tipo de poblacion: Respondiendo a los objetivos de la revision, se incluyeron estudios
cuya poblacion objetivo fueran adultos.

Instrumento de evaluacion.

El Analisis de la evidencia de las Guias Clinicas consultadas, se realizd mediante los criterios adaptados a
partir del instrumento AGREE (Appraisal Instrument for Clinical Guidelines), y de la pauta desarrollada por
Cluzeau y colaboradores en el Saint George's Hospital Medical School de Londres
(http://agreecolaboration.org/instrument).

La evaluacion de las revisiones sistematicas, ensayos clinicos aleatorizados, estudios de cohortes, casos y
controles se realizd en base a pautas de evaluacion elaboradas por la Secretaria Técnica AUGE- MINSAL
(2012).

5.4 Formulacion de las recomendaciones

Se realizd mediante consenso simple.

5.4.1. Perspectiva de los Pacientes

La perspectiva de los pacientes se recogio de una revision de la literatura.

En un estudio descriptivo realizado en Venezuela, en el que se aplicd un cuestionario a los
pacientes que serian sometidos a endoscopia, con el objeto de evaluar si un diagnostico correcto
disminuye los costos sociales para la poblacion. La satisfaccion usuaria fue elevada, relacionada
con el trato, organizacion y limpieza de la infraestructura (91).

En un estudio realizado en Lublin (1994), donde se entrevistd a 914 individuos de los cuales un
22,3%(210 personas) presentaba (lcera péptica, respondieron que las causas que mas
influenciaron la enfermedad habrian sido las situaciones de estrés, mientras que los factores
conductuales, cigarrillo, alcohol, dieta solo lo menciond un 50% de los entrevistados. Un
porcentaje importante de las personas evalud su condicion de salud como mala o muy mala
(48,2%), indicando que la Glcera péptica era un problema social y de salud importante para los
que la padecen (92).
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En otro estudio realizado en Dinamarca, la opinion de los pacientes para las posibles causas de
ulcera péptica fueron similares a la del estudio polaco (93).

5.5 Validacion de la guia

No se realizd una aplicacion piloto de la guia.

Previo a su publicacion, la guia fue sometida ademas a revision por:

- Dra. Dolores Toha Torm. Encargada Secretaria Técnica AUGE. DIPRECE. Subsecretaria Salud
Pdblica.

- Dr.Juan Abarza Y. Director Hospital San Javier. Servicio de Salud Maule.

5.6 Vigenciay actualizacion de la guia

Plazo estimado de vigencia: 5 afios desde la fecha de publicacion.
Esta guia sera sometida a revision cada vez que surja evidencia cientifica relevante, y como
minimo, al término del plazo estimado de vigencia.
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ANEXO 1. Glosario de términos y abreviaturas

AAS Acido acetil salicilico

Disfagia Dificultad de realizar la accion de comer. Este término se adopta, a menudo, en el
sentido restringido de dificultad de deglutir

Dispepsia Se refiere a dolor o molestia en la parte central del abdomen superior

EDA Endoscopia Digestiva Alta

Endoscopia Método de exploracion de los conductos (tubo digestivo) y de las cavidades de

orificio estrecho (vejiga) con la ayuda del endoscopio.

Epigastralgia

Dolor en el epigastrio.

H2RA Receptor antagonista de histamina tipo 2

Hp Helicobacter pylori

IBP Inhibidores de la bomba de protones

IC Intervalo de confianza

GPC Guia de Practica Clinica

microCi Micro Curie, unidad radioactiva. Cantidad de material radioactivo que se
desintegra a una razon de 37000 atomos por segundo.

Odinofagia Deglucion dolorosa.

Ortostatismo

cuando la presion baja al ponerse la persona de pie

Prostanoides

Son eicosanoides (acido graso de 20 carbonos) sintetizados por la via de la
ciclooxigenasa (COX). Pertenecen a este grupo las prostaglandinas y el
tromboxano

RCB

Ranitidina-citrato de bismuto

Sucusion o bazuqueo

Ruido de chapoteo producido por los movimientos de liquidos en un estomago
dilatado.



http://www.portalesmedicos.com/diccionario_medico/index.php/N
http://www.esacademic.com/dic.nsf/es_mediclopedia/9000/est
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ANEXO 2. Niveles de evidencia y grados de recomendacion

Tabla 1: Niveles de evidencia

Nivel de N
i i Descripcion
evidencia
1 Revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados, revisiones sistematicas,
Metaanalisis, Ensayos aleatorizados, Informes de evaluacion de tecnologias sanitarias
2 Estudios de cohorte, estudios de casos y controles, ensayos sin asignacion aleatoria
3 Estudios descriptivos, series de casos, reporte de casos.
4 Opinion de expertos

Tabla 2: Grados de recomendacion

Grado

Descripcion

Altamente recomendada, basada en estudios de buena calidad.

En intervenciones, ensayos clinicos aleatorizados; en factores de riesgo o pronéstico,
estudios de cohorte con analisis multivariado; en pruebas diagnosticas, estudios con gold
estandar, adecuada descripcion de la prueba y ciego.

Recomendada basada en estudios de calidad moderada.

En intervenciones, estudios aleatorizados con limitaciones metodolégicas u otras formas de
estudio controlado sin asignacion aleatoria (ej. Estudios cuasiexperimentales); en factores de
riesgo o pronostico, estudios de cohorte sin analisis multivariado, estudios de casos y
controles; en pruebas diagnosticas, estudios con gold estandar pero con limitaciones
metodologicas

Recomendacion basada exclusivamente en opinion de expertos o estudios de baja calidad.

Estudios descriptivos (series de casos), otros estudios no controlados o con alto potencial de
sesgo. En pruebas diagnosticas, estudios sin estandar de oro.

Informacion insuficiente.

Los estudios disponibles no permiten establecer la efectividad o el balance de
beneficio/dafio de la intervencion, no hay estudios en el tema, o tampoco existe consenso
suficiente para considerar que la intervencion se encuentra avalada por la practica.
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ANEXO 3. Guia Abreviada (1-6)

Etiologia Recomendacion
La infeccion por H. pyloriy los AINE son factores de riesgo para la Glcera
péptica. A
Nivel de evidencia 1.
La infeccion por H. pylories un factor de riesgo de cancer gastrico. A
Nivel de evidencia 1
Tratamiento de primera linea para erradicacion del H. Pylori Recomendacion
1: Inhibidor de la bomba de protones : Dosis estandar ¢/ 12 hrs
2: Claritromicina 500 mg c/12 horas.
3: Amoxicilina (en paises con resistencia a metronidazol>40%), 1 g cada 12 A
horas. O Metronidazol (en paises con resistencia a metronidazol <40% o
alergia a la penicilina), 500 mg cada 12 horas.
Nivel de evidencia 1
La duracion del tratamiento varia entre 7 a 14 dias, siendo esta Gltima
duracion considerada mas efectiva. A
Nivel de evidencia 1
Tratamiento de erradicacion de segunda linea del Hp Recomendacion
Terapia cuadruple por 7 a 14 dias:
IBP (c/12 horas)
Bismuto (120 mg ¢/6 horas) A
Metronidazol ( 250mg c/6 horas)
Tetraciclina (500mg ¢/6 horas)
Cambiar el esquema IBP-claritromicina-amoxicilina por IBP- claritromicina-
Metronidazol. A
Nivel de evidencia 1
Tratamiento de la Gilcera péptica Hp (-) Recomendacion
Estos pacientes deben manejarse con un antisecretor (82) C

Nivel de evidencia 3.
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Manejo de los pacientes usuarios de AINEs Recomendacion
En usuarios cronicos de AINEs y con Ulcera péptica confirmada o hemorragia

digestiva,se sugiere la erradicacion de HP y terapia antisecretora prolongada. A

Nivel de evidencia 1

En usuarios de AINEs cronicos, la erradicacion del Hp previene la Glcera péptica

y la hemorragia digestiva alta, pero es insuficiente para reducir A

completamente la enfermedad ulcerosa.
Nivel de evidencia 1.
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ANEXO 4. Anamnesis Guiada para el Médico General

Una seleccibn de sintomas vy signos conforman sindromes clinicos. Conocer los
distintos sindromes sirve para orientarse en el diagnostico de un paciente ya que son formas de
presentacion de distintas enfermedades.

En particular, el sindrome ulceroso: se caracteriza por dolor en el epigastrio de caracter urente,
que se alivia con los alimentos o antiacidos (presenta ritmo). Habitualmente se debe a una Glcera
péptica (gastrica o duodenal). Es mas frecuente que se reactive en la primavera y otofio (94).
Las caracteristicas clinicas mas frecuentes corresponden a las siguientes:
= ausencia de dolor en las primeras horas de la manana correspondiendo a baja
concentracion de acido resultante de la tasa menor de secrecion basal en las 24
horas.
= Dolor preprandial inmediato, por un aumento en la concentracion de acido resultante
del estimulo cefalico de la secrecion.
= Dolor postprandial tardio, debido a la mayor concentracion de acido en la segunda
hora posterior a la ingesta alimentaria, resultante de la alta secrecion de acido y el
consumo de la capacidad tampon del alimento.
= Dolor en las primeras horas de la madrugada, correspondiente a un aumento en la
concentracion de acido resultante del pique de secrecion basal en las 24 horas.
= Exacerbacion del dolor con el ayuno, por mayor concentracion de acido resultante del
estimulo cefalico de la secrecion, este dolor cede habitualmente en el periodo
postprandial inmediato, correspondiente a menor concentracion de acido resultante
de la neutralizacion de acido por el efecto tampdn del alimento.

Las manifestaciones descritas no implican necesariamente estados de hipersecrecion de acido,
pudiendo hacerlo incluso en hiposecrecion de acido puesto que lo importante es el efecto que la
variacion del acido produce al ponerse en contacto con la mucosa gastroduodenal inflamada (95).
Otras manifestaciones que pueden presentarse son: nauseas, vomitos, hematemesis, melena,
anorexia y pérdida de peso; las que estan mas relacionadas con las complicaciones de la Glcera.
Para el diagnostico diferencial del dolor abdominal alto, con el fin de precisar mejor la sospecha
de una Glcera péptica y de mejorar el rendimiento de la endoscopia digestiva, evitando indicarla
en pacientes que no tienen patologia gastro-duodenal:

1. Elsintoma mas comin de un enfermo portador de una Glcera no complicada es el dolor
abdominal diario, por periodos de dias o semanas. Se trata e un dolor supraumbilical, de
preferencia epigastrico, continuo, que alivia al neutralizar el acido clorhidrico gastro-
duodenal con antiacidos o reducir su secrecion (con Omeprazol o Famotidina, p.ej.).

2. Este sintoma constituye la mejor pista de la anamnesis para sospechar una dlcera
péptica, sea gastrica o duodenal. En cambio es muy caracteristico de estos pacientes que
el examen fisico del abdomen sea negativo.
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3. Otras causas frecuentes de dolor abdominal alto son el colon irritable y la litiasis
vesicular. Ambas son mas comunes en la mujer; en cambio la Glcera péptica es dos veces
mas frecuente en el hombre. Tanto en el colon irritable como en la colelitiasis el examen
fisico del abdomen encuentra dolor a la palpacion.

DIAGNOSTICO

Anamnesis(o interrogatorio)

La maxima importancia del interrogatorio se centra en la bldsqueda de la informacion
necesaria para elaborar lo antes posible un diagnostico correcto que permita una accion en
beneficio del paciente. Incluye lo que el paciente refiere de motus propio, y las preguntas
que se le realizan, para detectar otros sintomas, asi como las caracteristicas (atributos) de
cada uno.

Es importante ser sistematico en la anamnesis para no pasar nada por alto. Por eso la
nemotecnia ALICIA pareciera ser de utilidad:

= A:Antigliedad

= L:Localizacion

»=  [|:Irradiacion o propagacion
= C Caracter
= [ Intensidad

= A Atenuacion o Agravamiento

Debe basarse en la investigacion del dolor, sus caracteristicas, forma de presentacion y su
relacién con las comidas.

()]
o
(@]
=
=
Q
—
Q
3
=
D)
>
=
o
o
D
)
=
=
Q
=
a
Q
o)
o
=)
Q.
D
u
()
a
o
o
Q
Q
—
@
=
o
=
o
=
)
>
)
o
Q
o)
D)
>
=
@
(o)
o
=]
c
(o)
@
=
Q
o
D
o
=h
a
al
N
o
==
w
1
5
)
-
@
=
o
ey
D
(%]
Q
c
a

Ademas, debe investigarse si hay antecedentes de enfermedad familiar, consumo de acido
acetil salicilico y/u otros antiinflamatorios no esteroidales. Indagar por consumo de cafg,
mate, bebidas alcohélicas y tabaquismo en frecuencia e intensidad. Consultar por los
habitos alimenticios del paciente, ademas de los horarios de alimentacion y si estos se
respetan (desayuno, almuerzo, once, cena, o se salta alguna de las comidas).

La edad del paciente es otro factor que puede ayudar a dilucidar el tipo de dlcera, en caso
de existir, pues la Glcera duodenal es mas frecuente en personas jovenes, mientras que las
gastricas son mas comunes en personas mayores.

Interrogar si ha habido episodios anteriores de dolor, por el caracter cronico y recurrente
de la Olcera. Si existen examenes complementarios como endoscopias previas o examenes
radiologicos (96).
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