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RESUMEN

Introduccién: Existe clara asociacion entre Diabetes Mellitus (DM) y presencia de
cualquier tipo de infeccién especialmente de origen crénico aumentando la morbi-
mortalidad. Algunos estudios muestran mayor prevalencia de Helicobacter pylori (HP) en
pacientes con DM y tasas menores de erradicacion comparado con la poblacion general.™
2 Se realizo este estudio cuyo objetivo era determinar la tasa de erradicacion de la
infeccién por HP en pacientes con DM de la “Clinica de Diabetes” del Hospital General
San Juan de Dios (HGSJDD).

Materiales y Métodos: Estudio cohorte observacional de 97 pacientes diabéticos con
dispepsia a quienes se realiz6 gastroscopia y toma de biopsia determinando la presencia
o ausencia de HP, recolectando caracteristicas demograficas y de la enfermedad. Los
pacientes positivos tomaron tratamiento secuencial, se realiz6 segunda toma de biopsia y
analisis histologico para determinar la erradicacion un mes después. Se excluyeron dos

pacientes por lesiones ocupativas con un total de la poblacién de 95 pacientes

Resultados: Se hallaron 47 (49.5%) positivos en la primera gastroscopia. Se obtuvieron
caracteristicas similares al realizar comparacion estadistica entre pacientes positivos y
negativos, determinandose que caracteristicas como: afios de DM, el tratamiento y el nivel
de Hemoglobina Glicosilada (HbA1C) parece no influir en la presencia de HP. Al analizar
los pacientes positivos se erradicé en 30 pacientes (68.18%), lo que representa una tasa

de erradicacion de 7 por 10 pacientes; la erradicacion en la poblacion general de 92.3%.3

Conclusiones: La tasa de erradicaciéon de HP en pacientes con DM es de 7 por cada 10
pacientes con tratamiento secuencial. La incidencia de infeccion con HP en pacientes
diabéticos con dispepsia es 49.5%. El nivel de HbA1C y los afios de ser diabéticos no se

relacionaron con la tasa de erradicacion de HP.



INTRODUCCION

Helicobacter pylori (HP), una bacteria gram-negativa que se encuentra en la superficie
luminal del epitelio géstrico, induce la inflamacion crénica de la mucosa subyacente. La
infeccibn generalmente se contrae en los primeros afios de vida y tiende a persistir
indefinidamente a menos que se trate. Su prevalencia varia notablemente en todo el
mundo, aumenta con la edad avanzada y con el bajo nivel socioeconémico,
encontrandose que al menos el 50% de la poblacion del mundo tiene infeccion por H.
pylori. La infecciobn por H. pylori es un cofactor en el desarrollo de tres importantes
enfermedades del tracto gastrointestinal superior: 1. Ulceras géastricas o duodenales
(reportada entre 1 y 10% de los pacientes infectados); 2. cancer gastrico (de 0,1 a 3%), 3.
Linfoma MALT (en <0,01%) y de esto la importancia del tratamiento de erradicacion
aungue la mayoria de pacientes infectados no desarrollen ninguna de estas
enfermedades.’

La Diabetes Mellitus (DM) no es una afeccién Unica, sino un sindrome dentro del cual
deben individualizarse diferentes entidades nosolégicas. El nexo comun de todas ellas es
la hiperglucemia y sus consecuencias, es decir, las complicaciones especificas, las cuales
son comunes a todas las formas de diabetes. La prevalencia en Europa y EE.UU. se
calcula en 3-4/1.000 y parece responder a un relativo gradiente norte-sur en el hemisferio
norte. En Asia, Africa y probablemente el centro y el sur de América la prevalencia es mas
baja, de alrededor del 1/1.000. ?

Existe una clara asociacién entre presencia de Diabetes Mellitus y presencia de cualquier
tipo de infeccion, especialmente de origen crénico, se cree comunmente que la incidencia
de infeccion es mayor en personas con Diabetes Mellitus y que da como resultado
aumento de la morbilidad y de la mortalidad de lo que se prevee en los individuos sanos.?
Algunos estudios indican que los pacientes con DM tienen mayor prevalencia de infeccién
por H. Pylori asi como tasas menores de erradicacion que la poblacion sin este
antecedente. La resistencia antimicrobiana en la infeccion por Helicobacter Pylori es un
factor importante que conduce al fracaso de la terapia, existiendo pocos estudios que
demuestren la prevalencia y resistencia al tratamiento en este grupo de pacientes a nivel
mundial, algunos estudios demuestran una mayor incidencia de infeccion en diabéticos y
algunos otros no demuestran aumento en dicha prevalencia. Un estudio realizado en el
Instituto de Gastroenterologia y Hepatologia en Rumania no demostré aumento en la

prevalencia de infeccion por Helicobacter Pylori encontrandose un porcentaje de 70% vy



73% entre pacientes no diabéticos y diabéticos respectivamente. Otro estudio realizado
en el Departamento de Gastroenterologia de la Universidad de Baskent en Turquia
publicado en Journal Infectious Disease 2009, encontr6 luego del tratamiento para
erradicacion de H. Pylori que se logré erradicar en un 42,9% dentro de los pacientes
diabéticos y en un 79,3% dentro de los pacientes del grupo control (P <0,05).
Encontrandose una resistencia a la Claritromicina del 64,3% (36/56), en diabéticos,
mientras que en el grupo control, la resistencia a la Claritromicina fue del 35,7% (20/58) (P
<0,05).}

La Diabetes Mellitus se ha convertido en un problema de Salud Pdublica, pues su
prevalencia en la poblacion mundial ha ido en aumento, asociandose esta enfermedad
con una mayor probabilidad de sufrir complicaciones e infecciones crénicas. Conociendo
gue alrededor del 50% de la poblacién mundial se encuentra infectada por Helicobacter
Pylori y el hecho que las complicaciones crénicas de esta infeccion van desde
colonizacién asintomatica hasta la presencia de cambios metaplasicos con la probabilidad
de desarrollar Cancer Gastrico de 0,1 a 3% del total de infectados, es l6gico deducir que
los pacientes diabéticos tendrian tedéricamente una mayor susceptibilidad a presentar
infeccion por esta bacteria y un mayor porcentaje de complicaciones crénicas por esta
infeccidn, sin embargo en algunos estudios realizados a nivel mundial se han encontrado
resultados contradictorios observando una clara relacién y en otros no se evalué aumento
en la prevalencia de esta infeccion entre pacientes con y sin diabetes. Ademas de esto los
pacientes diabéticos y con infeccion por H. pylori tienen mayor porcentaje de fracaso al
tratamiento que los pacientes sin esta patologia de base, de igual manera se encuentran
pocos estudios que avalen este hallazgo, por lo que se intenta con esta investigacion
aumentar el conocimiento cientifico sobre estos hechos. *

El conocimiento de una relacién entre la infeccion por H. Pylori y la tasa de erradicacion
de la enfermedad en pacientes diabéticos que acuden a la unidad de Gastroenterologia
del Hospital General San Juan de Dios, comprende gran relevancia en la instauracion de
un tratamiento efectivo y en la implementaciéon de medidas educativas destinadas a la
prevencion de complicaciones cronicas producidas por esta infeccion en este grupo de
pacientes y que pueden culminar en una menor inversion de recursos en el tratamiento de
estas complicaciones, por lo que el papel de esta investigacion no solo seria destinada a
la elaboracion de material cientifico para futuras investigaciones sino serviria de
herramienta para implementar estrategias terapéuticas mas efectivas y por ende que

repercutan en menor inversion tanto por parte del paciente como por parte del Hospital, ya



que los distintos esquemas de tratamiento para erradicacion de la bacteria se basan en
multiples drogas que incluyen mas de un antibidtico de amplio espectro cuyo valor para la
poblacion es bastante elevado.
La indicacion préactica de la investigacion se basa en el establecimiento del conocimiento
sobre la resistencia al tratamiento de erradicacion de esta bacteria para que de esta forma
se puedan crear protocolos de tratamiento dirigidos a cada grupo de la poblacion, uno
para la poblacién diabética y uno para la poblaciéon no diabética si se logra establecer una
relacion entre la resistencia a la erradicacion en los pacientes con diagnostico de Diabetes
Mellitus, o establecer un tratamiento universal si no existiera dicha relacion.
e Determinar la tasa de erradicacion de infeccion por Helicobacter Pylori en
pacientes diabéticos ya que se desconoce.
e Analizar caracteristicas demogréficas, clinicas y hallazgos de laboratorios
con pacientes con y sin H. pylori.
o El presente estudio pretende analizar la erradicacién de H. Pylori con

tratamiento secuencial de 10 dias.



. ANTECEDENTES

La diabetes mellitus (DM) es un trastorno cronico caracterizado por la alteracion del
metabolismo de la glucosa y otros combustibles de rendimiento energético, asi como por
el desarrollo tardio de las complicaciones vasculares y neuropaticas. Diabetes cuenta con
un grupo de trastornos que afectan a distintos mecanismos patogénicos, por lo que la
hiperglucemia es el denominador comun. Independientemente de su causa, la
enfermedad se asocia con un defecto coman hormonal, es decir, la deficiencia de insulina,
gue puede ser absoluta o relativa en el contexto de la coexistencia de resistencia a la
insulina. Efecto de la insuficiencia de insulina juega un papel primordial en las alteraciones
metabdlicas relacionadas con la diabetes, la hiperglucemia, a su vez juega un papel
importante en las enfermedades relacionadas con complicaciones.*

La diabetes mellitus no es una afeccidon Unica, sino un sindrome dentro del cual deben
individualizarse diferentes entidades nosolégicas. El nexo comin de todas ellas es la
hiperglucemia y sus consecuencias, es decir, las complicaciones especificas, las cuales
son comunes a todas las formas de diabetes. La diabetes es un trastorno crénico de base
genética caracterizado por tres tipos de manifestaciones: a) un sindrome metabdlico
consistente en hiperglucemia, glucosuria polifagia, polidipsia, poliuria y alteraciones en el
metabolismo de los lipidos y de las proteinas como consecuencia de un déficit absoluto o
relativo en la accion de la insulina; b) un sindrome vascular que puede ser
macroangiopatico y microangiopatico, y que afecta todos los 6rganos pero especialmente
el corazdn, la circulaciéon cerebral y periférica, los rifilones y la retina, y ¢) un sindrome

neuropatico que puede ser a su vez auténomo y periférico.’

2.1 Epidemiologia
La prevalencia de la diabetes mellitus esta aumentando anualmente en todo el mundo y

afecta a millones de personas de ambos sexos, de todas las edades, condicion
socioecondmica y cultural. Crea repercusiones importantes para quienes la padecen, sus
familiares y las autoridades sanitarias.”

La diabetes mellitus es una de las enfermedades mas frecuentes en clinica humana.
Actualmente se estima que su prevalencia (nimero de casos en la totalidad de la
poblacion) en EE.UU. y la mayoria de los paises europeos es de alrededor del 5%,
aunque existen notables diferencias entre determinadas zonas geograficas y, sobre todo,

entre individuos de ciertos grupos étnicos.®



El nimero de personas con diabetes en la Region de las Américas se estim6é en 35
millones para el afio 2000, con mas de la mitad de esta cifra viviendo en paises de
América Latina y el Caribe. Para el afio 2025, se estima que el numero de casos de
diabetes en todo el continente se elevard a 64 millones, con un porcentaje aun mayor de
ellos viviendo en América Latina y el Caribe: 74%, es decir alrededor de 40 millones.’

En 2005, el Centro para el Control y Prevencion de Enfermedades de los Estados Unidos
de América estima que cerca de 21 millones de estadounidenses (o casi el 7% de la
poblacion de EE.UU.) cumplian los criterios diagnosticos de diabetes mellitus. De estos, la
mayoria (90 a 95%) tienen diabetes tipo 2. En los mayores de 60 afios, la prevalencia se
estima ahora en 21%. Aproximadamente 6 millones de los que actualmente afectados
(casi el 30%) no saben que tienen diabetes. Otros 41 millones de estadounidenses tienen
pre-diabetes. Desde 1980, la prevalencia de diabetes en los Estados Unidos se ha mas
que duplicado.”

2.2 Prevalencia para Guatemala

Los datos para Guatemala son muy variados, y van desde publicaciones en los rotativos
de publicacién diaria hasta los datos oficiales del Ministerio de Salud. En ese contexto, la
Prensa Libre reporté en 2006 que 4 de 10 personas padecen la enfermedad (40%), lo cual
a la luz de la informacién internacional es exageradamente alta. Por otro lado y de manera
contradictoria, los datos oficiales reportan que no hay pacientes con diabetes mellitus tipo
[, pues no hay registros al respecto. Estos datos resultan poco fiables a luz de la evidencia
clinica diaria. En lo relacionado con la diabetes mellitus tipo Il, se han efectuado diversos
estudios.

En el afio 2007, bajo el auspicio de la Organizacion Panamericana de la Salud (PAHO-
por sus siglas en inglés) se publican los resultados de un estudio intitulado “Encuesta de
Diabetes, Hipertension y Factores de Riesgo de Enfermedades Cronicas, Villa Nueva,
Guatemala 2006”, la cual fue llevada por la iniciativa denominada ‘“Iniciativa
Centroamericana de Diabetes (CAMDI)".

Los resultados obtenidos indican que la prevalencia de diabetes fue del 4,3% de los
encuestados que presentaron diabetes conocida o ya diagnosticada, mientras que 4,1%
fueron diagnosticados como nuevos casos de diabetes. La prevalencia total de diabetes
en Villa Nueva fue del 8,4%. La intolerancia a la glucosa/glucosa en ayunas alterada fue
de 23,6%.



La prevalencia de diabetes encontrada en Villa Nueva es similar a la notificada en los
Estados Unidos (8,1%) por Gregg Yy col. (2005) para el afio 2000, y en Ciudad México
(8,4%) por Velasquez y col. (2003) también para el afio 2000; y es superior a la
informada por Barceld y col. (2001) en cuatro ciudades de Bolivia en 1998. La mayoria de
los estudios en ciudades de América del Sur (Malerbi y col para Brasil-1992-, Aschner y
col. para Colombia -1992-, y Jiménez y col. para Paraguay -1998-) han mostrado
prevalencias inferiores a la notificada aqui (8,4%). La proporcién de casos de diabetes
diagnosticados en el municipio de Villa Nueva, Guatemala fue del 4,3%, valor que es
inferior a la notificada por Gregg (2005) para los Estados Unidos (5%) en el 2000 y
Barcel6 (2001) para Bolivia (5,2%) en el afio 1998. 8

2.3 Bacteriologia y epidemiologia de infeccion por helicobacter pylori

Organismos gastricos fueron observados mas de cien afios atras y su asociacién con
gastritis ha sido reconocida desde 1970.° La implicacion real de estos microbios no fue
completamente entendida, hasta 1982 cuando Marshall y Warren identifican y
subsecuente cultivan la bacteria gastrica, Campilobacter pylori, después reclasificada
como Helicobacter pylori.’® Este organismo es ahora conocido como causa de gastritis
cronica, ulcera péptica, adenocarcinoma gastrico y linfoma.

H. Pylori es una bacteria gram negativa, microaerdfilica, de forma espiral, que mide
aproximadamente 3.5 largo y 0.5 micrones; de crecimiento lento que puede ser cultivado
en agar sangre o medio selectivo Skirrow incubado a 37°C a 5 % de oxigeno atmosférico

por 3 a 7 dias.

2.4 Adaptacién gastrica de H. Pylori:

La ureasa bacteriana géastrica luminal hidroliza la urea a amonio que ayuda a neutralizar el
acido gastrico y forma una proteccion alrededor del organismo, permitiendo que penetre la
capa de la mucosa gastrica.'”> Existe un gen especifico de H. Pylori que codifica un canal
de urea dependiente de pH.»® Si el pH afuera del organismo cae, los canales de urea
permiten el movimiento interno de urea para mantener a favor el pH intracelular,
permitiendo sobrevivir en un medio acido.

La forma espiral, flagelada y las enzimas mucoliticas producen facilidad al pasaje sobre la
capa de la mucosa hacia el epitelio de la superficie gastrica.'?> La mucina géstrica sirve

como antibiético natural, protegiendo el huésped contra infeccién H. pylori.**



H.pylori es la causa mas comun de infeccién bacteriana crénica en humanos. H. pylori
ha demostrado estar en todo el mundo y en todas las edades. Se cree que el 50% de la
poblacion mundial es afectada. La infeccion es méas frecuente y adquirida en edades
tempranas en paises en desarrollo comparado con naciones industrializadas.® Una vez
adquirida,la infeccién persiste produciendo o no la enfermedad gastroduodenal.

En paises en desarrollo, donde la mayoria de nifios estan infectados antes de los 10 afios
de edad, la prevalencia en adultos aumenta a mas de 80% antes de los 50 afios. En
paises desarrollados como los Estados Unidos, la evidencia de infeccion en nifios es
inusual pero llega a ser mas comun durante la vida adulta. Evidencia serolégica de H.
Pylori es raramente encontrada antes de los 10 afios pero aumenta 10 por ciento entre 18
y 30 afios y 50% en mayores de 60 afios.® En cualquier grupo etareo las infecciones
parecen ser mas comunes en negros e hispanos comparados con poblacién blanca; estas
diferencias son probablemente relacionadas al factor socioeconémico.*’

El riesgo de adquirir infeccion por H. Pylori se ha visto relacionado a niveles
socioecondmicos de pobreza, por lo que factores como hacinamiento habitacional vy
deficiencia en agua potable han sido ligados a mayor adquisicién de infeccién H. Pylori.*®
Estudios recientes demostraron que en paises en desarrollo como lIran, la practica de
higiene en la infancia y educacién familiar determina la prevalencia de infeccién por H.
pylori.’® Se ha evidenciado cierta disminucion de la prevalencia de H. pylori
aparentemente paralela a una mejoria econémica por ejemplo, en Japén 70 al 80% de
adultos nacidos antes 1950, 45% nacidos entre 1950 y 1960, y 25% nacidos entre 1960 y
1970 estaban infectados.” Esta disminucion de infecciéon ha sido atribuido al progreso
econdmico de Japon pos guerra y mejoria en sanidad.

El consumo de alimentos de mar aumentan la posibilidad de infeccion persistente por H.
Pylori.?* Adicional, la interaccién sinérgica entre infeccion por H. pylori y comida de mar

aumenta el riesgo de cancer gastrico, segun reporte de estudios de casos y controles.*

2.5 Transmision de H. Pylori

La via de transmision de la infeccion permanece incierta. Transmision persona a persona
de H. pylori a través oral/fecal u oral/oral se ha demostrado con mayor probabilidad. Los
humanos son aparentemente el mayor reservorio.

Transmision fecal/oral bacteriano también es posible. Agua contaminada en paises en
desarrollo puede ser una fuente ambiental de la bacteria. El organismo permanece viable

en el agua por muchos dias, y usando técnicas de reaccion de cadenas de polimerasa,



evidencias que H. pylori puede ser encontrado en la mayoria de muestras del agua
municipal de areas endémicas de la infeccion. Nifios quienes regularmente nadan en rios,
corrientes, piscinas, o comen vegetales no cocidos tienen mas probabilidad de estar
infectados.?®

En un estudio de nifios en Columbia se encontr6 que el riesgo de infeccién se
correlaciona directamente con el nimero de nifios de edad 2 a 9, mientras que nifios
menores tenian mas probabilidad de estar infectados si su hermano mayor también esté
infectado.?

El organismo ha sido identificado en placas dentales, pero la prevalencia puede ser baja.
Los dentistas quien tiene exposicidn ocupacional continua la placa dental no tiene mayor

prevalencia de H. pylori.®

2.6 H. pylori y malignidad gastrointestinal

Desde 1980, Helicobacter pylori (H. pylori) ha demostrado ser una bacteria con fuerte
asociacion a enfermedades crénicas. En 1994, el Instituto Nacional de la Salud (NIH)
reconocié al H. pylori como causa de ulcera gastrica y duodenal, asi también la Agencia
Internacional para Investigacion de Cancer declaro al H. pylori como grupo | de
carcinégeno humano para adenocarcinoma gastrico.?> También hay evidencia que la
infeccion por H. pylori es un factor de riesgo para Linfoma asociado a mucosa gastrica
(MALT linfomas).

La infeccion por H. pylori es asociada con una compleja interaccién genética, ambiental y
factores bacterianos, sin embargo hasta que estos factores sean mejor definidos y sus
interacciones mejor entendidas, nos debemos limitar a pruebas para tratar H. pylori en
estas situaciones donde la evidencia apoya el beneficio clinico. Esto en base a que el
cancer gastrico es una de las causas mas comunes de muertes relacionadas con cancer
en el mundo, con sitios de localizacién variados: unién gastroesofagica, estomago
proximal, y estomago distal (cuerpo y antro).?” En 1930 en Estados Unidos, el cancer
distal fue el mas comun, sin embargo en los siguientes 70 afios, la incidencia de cancer
en esta localizacion ha disminuido en comparacion, con un incremento en la incidencia de
la unién gastroesofagica y cancer proximal que ha sido notable durante las décadas
recientes.”® ?° Estas observaciones sugieren que el céncer gastrico proximal y el
gastroesofagico comparten patogénesis comunes, el cual es distinto de cancer distal.*

En cuanto al adenocarcinoma, representa mas del 90% de los tumores provenientes del

estdmago, tienen dos distintas morfologias: tipo intestinal y difuso. La secuencia de pasos



con cambios en el fenotipo en la mucosa géstrica ha sido hipotetizado como un modelo de
carcinogénesis del intestino tipo adenocarcinoma: gastritis superficial; gastritis atrofica
cronica; metaplasia intestinal; displasia; y finalmente carcinoma.! No existen secuencias
similares descritas para el tipo difuso

La relaciéon entre H. pylori y carcinogénesis gastrica en humanos puede ser ilustrada por
las siguientes observaciones: 1)H. pylori ha sido identificado histolégicamente en la
mucosa de estbmagos cancerosos o cambios precancerosos.*>  2)Estudios
epidemioldgicos demostraron fuerte asociacion entre la seropositividad de H. pylori y
cancer gastrico. Ejemplo, estudio EUROGAST estudio 17 poblaciones de 13 diferentes
paises (11 Europeos, Estados Unidos y Japon) encontraron 6 veces incremento del riesgo
cancer gastrico en poblaciones infectadas H. pylori comparado con poblaciones no
infectadas.®® 3)Dos meta analisis de cohortes y estudios de casos y controles examinaron
la relacion entre seropositividad H. pylori y cancer gastrico encontrando que la infeccion
por H. pylori estaba asociado con dos veces el incremento del riesgo de desarrollar
adenocarcinoma gastrico. El riesgo relativo de cancer gastrico fue mayor en pacientes
jovenes.®

Uemura y colaboradores presentaron uno de los estudios prospectivos mas grandes de H.
pylori y riesgo de cancer donde incluyeron 1526 Japoneses en quienes 1246 tenian
infeccion H. pylori.* Los pacientes se sometieron a endoscopia con biopsia, con un
seguimiento promedio 7.8 afios, 36 pacientes desarrollaron cancer gastrico (2.9 %), todos
infectados con H. pylori; pacientes no infectados, ninguno desarrollando cancer.

La Agencia Internacional para Investigacion de Céancer estima que el 36 y 47% de
canceres gastricos en paises desarrollados y en desarrollo respetivamente, son atribuidos
solamente a la infeccién de H. pylori. Esto representa al menos 350,00 canceres gastricos

anualmente en el mundo.

2.7 H. pylori y Diabetes Mellitus

Factor hospedero que puede contribuir al desarrollo de cancer gastrico en individuos
infectados por H. pylori. Un estudio de 2603 Japoneses mayores 40 afios fueron
seleccionados en cuatro grupos acorde con niveles de hemoglobina A1c (HbA1c) (4.9
por ciento, 5.0 a 5.9 por ciento, 6.0 a 6.9 por ciento, y 27.0 por ciento) y un seguimiento
por 14 afios.*® Durante el seguimiento, 97 pacientes desarrollaron cancer gastrico. La
incidencia ajustado a la edad y al sexo para cancer gastrico aumento significativamente

en los dos grupos con niveles de HbAlc mas alto. Esta asociacion se mantuvo



practicamente sin cambios, incluso después de ajustar por los factores de confusion
incluyendo seropositividad H. pylori. Entre los sujetos que tenian ambos niveles elevados
de HbA1c (= 6,0 por ciento) y la infeccion por H. pylori, el riesgo de cancer gastrico se
eleva drasticamente. EI mecanismo por el cual niveles elevados de glicemia en la sangre
aumenta el riesgo de cancer gastrico no esta claro, pero el riesgo de otros tipos de cancer
se ha demostrado en las personas con diabetes mellitus.

Varios estudios donde evaluaron la asociacion de H. pylori y diabetes mellitus tipo 2;
Ciortescu y col., estudiaron la prevalencia de la infeccion por Helicobacter Pylori en
Pacientes con Diabetes Mellitus y evaluar si la infeccion se asocié con la severidad del
sindrome de dispepsia y la dificultad en su control, donde concluyeron que no hubo
diferencia estadisticas significativas en la prevalencia de H. pylori entre los dos grupos
diabéticos y no diabéticos, y no hay diferencia en la puntuacion de los sintomas entre H.
pylori positivos y negativos, y la presencia de H. pylori no influyo en el estado glicémico.*’
Bener A y Cols, evaluaron la asociacion entre diabetes mellitus tipo 2 y la infeccién por
Helicobacter pylori evidenciaron una mayor prevalencia de la infeccién por Helicobacter
pylori en pacientes diabéticos obesos que los sujetos no diabéticos (23,6% vs 11,8%, p
<0,001). El presente estudio sugiere que existe una asociacion significativa entre la
infeccidén por Helicobacter pylori y diabetes mellitus tipo 2. La infeccion por Helicobacter
pylori fue significativamente mayor en los pacientes diabéticos obesos que los sujetos no

diabéticos.®

2.8 H. Pylori y Tratamiento:

Existen estudios de tratamientos para H. pylori; Arslan H. y Col., estudiaron la resistencia
a la Claritromicina y la eficacia de la Claritromicina que contiene la Terapia Triple de
Erradicacion de la Infeccién por Helicobacter pylori en pacientes con Diabetes Tipo 2
Mellitus concluyendo que la tasa de erradicacion de H. pylori fue significativamente menor
y resistencia a la claritromicina fue significativamente mayor en los diabéticos tipo 2.3
Ataseven H., y cols., evaluaron el efecto del tratamiento secuencial como tratamiento de
primera linea para la erradicacion de Helicobacter pylori en pacientes con diabetes
mellitus. La tasa de erradicacion en el grupo de DM fue 22/38 (57,9%) para el andlisis y
22/37 (59,5%) para el grupo control. Los resultados de 14 dias de terapia secuencial para
el tratamiento de primera linea de H. pylori en los pacientes con DM tipo 2 fueron

decepcionantes. Por lo mismo se necesitan nuevos estudios con nuevas combinaciones
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de antibidticos son necesarios para encontrar mejores métodos de erradicacion de H.

pylori en los pacientes con DM tipo 2.%°
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Il. OBJETIVOS

3.1 Objetivo General:

3.1.1 Determinar la tasa de erradicacion de infeccién por Helicobacter Pylori en
pacientes diabéticos de la “Clinica de Diabetes Mellitus” del Hospital

General San Juan de Dios en el periodo comprendido entre 2012 y 2013.

3.2 Objetivos Especificos:

3.2.1 Describir las caracteristicas demogréficas, clinicas y de laboratorios de los
pacientes diabéticos con diagndéstico de H. pylori.

3.2.2 Describir los posibles factores de riesgo relacionados a la infeccion con H.

pylori en pacientes diabéticos.

3.2.3 Determinar la tasa de erradicacion de H. pylori en pacientes diabéticos.

3.2.4 Describir los posibles factores asociados a la erradicacion exitosa o no de

H. pylori en pacientes diabéticos.
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V. MATERIAL Y METODO

4.1 Diserfio del estudio:

Ensayo clinico realizado en la Clinica de Diabetes y unidad de Gastroenterologia del
Hospital General San Juan de Dios, de enero de 2012 a enero 2014.

4.2 Poblaciéon y muestra:

Los pacientes de la clinica de Diabetes del Hospital General San Juan de Dios (HGSJDD)
con diagnostico de Diabetes Mellitus, segun las guias del 2010 de la “American Diabetes
Association”, que presentaron sintomas de dispepsia.

Para la seleccion y el tamafio de la muestra se tomé a los pacientes que asistieron a la
“Clinica de Diabetes” del HGSJDD en el afio 2012 los cuales correspondian a 2812
pacientes. Se realiz6 durante una semana prueba piloto para determinar el porcentaje
diario de pacientes que acudian a la “Clinica de Diabetes” cumplian con los criterios de
dispepsia, determinandose el mismo en 10%. Con un porcentaje de error de 5%, nivel de

confianza de 95%, se determiné aleatoriamente la muestra final de 95 pacientes.

4.3 Criterios de inclusion:

e Ambos sexos
e Mayor a 13 afios
e Diagnostico de DM mayor 1 afio de evolucion

¢ Hemoglobina Glicosilada (HbA1c) de los ultimos 3 meses.

4.4 Los criterios de exclusion fueron:

e Patologia que contraindigue biopsia (masas, inestabilidad hemodinamica)
e Pacientes quienes no continden el tratamiento (por hipersensibilidad o no

completaron el mismo)

4.5 Procedimientos:

Los investigadores seleccionaron a los pacientes con criterios de inclusion de la “Clinica
de Diabetes”, fueron enviados a la Unidad de Gastroenterologia en donde se confirmaba
si cumplian con estos criterios. Los pacientes seleccionados se les explico sobre la
investigacion y el fin que se deseaba alcanzar, luego de aclarar dudas firmaron el

consentimiento informado y se les realizo una encuesta. Se tomaron los signos vitales
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(presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria) previo reposo de 5 minutos
en decubito supino para asegurar la estabilidad de los pacientes y se les realizo la
gastroscopia previa indicacion de subespecialista de la unidad.

Previo ayuno de 8 horas en la unidad de Gastroenterologia del HGSJDD, el paciente fue
entrevistado por el anestesiologo, se colocé monitor marca Nihon Kohden, utilizando el
brazalete en brazo derecho que recubria un tercio del didmetro del brazo, se coloca
pulsioximetro y tres electrodos (uno subclavio derecho, subclavio izquierdo, hipocondrio
izquierdo) que monitorizaban el ritmo cardiaco, luego de corroborar la hemodinamia se
aseguro la via aérea, se canaliza via periférica Angiocat 18-20 y se someti6é a sedacion
superficial, utilizando propofol 10 mg/kg, la endoscopia se realizé con el paciente en
decubito izquierdo y el jefe de gastroenterologia a la derecha del paciente con guates
estériles y endoscopio Marca Olimpus, se visualizé hasta la 2da segunda porcién del
duodeno y se tomaron 6 biopsias, 2 de cada segmento. Luego las muestras fueron
colocadas en formol y se llevaron en la primera hora después de obtenerlas, al
departamento de Patologia donde fueron revisadas, se les realizaron tincién de Giemsa
para determinar presencia o ausencia de H. pylori.

Todos los pacientes eran citados por via telefénica para entrega de resultados, volviendo
a corroborar los datos solicitados en el cuestionario, quienes presentaron resultados
histolégicos negativos para la infeccion se excluyeron, quienes presentaron
histolégicamente presencia de H. pylori, se les explico de la enfermedad y las posibles
consecuencias que representaba para su salud, seguido de lo cual se dio el tratamiento
secuencial que debian utilizar el que consistia en primeros cinco dias de Amoxicilina 1
gramo cada 12 horas y Omeprazol 20 miligramos cada 12 horas, los siguientes cinco dias
el tratamiento consisti6 en Claritromicina 500 miligramos cada 12 horas, Tinidazol 500
miligramos cada doce horas y Omeprazol 20 miligramos cada doce horas.

Al finalizar el tratamiento debian permanecer por un mes sin utilizar inhibidores de bomba
de protones, luego se realizd la segunda gastroscopia y se tomaron biopsias para
determinar histolégicamente la erradicacion o no de la bacteria. Fueron citados
nuevamente para entrega de resultados de segunda biopsia. Quienes resultaron
nuevamente positivos eran citados a la consulta externa de gastroenterologia para
seguimiento.

La revision de los expedientes se realizé después de tener los resultados de las biopsias y

endoscopias de todos los pacientes incluidos en la investigacion para determinar el nivel
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de Hemoglobina A1C y el nivel de Hemoglobina durante el tiempo que participaron en la
investigacion. Toda la informacion obtenida en la encuesta fue codificada y revisada por
los investigadores y, posteriormente, por el supervisor del trabajo de campo.

4.6 Andlisis Estadistico:

Los formularios revisados se digitalizaron utilizando el programa Epi Info (CDC-OMS,
version 6.01). Toda la informacion fue ingresara duplicada, para luego comparar las
entradas y evitar cualquier error de registro. Posteriormente, se revisaron los valores
maximos, minimos y medios permitidos de cada variable para detectar cualquier valor
andémalo y proceder a su revision en los originales y su respectiva correccion.

Andlisis estadistico en estudio descriptivo con medidas de tendencia central y andlisis
multivariado. Determinandose la prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori
analizando a quienes tienen biopsia positiva y a quienes no. Finalmente se determiné
estadisticamente el porcentaje de erradicacién de la bacteria con el tratamiento y luego la

tasa de erradicacion.

4.7 Aspectos Eticos

Se aplicé el principio de autonomia, pues se explicé al paciente de que se trata la
investigacion y los fines cientificos de la misma, preguntando al mismo si queria ser parte
del estudio, llenando el consentimiento informado que incluia firma y huella digital de
quienes respondian positivamente. Se aplicaron los principios de beneficencia y no
maleficencia, teniendo en cuenta que los pacientes a quienes se les documente infeccion
por H. pylori que terminaron o no formando parte del estudio les fue indicado el
tratamiento. El estudio de investigacion fue catalogado como de riesgo minimo, teniendo
en cuenta que las investigaciones catalogadas como de riego minimo son estudios
prospectivos en los que se requiere realizar procedimientos rutinarios en la practica

clinica.
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4.8 Tabla de Variables:

Variable Definicion Definicion Tipo de Escalade | Unidad de
Tedrica Operacional Variable Medicion | Medida

Diabetes Conjunto de | -Glicemia Cuantitativa | Nominal Si o no.

mellitus. trastornos Prepandrea
metabolicos que | >126mg/dl.
se caracterizan o
por  produccion -Glicemia Post-
de insulina | Pandreal > 200
disminuida o | my/dl.
ineficiente  que | Ly Giicosilada
Ilgva . . alsgsg
hiperglicemia.

Infeccion por | Determinacién Determinacién Cualitativa Nominal Positividad

H. pylori por medio de | histolégica de la negatividad.
Biopsia de | infeccién por H.
mucosa gastrica, | pylori en la
antigeno en | mucosa
heces, gastrica.
anticuerpos en
sangre o0 por
ureasa en aliento
de la infeccion
por H. pylori.

Dispepsia Criterios de | Presencia  de | Cualitativa Nominal Positividad
Roma Ill, como | uno o mas de negatividad.
uno o mas de los | los siguientes:
siguientes:

¢ Plenitud
1. Plenitud postpandreal
postpandreal.

2. Sensacion de
llenado
precoz.

3. Dolor
epigastrico o
pirosis.

e Sensacion
de llenado
precoz.

e Dolor
epigastrico o
pirosis.
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Sexo Condicién Masculino 0 | Cualitativa Nominal Masculino,
organica, femenino Femenino.
masculina 0 | observado por el
femenina, de los | investigador.
animales y las
plantas.

Escolaridad Conjunto de | Numero Cuantitativa | Ordinal Afos cursados.
cursos que un | acumulado de
estudiante sigue | afios de
en un | educacion.
establecimiento
docente.

Edad Tiempo que ha Datos anotados | Cuantitativa | Intervalo Afos
vivido una en el registro
persona o ciertos | clinico en afios
animales o
vegetales.

Tabaquismo El tabaquismo es | Pacientes que Cualitativa Nominal Presente/ausente
la adiccion al fuman
tabaco actualmente 6
provocada, han fumado en
principalmente, el dltimo afio.
por uno de sus
componentes
activos, la
nicotina; la
accion de dicha
sustancia acaba
condicionando el
abuso de su
consumo.

Tratamiento Tratamiento Tratamiento con | Cualitativa Nominal Si o No.

concomitante | establecido para | hipoglicemiantes

para la|la  disminucion | orales o insulina

Diabetes de glicemia | para el control

mellitus. sérica y control | de la diabetes
de la | mellitus.
enfermedad.

Nivel de Hb | Heteroproteina Nivel de | Cuantitativa | Nominal Siono.

Glicosilada de la sangre que | Hemoglobina

en pacientes | resulta de la | glicosilada
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con infeccién [ unibn de la | determinando
por H. pylori. | hemoglobina valor < 7 como
(Hb) con | adecuado
gldcidos unidos | control de
a cadenas | Diabetes.
carbonadas con
funciones acidas
en el carbono 3y
el 4
Nivel de | Cantidad de | Cantidad de | Cuantitativa | Nominal. Siono.
Hemoglobina | hemoglobina en | hemoglobina
en los | el hemograma y | expresada en
pacientes determinada en | gramos en el
con infeccién | gramos. altimo control de
por H. pylori. hemograma del
paciente:
<10g
10-12 g
12-14 g
>149g
Tratamiento Tratamiento a | Tratamiento Cualitativa Nominal Si o no.

para
erradicacion
de H. pylori.

base de
inhibidores  de
bomba y
antibidticos para

erradicar la
infeccion por H.
pylori.

escalonado para
la erradicacion
de H. pylori
consistente:

-Omeprazol 20
mg cada 12 hrs.
Por 10 dias.

-Primeros 5
dias:
Amoxicilina 1 g.
cada 12 horas.

-Segundos 5

dias: Tinidazol
500mg cada 12
horas y

Claritromicina
500mg cada 12
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horas.

Erradicaciéon
de infeccién
por H. pylori.

Métodos
diagnosticos
para H. pylori
negativos luego
del tratamiento
cumplido  para
erradicacion de
H. pylori.

Resultado
biopsia

de
de

mucosa gastrica
negativa para H.

pylori 1
después
terminado
tratamiento
uso
inhibidores
bomba
protones.

mes
de
el
sin
de
de
de

Cualitativa

Nominal

Si o no.
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Grafica No.1

Diabéticos con dispepsia (97)

Endoscopia No. 1

Lesiones ocupativas (2)
Excluidos

Di

abéticos con dispepsia (95)

alérgica (3)

1 suspendid por reaccion

48 negativos HP
47 positivos HP
2 no completaron tx <———| Tratamiento Secuencial

Endoscopia No. 2 (44)

30 negativos

—> 14 positivos

DM - Diabetes Mellitus; HP > Helicobacter pylori.
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V. RESULTADOS
A un total de 97 pacientes con dispepsia a se les realizd gastroscopia, 2 presentaron
macroscopicamente lesiones ocupativas, uno a nivel esofagico y el otro gastrico por lo
que se excluyeron de la investigacion quedando un total de 95 pacientes, con
caracteristicas demograficas que evidencian una edad promedio de 56.01 +11.51 afios,
con un predominio del sexo femenino de 94.7%, escolaridad de 4.92 +3.74 afios
estudiados y 8.75 +5.28 afios de ser diabéticos, utilizando hipoglucemiantes orales el
63.15% de los pacientes y el 50.5% con comorbilidad de hipertension (ver tabla No. 1).
Cuarenta y siete (49.5%) de ellos mostro histologia positiva para H. pylori y 48 (50.5%)
histologia negativa.
Los 47 pacientes positivos para H. pylori iniciaron tratamiento secuencial (primeros cinco
dias de Amoxicilina 1 gramo cada 12 horas y Omeprazol 20 miligramos cada 12 horas, los
siguientes cinco dias el tratamiento consistio en Claritromicina 500 miligramos cada 12
horas, Tinidazol 500 miligramos cada doce horas y Omeprazol 20 miligramos cada doce
horas) dos de ellos no completaron tratamiento y otro mas presento reaccién alérgica por
lo que lo suspendié (ver tabla No. 2). Un total de 44 pacientes completaron la terapia
secuencial de 10 dias y luego de 1 mes se repitid el examen histolégico obteniendo que
30 (68.18%) de ellos tenian examen negativo para H. pylori y 14 (31.8%) persistieron
positivos para la bacteria.
Se analizaron 44 pacientes positivos para H. Pylori, distribuidos en dos grupos: 30
(68.18%) pacientes en quienes se determind histologicamente (tincion de Giemsa)
erradicacion luego de tratamiento y 14 (31.81%) pacientes que persisten
histolégicamente positivo luego del tratamiento.
En el grupo en quienes se erradico el H. pylori se encontr6 que 27 fueron mujeres
correspondiendo a un 90%, la media de edad fue de 54.10 + 11.21 afios. La media de
afos de diabetes fue de 9.05 + 5.31 afios y de los que persistieron positivos 7.21 + 3.21
afos. Diecisiete (56.66%) de los paciente se encontraban utilizando UGnicamente
hipoglucemiantes orales asociado a Metformina; nueve utilizaban insulina (30%) y 4 de
ellos utilizaban insulina e hipoglucemiante oral (13.44%). La comorbilidad que se presento
en mayor porcentaje fue la hipertension arterial 53.33%. El antecedente de infeccion por
H. pylori fue 13.33% y el conocimiento de la bacteria fue 36.66%. El hallazgo histolégico
mas comuln en 22 pacientes corresponde a gastropatia erosiva. La media de HbA1C en

este grupo fue de 9.02% y la media de hemoglobina fue de 13.4 g/dI.
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En el grupo en quienes no se logro la erradicacion de H. pylori 13 (93%) eran mujeres. La
media de edad fue de 53.57 = 14.97 afos. El 21.42 % de los pacientes tenian
antecedente de tabaquismo. EI 78.58% con menos de diez afos de ser diagnosticado
con DMy 21.42% con mas de diez afios de diagndstico. Diez de los pacientes (71.43%)
se encontraban utilizando Unicamente hipoglucemiantes orales, 3 utilizando insulina
(21.42%) y uno (7.14%) de ellos utilizando combinacion de insulina con hipoglucemiante
oral. La comorbilidad méas prevalente fue la hipertension arterial con 50% seguida de
dislipidemia con 28.57% y de hipotiroidismo con 14.28%. El hallazgo méas comun fue la
Gastropatia erosiva estando presente en el 78.57% de los pacientes. La media de HbA1C
fue de 9.36%, estando el 71.43% de los pacientes mayor de 7%. La media de
hemoglobina fue de 14.22 g/dl.

Al comparar estadisticamente la edad en afios entre ambos grupos erradicados y no
erradicados se encontr6 un valor de p en 0.89; afios estudiados valor de p en 0.4656;
afios de tener diagndéstico de diabetes con p en 0.2404; nivel de HbA1C con p en 0.7400 y

nivel de hemoglobina con p en 0.23.
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Tabla No. 1 Caracteristicas Demogréficas de la poblaciéon a estudio

n (%) P
Poblacion a estudio 95 (100)
Sexo Femenino 90 (94.7)
Edad Anos x DS 56.01 + 11.51 0.26
Escolaridad
Analfabeta 18 (18.9)
Primaria 56 (58.94)
Secundaria 11 (11.57)
Diversificado 8 (8.4)
Universidad 2 (2.10)
Anos de escolaridad x £DS 492 +3.74 0.4795
Tabaquismo 10 (10.5)
Anos de DM x £DS 8.75+5.28 0.9654
< 10 afos 54 (56.8)
> 10 afios 41 (43.15)
Tratamiento
HO 60 (63.15)
Insulina 27 (28.42)
Insulina + HO 8(8.42)
Comorbilidades
HTA 48 (50.5)
Dislipidemia 14 (14.7)
Hipotiroidismo 10 (10.52)
Otros 8 (8.42)
Conocimiento de HP 35
Antecedente de HP 20
Gastropatia erosiva 68
HbA1C x DS 8.68 £ 2.81 0.3729
<7% 31 (32.63)
>7% 64 (67.3)
Hemoglobina x #DS 13.68 £ 1.9 0.9392

HO:hipoglucemiante oral, HTA: hipertension arterial, HbA1C:hemoglobina glicosilad



Tabla No. 2 Caracteristicas Sociodemograficas de los pacientes DM positivos

en la Primera Endoscopia.

n=95(%)

Sexo Femenino
Edad Anos x *DS

Escolaridad

Anos de escolaridad x #DS

Tabaquismo
Anos de DM x DS

Tratamiento

Comorbilidades

Conocimiento de HP
Antecedente de HP
Gastropatia erosiva
HbA1C x DS

Analfabeta
Primaria
Secundaria
Diversificado
Universidad

< 10 afos

> 10 afos

HO
Insulina

Insulina + HO

HTA
Dislipidemia
Hipotiroidismo
Otros

<7%

HP Positivo n=47(%)

43 (91.4)
54.66 + 12.42

8 (17)
29 (61)
3 (6.4)
5 (10.6)
2 (4.3)
5.19 + 4.06
7 (14.9)
8.78 + 5.27
27 (57.45)
20 (42.55)

29 (61)
13 (27.7)
5 (10.6)

25 (53.2)
11 (23.4)
(14.9)
(17)
18 (38.3)
10 (21.3)
34 (72.3)
8.94 + 3.18
15 (31.91)
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>7% 32 (68.09)
Hemoglobina x DS 13.69 + 2.11

HO:hipoglucemiante oral, HTA: hipertension arterial, HbA1C:hemoglobina glicosilada
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Tabla No. 3 Caracteristicas Sociodemograficas de la poblacion que se sometié a

Segunda Endoscopia Post-tratamiento

n=44(%)
HP Negativo HP Positivo P
n=30(%) n=14(%)
Sexo Femenino 27 (90) 13 (93)
Edad Anos x DS 54,10 £11.21 53.57 0.89
+14.97

Escolaridad Analfabetos 3 (10) 5(35.7)

Primaria 22 (73.3) 7 (50)

Secundaria 1(3.33) 0 (0)

Diversificado 4 (13.33) 0 (0)

Universidad 0 (0) 2 £14.3
Afos de escolaridad 5.17 £3.36 4.21 (5.13) 46
X DS
Tabaquismo 3 (10) 3(21.42)
Ainos de DM x *DS 9.05 +5.31 7.21+3.21 .24

< 10 afios 16 (53.34) 11 (78.58)

> 10 afios 14 (46.66) 3(21.42)
Tratamiento

HO 17 (56.66) 10 (71.43)

Insulina 9 (30) 3(21.42)

Insulina + HO 4 (13.44) 1(7.14)
Comorbilidades

HTA 16 (53.33) 7 (50)

Dislipidemia 7 (23.33) 4 (28.57)

Hipotiroidismo 5 (16.66) 2 (14.28)

Otros 5 (16.66) 1(7.14)
Conocimiento de HP 11 (36.66) 5(35.71)
Antecedente de HP 4 (13.33) 4 (28.6)
Gastropatia erosiva 22 (73.33) 11 (78.57)
HbA1C x DS 9.02 £3.04 9.36 £3.63 74
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<7% 8 (26.66) 4 (28.57)
>7% 22 (73.34) 10 (71.43)
Hemoglobina x DS 134 +2.31 14.22 +1.43 .23

HO: hipoglucemiante oral, HTA: hipertension arterial, HbA1C:hemoglobina glicosilada
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VI. DISCUSION Y ANALISIS
Existen varios estudios de investigacion que se han publicado a nivel mundial sobre
Helicobacter pylori sin embargo los que realizan una correlacion entre H. pylori y diabetes
son menos comunes.
En Guatemala no se encontraron antecedentes que evallen la erradicacion de la bacteria
especificamente en el grupo de paciente con diabetes mellitus.
Ciortescu y col., estudiaron la prevalencia de la infeccion por Helicobacter Pylori en
pacientes con Diabetes Mellitus y evaluar si la infeccion se asocié con la gravedad del
sindrome de dispepsia y la dificultad en su control, donde concluyeron que no hubo
diferencia estadisticas significativas en la prevalencia de H. pylori entre los dos grupos
diabéticos y no diabéticos, y no hay diferencia en la puntuacion de los sintomas entre H.
pylori positivos y negativos, y la presencia de H. pylori no influyo en el estado glicémico. ¥’
En nuestro estudio se encontrd 48 (51%) pacientes con dispepsia eran negativos para H.
pylori.
Asi mismo Bener A y Cols, evaluaron la asociacion entre diabetes mellitus tipo 2 y la
infeccidon por Helicobacter pylori evidenciaron una mayor prevalencia de la infeccion por
Helicobacter pylori en pacientes diabéticos obesos que los sujetos no diabéticos (23,6%
vs 11,8%, p <0,001). *®
Sin embargo en nuestro estudio se obtuvieron caracteristicas similares al realizarse la
comparacion estadistica entre pacientes positivos y negativos, determinandose de esta
manera que caracteristicas como los afios de DM, el tratamiento y el nivel de Hb
Glicosilada (HbA1C) pareci6 no influir en la presencia o no de HP.
Varios estudios de tratamientos han sido publicados, de los més importantes de Ataseven
H., y cols., evalu6 el efecto del tratamiento secuencial como primera linea para la
erradicacion de H. Pylori en pacientes con DM. La tasa de erradicacion en el grupo de DM
fue 22/38 (57,9%) para el andlisis y 22/37 (59,5%) para el grupo control. Los resultados de
14 dias de terapia secuencial para el tratamiento de primera linea de H. pylori en los
pacientes con DM tipo 2 fueron decepcionantes.*
Algo similar ocurrié en nuestro estudio donde al analizar los pacientes positivos se logré
erradicar en 30 pacientes correspondiendo un porcentaje de 68.18%, lo cual representa
una tasa de erradicacion de 7 por cada 10 pacientes tratados; la erradicacion en la

poblacion general de 92.3%.°
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Respecto a las caracteristicas de niveles de HbAlc, afios de padecer DM vy el tratamiento
administrado para la misma, no evidencio diferencia entre ambos grupos.

El estudié abre la brecha para continuar determinando las caracteristicas que llevan al
paciente diabético a tener menor erradicacion que la poblacion general aun con

tratamiento secuencial. Por lo que se necesitaria realizar estudios de casos y controles.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3
6.1.4

6.1.5

6.1.6

6.1.7

6.1 CONCLUSIONES

El 91.4% de los pacientes positivos para HP fueron femeninos, con una media
de edad de 54 afios.

La escolaridad de positivos para HP hasta un 61% tenian estudios entre
primero y sexto primaria sin ser modificadores de la enfermedad.

La media de afos de ser diabéticos de los pacientes positivos fue de 5 afios.

El tabaquismo, los afios de ser diabético y el tratamiento que los pacientes
utilizaban no se relaciono con el riesgo de H. pylori.

La tasa de erradicacion de Helicobacter pylori en pacientes con Diabetes
Mellitus es de 7 por cada 10 pacientes con tratamiento secuencial.

La incidencia de infeccion con Helicobacter pylori en pacientes diabéticos con
dispepsia fue de 49.5%.

El nivel de Hemoglobia A1C y los afios de ser diabéticos no se relacionaron ni

con el porcentaje de infeccién ni con la tasa de erradicacién de Helicobacter

pylori
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6.2.1

6.2.2

6.2.3

6.2 RECOMENDACIONES
Informar al paciente diabético sobre el riesgo aumentado de padecer H. pylori,
aungue los factores de riesgo de la enfermedad no sean determinantes para la
erradicacion de la bacteria.
Continuar con el estudio para determinar que clase de hipoglucemiante oral e
insulina son modificadores para la erradicacion de H. pylori.
Que el personal médico valore el uso de tratamiento secuencial para la
erradicacion de H. pylori en pacientes diabéticos con dispepsia.
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VIII. ANEXOS
8.1 Anexo No.1:

CONSENTIMIENTO INFORMADO

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS CONSENTIMIENTO INFORMADO
UNIDAD DE ENDOSCOPIA

Por mi propio derecho, en pleno uso de mis facultades mentales y sin que medie error,
dolor o violencia fisica o moral alguna, hago constar que el personal médico me ha
informado sobre el procedimiento que me practicaran y las posibles consecuencias
gue pudiera traer, que aunque son minimas, comprendo que los beneficios
potenciales del procedimiento son mayores a la posibilidad de presentar alguna de
estas complicaciones. Asi también entiendo y avalo que en algunos casos
dependiendo de los hallazgos que se documenten, es necesario realizar otro tipo de
intervencion diferente a la previamente autorizada, autorizando la toma de informacion
personal para formar parte del estudio de investigacion; no obstante considero el
criterio del Médico Especialista tratante como el mas facultado para poder tomar la
decision. Por lo tanto, AUTORIZO al personal médico y paramédico de la unidad de
Endoscopia de la institucion para que me sea realizado el siguiente procedimiento:
(llenar todos los espacios)

TIPO DE PROCEDIMIENTO: Gastroscopia con toma de biopsias.

Carnet No. Edad:
Nombre y firma del paciente: F)
Familiar y/o testigo adulto que lo acompana: F)

S| SE PRESENTA SIN ACOMPANANTE, CUALQUIER SITUACION QUE SE
PRESENTE CON SU SALUD, QUEDA BAJO SU TOTAL RESPONSABILIDAD POR
NO CUMPLIR CON DICHO CONSENTIMIENTO.

Guatemala, de de 201__. Teléfono paciente:
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8.2 Anexo No. 2: Encuesta de recoleccion de datos

ERRADICACION DE H. PYLORI EN DM

Nombre: Historia Clinica:

Sexo: Edad: Dr. Encargado:

ESCOLARIDAD:

TABAQUISMO: Sl NO. # CIGARRILOS:
DISPEPSIA: Sl NO.

ANOS DE DM:

TRATAMIENTO: Si. No

CUAL:

COMORSBILIDADES:

HbALC: <7 g/dL. > 7 g/dL.
Hb:

H. PYLORI:  SI. NO

TRATAMIENTO:

DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO: DIAGNOSTICO HISTOLOGICO:
CONOCIMIENTO DE LA BACTERIA: Sl NO.
ANTECEDENTE DE INFECCION: Sl NO.

POST TRATAMIENTO: ERRADICADO NO ERRADICADO
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