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Opinion del Tutor

Analizar este trabajo monogréfico sobre la prevalencia de Helicobacter pylori y
caracteristicas generales de pacientes atendidos en el Hospital Bautista de Managua y el
Centro de Especialidades Médicas Montoya, es sumamente importante y valioso, porque
representa un momento del conocimiento y esfuerzo que realizan para comunicar,
actualizar y sembrar pautas para futuros estudios. Estos trabajos tienen un significado
relevante por ser la base del futuro, la busqueda permanente de la verdad, a través de la
investigacion grupal o individual. Es la expresion de la experiencia, surgiendo de la fuente
misma, adn incipiente. Es posible descubrir los hallazgos de los grandes centros de
investigacion donde es accesible la moderna y costosa tecnologia, contrario a la realidad de
nuestros paises, donde nos encontramos con un perfil epidemiolégico diferente y con
tecnologia limitada, haciendo que tengamos que enfrentarnos con dificultades no solamente
a la patologia infecciosa, sino a otros factores adversos de indole socio-econdémico y

cultural.

La metodologia de este trabajo, es realizada acorde a criterios universales
establecidos, cumpliendo con los objetivos planteados, asi como los resultados y las
conclusiones. Es importante tomar las recomendaciones de este trabajo y que sirva de pauta
para futuros estudios sobre Helicobacter pylori. Felicito a los autores de este estudio, no
solo por el enriquecimiento cientifico-epidemiologico que han adquirido, sino por el aporte

importante de estos datos sobre del comportamiento de esta patologia en nuestro medio.

Dr. Marvin L6pez Guatemala.

Internista-Gastroenterélogo.
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Resumen

Se realiz6 un estudio descriptivo, transversal, con el objetivo de determinar la
prevalencia de Helicobacter Pylori y caracteristicas generales de los pacientes atendidos
por sintomatologia acido peptica a los cuales se les realizé endoscopia digestiva alta mas
biopsia géastrica en el Hospital Bautista de Managua (HB) y el Centro de Especialidades

Médicas Montoya (CEM), durante el primer semestre del afio 2008.

El universo estuvo conformado por un total de 220 pacientes que acudieron al
servicio de endoscopia del Hospital Bautista y del Centro de Especialidades Médicas
Montoya. La muestra fue de 107 pacientes entre los 15 y 90 afios con una media de 41.2
afios. Encontrandose un 36.4% de pacientes positivos a la infeccién por Helicobacter
pylori, comprendidas entre los 30 a 40 afios de edad. En relacion a las caracteristicas
relacionadas al grupo de estudio la mayoria correspondia al sexo femenino 71.8% (82) y el
28.2% (25) del sexo masculino, con una relacion 3:1. La mayoria procedentes del casco
urbano (84.6%), el mayor nimero de estos pacientes tienen estudios universitarios (43.6%),
ejerciendo una ocupaciones técnicas en un  33.3%. Con respecto al diagnostico
endoscopico e histopatoldgico encontramos una buena correlacion a lo descrito en
multiples estudios, siendo el hallazgo endoscopico mas frecuentemente encontrado la
gastritis cronica con un 47.2% en pacientes positivos a Helicobacter pylori. La Ulcera
duodenal se encontrd positiva para Helicobacter pylori en un 100% de los casos y en la
ulcera gastrica en un 40%. El hallazgo histopatoldégico més frecuentemente encontrado

asociado a Helicobacter pylori, fue la gastritis crénica activa profunda (63.2%).
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Introduccién

La infeccion por Helicobacter pylori (Hp) constituye probablemente la infeccion
cronica mas extensa difundida en la especie humana, afectando actualmente el 50% de la
poblacion humana y hasta el 90% a los que viven en paises subdesarrollados, H. pylori
coloniza en forma casi exclusiva la superficie apical del epitelio géstrico, desencadenando
una repuesta inflamatoria local (gastritis) de intensidad y extension variable y una respuesta
inmune sistémica, sin embargo la activacion de esta respuesta inmune, no es capaz de
eliminar la bacteria que, en la mayoria de los casos, persiste durante toda la vida de

individuo.

El descubrimiento de la infeccion géastrica por la bacteria Helicobacter pylori
cambi6 por completo el concepto en la etiopatogenia de la enfermedad acido péptica, las
evidencias existentes demuestran que esta bacteria juega un rol fundamental en la Ulcera
duodenal, asocidndose la presencia de esta bacteria en un 95% vy en las Ulceras gastricas en
un 60-70%, virtualmente todos los pacientes infestados por este organismo desarrollan
gastritis cronica activa, un subconjunto de estos pacientes que tienen una produccién alta de
acido géstrico, desarrollaran Ulcera duodenal, sin embargo un subgrupo importante de
pacientes infestados con H. pylori que tienen una produccién baja de acido desarrollaran
gastritis cronica atréfica, del 1-3% al afio, la gastritis cronica especialmente metaplasica es
una condicion para el desarrollo de cancer gastrico, otra entidad patologica que esta
asociada es el linfoma gastrico TIPO MALT. EI H. pylori se ha clasificado de acuerdo la

Organizacion Mundial de Salud, como un carcinégeno nimero uno.
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La infeccion por Helicobacter pylori presenta una distribucion mundial variable. Un
pequefio grupo de paises, pertenecientes al mundo desarrollado, presentan frecuencias que
oscilan entre 20 y 40%, mientras un gran grupo de paises, pertenecientes al mundo en
desarrollo, entre los que se encuentra Chile, presentan frecuencias entre 70 a 90%. Estas
diferencias se relacionan con los niveles de saneamiento ambiental, hacinamiento y nivel

socioecondmico, que son los principales determinantes de riesgo de contraer la infeccion.

Lo que se pretende con este estudio es determinar la prevalencia real de la infeccion
por Helicobacter pylori en pacientes asegurados activos del HB y pacientes privados del
CEM, describiendo las principales caracteristicas generales de los pacientes estudiados y la
relacion existente entre los hallazgos endoscopicos de las diferentes patologias eso6fago-

gastro-duodenales.

En ambos centros se desconoce la prevalencia real de este problema, sin embargo es
un problema de relevancia sanitaria por el impacto en la morbi-mortalidad que conlleva, asi

como el gasto en el tratamiento y prevencion de las recaidas, ademas el ausentismo laboral.

En Nicaragua el mayor riesgo de infeccion lo constituyen las malas condiciones
higiénico-sanitarias, bajo nivel socioeconémico y cultural, a nivel nacional desconocemos

la incidencia y repercusiones que implican la infeccion por Helicobacter pylori.

Con el desarrollo biotecnologico, se han implementados diversos métodos tanto

invasivos como no invasivos para el estudio de esta bacteria.
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El Hospital Bautista es un centro médico donde se atiende a pacientes privados y
asegurados desde el afio 1990, el Centro de Especialidades Médicas Montoya es un centro
médico privado que desde hace 5 afios brinda atencion a la poblacién general, donde

cuentan con unidades diagnosticas de endoscopias.
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Antecedentes

La infeccion por Helicobacter pylori sigue siendo la enfermedad infecciosa de
mayor prevalencia a nivel mundial con tasas que varian de acuerdo a factores geogréaficos

ambientales y socioecondémicos.

En poblaciones desarrolladas se han descrito tasas de prevalencia menores que en
paises en vias de desarrollo, hallazgos relacionados al nivel socioeconémico que predomina

y condiciones de salubridad publica que en estos Ultimos se presenta.

En estudios realizados en paises desarrollados de Europa se han descrito tasas de
prevalencia variables entre 4 y 41%, con un promedio de 27.1%, y de acuerdo a grupo
etareo siendo este de 62.4% y 34.9% en grupos de 55 a 64 afios de edad y 25y 34 afios
respectivamente. Otro estudio realizado en Gales describen una prevalencia global de
56.9%, encontrando en pacientes entre 25-30 afios una prevalencia de 29.8% la misma que

se incrementa en pacientes mayores de 45 afios. (1)

Otro estudio es una poblacion italiana de San Marino, donde se encuentra una tasa
alta de Cancer Gastrico se encontrd una prevalencia de 51% y nuevamente la tendencia al

aumento en poblaciones a medida que aumenta la edad. (1)

En paises desarrollados, producto de los movimientos migratorios se han encontrado
diferencias dentro de los grupos poblacionales. Por ejemplo en EEUU se ha encontrado en
blancos no hispanos una prevalencia del 17% vs. 42% en inmigrantes mexicanos. Este

hallazgo no se relaciona a una predisposicién propia de la etnia, sino mas bien a las
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condiciones socioecondmicas durante la etapa de la infancia, etapa de la vida durante la

cual se produciria la infeccion primaria con Helicobacter pylori. (1)

Se ha observado en estudios de seguimiento, una tendencia a la disminucion de la
prevalencia de esta infeccion. En Japdn se reporta una disminucion de la prevalencia del
55% al 29% durante la década de 1970 a 1990. En Finlandia e Inglaterra se reportaron

disminuciones del 25% y 13% respectivamente en un periodo de 10 a 20 afios. (1)

En paises en vias de desarrollo, la tasa de prevalencia es comparativamente mayor.
Un estudio en India describe una tasa de prevalencia de 77.2%, sin embargo no encontro

mayor relacion con la presencia de sintomatologia o cambios histol6gicos.

En Colombia se realizaron estudios de prevalencia de Helicobacter pylori en los
hospitales regionales de 16 comunas, determinando una prevalencia de 69.1% con lo que
concluyeron ““La patologia gastrica asociada con la infeccion por H. pylori es una causa
frecuente de morbilidad en Colombia y su distribucidn muestra variaciones geograficas

significativa™. (1)

En la Unidad de Endoscopia del Hospital Clinico de la Universidad de Chile, 124
pacientes (44,9%) resultaron positivos frente al ensayo de la ureasa de un grupo de 276
sometidos a endoscopia digestiva alta. El andlisis de la prevalencia de la infeccion con H.
pylori por rangos de edad muestra que entre los 21 y 60 afios se mantiene aproximadamente
constante entre 51,3 y 56,3%, porcentajes que se reducen significativamente a 25,6% en los

mayores de 61 afios.

Un estudio de Prevalencia de Helicobacter pylori en pacientes atendidos en el

Hospital San Juan de Dios, San José, Costa Rica. La prevalencia en la poblacion analizada
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fue del 54% lo que resulta relativamente bajo para poblacion de un pais en desarrollo. En
tanto, la distribucidn etaria de la infeccion muestra un perfil tipico de infeccion temprana en

la vida con cronicidad, dado que su prevalencia aumenta con la edad. (1)

En nuestro pais la realidad exacta de prevalencia hasta la vez se desconoce con
exactitud. Un estudio realizado en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez con
el titulo de Comportamiento Clinico y Manejo del Cancer gastrico Avanzado, se estudiaron
30 casos, en los cuales las tinciones de Giemsa se identifico Helicobacter pylori en el 53.53

% de los casos. (27)

Otro estudio realizado en la ciudad de Ledn en el afio 2006 bajo el titulo Factores de
Riesgo en la Génesis de la Ulcera Péptica en pacientes diagnosticados por endoscopia de
los servicios de Cirugia y Medicina Interna de HEODRA durante el periodo 2002-2005. Se
reporto la presencia de Helicobacter pylori en la biopsia de pacientes con Ulcera péptica, en
general fue de 269 pacientes para un 56%, sin embargo de éstas el 80% (215) eran Ulceras
bulbares y el resto 20% (54) eran Ulceras géastricas mostrando asi la relacion evidente entre
Ulcera duodenal y la infeccion con H. pylori, muy similar a los diferentes estudios
reportados en la literatura donde la prevalencia es mayor en las Glceras duodenales que

puede ser mas del 90%. (28)

Hasta la fecha en ninguno de estos dos centros (Hospital Bautista de Managua y
Centro de Especialidades Medicas Montoya) se han realizado estudios especificos sobre la
prevalencia de Helicobacter pylori, por lo tanto este estudio seria un precursor para

préximas investigaciones y como base de datos para ambos centros.
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Justificacion

Como no se conoce la prevalencia de H. pylori en estos dos centros médicos y
considerando la creciente afluencia de pacientes a la consulta con sintomas dispépticos, es
de trascendental importancia determinar la prevalencia real de la infeccién por
Helicobacter pylori tanto en el Hospital Bautista como en el Centro de Especialidades
Médicas Montoya, describiendo las principales caracteristicas generales de los pacientes

estudiados y la relacion existente entre los diferentes hallazgos endoscopicos.
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Objetivos

Objetivo General:

Determinar la prevalencia de Helicobacter pylori y las caracteristicas generales de
los pacientes atendidos en el servicio de endoscopia del Hospital Bautista (HB) y el Centro

de Especialidades Médicas Montoya (CEM) en el periodo de Enero- Julio 2008.

Objetivos especificos:

1. Determinar la prevalencia infeccion por H. pylori en dicha poblacién de estudio.

2. Describir las principales caracteristicas de los pacientes objeto de estudio.

3. ldentificar los hallazgos endoscépicos de tubo digestivo alto encontrados en los
pacientes positivos para infeccion por H. pylori.

4. Determinar los hallazgos histologicos en pacientes con presencia de infeccion por

H. pylori diagnosticados por biopsia gastrica.
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Marco Tedrico

El afio 1983 marca el principio de una nueva etapa en el campo de la gastroenterologia,
cuando Warren y Marshall aislaron en biopsias gastricas Campylobacter pyloridis
(denominado Helicobacter pylori desde 1989) y la relacionaron con la patologia
gastroduodenal®. Desde entonces han sido numerosas las investigaciones y publicaciones
dedicadas a este microorganismo, que confirman un papel relevante en la etiopatogenia de

la gastritis cronica tipo B y la Ulcera péptica, e incluso su asociacion con el cancer gastrico.
1. Historia

e Primeras evidencias:

En 1875, cientificos alemanes descubrieron bacterias espirales en el epitelio del
estbmago humano. Estas bacterias no podian ser cultivadas, y por consiguiente este
descubrimiento se olvidé en aquel momento.’2 En 1892, el investigador italiano Giulio
Bizzozero describié una serie de bacterias espirales que vivian en el ambiente acido del

estomago de perros.

El profesor Walery Jaworski, de la Universidad de Jagiellonian en Cracovia, investigd
sedimentos de lavados gastricos obtenidos de humanos en 1899. Ademas de unas bacterias
alargadas, también encontré bacterias con una caracteristica forma espiral, a las cuales
Ilamé Vibrio rugula. Este investigador fue el primero en sugerir la participacion de este
microorganismo en enfermedades gastricas. Aunque este trabajo fue incluido en el Manual
de enfermedades gastricas, no tuvo mucho impacto, debido a que estaba escrito en

polaco.t’!
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¢ Redescubrimiento y caracterizacion

Esta bacteria fue redescubierta en 1979 por el patologo australiano Robin Warren, quien
en investigaciones posteriores (a partir de 1981), junto a Barry Marshall, aislé este
microorganismo de las mucosas de estdmagos humanos y fue el primero que consiguio
cultivarla.”®! En el trabajo original, Warren y Marshall afirmaron que muchas de las tlceras
estomacales y gastritis estaban causadas por la colonizacién del estdmago por esta bacteria,

y Nno por estrés o comida picante, como se sostenia hasta entonces.!
¢ Implicacién en patogénesis

La comunidad médica fue muy reticente al reconocer el hecho de que esta bacteria
fuese la causante tanto de Ulceras gastro-duodenales como de gastritis, ya que se creia que
las bacterias no podian sobrevivir por mucho tiempo en el medio &cido del estomago. La
comunidad empez6 a cambiar de idea con base en estudios posteriores que reafirmaron esta
idea, incluyendo uno en el que Marshall bebi6 un cultivo de H. pylori, desarrollando una
gastritis y recobrando la bacteria de su propio revestimiento estomacal; con esto, demostro

3 de los cuatro postulados de Koch. La gastritis de Marshall se cur6 sin ningln tratamiento.

Marshall y Warren posteriormente descubrieron que los antibioticos eran efectivos para
el tratamiento de la gastritis. En 1994, los Institutos Nacionales de Salud de los Estados
Unidos (National Institutes of Health) reportaron que las Ulceras gastricas mas comunes
eran causadas por H. pylori, y recomendaron el uso de antibiéticos, siendo incluidos en el
régimen de tratamiento.’®! En 2005, Warren y Marshall fueron galardonados con el Premio

Nobel de Medicina por sus trabajos acerca de H. pylori.l”
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Mientras H. pylori sigue siendo la bacteria mas importante conocida que habita en
el estbmago humano, algunas especies mas del género Helicobacter han sido identificadas
ahora en otros mamiferos y en algunas aves. Se ha comprobado que algunas de éstas
pueden infectar a humanos. Existen especies de Helicobacter que son capaces de infectar el

higado de ciertos mamiferos, causando, por tanto, diversas enfermedades hepaticas.

2. Estructura de la bacteria

Estructura de H. pylori

H. pylori es una bacteria Gram negativa de forma espiral, de alrededor de 3 micras
de largo y con un diametro aproximado de unas 0,5 micras. Tiene unos 4-6 flagelos. Es
microaerofila, es decir, requiere oxigeno pero a méas bajas concentraciones de las
encontradas en la atmdsfera. Usa hidrogeno y metanogénesis como fuente de energia.

Ademas es oxidasa y catalasa positiva.

Clasificacion cientifica

Reino: Bacteria

Filo: Proteobacteria

Clase: Epsilon Proteobacteria

Orden: Campylobacterales

Familia: Helicobacteraceae
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Género: Helicobacter

Especie: H. pylori

3. Epidemiologia

La infeccidn por esta bacteria tiene una distribucion mundial; demostrado esto por
los diferentes estudios de prevalencia realizados, en los que se ha podido demostrar que
Helicobacter pylori ha infectado cerca del 20 al 30% de la poblacion de Europa Occidental
y los Estados Unidos, y cerca del 80% de las poblaciones de muchos paises en vias de

desarrollo®.

La mitad de la poblacién mundial esta infectada con H. pylori. Las personas que
viven en paises en desarrollo o en condiciones de hacinamiento o insalubridad tienen la
mayor probabilidad de contraer las bacterias, la trasmisién de H. pylori parece ocurrir
principalmente de persona a persona y no se ha identificado un reservorio ambiental
significativo. La via fecal-oral y la via oro-oral o gastro-oral han sido involucradas y
probablemente todas son operativas en diversas circunstancias., la infeccion generalmente

se contrae en la infancia.

4. Patogenia y fisiopatologia de la infeccion por Helicobacter pylori

La patogenia y fisiopatologia de la infeccion por Helicobacter pylori (Hp) es hacerlo de
los mismos aspectos de la gastritis cronica, que acomparia y condiciona la evolucion de la
enfermedad ulcerosa péptica (EUP); que puede evolucionar, en presencia de ciertos

cocarcinogenos, hacia el cancer géstrico; o, tras un infiltrado inflamatorio de predominio
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linfocitario, asociado probablemente a alteraciones genéticas transicionales en el huésped,

evolucionar a un MALToma (Linfoma del Tejido Linfoide Asociado a las Mucosas).

4.1 Patogenia:

4.1.1 Actividad mucolitica del H. pylori:

Como consecuencia de la actividad ureasa del H. pylori, el moco procedente de
estdbmagos infectados, tiene una concentracion de amoniaco unas cuatro veces superior a la
del moco no infectado. EI amoniaco puede ser un lesionante directo, pero también es el
causante de un aumento del pH, lo que puede alterar la interaccién entre las fracciones
lipidica y proteica del moco, responsable de la estabilizacion de la estructura micelar del
mismo. Como consecuencia, se produce una alteracion de la viscosidad que contribuye a
una disminucién de la capacidad para retrasar la difusion de H+. Después de 12 horas de
incubacion, la permeabilidad del moco a los hidrogeniones aumenta en un 10 % y en un 32
% al cabo de 48 horas. Es discutido si la infeccién por HP se acompafia de una actividad
mucolitica apreciable. Se ha sugerido que dicha actividad podria afectar tanto a la porcién
carbohidratada como proteica de la cadena de mucina. Ello tendria como consecuencia la

aceleracion del recambio normal del moco géstrico.

4.1.2 Adherencia a la mucosa géstrica del H. pylori:
Las adhesinas del H. pylori, estdn constituidas por una hemaglutinina radiante
desde la superficie de la bacteria, con estructura de tipo afimbrial y un diametro de 2
nm y perteneciente al grupo de los sialoconjugados. Es detectable utilizando eritrocitos
de una variedad de especies, con las propiedades de una sustancia antigénica, termolabil

y sensible a la accion de la pronasa, la papaina y la neuraminidasa; resistente a la
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pepsina y, parcialmente, a la tripsina. Se han detectado anticuerpos circulantes a la
hemaglutinina del H. pylori, sin relacién con las estructuras flagelares de la bacteria. La
hemaglutinina del H. pylori, se une preferentemente a un componente (N-acetil-
neuraminil-lactosa), ampliamente representado entre las sialoproteinas, tanto de las
células epiteliales, como sanguineas. Se han sefialado cambios cualitativos y
cuantitativos en el moco intracelular, en relacién con la adherencia del H. pylori:
deplecion de grénulos o vacuolas de moco; descenso de carbohidratos neutros e
incremento de glicoproteinas ricas en acido sialico, en la region apical del citoplasma de
las células mucosas. En general, la adhesion es ventajosa, para la supervivencia del
patdgeno y para favorecer la liberacion de las toxinas de los gérmenes directamente

sobre las células epiteliales.

4.1.3 Citotoxicidad, factores de virulencia:

Se ha detectado la produccién de un factor citotoxico, en el filtrado de cultivos
de H. pylori, capaz de producir efectos citopaticos no letales, in vitro, en lineas
celulares de cultivo. Los estudios con microscopia electronica han revelado
vacuolizacion intracelular y necrosis, como respuesta a la accion de dicho factor. El
66,6 % de las cepas aisladas de pacientes con EUP produce una citotoxina, activa in
vitro contra células de mamifero, frente al 30,1 % solamente en el grupo con gastritis
crénica'. La citotoxina vacuolizante corresponde a una fraccion proteica de 87 kDa,
cuyo genotipo ha sido clonado y denominado VacA (vacuolizante)*. Otra proteina, de
120 a 128 kDa, asociada a la expresion de la citotoxina, y codificada por el gen CagA
(citotoxin associated gene) **, no representa toxicidad por si misma, pero parece

intervenir en la expresion de la toxina vacuolizante. El gen VacA esta presente en la
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mayoria de las cepas, mientras que el CagA solo lo estaria en el 80 % de ellas. Se
configura asi un genotipo, por el que ambos genes deberian estar presentes para dar

lugar a un fenotipo de bacteria patdgena.

Entre los factores de virulencia del H. pylori se cuentan las proteinas superficiales,
algunas de las cuales estan implicadas en los fendmenos de adhesion, y en la alteracion
de la arquitectura del epitelio mucoso gastroduodenal, relaciondndose con la actividad
endotoxica del germen. Se ha sugerido que dicha toxicidad estaria ligada a un
lipopolisacarido (LPS) de la superficie del H. pylori. La caracterizacion de las proteinas
del H. pylori ha permitido detectar el carcter antigénico de los LPS del core y de las
cadenas laterales de las proteinas del germen. Algunas, particularmente las de 56 y 62
kDa, presentan reactividad antigénica cruzada con ciertas especies de
Enterobacteriaceae como los Campylobacter'®. En lesiones digestivas mediadas por
LPS bacterianos, han sido implicados fosfolipidos de bajo peso molecular, como el
factor activador plaquetario (PAF), cuya actividad se ha detectado en cultivos de H.
pylori, con las mismas propiedades bioldgicas y fisicogquimicas que el PAF liberado por

diversas células eucariotas.

4.1.4 Aspectos inmunolodgicos:

La persistencia del H. pylori en la mucosa gastrica es un fenémeno que se asocia

con la perpetuacion de los cambios histopatolégicos y la presencia de infiltrado

inflamatorio de tipo cronico.
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En la infeccion por H. pylori se produce una importante respuesta, local y
general, contra la proteina de 120 kDa de la bacteria, que se asocia con la actividad

citotoxica  vacuolizante 'y con la  severidad de la  gastritis™.

Un efecto llamativo de la infeccion por H. pylori es la activacion de polinucleares
neutréfilos (PNN), que se traduce en un profuso infiltrado inflamatorio de las areas
superficiales mucosas. Este efecto esta mediado por la interleukina- 8 (1L-8)", asi como
por una proteina de la propia bacteria con potente capacidad quimiotéctica’’. La
activacion da lugar a la produccidn de citoquinas, aumento de los fendmenos oxidativos
locales y de la expresion de moléculas de adhesion intercelular tipo 1 (ICAM-1). Las
celulas mucosas gastricas también expresan ICAM-1, lo que, junto a la produccion de
IL-8, puede constituir el nucleo de los fendmenos inflamatorios inducidos por la
infeccion de H. pylori‘®. Aproximadamente la tercera parte de las cepas inducen fuerte
actividad oxidativa mediada por PMN. Las cepas que tienen esta capacidad son
significativamente mas frecuentes en pacientes con EUP, que en aquellos con gastritis

cronica activa solamente®®.

La presencia de mecanismos lesionales gastricos mediados por T- linfocitos
es otro factor de importancia. Se ha comprobado que, asociado a la infeccion por H.
pylori, se produce un incremento pronunciado de la poblacién linfocitaria T CD4+, una
importante fraccién de las cuales expresan en su superficie receptores para IL-2,
acompafiado de un aumento de expresion del complejo mayor de histocompatibilidad
(CMH) clase Il. Proteinas bacterianas pueden estimular también, directa o

indirectamente, la proliferacién y diferenciacion de la poblacion CD4+, dando lugar a la
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produccion de un exceso de citoquinas y sustancias con toxicidad directa como el factor

de necrosis tumoral (TNF).

5. Alteraciones fisiopatolégicas en la  infeccion por H.  pylori.

5.1 Niveles séricos de gastrina e infeccion por H. pylori:

Numerosas observaciones confirman que existe una hipergastrinemia inapropiada
en pacientes H. pylori-positivos, especialmente significativa ante un estimulo alimentario.
La gastrinemia basal aumenta, aproximadamente, en un 50 % y la postprandial en un 100
%. Ademas, se ha demostrado la reduccién de los niveles de gastrina tras los tratamientos
de erradicacion. La hipergastrinemia, asociada a la infeccion por H. pylori en Ulcera
duodenal, representa una situacion paraddjica desde el punto de vista fisiopatologico, ya
que 2/3 de los ulcerosos duodenales tienen niveles de secrecidn por encima de la media. De
algin modo, el H. pylori altera los mecanismos reguladores antrales, propiciando la

produccion inapropiada de gastrina.

Se han sugerido diversas hipdtesis, para explicar este efecto. Una de ellas supone
que la hipergastrinemia es el resultado de la actividad ureasa de la bacteria que llevaria al
aumento de la concentracion de iones amonio y, como consecuencia, del pH produciendo
una sefial continua sobre los sensores de pH. Sin embargo al afiadir urea al medio gastrico
produce un aumento de la concentracion de iones amonio, pero no un aumento paralelo de
la gastrinemia. Ademas, afiadir &cido acetohidroxamico, inhibidor de la ureasa, no provoca

disminucion de la gastrinemia.
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Otra hipotesis sugiere que la hipergastrinemia observada en pacientes con infeccion
antral por H. pylori obedeceria a una alteracion de la liberacion de gastrina, inducida por

los mecanismos lesionales de la gastritis antral.

La alteracion estructural, que el H. pylori provoca en la mucosa gastrica, puede
potenciar los mecanismos ulcerogénicos, como la inhibicion de la somatostatina. Una
disminuciéon de células D, asociada a la infeccion por H. pylori, seria causa de
desregulacion en la produccion de gastrina observada en la EUP. Estudios recientes, que
investigan el nimero de células D y G, asi como la produccion de RNAm de somatostatina,
en la ulcera duodenal asociada a infeccion por H. pylori, han obtenido resultados
contradictorios®®. Por ello se ha sugerido una tercera hip6tesis, segin la cual, la
hipergastrinemia asociada a la infeccion por Hp se relacionaria con alteracion de los
mecanismos locales que regulan las células neuroendocrinas G y D. El rapido descenso de
los niveles de gastrina, como respuesta al tratamiento de erradicacién, concuerda mejor con
una desregulacion entre células D y G, que con una alteracion en el nimero de estos

elementos.
5.2 Infeccion cronica por H. pylori y secrecion &cida:

Aungue la hipergastrinemia de los pacientes con EUP disminuye de forma rapida
cuando se erradica el H. pylori, no ocurre lo propio con la secrecion de acido, aunque se
supone que tendria lugar un retorno gradual a niveles secretorios normales. Estudios sobre
el rendimiento &cido gastrico en pacientes con EUP, han mostrado patrones diferentes para
la UD o la combinacion de UD méas UG, de los observados para el UG solo, en relacion con

la infeccion por H. pylori. Los pacientes con UD o UG y UD combinados, muestran
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produccion de &cido similar, independientemente de la presencia o ausencia de H. pylori.
Sin embargo, los pacientes con UG e infeccion por H. pylori presentaron un BAO y MAO
significativamente superiores a los de pacientes sin infeccion®. Recientemente, utilizando
como estimulo factor liberador de gastrina (GRF), en lugar de pentagastrina o G17 se ha
observado una reduccion de hasta el 66 % de la secrecion &cida, en pacientes con UD,
como resultado de los tratamientos de erradicacion y en respuesta a un descenso

concomitante de los niveles séricos de gastrina®.
5.3 Secrecion de pepsina e infeccion por H. pylori:

Se ha demostrado que la concentracion de PG | es significativamente mas elevada
en presencia de H. pylori, que en pacientes H. pylori- negativos. Los niveles de PG | se
consideran un buen marcador de la gastritis, que puede ser utilizado como un indice de la
severidad de la misma en pacientes H. pylori-positivos. Ademas, la erradicacion mediante
el tratamiento, de la infeccion por H. pylori, origina una disminucion marcada de los
niveles séricos de PG 1. La estimulacion de la secrecion de PG por las glandulas gastricas,
en el curso de la gastritis cronica, estaria mediada por un péptido producido por el H.

pylori®,
5.4 Contenido en histamina y H. pylori en la EUP:

En la EUP se ha observado una disminucion del contenido de histamina en los
reservorios mucosos de los pacientes comparados con sujetos sin infeccion por H. pylori.
Ademas, los tratamientos de erradicacion repusieron a sus niveles normales el contenido de
dichos reservorios. El porcentaje de incremento se correlaciond con el porcentaje de

disminucién de los niveles séricos de gastrina®*.
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6. Enfermedades asociadas.

e ERG.E

La asociacion entre la infeccion por Helicobacter pylori y la enfermedad por reflujo
gastroesofagico ha sido ampliamente estudiada con resultados controversiales. No existe

suficiente informacidn al respecto en poblaciones con alta prevalencia de la infeccién.

Un estudio de casos y controles publicados por la Revista de Gastroenterologia
Mexicana en el afio 2003 sobre la prevalencia de infeccién por Helicobacter pylori en
pacientes con esofagitis por reflujo gastroesofagico, concluyé que la prevalencia de
infeccion por Hp en pacientes con esofagitis por reflujo es de 65% y es similar a la de
pacientes sin ERGE y que no existe relacion entre infeccion por Hp y la gravedad de la

esofagitis.

e Gastritis

La patogénesis de la gastritis cronica por Helicobacter pylori incluye 2 etapas: La
primera, caracterizada por la llegada y penetracion del microorganismo al mucus géstrico
donde se asienta y se multiplica. En esta etapa la bacteria libera varias sustancias toxicas
que son capaces de estimular la respuesta inmunoldgica local, expresada en un aumento de
la IgA secretora con el fin de evitar el proceso de la infeccion. Las principales células
inflamatorias participantes en este evento inicial son los neutréfilos, que son atraidos al
sitio de la lesién, de ahi que su presencia en compafiia de foliculos linfoides se considere
como signo de actividad. Durante esa fase es comdn observar la invasion de Helicobacter

pylori en las células epiteliales.
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En la segunda etapa se presenta una amplificacion de la respuesta inflamatoria por la
interaccion de linfocitos, neutréfilos, macrofagos, células mastoides y células no inmunes,
que al ser atraidas al sitio de la lesidn, liberan gran cantidad de mediadores quimicos como
citoquinas, eiocosanoides, metabolitos reactivos de oxigeno Yy el sistema de complemento,

que perpettan la inflamacién .

En esta Ultima etapa también participan los neuropéptidos liberadores por las neuronas
del sistema nervioso entérico que contribuyen a ampliar la respuesta inflamatoria, hay
participacion del sistema inmune local y sistémico en el control de la infeccién y la
neutralizacion de las toxinas bacterianas. Ademas se potencializa la destruccion tisular que

segun su intensidad y duracion puede crear una Ulcera gastroduodenal .

El estudio mas completo es el realizado en el Pert por el grupo del Hospital Cayetano
Heredia — Rimac, evalud 1406 pacientes sin lesiones ulceradas encontrando atrofia gastrica

en 8.25% de estos el 78.5% de estos pacientes fueron positivos al H.p.

Existe fuerte asociacion histolégica entre el Helicobacter pylori y gastritis cronica.
Yoshio Yamaoka y colaboradores observaron la presencia de esta bacteria en el 70% de los

pacientes con gastritis cronica y en un 90% de pacientes con Ulcera duodenal.

En Hospital Universitario Provincial «Octavio de la Concepcion y de la Pedraja».
Holguin, Cuba. Se realizdé un estudio sobre ““Gastritis crénica antral por Helicobacter
pylori en la infancia™”. Se encontré infeccion por Helicobacter pylori en el 67,7 % de los
pacientes. Las formas activas predominaron en los casos con infeccién por Helicobacter
pylori (116/130) a diferencia de quienes no tenian infeccion (5/62). Se identificé una

relacion estadisticamente significativa (p <0,001) entre la infeccién por Helicobacter
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pylori y la gastritis cronica antral activa. Todas las formas graves (40/40) se ubicaron en el
grupo de pacientes con Helicobacter pylori. Se identifico una relacion estadisticamente

significativa (p < 0,01) entre la gravedad de las lesiones y la infeccion por Helicobacter

pylori.

e Ulcera duodenal y Ulcera gastrica

La Ulcera péptica es una lesion de la mucosa géastrica y/o duodenal, mantenida por la

secrecion acida, y que afecta como minimo la capa “muscularis mucosa”.

En el Hospital Clinico-quirdrgico "Hermanos Ameijeiras”, La Habana, Cuba. Con el
nombre de Genotipo Cag A" en cepas de Helicobacter pylori asociadas a Glcera péptica,
gastritis crénica y cancer gastrico. En el estudio se detectd la presencia de Helicobacter
pylori mediante PCR en el 98,2 % de las Ulceras duodenales; en el 95,8 % de las Ulceras
géstricas; en el 95,0 % de los canceres géastricos y en el 93,6 % de las gastritis cronicas,
para una prevalencia total del 95,9 %. El genotipaje cag A de las cepas detectadas reporto
positividad en el 80,0 % de las Ulceras duodenales; en el 72,7 % de las gastritis cronicas; en
el 69,6 % de las Ulceras gastricas y en el 42,1 % de los cancer géastricos, para una

prevalencia total del 70,7 %.

La Sociedad Chilena de Gastroenterologia refiere que la prevalencia de Helicobacter
pylori en Ulceras duodenales ronda entre un 75y un 95%, y en los casos de ulcera gastrica

entre el 60 y 80%.
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e Dispepsia no ulcerosa

La British Medical Journal en 1999 reportaron en una publicacién bajo el nombre
";Esta el Helicobacter pylori asociado con la Dispepsia No Ulcerosa y su Erradicacion
Mejora los Sintomas? Un Metaanalisis.". Se revisaron 23 estudios, 16 eran del tipo de casos
referidos. En la seleccion de los controles se habia optado mayoritariamente por sujetos de
la comunidad. El diagnostico de infeccion por HP se llevé a cabo, en el 65% de los casos,
por medio de biopsias obtenidas de una endoscopia y, en el 32%, mediante pruebas
serologicas. La definicion de DNU se basé en la presencia de dolor o molestias en el
abdomen superior, sin enfermedad orgéanica detectable, de més de 4 semanas de duracion
(70% de los casos), por sintomatologia relacionada con la alimentacion o la existencia de
sintomas tales como pirosis, nauseas o vomitos. Demostraron que la infeccion por Hp en
sujetos con DNU fue del 52% y la observada en controles del 40%. El riesgo relativo de
DNU en sujetos con HP fue de 1.6. Del total, 5 estudios exhibieron cambios en la
sintomatologia vinculados con la erradicacion del Hp. Los 18 estudios restantes no
pudieron incluirse en el andlisis dado que no informaron acerca de la existencia de
variaciones en los sintomas en funcion de la terapia antiinfecciosa. El riesgo relativo de
mejoria sintomatica, tras la erradicacion del Hp, fue de 1.9. De las modalidades terapéuticas

empleadas, la de simple terapia exhibi6 una eficacia mayor que la de tres drogas.
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e Cancer gastrico

Existe una fuerte evidencia basada en estudios epidemioldgicos y clinico-patoldgicos y
en modelos animales que asocia la infeccion cronica por H. pylori con el cancer gastrico no
cardial. Consecuentemente, el H. pylori ha sido reconocido como carcinégeno tipo | para el
hombre por la OMS. El 70-80% de los adenocarcinomas gastricos son atribuidos a la
gastritis tipo B. Tanto el adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal, como el tipo difuso se
asocian a la infeccion por H.P. En un estudio prospectivo realizado en Taiwan, con un
seguimiento de 6.3 afios, el cancer gastrico se desarrollo en 1.3% de pacientes infectados
por Helicobacter pylori y 0% en no infectados. En otro estudio prospectivo grande en
poblacion japonesa, con un seguimiento de 7.8 afos, se observd que el 2.9% de los
pacientes infectados con Helicobacter pylori desarrollaban cancer gastrico comparados con
0% en el grupo de los no infectados. En esta poblacidn, el cancer gastrico se desarrollaria
en el 5% de personas infectadas por Helicobacter pylori, en un periodo de 10 afios. Uemura
et al., en 1526 pacientes japoneses. Luego de 7.8 afios 2.9 % de los pacientes con H. pylori
y 0% de los no infectados desarrollaron céncer géastrico. Ping-l1 Hsu, et al., en 1225
pacientes taiwaneses. Luego de 6.3 afios 1.3 % de los pacientes con H. pylori y 0% de los

no infectados desarrollaron carcinoma gastrico.
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e Linfoma géstrico

La relacion entre infeccion por Hp y linfoma géstrico se encuentra mas firmemente
establecida que en el caso del adenocarcinoma gastrico. Dicha relacion causal se produce a

través del estimulo antigénico continuado que supone la infeccion cronica por Hp.

En estudios epidemioldgicos se ha observado una significativa prevalencia de infeccion
por Helicobacter pylori en pacientes afectados con el linfoma MALT, con una tasa de

infeccidn cercana al 100%.

Otro estudio publicado por el Hospital Universitario de la Princesa de Madrid, Espafia
se encargo de realizar una revision sistematica de los estudios que evalGan la prevalencia
de Helicobacter pylori en los pacientes con linfoma MALT, asi como analizar los factores
de los que depende. Se identificaron 38 estudios que incluian un total de 1 844 pacientes
donde encontraron una prevalencia media global de infeccion por H. pylori fue del 79%.
La prevalencia de H. pylori en los linfomas MALT de alto grado fue del 60%, frente al
79% en los de bajo grado (p < 0.0001). Se detect6 la infeccion en el 74% de los linfomas
MALT confinados a la submucosa, y s6lo en el 44% de aquellos que sobrepasaban la
submucosa (p < 0.0001). Por lo que concluyen que la prevalencia de la infeccion por H.
pylori en pacientes con linfoma MALT gastrico parece depender del numero y tipo de
técnicas diagndsticas utilizadas para detectar la infeccion, del grado histologico y de la
profundidad de la invasion tumoral. Si se utilizan los métodos diagndsticos adecuados y si
se consideran Unicamente los linfomas de bajo grado la prevalencia de infeccion por H.

pylori es muy elevada, cercana al 90%.
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7. Métodos Diagndsticos

Existen varios métodos para establecer la presencia del Hp entre invasivos y no
invasivos. Los primeros, cultivo, test rapido de ureasa y tinciones histologicas que
implican una endoscopia, son los més usados por haber sido los primeros en desarrollarse®.
Los segundos, niveles de anticuerpos IgA e IgG y el test de urea espirada UBT (siglas del
término en inglés, Urea Breath Test), marcada con ® C, son utilizados fundamentalmente

en estudios epidemioldgicos y en seguimientos de erradicacion 2.
Pruebas Invasivas

Cultivo

Test rapido de ureasa-CLO-test

Histologia

Pruebas no Invasivas

Serologia

Test de Urea Espirada

Deteccion de antigenos para H. pylori en heces

Prueba Sensibilidad % Especificidad %
Histologia-Biopsias 95.6 100
Urea en el aliento con **C o *C (UBT) 93.3 98.1
Antigeno de H. Pylori en heces 92.4 91.9
Actividad de ureasa en biopsias o0 en saliva 88.6 100
PCR 93.2 96.2

Serologia (1gG) 95.6 92.6
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8. Tratamiento

Las pautas de tratamiento para erradicar el Helicobacter pylori combinan 2 6 3
antibioticos asociados a un inhibidor de la secrecion gastrica. Entre los antimicrobianos
maés utilizados se encuentran: amoxicilina, tetraciclina, metronidazol y claritromicina. La

duracion de la terapia establecida es de 10 dias.

Table 287-4 Regimens Recommended for Eradication of H. pylori Infection

Drug Dose

Triple Therapy

1. Bismuth subsalicylate plus 2 tablets qid
Metronidazole plus 250 mg qid
Tetracycline 500 mg qid

2. Ranitidine bismuth citrate plus 400 mg bid
Tetracycline plus 500 mg bid
Clarithromycin or metronidazole 500 mg bid

3. Omeprazole (lansoprazole) plus 20 mg bid (30 mg bid)
Clarithromycin plus 250 or 500 mg bid
Metronidazole or 500 mg bid
Amoxicillin 1gbid

Quadruple Therapy

Omeprazole (lansoprazole) 20 mg (30 mg) daily

Bismuth subsalicylate 2 tablets qid

Metronidazole 250 mg qid

Tetracycline 500 mg qid
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Material y Método

El presente estudio se efectud en pacientes que se realizaron endoscopia digestiva
alta y toma de biopsia de mucosa gastroduodenal en el Hospital Bautista y en Centro de

Especialidades Médicas Montoya en el periodo de Enero a Julio del 2008.

1. Tipo de estudio:

Descriptivo, transversal, correspondiente a un estudio de prevalencia.

2. Area de estudio:
El estudio se realiz6 en el periodo de Enero a Julio del 2008 en el servicio de
endoscopia del Hospital Bautista y en Centro de Especialidades Médicas Montoya en el

departamento de Managua, Nicaragua.

3. Poblacion de estudio:

El universo estuvo conformado por un total de 220 pacientes, que acudieron al
servicio de endoscopia para la realizacion de endoscopia digestiva, de los cuales 170 se
tomoO biopsia de mucosa gastroduodenal para su estudio. La muestra fueron 107
pacientes que cumplieron criterios de inclusion de los cuales 62 correspondieron al

Hospital Bautista y 45 al Centro de Especialidades Médicas Montoya.
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Criterios de Inclusion

1. Pacientes asegurados activos del Hospital Bautista.
2. Pacientes privados del Centro de Especialidades Médicas Montoya.
3. Pacientes que se hayan realizados endoscopia digestiva alta con biopsia o Clotest en

el periodo comprendido de Enero a Julio 2008.

Criterios de Exclusién

1. A'los que no se realizaron pruebas en busca de H. pylori
2. Pacientes que no contaban con resultado de biopsia o Clotest en su expediente.

3. Pacientes que no cuentan con criterios de inclusion.

>

Pacientes que estén tomando antibidticos o Inhibidor de bomba de protones 2

semanas previas al examen.

4. Obtencion de informacion:
Fuentes:
Expedientes clinicos, reportes de patologia y reportes endoscépicos.
Técnica de obtencion de informacion:
Revision documental
Instrumentos:
El instrumento de recoleccion de datos fue una ficha previamente elaborada
(ver anexos), en la cual se incluyeron todas las variables de la investigacion. Dicha
ficha fue disefiada con base en la informacion necesaria para cumplir nuestros

objetivos especificos.
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5. Método de recoleccion de datos:

v’ El estudio se realizé en el Hospital Bautista y en Centro de Especialidades Médicas
Montoya en el periodo de Enero a Julio del 2008. Se procedi6 a llenar la ficha de

recoleccidn de datos de los pacientes a estudio.

v Endoscopia:

La endoscopia digestiva alta fue realizada de acuerdo a las citas programadas, por
los endoscopistas titulares del hospital y el CEM. En el H.B se utiliz6 endoscopio marca
Olympus modelo GIF -V, con previa calibracion de colores y ser proyectadas a monitor
Olympus OEV 142 y fuente de luz de xen6n Olympus CVE y en el CEM se utiliz6 un

video gastroscopio Olympus serie 130, procesador CV-140, fuente de luz CIV- 20.

Bajo anestesia local o sedacion segun la preferencia del paciente, se posicioné en
decubito lateral izquierdo y flexion cervical, por medio de la boquilla oral se avanzo
endoscopio bajo vision directa del monitor, a lo largo del es6fago, hasta llegar al estomago,
e insuflacion del mismo, hasta el canal pilérico y segunda porcién del duodeno. Se
visualiz6 fondo, cuerpo y antro géastrico y ambas curvaturas, se tomo biopsia con forceps
introducida por canal endoscopico, del antro y cuerpo gastrico o de tumoracion, colocando
muestras en vaso de recoleccion estéril. Se retird equipo endoscépico con visualizacion
directa en el monitor y dio por finalizado el procedimiento. Se recolecto6 la informacion del

reporte escrito de endoscopia y se anot6 en la ficha de recoleccion de datos.
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v’ Biopsia:

El anélisis histoldgico de la biopsia, fue realizado en el departamento del Hospital
Bautista por médicos patélogos adscritos y el CEM por diferentes patélogos privados segln
la preferencia del paciente. En el H.B la muestra de mucosa gastroduodenal, se colocolo en
una capsula contenedora de tejidos, fijandose a ldmina con formalina por 2 horas para
posteriormente ser pasada por un proceso de alcoholes puros, etanol, xilol y parafina por un
lapso de 16 horas. Se realizd proceso de inclusion de la muestra sobre un bloque de
parafina y corte en micrétomo de 3 micras y colocandose sobre bafio maria y ser presecada
la muestra sobre 2 laminillas. Se desparafind la muestra e hidraté con agua destilada,
colocando sobre la solucion de Giemsa preparada fresca durante una hora y tincion de
Hematoxilina-eosina. Posteriormente pasa por deshidratacion con alcohol absoluto, tres
cambios y aclara con xilol, para montarlo sobre un medio de resina el cual es observado en
microscopio de luz por médico pat6logo.

El reporte escrito de biopsia de mucosa gastroduodenal determina la lesion
encontrada en la muestra y la presencia de Helicobacter pylori, fue extendida 7 dias

posterior a la endoscopia. Dicho reporte se transcribié a la ficha de recoleccion de datos.

En el CEM la muestra fue colocada en formalina al 10% y fue entregada al paciente
para ser llevada a su patélogo de preferencia para su procesamiento por el cual no pudimos

determinar la tincién utilizada.
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6. Procesamiento de informacion:

Se realiz6 primeramente por recoleccion de la informacién por medio de una
ficha previamente elaborada, la informacion fue procesada en Microsoft Excel 2007
y el programa estadistico EPINFO y vertida en cuadros de salida y graficos para su

mejor exposicion de resultados.

4. Operacionalizacién de las variables:

Variables Definicion operacional Valores
) 3 ) Menor de 30 afios
Edad Tlempo de afios transcurridos desde el 30 2 50 afios
nacimiento
Mayor de 50 afios
Sexo Caracteristicas morfoldgicas determinadas Masculino
genéticamente Femenino
. Se considera urbano los que proceden de las | Urbana
Procedencia
cabeceras departamentales.
Rural
Analfabeta
. . S - Primaria
Escolaridad Nivel en que se ubica Gltimo afio aprobado -
Secundaria
Universitario
Ama de Casa
. . i Obrero
. Tarea o funcion que desempefia un trabajador -
Ocupacion . - Comerciante
en un puesto relacionado con su profesion. -
Profesional
Estudiante
Técnico
Hallazgos Endoscopicos
Esofagitis Resultado reportado por el endoscopista al Positivo - Negativo
Gastritis momento del estudio macroscopico Positivo - Negativo
Duodenitis Positivo - Negativo
Gastroduodenitis Positivo - Negativo
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Variables

Definicion operacional

Valores

Ulcera gastrica

Ulcera duodenal

Céncer Gastrico

Otros ( polipos, varices,
etc)

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Infeccion por H.P

Deteccion en biopsia y/o Clo-test

Positivo

Negativo

Hallazgos patolégicos

Gastritis Aguda

Gastritis cronica activa
follicular

Gastritis cronica activa
superficial

Gastritis cronica activa
profunda

Gastritis cronica atrofica

Ulcera Gastrica crénica

Ulcera Duodenal crénica

Metaplasia Intestinal

Linfoma MALT

Adenocarcinoma Gastrico

Otros (polipos, atipia
glandular, etc.)

Resultados reportados por el pat6logo a través
de la biopsia.

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo

Positivo - Negativo
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Resultados

Se realiz6 un estudio descriptivo, transversal, en el servicio de endoscopia en
pacientes que se realizaron endoscopia digestiva alta y toma de biopsia de mucosa
gastroduodenal en el Hospital Bautista y en Centro de Especialidades Médicas Montoya
en el periodo de Enero a Julio del 2008. La muestra fueron 107 pacientes que
cumplieron criterios de inclusion de los cuales 62 correspondieron al Hospital Bautista

y 45 al Centro de Especialidades Médicas Montoya.

1. La endoscopia digestiva alta se realizdé a 107 pacientes entre los 15 y 90 afios
con una media de 41.2 afios. Resultando 39 casos (36.4%) positivos para
Helicobacter pylori, de estos casos 16 pertenecian al Centro Especialidades
Médicas Montoya y el restante 23 al Hospital Bautista de Managua. (Tabla y

Gréficol)

2. En relacion al sexo, del 100% de los casos positivos a Hp, el 71.8% (28)
corresponden al sexo femenino y el 28.2% (11) corresponden al sexo

masculino. ( Tablay Grafico 2)

3. En cuanto a la procedencia de pacientes positivos a Hp el 84.6% (33) proceden
del casco urbano y el restante 15.4% (6) son de procedencia rural. ( Tabla y

Gréfico 3)
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4. Respecto al grado de escolaridad la poblacién con estudios universitarios

resultaron positivos a Hp en un 43.6% (17) de los casos, secundaria en un 35.9%
(14) de los casos, primaria 17.9% (7) y en personas no alfabetizadas solo se

presentd un 2.6% (1). ( Tabla'y Grafico 4)

En relacion a la ocupacion, técnico 33.3% (13), ama de casa 20.5% (8), obrero
17.9% (7), profesional 15.4% (6), estudiante 10.3% (4), comerciante 2.6% (1).

( Tablay Gréfico 5)

En relacion a la edad, de manera global el 50% de los pacientes estan
comprendidos en el grupo de 30 a 49 afios, siendo 15 afios la edad minima y 90
afios la maxima, con un promedio de 41 afios. La edad que mas se repite es 30

afios (moda).

En relacién a los hallazgos endoscopicos y la positividad a Hp, del 100% de
gastritis agudas un 11.5% (3) resultaron positivos, del 100% de gastritis cronica
resultaron positivos el 47.2% (25), del 100% de pacientes con gastroduodenitis
41.7% (10) resultaron positivos, en relacion a Ulcera duodenal del 100% (6) de
los casos el 100% resultd positivo a la infeccion, de las Ulceras gastricas del
100% fueron positivas el 42.9% (3), se reportd solo un caso de cancer gastrico y
resulté negativo a la infeccidn, de un caso de esofagitis fue positivo para una
relacion del 100%, en relacion a lesiones polipoideas del 100% resultd positivo

un 33.3% (1). ( Tablay Grafico 6)
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8. En cuanto al reporte histologico de las biopsias gastroduodenales observamos
que la presencia de Hp esta presente en un 28.4% (19) de las gastritis cronica
activa superficial, un 63.2% (12) de las gastritis cronica activa profunda, 33.3%
(2) de las gastritis cronica activa folicular al igual que en gastritis crdnica
atrofica (2) y metaplasia intestinal (2), significativamente se observé en un
100% (6) de las ulceras duodenales, y tan s6lo un 40% (2) de las Ulceras
gastricas, en los casos de adenocarcinoma géstrico, lesiones polipoideas,
gastritis aguda y gastritis cronica activa no atréfica solo se encontré un caso,

todos negativos para infeccion. ( Tablay Grafico 7))
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Andlisis y Discusion

La correlacion de las lesiones gastroduodenales desde el punto de vista endoscopico
e histopatologico y su relacion a la infeccion con Helicobacter pylori nos permite
orientarnos a conocer a nuestra poblacion y distinguir entre ellas las patologias mas
frecuentes asociadas a esta infeccion y las caracteristicas de los pacientes afectados. La
endoscopia e histologia son métodos diagndsticos importantes para la identificacion de esta
bacteria en pacientes que cursan con sintomas dispépticos, pirosis, etc. Y tener bajo
seguimiento aquellos pacientes portadores de lesiones gastroduodenales asociados a Hp

para su erradicacion y monitorizacion.

La endoscopia digestiva alta se realiz6 a 107 pacientes entre los 15 y 90 afios con
una media de 41.2 afios. Resultando 39 casos (36.4%) positivos para Helicobacter pylori,
de estos casos 16 pertenecian al Centro Especialidades Médicas Montoya y el restante 23 al
Hospital Bautista de Managua de los cuales el 50% correspondia a edades entre los 30 y 49
afios. Si observamos la prevalencia encontrada es baja si la comparamos con diversas
literaturas internacionales en donde la prevalencia de Hp en paises en vias de desarrollo
ésta oscila entre el 70 y 90% a diferencia de los paises desarrollados en donde ronda en un

20 a 40%.

Si lo comparamos con estudios nacionales la prevalencia no fue necesariamente
baja. Un estudio realizado en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderén Gutiérrez con el
titulo de Comportamiento Clinico y Manejo del Cancer gastrico Avanzado, se estudiaron

30 casos, en los cuales las tinciones de Giemsa se identificd Helicobacter pylori en el 53.53
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% de los casos. Otro estudio realizado en la ciudad de Leon en el afio 2006 bajo el titulo
"“Factores de Riesgo en la Génesis de la Ulcera Péptica en pacientes diagnosticados por
endoscopia de los servicios de Cirugia y Medicina Interna de HEODRA durante el periodo
2002-2005"". Se reporto la presencia de Helicobacter Pylori en la biopsia de pacientes con
Ulcera péptica, en general fue de 269 pacientes para un 56%, sin embargo de éstas el 80%
(215) eran Ulceras bulbares y el resto 20% (54) eran Ulceras gastricas mostrando asi la
relacion evidente entre uUlcera duodenal y la infeccion con H. pylori, muy similar a los
diferentes estudios reportados en la literatura donde la prevalencia es mayor en las Ulceras
duodenales que puede ser mas del 90%. Cabe destacar que estos dos estudios se realizaron
a pacientes los cuales portaban una patologia especifica de alta prevalencia para
Helicobacter pylori. A la vez pensamos que pudo haber ocurrido un sesgo importante al
momento del interrogatorio del paciente para realizarle la historia clinica es probable que
algunos de éstos pudo estar tomando inhibidor de bomba de protones para atenuar
sintomas dispépticos y no lo haya mencionado o lo hayan negado. Otra debilidad del
estudio es que no pudimos confirmar en los expedientes si 1 afio previo a la realizacion del
examen pudieron haber sido diagnosticados Hp positivo y tomé tratamiento para su
erradicacion. Hay que eventualmente para definir ausencia de infeccion lo ideal es realizar
2 pruebas diagnosticas, pero debido a las debilidades economicas de nuestro medio resulta

muy dificil cumplir con este requisito.

En relacion al sexo, del 100% de los casos positivos a Hp, el 71.8% (28)
corresponden al sexo femenino y el 28.2% (11) corresponden al sexo masculino. El sexo
femenino fue el predominante lo que no corresponde a una relacién observada en las

distintas literaturas internacionales donde segun la Revista Panamericana de Infectologia en
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multiples revisiones de estudios refieren que existe una ausencia de prevalencia segun sexo.
La Sociedad Chilena de Gastroenterologia reportan que en numerosos estudios en distintas
regiones de dicho pais, las discrepancias de prevalencia seglin sexo son variables y minimas
lo que es insuficiente para determinar el sexo como posible factor de riesgo. Esta
prevalencia en nuestro estudio al parecer se encuentra mas relacionado a que en el grupo
poblacional estudiado en el cual el 76.6% corresponden al sexo femenino contrario a un

23.4% de casos del sexo masculino.

En cuanto a la procedencia de pacientes positivos a Hp el 84.6% (33) eran del casco
urbano y el restante 15.4% (6) son de procedencia rural. La diferencia en cuanto a
procedencia se encontr0 muy marcada, pero debemos recordar que tanto el Hospital
Bautista como el Centro de Especialidades Médicas Montoya son centros capitalinos por lo
que la mayor afluencia de pacientes procedia del casco urbano (98). La muestra del area
rural fue de tan solo 9 pacientes, lo interesante es que 6 de estos se encontraban positivos a
la infeccidn lo que les da una prevalencia a ese grupo de 70%, lo cual pudiera estar
relacionado con el estado socioeconémico y cultural, estados de hacinamiento o
condiciones higiénico-sanitarias que estos pudieran poseer, como se describen estudios de
Hp en Perd donde la Revista Peruana de Medicina Experimental y Salud Publica refiere que
la prevalencia disminuye en relacién al aumento del nivel socioeconémico descrito en
diferentes regiones del pais. Sera necesaria una muestra rural de mayor tamafio para poder
realizar una diferencia méas equitativa, aunque en nuestro medio resultara de dificil practica

por el pobre acceso a servicios médicos especializados en las areas rurales.

Respecto al grado de escolaridad la poblacion con estudios universitarios resultaron

positivos a Hp en un 43.6% (17) de los casos, secundaria en un 35.9% (14) de los casos,

Page4 2



primaria 17.9% (7) y en personas no alfabetizadas solo se presentd un 2.6% (1). Este dato
no contradice los estudios realizados en diversos paises que relaciona el mayor estado
socioecondmico y cultural con menor prevalencia. El estudio se realizd en pacientes
asegurados y privados de ambos centros por lo que la muestra de personas con estudios
universitarios es mayor (53.3%), de 57 de estos pacientes solo 17 se encontraron infectados
a diferencia de los pacientes no alfabetizados que aunque solo fueron 2 los estudiados uno
se encontrd con infeccion positiva para Hp para una relacion del 50%. También es de
importancia considerar que este grupo con estudios universitarios a lo largo de su vida
estuvo expuesto a mas factores de riesgo higiénico-ambientales en comparacion con los
que cursaron solo primaria o secundaria los cuales no estuvieron expuestos. U n ejemplo de
esto es el transporte colectivo y la alimentacion fuera de casa que la mayoria de

universitarios tiene a lo largo de sus 4 0 5 afios de carrera.

En relacion a la ocupacion, técnico 33.3% (13), ama de casa 20.5% (8), obrero
17.9% (7), profesional 15.4% (6), estudiante 10.3% (4), comerciante 2.6% (1). Como
podemos observar las ocupaciones mas afectadas fueron los técnicos y obreros lo que
pudiera estar en relacion con las areas en las cuales trabajan y los factores de riesgo
asociados a Hp a los que se encuentran expuestos, un ejemplo de estos podria relacionar
con la calidad del agua que consumen. En el caso de las amas de casa los estados de
hacinamiento e higiene son los principales factores a los que se encuentran expuestos y la
baja tasa encontrada en profesionales y estudiantes tendré relacion con un estado socio-

cultural mas alto.
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En relacion a los hallazgos endoscopicos y la positividad a Hp, del 100% de gastritis
agudas un 11.5% (3) resultaron positivos, del 100% de gastritis cronica resultaron positivos
el 47.2% (25), del 100% de pacientes con gastroduodenitis 41.7% (10) resultaron
positivos, en relacion a Ulcera duodenal del 100% (6) de los casos el 100% resultd positivo
a la infeccidn, de las Ulceras gastricas del 100% fueron positivas el 42.9% (3), se reportd
solo un caso de cancer gastrico y resulté negativo a la infeccién, de un caso de esofagitis
fue positivo para una relacion del 100%, en relacion a lesiones polipoideas del 100%
resultd positivo un 33.3% (1). La gastritis cronica fue el hallazgo que mas prevalecio con
un 47.2% lo que muestra la presencia mas en lesiones cronicas que en agudas, al igual su
relacion de ulcera duodenal que se encontrd un ciento por ciento de positividad a como lo
describe la literatura més actual donde segln la Sociedad Chilena de Gastroenterologia
refieren que la infeccion por Helicobacter pylori est4 presente entre un 75 a un 95% de los
casos de ulcera duodenal. En Ulceras gastricas se encontrd en un 42.9% lo cual indica una
prevalencia baja si lo comparamos con distintas revisiones como la de la Sociedad
Americana de Gastroenterologia la cual refiere que la infeccidn se encuentra presente entre
un 60 hasta el 80% de los casos Ulcera gastrica, pero si lo comparamos con estudios
nacionales como el realizado en Leon en el afio 2006 sobre la génesis de Ulcera péptica

encontraron una prevalencia de un 56%.

En cuanto al reporte histologico de las biopsias gastroduodenales observamos que la
presencia de Hp esté presente en un 28.4% (19) de las gastritis cronica activa superficial, un
63.2% (12) de las gastritis cronica activa profunda, 33.3% (2) de las gastritis cronica activa
folicular al igual que en gastritis cronica atréfica (2) y metaplasia intestinal (2),

significativamente se observé en un 100% (6) de las Ulceras duodenales, y tan sélo un 40%
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(2) de las ulceras gastricas, en los casos de adenocarcinoma gastrico, lesiones polipoideas,
gastritis aguda y gastritis cronica activa no atrofica solo se encontré un caso, todos
negativos para infeccion. En los resultados histopatoldgicos se demostré un ciento por
ciento de incidencia en los casos de Ulcera duodenal lo que ya hemos descrito se relaciona
con mdltiples estudios con prevalencias que varian de un 96% a un 99% segin la
Asociacion Americana de Gastroenterologia, la incidencia de Ulcera gastricas fue del 40%.
En los casos de gastritis cronica activa profunda tuvo una incidencia del 63% (19)lo que
nos indica cierto grado de severidad en relacion a la presencia de la infeccién, pero no es el
tipo de gastritis mas frecuente asociada a Hp la cual es un tipo de gastritis crénica
superficial consideramos que existié un sesgo en este dato debido al nimero de pat6logos
que analizaron las muestras, la razon de pensar esto es que observamos que no existe
ningdn consenso a la hora de describir los hallazgos histologicos gastricos entre los
diferentes patologos, no existe una clasificacion especifica en la cual se basen a la hora de
reportar los resultados, por lo que se encontraron una diversidad de diagndsticos. Un
ejemplo de ello es el caso de gastritis cronica activa folicular, la cual conocemos como
antral difusa, esta podria ser ubicada en el grupo de gastritis superficiales lo que hubiera
aumentado la prevalencia en este grupo, pero recordemos que este es un estudio
descriptivo, transversal lo que se traduce en una fotografia de los hallazgos encontrados.
Otra razon es que los patélogos privados a los cuales los pacientes de CEM llevaron sus
muestras no se comprobé el método que utilizaron de tincién, procesamiento e
identificacion de patdgeno. Otro dato importante es que se identificd la bacteria en un 33%
de los casos de metaplasia intestinal lo que se relaciona a mayor incidencia de cancer
gastrico aunque en la muestra no se pudo identificar infeccién en el Unico cancer gastrico

identificado, pero hubiera sido interesante valorar de donde se tomaron las biopsias o si el
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patdlogo le tomé menos importancia identificar el patdgeno una vez observado el

adenocarcinoma.

En el Centro de Especialidades Médicas Montoya se realizaron 16 test de ureasa
rapida, resultando positivos 11y 5 negativos, posteriormente se comprobaron por histologia
reportando igual resultado. Pudimos comprobar que la sensibilidad y la especificidad de
ambas pruebas para el diagndéstico de la infeccion son similares como lo refiere la Sociedad
Mexicana de Gastroenterologia describe que ambas pruebas superan un sensibilidad y

especificidad del 90%.
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Conclusiones

. Se encontraron un 36.4% de casos positivos a Helicobacter pylori en el estudio.

En relacion a las caracteristicas relacionadas al grupo de estudio la mayoria

correspondia al mujeres (71.8%) comprendidas entre los 30 a 40 afios procedentes

del casco urbano (84.6%) y que gozaban de estudios universitarios (43.6%)

ejerciendo unas ocupaciones técnicas en un 33.3% (secretarias, cajeras, etc.).

El diagndstico endoscopico més frecuente fue la gastritis cronica con un 47.2% en

pacientes positivos a Hp.

La Ulcera duodenal se encontré positiva para Hp en un 100% de los casos.

En los casos de Ulcera gastrica se encontrd positiva en un 40% de los casos.

El tipo de gastritis mas frecuente encontrada en los pacientes con infeccion positiva

fue la gastritis cronica activa profunda.
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Recomendaciones

1. Realizar educacion al paciente sobre la enfermedad de manera que comprenda las

complicaciones y la importancia del control de la misma.

2. Introducir programas docentes con actualizacion activa del cuerpo meédico de

atencion primaria sobre el manejo integral de esta patologia.

3. Impulsar la tecnologia adecuada y a un bajo costo para la realizacion de estudios
endoscopicos e histolégicos, Test de Ureasa, Test de Aliento, Cultivo, etc. Para la
realizacion a pacientes sintomaticos y detectar tempranamente la enfermedad y

evitar sus complicaciones.

4. Impulsar actividades de investigacion en nuestro pais acerca de esta patologia
aumentado las muestra y realizando revisiones de caracter analitico sobre la

prevalencia de la enfermedad.

Page48



Bibliografia

1. Prevalencia de la infeccion de Helicobacter pylori en el Policlinico Peruano Japonés.

Pablo Ruiz Marquillo.

2. Marshall B, Warren JR Unidentified curved bacillus on gastric epithelium in active

chronic gastritis. Lancet 1983; 1: 1.273-1.275.

3. Blaser MJ (2005). "An Endangered Species in the Stomach". Scientific American

292 (2): 38-45. PMID 15715390.

4. Konturek JW (2003 Dec). "Discovery by Jaworski of Helicobacter pylori and its

pathogenetic role in peptic ulcer, gastritis and gastric cancer”. J Physiol Pharmacol.

54 Suppl 3: 23-41. PMID 15075463.

5. Marshall BJ (1983). "Unidentified curved bacillus on gastric epithelium in active

chronic gastritis”. Lancet 1 (8336): 1273-1275. PMID 6134060.

6. Marshall BJ, Warren JR (1984). "Unidentified curved bacilli in the stomach
patients with gastritis and peptic ulceration™. Lancet 1 (8390): 1311-1315. PMID

6145023.

Page49



7.

10.

11.

12.

13.

Helicobacter pylori in peptic ulcer disease. NIH Consensus Statement Online Jan

7-9;12(1):1-23. Consultado el 2004-12-21.

The Nobel Prize in Physiology or Medicine 2005 awarded to Barry J. Marshall and

J. Robin Warren "for their discovery of the bacterium Helicobacter pylori and its

role in gastritis and peptic ulcer disease".

Hernandez Tapias S. et al.. "Tratamiento de la Ulcera péptica por Helicobacter

pylori." Farm Hosp 1996;20(1):17-22.

Atherton JC. H. pylori virulence factors. British Medical Bulletin 1998; 54: 105-

120.

http://www.nIm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000229.htm

Figura N, Guglielmetti P, Rossolini A, et al. Cytotoxin production by
Campylobacter pylori strains isolated from patients with peptic ulcers and from

patients with chronic gastritis only. J Clin Microbiol 1989; 27:225-6.

Schmitt W, Haas R. Cloning and genetic characterization of the Helicobacter pylori

vacuolating cytotoxin gene. Acta Gastroenterol Belg 1993; 56(suppl):105.

Page5 O



14. Perez-Perez Gl, Blaser MJ. Conservation and diversity of Campylobacter pyloridis

mayor antigens. Infect Immun 1987; 55:1256-63.

15. Crabtree JE, Figura N, Taylor JD, Bugnoli M, Armellini D, Tompkins DS.
Expression of 120 kilodalton protein and cytotoxicity in Helicobacter pylori. J Clin

Pathol 1992; 45:733-4.

16. Crabtree JE, Peich P, Wyatt JI, Stachl U, Lindley 1JD. Gastric interleukin-8 and
IgA IL-8 autoantibodies in Helicobacter pylori infection. Scand J Immunol 1993;

37:65-70.

17. Mai UEH, Perez-Perez GlI, Allen JB, Wahl SM, Blaser MJ. Surface proteins from
Helicobacter pylori exhibit chemotactic activity for human leukocytes and are

present in gastric mucosa. J Exp Med 1992; 175:517-25.

17. Crowe SE, Espejo R, Jin Y, et al.. The potential role of gastric epithelium in
neutrophil recruitment, attachment and antigen presentation during Helicobacter pylori

infection. J Immunol 1993; 150:10.

18. Rautelin H, Blomberg B, Fredlund H, Jarnerot G, Danielsson D. Incidence of
Helicobacter pylori strains activating neutrophils in patients with peptic ulcer

disease. Gut 1993; 34:599-603.

Page5 1



19.

20.

21.

22.

Moss SF, Legon S, Bishop AE, Polak JM, Calam J. Effect of Helicobacter pylori on

gastric somatostatin in duodenal ulcer disease. Lancet 1992; 340:930-2.

Kang JY, Wee A. Helicobacter pylori and gastric acid output in peptic ulcer

disease. Dig Dis Sci 1991, 36:5-9.

El-Omar E, Penman |, Dorrian CA, Ardill JES, McColl KEL. Eradicating
Helicobacter pylori infection lowers gastrin mediated acid secretion by two thirds in

patients with duodenal ulcer. Gut 1993; 34:1060-5

Timothy R, Cave MBBS, David R, Cave MD. A Helicobacter pylori peptide
increases pepsinogen secretion from isolated rabbit gastric glands. Rev Esp Enf Ap

Dig 1990; 78(Supl 1):52.

23. Queiroz DMM, Mendes EN, Rocha GA, et al. Histamine content of the oxyntic

24.

mucosa from duodenal ulcer patients: effect of Helicobacter pylori eradication.Am

J Gastroenterol 1993; 88:1228- 1232.

Delgado, J.D, Rivera, F, Rios, J.J., Herrerias, J.M.. Optical and electronic findings
in Helicobacter pylori infection of the antral mucosa. En: Helicobacter pylori and

Gastroduodenal Pathology. Pp. 82-89(1992), Berlin Heidelberg (Alemania).

Page5 2



25. Mégraud f. Diagnosis and candidates for treatement of Helicobacter pylory
infection. How should Helicobacter pylori infection be diagnosed?

Gastroenterology 1997; 113: 93-8.

26. Goodman KJ, correa P, Tengana HJ, Ramirez H, Delany JP. Heliocabacter pylori
infection in the colombian Andes: A population-based study of transmission

pathgays. Am Epidemiol 1996; 144: 290-9.

27. HTTP://WWW.MINSA.GOB.NI/ENFERMERIA/PDF/166.PDF

28. HTTP://WWW.MINSA.GOB.NI/BNS/MONOGRAFIAS/FULL_TEXT/GASTROE

NTEROLOGIA/FACTORES DE RIESGO EN_LA%20GENESIS DE LA ULC

ERA PEPTICA EN_PACIENTES_DIAGNOSTICADOS POR_ENDOSCOPIA

DE_LOS_SERVICIOS_DE_CIIRUGIA_MEDICINA_INTERNA_DEL HEODRA

.PDF

Page5 3



ANEXOS

Page5 4‘



TABLA 1.

PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI
Positivos Negativos Total
Num_ero de 39 68 107
Pacientes
% 36.40% 63.60% 100%
FUENTE: EXPEDIENTE MEDICO
GRAFICO 1.

Prevalencia de Helicobacter pylori

* Numero de Pacientes

36.40% 63.60%

Positivos Negativos

TABLA 2.
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PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGUN GENERO

Si
SEXO
No. %
FEMENINO
28 71,8
MASCULINO
11 28,2
TOTAL
39 100,0

GRAFICO 2.

71.8%

TABLA 3.

NO
No. %
54 79,4
14 20,6
68 100,0

TOTAL
No. %
82 76,6
25 23,4
107 100,0

FUENTE: EXPEDIENTE MEDICO

PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGUN
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PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI SEGUN PROCEDENCIA DE LOS

PROCEDENCIA

RURAL

URBANO

TOTAL

GRAFICO 3.

PACIENTES ESTUDIADOS

Sl NO

No. % No. %

6 154 | 3 4,4

33 84,6 | 65 95,6

39 100,0 |68 100,0

TOTAL
No. %
9 8,4
98 91,6
107 100,0

FUENTE: EXPEDIENTE MEDICO

PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI SEGUN
PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS

TABLA 4.

RELACION DE ESCOLARIDAD EN PACIENTES ESTUDIADOS
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ESCOLARIDAD

NO ALFABETIZADO

PRIMARIA

SECUNDARIA

UNIVERSITARIO

TOTAL

No.

14

17

39

Sl

%

2,6

17,9

35,9

43,6

100,0

No.

23

40

68

NO

%

15

59

33,8

58,8

100,0

TOTAL

No. %
2 1,9
11 10,3
37 34,6
57 53,3
107 100,0

FUENTE: EXPEDIENTE MEDICO
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GRAFICO 4.

RELACION DE ESCOLARIDAD EN PACIENTES ESTUDIADOS

TABLAS.
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RELACION DE HELICOBACTER PYLORI EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGUN

OCUPACION
) SI NO TOTAL
OCUPACION
No. % No. % No. %
AMA DE CASA 8 20,5 13 194 21 19,8
COMERCIANTE 1 2,6 3 4,5 4 3,8
ESTUDIANTE 4 10,3 3 4,5 7 6,6
OBRERO 7 17,9 2 3,0 9 8,5
PROFESIONAL 6 15,4 26 38,8 32 30,2
RECEPCIONISTA 0 0,0 1 1,5 1 0,9
TECNICO 13 33,3 19 28,4 32 30,2
TOTAL 39 100,0 67 100,0 106 100,0

FUENTE: EXPEDIENTE MEDICO
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GRAFICO 5.

RELACION DE HELICOBACTER PYLORI EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGUN OCUPACION

Sl ® NO ®TOTAL

TABLA 6. Hallazgos endoscépicos mas frecuente encontrados en la poblacién
estudiada
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FUENTE: EXPEDIENTE MEDICO

Hallazgos Poblacion Positivos HP %
endoscépicos

Gastritis aguda 26 3 115
Gastritis cronica 53 25 47.2
Gastroduodenitis 24 10 41.7
Ulcera duodenal 6 6 100
Ulcera gastrica 7 3 42.9
Cancer gastrico 1 0 0
Pélipos 1 0 0
Lesiones polipoideas 3 1 33.3
Esofagitis 1 1 100
GRAFICO 6.
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TABLA 7.

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS MAS FRECUENTES ENCONTRADOS EN LA POBLACION ESTUDIADA

* Poblacion ™ PositivosHP ™ %
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Hallazgos patoldgicos encontrados en la poblaciéon estudiada.

Hallazgos patolégicos Poblacion Positivos HP %
Gastritis cronica activa 67 19 8.4
superficial
Metaplasia intestinal 6 2 33.3
Gastritis cronica activa 19 12 63.2
profunda
Adenocarcinoma gastrico 1 0 0
Gastritis c-ronlca activa 6 2 333
folicular
Gastritis crénica atréfica 6 2 33.3
Pdlipo inflamatorio 3 0 0
Ulcera duodenal 6 6 100
Ulcera gastrica 5 2 40
Hiperplasia 1 0 0
Pdlipos hiperplasicos 1 0 0
Gastritis aguda 1 0 0
Gastritis ,cr.onlca no 1 0 0
atrofica
FUENTE: EXPEDIENTE MEDICO
GRAFICO 7.
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Hallazgos patoldgicos encontrados en la poblacion estudiada

* Poblacién

Gastritis cronica Mefaplasicintestinal  Gastritiscranica
activa supe rfidal activa profunda

TABLA 9.

Adenoardnoma
Eastrico

Gastritis cronica
activafolicular

¥ PositivosHP ™ %

6

p

Gastritis cranica
atrofica

llceraduadenal

Ulcera gastrica
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Relacion de infeccion por H.P segin Edad en pacientes estudiados.

Relacion de infeccién por H.P segin Edad en pacientes estudiados

Centro Médico Minima Méaxima Media Moda
CEM 15 90 42.1 20
Hosp. 20 83 40.3 30

FUENTE: EXPEDIENTE MEDICO
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Numero:

Expediente:

Nombre: Edad:

Sexo: Fem/ / Masc/__/ Procedencia: Urbano/___/ Rural/ __/

Escolaridad: No alfabetizado__ Primaria__ Secundaria__ Universitario

Ocupacidon: Ama de Casa____ Obrero__ Comerciante ___ Profesional ___ Estudiante___
Técnico___.

Hallazgos Endoscépicos:

Infeccion por H.P: CloTest positivo__ negativo__

Histopatologia positivo_ negativo__

Hallazgos patolégicos:

Observacion:
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