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I. INTRODUCCION

i

La enfermedad péptica engloba procesos como gastritis, ticera gasirica, iilcers
duodenal y cancer gastrico, afecta o afectard a un 10-15% de la poblacion en
un momento de su vids, actualmente se reconoce como causa de la misma a
una bacteria gram negativa en forma de espiral llamada Helicobacter Pylori la
cual al ser wratada con vna terapia de ires drogas resuelve el cuadro.  Para
hacer diagnéstico de esta bacteria se utilizan varios métodos invasivos ¥ no
invasivos, ademas se asocia a otras enfermedades pero no s¢ ha demostrado
correlacion algung.

El objetivo del trabajo fue determinar ia prevalencia de Helicobacter Pylori en
las historias clinicas de pacientes con enfermedad péptica que asistieron al
Hospital Roosevelt desde Enero de 1,994 a Enero de 1,997 , a los cuales se les
realizd endoscopia y toma de biopsia, ademas identificar el sexo y edad més
afectados asi como el tratamiento y evolucion de los mismos.

Se realizd un estudio transversal vy descriptivo utilizando una boleta de
recoleccion de datos para recabar la informacion deseada de la Historias
clinicas en el archivo del Hospital durante seis semanas, La prevalencia
encontrada en Guatemala por un estudio de la Universidad Francisco
Marroquin utilizando €l test de la urea reporté una prevalencia de 48% en 112
pacientes. La literatura mundial reporta un 25-100%.

La prevalencia en nuestro estudio fue de 38.5%, con una frecuencia similar
por sexe y aumento con la edad, la triple terapia fue la mas utlizada con
buenos resultados (100%) en el pequefio grupo que reconsults.



IL DEFINICION DEL PROBLEMA

La enfermedad péptica afecta el sistema gasiroduodenal, se caracteriza por
molestias gastricas como pirosis, nausea, dolor en epigasirio y engloba una
serie de enfenmedades entre las que destacan gastritis, filcera gastrica, dlcera
ducdenal v cancer gastrico (20.21,31,41,50.). Afecta o afectard a2 un 10-15%
de Ia poblacién en algin momento de su vida dependiendo la poblacion
esmudiada y el tipo de enfermedad(10,12,16,20,31.40) aumenta con la edad y es
mas frecuente en el sexo masculino(12, 16,20,31,47,50).

Amnteriormente se postulaba que la enfermedad era el resultado del desequilibrio
entre los faciores agresores (acido) y los protectores(moco)(16,31,40), Pero
actualmente se sabe gue existe un agente infeccioso responsabie de esta
patologia, una bacteria gram negativa con forma de bacilo llamada *
HBELICOBACTER PYLORI (5,10,12,19,20,21,24,31,32,40,45,50,58.) Con
excepcion de la enfermedad péptica causada por los AINES y Gastrinoma
(2,12,31,36,37), El Helicobacter Pylori ha sido encontrado en casi la mayor
parte de pacientes estudiados por enfermedad péptica. (20,21,31,40,47,58).

La Direccién General de Servicios de Salud informo en abril de 1997 que el
céaneer gastrico es el mas frecuente en la poblacion de escasos recursos y es
originado por Helicobacter Pylori.

La enfermedad péptica se encuentra entre las primeras diez causas de
mortbilidad de la consultz general del Hospital Roosevelt y es la que ocupa el
primeer lugar de indicacion de endoscopia del departamento de
Gastroenterologia. En el Hospital Roosevelt no existe un estudio de Ia
Uniwversidad de San Carlos scbre la. prevalencia de Helicobacter Pylori,
unicamente hay un estudio de 122 pacientes ufilizando la prueba de ureasa
realizado por la Universidad Francisco Marroquin en L995. Por lo que se
realizard un estudio retrospectivo de todos los casos de enfermedad péptica a
quienes se les realizo biopsia desde que se inici6 el Hospital de Dia en
Hospital Roosevel en 1994.

HiE. JUSTIFICACION

La enfermedad péptica ocupa un lugar importante en la morbilidad de los
servacios de salud.

Aczualmente se reconoce que el Helicobacter Pylori estd implicade en la
patogénesis de la misma (10, 18,27,30,36,43,46.) y es un factor predisponente
de camncer gastrico (4,13,14,31,59.), Por lo cual un adecuado diagnostico y
tratammiento puede beneficiar al paciente tanto en su salud como en su
ecomomia(1,2,5,12,16,19,31,40,41,56).

Por lo tanto se determinaré la prevalencia del mismo para dirigir politicas de
salud gue permitan un mejor y adecuado enfoque de los pacientes ya que no
todos: los pacientes que asisten al hospital por enfermedad péptica se les indica
que se realicen endoscopia para tomar biopsia.

En =l Hospital Roosevelt los datos acerca de la prevalencia de esta bacteria,
provisnen de un estudio pegquefio(122 casos del hospital), por lo gque es
impoxianie determinar la misma en una poblacion mayor,

T.ocual se investigara en las historias clinicas de los pacientes que asistieron
al Hospital de Dia{ Hospital Roosevelt) desde que se inaugurd en 1994
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IV.OBJETIVOS

1.- Determinar la prevalencia de Helicobacter Pylori en las historias clinicas
de pacientes con Enfermedad Péptica y Cancer Gastrico por grupo etireo
y sexo a quienes se les realizo biopsia en la unidad de Gastroenterologia
del Hospital de Dia del Hospital Roosevelt.

2. - Correlacionar la sintomatologia con las lesiones més comunes encontradas
por endoscopia y con los hallazgos histolégicos de las biopsias de la
Poblacién en estudio.

3. - Describir el tratamiento, seguimiento y evolucion de la poblacién en
estudio identificando enfermedades concomitantes.

V. REVISION BIBLIOGRAFICA
1. - HELICOBACTER PYLORI

1.1 Historia v caracteristicas de la bacteria

El Helicobacter Pylory es un bacilo gram nepativo delgado y espiral gue

mide 0.2 a 0.5 um. con forma de coma, 3, o ala de gaviota,
posee cuatro flagelos envainados y produce numerosas proisinas que
parecen mediar sus efectos lesivos en la mucosa, entre estas estén

catalasas, proteasas, oxidasas , una toxina  termolabil v la principal la ureasa
(4,8,10,18,27,28.30,36,42,45,46,54,56)

Fue descrito por primera vez en 1874 por R.Boticher, cuando se
identificaron gérmenes espirales en €l estdmago de un paciente con céncer
gastrico, en 1939 Doenges describié también bacilos gram negativos en
cardias, cuerpo y antro que no invadian la lamina propia ni las células
epiteliales. (17)

En 1980 J.R. Warren observd bacilos similares en forma de 5 especialmente en
el antro gastrico asociado a gastritis cronica activa muy semejantes a
Campilobacter por lo que tomo ¢l nombre de Campilobacter Pylori,
posteriormente  se diferenciaron por que Helicobacter Pylori tiene cuatro
flagelos v los Campilobacter uno sin vaina, sus componentes DNA son
diferentes y los anticuerpos no presentan reaccién cruzada con los
Campilobacter .(17, 27,28.)

El modo de transmision se cree que sea por la via fecal oral ya que se a
aislado en la saliva, excremento v placa  dentaria (10, 24,27,28,36,48) Hulten
y col demostraron su presencia en el agua potable publica en el Peri(48).
Otros estudios apoyan la via oral-oral (27,41). Y otros la fuente comim ya que
se ha visto mayor incidencia entre famihiares (27).

1.2 Prevalencia
Segun los estudios realizados la prevalencia de Helicobacter Pylori depende

de la posicién economica, en Estados Unidos su prevaiencia es de 45% siendo
mas comin en la raza negra 74%, en Japon varia de 62 a 88%, en Polonia



62%, en Italia 87%(21.31,54), en Guatemala un estudio realizado en 1994 en
wn institato privado con 119 pacientes se registré una prevalencia de 85%(19),
:mientras otro realizado por una universidad privada reporta 50% en un estudio
«e 200%, la prevalencia en pacientes sintomaticos veria de 32-56%
(5,8,12,17,23,33,39).

11 .3 Fisiopatologia

Al llegar al esiomago el Helicobacter Pylori sobrevive la acidez del
eestomago protegido por el moco gastrico y la produccién de ureasa que
ceataliza la hidrolisis de urea 2 amoniaco y dioxido de carbomo lo que
fproporciona un medio alcalino que lo protege v evita que otras bacterias
olonicen el estémago, la ureasa ademas lesiona las células epiteliales de la
ymucosa gastrica por medio de iones hidrogeno generados para el equilibrio
¢con el amoniaco, ademas el Helicobacter produce proteinas que son fuertes
cquimiotacticos para los neutrofilos y monocitos humanos y secreta un factor
zactivador plaguetario proinflamatorio asi como también activa a los monocitos
FILA-DR v receptores interleucina 2 y FNT alfa. Helicobacter.Pylori produce
joroteasas y fosfolipasas que degradan el complejo lipido - glucoprotéico de la
czapa de gel del moco lo cual reduce el espesor y viscosidad del gel de moco
porotector gastrico que cubre las células epiteliales de la mucosa a pesar de
wma mayor sintesis y secrecién de moco, produce también una sustancia
axdhesiva que le facilita la union de la bacteria a las células epiteliales gastricas.

Todos estos eventos de inflamacién continua, son seguidos por pérdida de
Has glandulas géstricas, causando de esta  manera una gastritis atréfica y un
reeemplazo del-epitelio géstrico por ofro epitelio, creando un estado anormal de
teejido que puede degenerar a una transformacion maligna 0 a un carcinoma
gzastrico en un tiempo de 10-15 afos.

1.4 Localizacién mas frecuente

En condiciones normales el Helicobacter Pylori se encuentra por debajo de
Iz capa de moco que recubre la mucosa gastrica adosado a la superficie de las
cetlulas epiteliales. con una frecuencia similar en el cardias cuerpo y antro
(<2,5,8,27,30,36,41,54,56).

1_5 Medios de diagnostico

1.5.1. - Métodos invasivos

1os métodos invasivos se realizan por medio de la endoscopia entre los
cuxales tenemos:

& Test rapido de ureasa

Tiene alta especificidad y moderada sensibilidad y mide la bacteria por su

‘actividad de producir urea {9,15,17,19,20,21,31,45,46,50,53,56). Esta

prueba es sencilla y se realiza usando caldos de cultivo que contiene urea en
donde se colocan ol material de mucosa gésirica si es positiva dard un color
rojo fenol por aumento de pH en 5 minutos (21,36,46,54) esta es barata y

tiene una seasibilidad de 90% v especificidad de 100%.
b.—Histologia

La Toma de varias biopsias de la mucosa por endoscopia y posteriormente
su tincidn con las preparaciones de Hematociling-Eosina, Gram, Giemsa y
Whartin Starry (5,9,12,17,19,21,31,32,409,53,54). La bacteria S€ tifie
fisertemente a Giemsa y débilmente positivo Hematocilina-Eosina es rapida,
barata y tiene una sensibilidad de 90% y especificidad de
95%(12,15,31,32,46,56).

c.— Cultivos

L imitado por lo dificil de cultivar la bacteria. (27) ya que necesitan medios
microanasrobios especiales (17,20,31).

1.%2. - Test ne invasivos
a.— Deteccion de anticuerpos:

F_a infeccion cronica por Helicobacter Pylori causa produccion de Ig A ¥ 1g
M o cual se puede medir por el test de¢ ELISA o en laboratorio de
inmmunoensayo, se realizan test en oring, saliva, sangre (12,15,3 1,32,46,53,54).

Existe un alto grado de correlacion entre Ig Ay Ig M v gastritis( 31,56),
estas prugbas pueden lievarse a cabo en la clinica  y son tan sensibles ¥



especificas como las invasivas y es el método menos costoso para €l
seguimiento de los  pacientes post tratamiento(27,49).

b. -Prueba respiratoria de urea

Son sensibles, especificas y no invasoras se¢ basan en la  hidrolisis
enziméatica de urea ingerida (marcada con  isotopo estable carbono 11 o
isétopo radioactivo carbono 14), por la ureasa que es una enzima presente en
concentraciones elevadas de infeccion por Helicobacter P.(15,30). Si se
encuenira wureasa en €l estémago serd hidrolizada para formar amoniaco y
dioxido de carbono marcado el cual se abserbe por la comiente sanpguinea
rapidamente y puede identificarse por la respiracin, esta Giltima prucba es
sensible y especifica para diagnostico como para evaluar tratamiento
(15,19,31,40,50).

2. -ASOCIACION DE HELICOBACTER PYLORI Y ENFERMEDAD
PEPTICA

2.1 Gastritis

Helicobacter Pylori es la causa o una de las causas de  gastritis crémica
activa(2,6,12,20,21,31,40,45). Existe un 100% de concordancia entre Gastritis
y Helicobacter Pylori, exceptuando los casos de gastritis por uso de AINES y
gastrinoma (12,21,31). Se localiza preferentemente en ¢l antro, se caracteriza
por una densa infiltracién de la  lamina propia de la mucosa gastrica por
leucocitos -polimorfonucleares que infiltran la capa de células epiteliales, no
existe correlacion histologica con la endoscopia (31,40). Histologicamete
presenta una mflamacion cronica de células y pérdida de glandulas gastricas,
que en la cronicidad puede conducir 2 malignidad. (1,6,14,21,25,31). Al tratar
la bacteria la pgasiritis y los cambios inflamatorios desaparecen.
(21,25,28,31,47.) Otro punto que apoya que el Helicobacter Pylori. es el
responsable de la gastritis es que se han realizado estudios en paciente sanos a
quienes se¢ les a inoculado la bacteria y han desarrollado la enfermedad
(21,31). Ademds que se ha demostrado respuesta local y sistémica en personas
enfermas(6,19,21,31)

2.2. Duodenitis

La dudenitis se encuentra casi exclusivamente en los lugares de metaplasia
ghstrica y en presencia de Helicobacter Pylori y se ha encontrado en un 95%
delos pacientes con ulcera duodenal,(19,21,31).

2.3, Ulcera Péptica

Desde 1985 algunos investigadores postularon la relacion enire Helicobacier
Pylori y la dlcera péptica. Ahora esta aceptado que el Helicobacter Pylori es el
responsable de la mayor parie de Glceras gastricas y duodenales on algunos
estudios se ha encontrado 92% de casos positivos en Glcera duodenal y un 72%
en dlcera gastrica. (5,12,18.21,31,36,45). El Instituto Nacional de Salud de
Estados Unidos en su conferencia nacional sobre Helicobeter Pylord,
establecio que habia suficiente prucba para establecer al Helicobacter como
causa de la ilcera péptica, (31).

2.4, Adenocarcinoma géstrico

La seroprevalencia de Helicobeter Pylori con adenocarinoma varia entre un
43-78% en los distintos paises, &l riesgo de  tener adenocarcinoma asociado a
Helicobacter Pylori aumenta en 1.6-4.2. La organizacion mundial de la salud
en su sistema de clasificacion establecié a Helicobacter Pylori en el grupo
1(21,31). Otros estudios indican una prevalencia de la bacteria en pacientes
con cancer gastrico de 21-80% lo  cual aumenta con la edad y el nivel
econémico bajo. (13, 15,21,28,29,31,34,40,55,59).

2.5.Linfoma no Hodking

El linfoma no Hodking gastrico es el tumor adencide mas frecuente en
Europa y algunas parie de Estados Unidos, se ha demostrado un 85% de
pacientes positivos para Helicobacter Pylori utilizando anticuerpos Ig G en
pacientes con Linfomas(13,15,21,28,29,31,34). En Guatemala el Instituto de
Gastroenterologia reportd 4 casos positivos para Helicobactert Pylorien un
estudio de 11 pacientes con linfoma en 1996, se les dio tratamiento para la
bacteria més quimioterapia y actualmente estin en remision(4)



72.6 Enfermedad coronaria

Hay un incremenio de seroprevalencia de Helicobacter Pylori en pacientes
econ enfermedad coronaria, aunque no hay evidencia directa, en un estudio
¥iispano en pacientes con enfermedad coronaria se encontraron anticuerpos
czonira Helicobacter Pylori en un 84% comparade con el grupo control el cual
fiue de un 58%(31). Se cree que hay un sumento de fibrindgeno en estos
foacientes, un grepo Italiano demostrd un aumento de la actividad
perocoagulante en las mononucleares activados por Helicobacter Pylori.
{121,31). En Inglaterra en pacientes con hallazgos electrocardiograficos de
eznfermedad coronaria el 76% tenia seropositividad para la bacteria
ccomparado con €l control 45%(21,31,47).

22.7 Rosécea

En un estudio de 31 pacientes con rosacea se demostré que el 84% tenian
szseropositividad para Helicobacter Pylori y un 94% tenian cambios histologicos
czompatibles con la bacteria, no se ha enconirado asociacion directa. (21.31)

22.8.Retardo de! crecimiento

“La prevalencia en 554 nifios briténicos de Helicobacter Pylori fue de 11% y
s&e observé que estos nifios tenian un  1.1em menos que los demés (21,31,37),
110 se han reportado mas estudios al respecto.

9 9 Otras enformedades

‘Se ha observado una prevalencia aumentada de Helicobacter Pylori en las
Siiguientes enfermedades; Anemia Perniciosa, Enfermedad de Crohm,
exnfermedad de Menetrier y Reflujo Gastroesofagico (21,31) no asi en pacientes
&on es6fago de Barret (38).

Ein un estudio Danés de 102 pacientes con SIDA 1Ia prevalencia fue similar al
grrupo control(Z1) En Alemania una serie de 21 pacientes con purpura de
Hienoch Schonlein evidencié presencia de Helicobacter ~ Pylori en todas las
Peacientes y al tratarlas las manifestaciones desaparecieron, pero al mes
re:curri6 y  nuevamente la bacteria era positiva, no se ha demostrado su
associacion (21,48).

3. TRATAMIENTO DE HELICOBACTER PYLORI

¥s dificil la srradicacion de Helicobacter Pylori(1,47), es importante ademés
¢ie dar iwatamienio a la bacteria corregir  factores asociados como el cigarro,
uese de AINES, alcohol, etc.(47) Existen multiples terapias para la
earadicacion del Helicobacter Pylori. La monoterapia esta en desuso (18,47),
wa gue tiene un porcentaje de curacién  de un 23% con altas recidivas (21-31),
lia doble terapia es moderadamente utilizada ya que tiene una efectividad de 60
-~ 85%(1.21,31) la wiple terapia es ¢l estadar de oro para el tratamiento de
Helicobacter Pilory. (31,47) Existen miiltiples esquemas de tratamiento entre
Hos gue  destacan:

3.1 Triple dropa

Omeprazole (20mgs x 15dias o seis semanas para Glcera) o Lansoprasole
({30mgs x 14 dias o seis semanas para lcera), amoxicilina (500mg dos veces al
alia x 19 dias) y claritromicina (500mgs por 14 dias), con un porcentaje de
caracion de 91- 95%(28) aceptada por la FDA(18,21,31).

Metronidazole (500mg tres veces al dia x 14-15 dias), tetraciclina (500 mgs
czada seis horas viz oral por 14-15 dias) y bismuto (262 mgs por 14-135dias),
{ikenen un éxito de 89% de erradicacion(1,21).

Bismuto(262mgs al diz). Metronidazole (600-1500mgs dia) y amoxicilina
€ 1500mgs-2000mg dia), todos por 14-15 dias tienen  una curacion de
84%(1,21,31). Se puede variar de metronidazole a tinidazole y de

tetraciciina a amoxicilina.(1,31)

Tudetronidazole (500mgs ires veces al dia), amoxicilina (750mgs tres veoes al
chia) v ranitidina (300mg antes de acostarse), por 14-15 dias y la dltima por
sieis semanas, tiene una efectividad de 89% (21,50)

Llaritromicina(500mgs cada seis horas), amoxicilina (750mgs tres veces al

¢iia), por 15 dias y Ranitidina (300mgs antes de acostarse por seis semanas)
tiene un éxito de erradicacion de 86%(21,50)
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3.2 Doble droga

Omeprazole (40mgs al dia)y amoxicilina (750mgs c?ada doce horas), por 14
dias reporta un 54% (31), 80%(9), 96% {21) d,c curacion. /

Omeprazole (40mgs al dia) mas Claritromicina (500mgs dos veces al dia) por
14 dias tiene un indice de curacion de 83-90 °/¢3(21-31)
Todos los pacientes deben recibir tratamiento de
bloqueadores H2 por cuatro a seis semanas.

mantenimiento con

3.3, - Perspectivas

La erradicacion de ia bacteria  es critica para la pre\fancién de la
recurrencia (9,21,31,40). Los pacientes que solo reciben tmtamxentq conira Ia
acidez recidivan en un 60-100% al afio, mientras que con ¢l tratamiento para
Helicobacter P. menos del 1%anual recidiva. (21,3_1,50) Ademss se ha ‘vzsm
gue los adenocarcinomas y los maltomas émmuycn con q:sl trgtamaento
(4,21,31), posterior al wratamiento se debe realizar pruebas no invasivas para
control de recidivas (1,21,31).
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VL METODOLOGIA

1. - TIPO DE ESTUDIO
Transversal, descriptivo.

2. - SELECCION DEL SUJETO EN ESTUDIO

Historias clinicas de Pacientes con enfermedad péptica a quienes se le
realizd biopsias por endoscopia en la unidad de Gastroenterologia del
Hospital de Dia del Hospital Roosevelt desde el mes de Enero de L99%4a
Enero 1,997.

3.- CRITERIOS DE INCLUSION

a.- Pacientes de ambos sexos.

b.- Pacientes mayores de 12 afios .

c.- Pacientes a quienes se le realiz endoscopia y toma de biopsia por
indicacién clinica de Gastritis, Ulcera Gastrica, Ulcera Duodenal o Cancer
Gastrico en la Unidad de Gastroenterologia del Hospital de Dia del
Hospital Roosevelt de Enero de 1,994 a Enero de 1,997.

4. - CRITERIOS DE EXCLUSION

a.-Pacientes menores de 12 afios.
b.- Pacientes a quienes se les realizé endoscopia por otras causas.

¢.- Pacientes que refbieron tratamiento para Helicobacter Pylori antes de 1994
d.- Pacientes a quienes no se les realizo biopsia.




6. - VARIABLES

Variabie Definicion Definicién Escalsa de Instrumento
: Conceptual Operacional Medici6n
Sexo Clasificacion de Parte de Historia Nominal
¢ Ver Anex
Hombms y mujeres Clinics masculino HN 1 ¢
segiin caracteristicas femenino ~ )
anatimicas y cromo
sOmicas
Edad ""Aempo que transcurre Parte de la Historia Intervalos Ver Anexo
Desde el nacimiento Cliniics Edad N.i
hasta un momento dado .
Helicobacter | Bacteria Gram negativa | Bacteria Gram negati i Anexo
. y negativa Nominal
Pyloni espirsl conformade S | encontrada en el estudio v’fjr]
Histologico de la biopsia .
Biopsia Te;idc_) extraido para su | Pariz de la Historia Nominal * Ver Anexo
Estudio Histologicoy | Clinica Biopsia N.1
Microbiolégico - '
Endoscopia Ifromed‘i:_:dano diagnds- | Procedimiento Nominal Ver Anexo
uco_unhwndo un endos-| invasivo realizado N.1
copio & pacientes con l
Enfermedad Péptica
con un endoscopio
Sintomatologia Sen.zfadén subjetiva de! | Parte de la Historia Nominal Ver Anexo
paciente con Enfermedad | Clinica Historia de N.1
Péptica de la enfermedad )
Enfermedades | Otras enfermedades Py istori
X arte de la Historia Nominal
Concomitantes | de los pacientes con Antecedentes Verf{?nexo
Enfermedad Péptica o
Tratamiento Medmmas dadas Parte de la Historia ‘Nominal Ver Anexo
al paciente con Clinica Plan N.1
Helicobacter Pylori | Terapéutico '
Evolucion Respuesta del paciente | Parte de Historia Nominal Ver Anexo
al tratamiento Clinica Evolucion N1
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6. - RECURSOS

6.1 Mateiiales

a.- Fisicos

1- Archivo de registros médicos Hospital Roosevelt.

2 . Clinica de Gastroenterologia de Hospital Roosevelt.

3. - Biblioteca del Hospital Roosevelt, Facultad de Ciencias Médicas, INCAP
4. - Equipo de escritorio

5. - Computadora

6. - Boleta de recoleccion de datos

7. - Hospital de Dia (Hospital Roosevelf)

b- Humanos

1. - Estudiante Investigador

2. - Médico Asesor

3. - Médico Revisor —

4. - Personal de archivo de registros médicos de Hospital Roosevelt.

5. - Secretaria de Ia Unidad de Gastroenterologia del Hospital de Dia
(Hospital Roosevelt).

7.-PLAN PARA RECOLECCION DE DATOS

a - Autorizacién del estudio

Se solicité autorizacion a la Unidad de Gastroenterologia del Departamento
de Medicina Interna del Hospital Roosevelt y al Comité de Docencia para
revisar los registros médicos de los pacientes que se incluyeron en el estudio.

b.- Tiempo para recoleccion de datos

El estudio durd seis semanas a partir de 1 autorizac;ién por la unidad de Tesis
de la Facultad de Ciencias Medicas de la USAC vy el Comité de Docencia del

Hospital Roosevelt.
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c.- Instrumento de recoleccion de datos

El estudiante Investigador recolect6 los datos por medio de una boieta de
recoleccion de datos (anexo 1), la cual fue apropiada y facil de usar para
obtener la  informacion deseada.

d.- Analisis de resultados:

Al tener la informacion se procedi6 a tabular los datos, se realizaron tablas y
cuadros y junto estudiante, asesor y revisor analizaron e interpretaron los datos,
estableciendo las conclusiones y recomendaciones.

8. - ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

Por ser la investigacion de tipo descriptivo no represento riesgo alguno al
paciente ni le significé ningim gasto.

9, - EJECUCION DE LA INVESTIGACION
ACTIVIDADES

1. - Seleccion del tema del provecto de investigacion.
2. - Eleccion de asesor y revisor.
3. - Recopilacién de material bibliogréafico.
4. - Elaboracién del proyecto conjuntamente cOn asesor y Tevisor.
5. - Aprobacion por el Comité de Investigacion del Hospital Roosevelt y
Unidad de Gastroenterologia del Hospital de Dia (Hospital Roosevelt).
6. - Aprobacion del proyecto por Coordinacién de Tesis.
7. - Recopilacion de datos.
8. - Procesamiento de datos, elaboracion de tablas y graficas.
9. - Anélisis y discusion de resultados
10. - Elaboracion de Conclusiones, Recomendaciones y resumen.
1 L- Presentacion del Informe final para correcciones
12.- Aprobacion del informe final
13- Impresi6n del informe final y trdmites administrativos.
14- Examen publico de defensa de la tesis.
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Cronograma de actividades
1 @ ¢
2 XX
3 XXX
4 XXXX
5 XXXX
6 XXX
7 XXXXXX
8 XXXX
9 XX
10 X
11 XX
12 XX
13 XX
14 X

12345678910111213 14 15 16 17 18 semanas
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Fuente: Registros médicos Hospital Rooseveit.

Cuadro # 1
Sintomatologia asociada a Helicobacter Pylori
sintomas casos %
|Epigastraligia 20 i};;
Epigastralgia + Nausea 14 10 .13 ,
|Epigastraigia + pirosis 10 Cuadro # 3
Epigastraigia + Hematemesis 18 | 14) Enfermedades concomitantes con
{Epigastraigia + Anorexia 12 9} infeccién por Helicobacter P Iorl
Otros 52 Enfermedad _ B
fuente: Registros Médicos Hospital Rocsevelf Hlp&ﬂ&ﬂSlén Arte rla' m ;
Disbotes Mellitus | 10 7.0
Trastornos Panu:atrlcos -
Cuadro# 2 ssseneece]

Correlacion Histol6gica-endoscopica Alcoholismo - l-
Otros | s 123
Entidades . biopsialEndoscopia | [NO refirieron - f
Gastritis Cronica 80} _{Total
Gastrft fs ero’swa =z 8 ] fuente: Registros Médicos Hospital Roosevelt
Gastritis Crénica + Hernia Hiatal 1 1
Gastritis Crénica + Ulcera duodenal 8
Gastritis Crénica + Ulcera Gastrica 10
Gastritis Cronica + Adenocarcinoma 6
Otros 17
Total 130}
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Cuadro # 4
Tratamiento y evoiucién de pacientes con Helicobacter Pylori
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X ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Nuestro estudio comprendié 337 historias clinicas de pacientes con
enfermedad péptica de los cuales 137 fueron positivos para
Helicobacter Pylori para una prevalencia de 38.5%(gréfica #1), la
cual es baja con relacién a lo reportado en estudios previos (48-
55%), consideramos que ésto se debe a que en el Hospital Roosevelt
solo se realiza estudio histolégico y éste no se reconfirma, ademés
no s posible realizar una nueva endoscopia ya que los gastos corren
por cuenta de los pacientes los cuales en su mayoria son de escasos
TeCursos.

La prevalencia de Helicobacter Pylori por sexo no tuvo una
diferencia significativa, 39% para el sexo femenino y 37.8% para el
masculino (gréfica #2), lo cual no concuerda con lo consultado que
refiere al sexo masculino como el méas afectado, ésto se debe a que
la poblacién que mas asiste al Hospital es del sexo femenino.

La prevalencia aumentd con la edad como lo refiere la literatura,
afectando especialmente la segunda, tercera y quinta décadas
(gréfica # 2), lo cual atribuimos a que estos rangos de edad son los
que més estrés sufren.

La sintomatologia encontrada fue la propia de cada entidad clinica,
siendo la mas frecuente la epigastralgia sola (15.38%) o acompafiada
de otros sintomas (84.62%), no encontrando ningin sintoma
patognomonico de Helicobacter Pylori, lo cual concuerda con la
literatura consultada (cuadro # 1).

Los hallazgos endoscépicos no se relacionaron con los histol6gicos
(cuadro # 2) ya que los resultados histolégicos no siempre
correspondieron al diagnéstico endoscopico del mismo paciente.



El diagnéstico Histologico mas frecuente fue la Gastritis Crénica
sola 0 acompafiada de otros diagnésticos entre los que destacan
filcera gastrica, Glcera duodenal y adenocarcinoma con un
prevalencia similar 2 lo reportado para la primera y en ¢l rango bajo
para estas Gltimas(Grafica #3). Atribuimos la prevalencia baja en las
entidades clinicas cor excepcién de gastritis cronica, a que
generalmente s6lo se toman biopsias de antro géstrico.

De las enfermedades concomitantes en los pacientes estudiados las
més frecuentes fueron hipertensién arterial y diabetes mellitus las
cuales aumentan el riesgo de enfermedad coronaria, ésto concuerda
con los estudios realizados(Cuadro #3), es de resaltar que las
enfermedades encontradas tienen em comin generar estrés
conllevando a2 una mayor produccién de 4cido gastrico
predisponiendo a enfermedad péptica o agravando ésta.

El tratamiento més utilizado en los pacientes de nuestro estudio fue
la triple terapia variando el omeprazole por el bismuto y la
claritromicina por la amoxicilina, lo cual atribuimos a que los
estudios realizados fueron demostrando una mejor respuesta a los
mismos.  Podemos observar una adecuada respuesta al
tratamiento con triple droga de los pacientes que reconsultaron la
cual fue de un 100%, ya que el paciente que empeor6 se debié a su
enfermedad de base, adenocarcinoma(cuadro # 4) con lo cual
confirmamos por qué la triple terapia sustituy6 a la doble terapia.
Destacamos también que el grupo que reconsulta y se le puede dar
seguimiento es muy pequefio(cuadro #4) ésto se puede deber a
varias razones entre las que destacamos, mejoria clinica, un
inadecuado plan educacional, falta de tiempo y/o dinero.
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IX. CONCLUSIONES

1. La prevalencia de Helicobacter Pylori en enfermedad Pépiica en el
Hospital Roosevelt encontrada en nuestro estudio fue de 38.5% siendo la
Gastritis cronica la entidad clinica maés frecuente afectada.

2. En nuestra investigacion no hubo diferencia significativa en Ia prevalencia
de Helicobacier Pylori entre sexo maculino y femenino lo que difiers con lo
reportado por la literatura que indica que es mas comin en el sexo
masculino, enconirando que ia misma aument6 con la edad, especialmente
en la segunda, cuarta y quinta décadas.

3. - La sintomatologia que enconiramos correspondi6 a la reportada para
cada entidad clinica siendo Ia epigastralgia la més frecuente, ademés fue la
principal indicacién endoscopica.

4. - En nuestro estudio no encontramos correlacion entre el diagnéstico
endoscopico y el histolégico como lo refiere la literatura mundial.

5.-El tratamiento mas utilizado para los pacientes del estudio, fue la triple
terapia, Amoxicilina, Metronidazole y Bismuto, con buenos resultados
Los pacientes gue Reconsultaron.

6. - De las enfermedades concomitantes con Helicobacter Pylori referidas por

la literatura sélo asociamos en nuestro estudio a la Hipertension Arterial y
la Diabetes Mellitus como factores que aumentan la enfermedad coronaria.
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X. RECOMENDACIONES

1. - Indicar a los pacientes con enfermedad péptica la importancia de la
endoscopia y toma de biopsia para solucionar su problema.

2. - Realizar un adecuado plan educacional a los pacientes tratados por
Helicobacter Pylori indicandoles la importancia en el conirol de la
enfermedad péptica y enfermedades concomitantes, asi como la
consulta para observar su evolucion.

F

3. - Implementar en la unidad de Gastroenterologia métodos diagnésticos
- no invasivos para €l control de los pacientes tratados.
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XII. RESUMEN

Actualmente se considera que el Helicobacter Pylori es el responsable de la
enfermedad péptica por lo cual se investigd su presencia en 337 biopsias de
pacientes que consultaron por enfermedad péptica al Hospital Roosevelt
durante los Gltimos tres afios. Con el fin de determinar su prevalencia en la
misma, se revisaron las historias clinicas de los pacientes que fueron sometidos
a endoscopia y biopsia. 130 casos fueron positivos para la bacteria con una
prevalencia del 38.5%, de los cuales la mayor parie consulté por epigastralgia,
el hallazgo mds frecuente por endoscopia fue la gastritis cronica asi como
también lo fue en la histologia, de estos pacientes 85 fueron tratados con triple
droga, teniendo un seguimiento solo 34 de los cuales 31 mejoraron su
sintomatologia, las enfermedades asociadas mo se correlacionaron entre si.
Concluimos que la prevalencia por Helicobacter Pylori es de 38.5 % similar a
lo reportado por la literatura, sin. diferencia importante entre  sexos,
aumentando con la edad especialmente de la segunda, tercera y quinta décadas
y observando un 88.88-100% de mejoria en el pequefio grupo de pacientes que
reconsultaron. .

29




XII. Bibliografis

1- Alastair, J.J:Wodd M.D. The treatment of Helicobacter Pylori infection in the
Management of peptic ulcer disease. The New England Journal of Medicine Oct

333(15). 984-389p.

.- Arista, Julian;et al. Folliculer gastritis and its associntion with Helicobaeter Pylort
infection. Revista de Investigacion Clinica. 1992. N.44. 369-372p.

3.- Asaka Masshiroetal Relation skip of Helicobscter pylori to sernm pepsinogens
Japanese popuistion. Gastroenterology. 1992. N.102. 760-766p.

/ 4 - Asteguieta, Luis; et al. Limfomss Gastricos(maltomas) .
trabajos libres. Congreso Nacional de Medicina Interna. Guaicmala. 1997. 20p.

5.~ Bauk, Simmy. Helicobacter Pyleri and recurrence of duodenal nlcers.
The American Journal of Gastroenterology. 87(9). 1992. 1365-1366p.

6.- Bayerdorffer, E. Difference in expression Helicobacter Pylori Gastritis in antrun in
Gastroenterology. 1992, 102. 1575-1581p.

"/'_';.- Bor, Shyang Sheu; et al. Long-Term out come of triple therapy in Helicobacter
Dyapepsia: A prospective Controlled Assessment.
The American Journal of Gastroenterology. 91(3). 1996. 441-446p.

* 8.- Borody, Thomas. Helicobaeter Pylori Negative Gastric Ulcer.
The American Journal of Gastroenterology. 87(10). 1992. 1403-1417p.

9 - Boswosrih, Theodore. Estrategias emergentes en el manejo de ks enfermedades
seido. GI Topics. agosto de 1993, 1-8p.

10.- BrowK_E.;Et al. Disgnesis of Helicobacter Pylori Infection, Gastroenterology
America 1993, N.33. 105-115p.

/11.- Brunton, Laurence. Firmacos que afectan la funcién gastrointestinal Las bases
" terapéutica Godman y Gilman Octavs edicién. Panamericana 1991. 884-885p.

12.- Clearfield, Harris. Helicobacter Pylori agressor or inocent Bystarder. Medical
America. 75(4). 1991. 815-827p.

13.- Correa, P.;Miller, M_]. Helicobacter Pylori and Gastritis atrophic,Cancer
Journal Nathl Cancer Institute. 87(23)1993, 1777-1780p.

30

14.- Craanen, MLE ; et al. Sapiipes of intestinal metaplasia and Helicobacter Pylori
Gut. N.33. Mayo 1992. 597-600p.

V/IS,- Catler, A; et al. Accuracy of invasive and noinvasive test to diagnestic
infection. Gastroenterology. N.109. 1995, 136-141p.

16.- Chacin, Jesus. La ilcera péptica? Es uns falis de los mecanismes de defensa
gastroduoenal. GEN. Revista de la Sociedad Venezolana de Gastroenterologia.
1990. 44(2). 163-170p.

17.- Chacon, Pafricia; et al. Ensaye inmuncenzimstico para el serodiagndstico de la
iizfeccion por Helicobzeter Pylori. GEN Revisia de Ia Sociedad Venczolana de
116-122p.

18 - Duknick E. Managemet of bleeding ulcer. Medical Clinical North America. 75(4).

19.- Escobar, Ruano. Hallazges Histopatolégicos de la mucosa ducdenst y gﬂstrum
USAC 1994. 1-36p

V'20.- Esstwod, Gregory. Gastritis v otras enfermedades | Medicing Interna de Stein.
Tercera Edicién 1992, 342-344p,

21 .- European Study Group. Helicobacter Pylori, VII internations] Waorkshop on Gestro-

enterology Pathology and Helicobacter Pylori,7,% July Edinburgh. Scotland. 1-103p.

¢'22.-Fox, J .G; et al. High Prevalence aund pervistense Cytotoxina-pesitive Helicobacter
population with high prevalence of atrophic gastritis.
The American Journal of Gastroenterology. 42(11).1995. 1554-1559p.

\43.- Grahan, David; et al. Epidemiology of Helicobacter Pylori in population the
United States assyntomatic . Gastroenterology. [00. 1995, 1495-150ip.

24.- Ghahan, David; et al. Helicohacter Pylori Asssociated exaggerated Gastric
release in Ulcer patient, Gastroenterology. 100. 1991, 1571-1577p.

\'95 - Grahan David; etal. Antibacterial Treatment of Gastric Ulcer.
The New England Journal of Medicine. 333(3). 1995. 190-191p.

26.- Hansig, Ron; etal. Prediction of Helicobacter Pylori in Gastric Specimens By
Inflammatory and Morfological Histopathological evaluation. The American
Journal of Medicine. 87(9). 1992, 1125- 1130p.

/' 27-Hardo, PG ctal. Helicobacter Pylori infection and dental eare, Gut. 3%(1). 1993,

44-46p.

U




\/28.— Hernandez, Alejandro; et al. Helicobacter Pylori, lansoprasole, amoxicilina,
cleritromicina. Trabajos libres, Congreso Nacional de Guatemala, 1997, 21p.

29.- Herrera, Roberto; et al, Helicobacter Pylory and Lymphoid follicles in primary
gastric MALT Limphoma in Mexico. Revista de Investigacion Médica. 48
261-265p.

30.- Hilzenrat, N.; et al. Helicobacter Hellmannii espiral bacteria in gasiric mucosa
biopses Prevalence snd clinieal significance. Arch Pathol Lab Med. H9(12). 1995

1149-1153p.
£V 4}1@1;, Richerd: et 2. Helicobacter Fylori, from Theory to practice. The American
Journal Medicine. 106(3). 1996. 1-63p.

Y
#32.- James,W.; etal. Campylobacter Pylori Microbiologia Médica de Jawet.
Catorceava Edicion Manual Moderno 1994, 223.224.

33.- Khulusi, S.; et al. Helicobacter Pylori infection density and gastric inflammation
4 in duodensl ulcer and mo ulcer subjects. Gut. 37(3). 1995. 319-324p.

34.- Kuipers, E.J; et al. Helicobacter Pylori and atrophic Gastritis importance the
the category status Joumnal Nathl Cancer Institute. 87(23).1995. 1777-1780p.

35.-Labenz, J; et al. Intragastric acidity as a predictor of success of Helicobacter
eradication Gut. 37(1). 1995. 39-43p.

36.- Laine, Loren; efal. Nosteroidal antiinflammatory drug associated gastric ulcer
X not requiere Helicobacter Pylori for their development.
The Almerican Journal of Gastroenetrology. 87(10). 1992. 1398-1401p.

37.- Loed, David; et al. Long Term Norsstercidal anti inflammatory drug,use and
gastroduodensl injury the Role de Helicobacter Pylori. Gastroenterology. 102
1992. 1899-1905p.

38.-Loffedl, R.; et al. Prevalence and significance of Helicobacter Pylori in patients
with Barrest esofagusst. , the American Journal of Gastroenterofogy. 87(H).
1992. 1598-1600p.

39.- Malaty, Hoda; et al. Helicobacteer Pylori in hispanic: comparation with blak and
whites of similar age and socioeconomic class. Gastroenterology. 103. 1992,
813- 16p.

\40.- McGuigans J. Ulcera péptica y gastritis. Principios de Médicia Interna Harrison.
13ava Edicién 252 v 253. tomo 2. 1585-1590p.

32

e e B

i

41.- McCallion, W_; et al. Age Hypergastrinemia in children with Helicobacter Pylori
gastritis evidence of early scquisition of infection. Gut 37(1). 1995, 35-38p.

'dz Morain, Colm. Estudio europeo multicéntrico de tratamiento dobic pars
Helicobacter Pylori. Infectology. 10. 1996, 417.41 8p.

43.- Negrini, Ricardo. Helicobacter Pylori infection induces antibodies cross-reacting
with human gastric mucsss. Gastroenterology. 101 1991 437-445p.

“44.- Obrien, B. Cure of Helicobacter Pylorl editorial Archivos de Medicina Interna,
155, 1995 . 1929-1931p.

45 .- Orwand, Joan; =t al. Helicobacter Pyiori:Controversies and sn aproach to
mansgement . Mayo Clinical Processing.  65. 1990, 414-426p.

Gﬁ.—?@mjy David Helicobacter Pylori: Problems de diagnéstico. Infectologia. 2.
Febrero1996. 49.51p.

47 - Pezzi, Yames; et al, Helicobacter Pylori And Gastrointestinal Diseage,
The American Family Physicial. 52(6). Mov 1995, I7171725p.

48.- Reinsurer, S ; et al. Schonlein-Henoch purpura asseciated with gastric
ter Pylori infection. Journal American of Dermatology, 33(5).
Nov 1995 876-879p.

49 - Robbins R_; et al. Gastritiss por Campylobacter Pylort, Patologia Estrutural y
Fyncional . Cuarta edicién. Interamericana Hill. tomo 1. 1990, 891-893p.

50.- Rodrigez, Alejandro. Infeccién de Helicobacter Pylori éu eafermedad
Péptics. Infectologia. 5. 1996 780-785p.

51:- Quintero, Myra.; et al. Influencia del sucitrato de bismuto coloidal metronidazole
¥ amoxicilina sobre el Helicobacter Pylori y sobre Ia cicatrizacion de ls
tilcera duodensi. Ger, Revista de la Sociedad Venezolana de Gastroenterologia.
49.1995. 116-122p.

32.- Sauders, C. Helicobacter Pylori en agua potable . Infectology. 8. 1996.

53.- Serrano, Noris; et al. Evaluacién de los métodos para diagndstico de infeccién por
Helicobacter Pylori. Gen, Revista de la Sociedad Venezolana de

j Gastroenterologia. 49(4).

>

54- Schlemper, R.J; et al. Seroepidemiology of gastritis in Japanesse and Dotch
working population evidence for the development of atrophic gastritis that is
not related to Helicobacter Pylori. Gut 37(2). 1995. 199-204p.

D i




.

55.- Slomiany, B.L ; et al. Glycosulfatase activity of Helicobacter Pylori toward
/ ‘human gastric mucin effect of sucralfate. The American Journal
} of Gastroenterology 87(9). 1992, 1132- 1136p.

0

56.- Spiro, Howars. Seme perspectives on peptic Uleer.
Medical Clinical North America. 75(4). 1991. 941-946p.

4- Sung, Joseph; et al. Amtibacter Treatment of gastric mlcer associated with
Helieobacter Pylori The New England Journal of Medicine. 332(3). 1995
135-140p. 13e— 1L

58 - Thomsen, L.L; et al. Relation of Helicobacter to the humsp gastric mueosa in
chronic gastritis of the antrom. Gut. 31. 1990. 1230-1236p.

59 - Thomsomp, P.; et al. Helicobacter Pylory Causes Cancer: Tree o faise.
The American Journzl of Gastroenterology. 87(ll). 1992, 1535-155%p.

60.- Tucci, Antonio. Helicobacter Pylori infection and gastric function in patient with
ehronic idiopathic, dispepsia. Gastroenterology. 103. 1992. 768-774p.

'#61.— Walsh, JH.; et al. The treatment of Helicobacter Pylori infection in the ; XIII AneXOS
management of peptic ulcer disease. The New England Joumal of Medicine.
233(15). 1995. 984-991p.

34




UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
Facultad de Ciencias Médicas

Fase III. Unidad de Tesis

Hospital Roosevelt

Prevalencia de Helicobacter Pylori

Boleta de recoleccién de Datos

Registro N.
Edad
Sexo masculino D femenino D
Factores asociados:
Sintomatologia
Diagnéstico pre-endoscopia;
Diagnéstico Post-endoscopta :
Biopsia si . no
Haillazgos

Enfermedades Concomitantes:

Tratamiento;

Evolucion y seguimiento
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