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1. INTRODUCCION

La enfennedad peptica engJoba procesos como gastritis, úlcera gástrica, úlcera
duodenal y cáncer gástrico, afecta o afectará a un 10-15% de la población en
un momento de su vida, actualmente se reconoce como causa de ]a misma a
una bacteria gram negativa en forma de espiral llamada Heiicobacter Pylori la
cual al ser tratada con una terapia de tres drogas resuelve el cuadro. Para
hacer diagnóstico de esta bacteria se utilizan varios métodos invasivos y no
invasivos, además se asocia a otras enfennedades pero no se ha demostrado
correlación alguna.

El objetivo del trabajo fue determinar la prevalencia de Helicobacter Pylori en
las historias clínicas de pacientes con enfennedad péptiClj que asistieron al
Hospital Roosevelt desde Enero de 1,994 a Enero de 1,997, a los cuales se les
realizó endoscopia y toma de biopsia, además identificar rl sexo y edad más
afectados así como el tratamiento y evolución de los mismos.
Se realizó un estudio transversal y descriptivo utilizando una boleta de
recolección de datos para recabar la información deseada de la Historias
clínicas en el archivo del Hospital durante seis semanas. La prevalencia
encontrada en Guatemala por un estudio de la Universidad Francisco
Marroquin utilizando el test de la urea reportó una prevalencia de 48% en 112
pacientes. La literatura mundial reporta un 25-100%.

La prevalencia en nuestro estuilio fue de 38.5%, con una ftecuencia similar
por sexo y aumentó con la edad, la triple terapia fue la más utilizada con
buenos resultados (100"10) en el pequeño grupo que reconsuJlÓ.
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11.DEFINICION DEL PROBLEMA

La e:nfennedad péptica afecta el sistema gastroduodenal, se caracteriza por
molestias gástricas como pirosis, náusea, dolor en epigastrio y engloba una
serie de enfennedades entre las que destacan gastritis, úlcera gástrica, úlcera
duodena\ y cáncer gilstrico (20.21,31,41,50.). Afecta o afectará á un 10-15%
de I:a población en algún momento de su vida dependiendo la población
esmdiaday el tipo de eufennedad(IO,I2,I6,20,31,40) aumenta con la edad y es
másftecnente en el sexo mascnlino(I2,16,20,31,47,50).

Anterionnente se postnlaba que la enfennedad era el resultado del desequilibrio
entre los factores agresores (ácido) y los protectores(moco)(16,31,40), Pero
actualmente se sabe que existe un agente infeccioso responsable de esta
patoilogía, una bacteria gram negativa con forma de bacilo lIomo"o "
HELICOBACTER PYLORl (5,10,12,19,20,21,24,31,32,40,45,50,58.) Con
excepción de la enfennedad p6ptica 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 porenfennedad péptica. (20,21,31,40,47,58).

La Dirección General de Servicios de Salud infonnó en abril de 1997 que el
cáncer gástrico es el más frecuente en la población de escasos recursos y es
originado por He\icobacter Pylori.

La cenfennedad péptica se encnentra entre las primeras diez causas de
morbilidad de la consulta general del Hospital Roosevelt y es la que ocupa el
primer lugar de indicación de endoscopia del departamento de
Gastroenterologla. En el Hospital Roosevelt no existe un estudio de la
Universidad de San Carlos sobre la prevalencia de Helicobacter Pylori,
únicamente hay un estudio de 122 pacientes utilizando la prueba de ureasa
realizado por la Universidad Francisco Marroquin en 1,995. Por lo que se
realizará un estudio retrospectivo de todos los casos de enfennedad péptica a
quienes se les realizó biopsia desde que se inició el Hospital de Dia en
Hospital Roosevelt en 1994.
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ID. JUSTIFICACION

La enfennedad péplica ocnpa un lugar importante en la mOIbÚidadde los
semcios de salud.

Acrualmente se reconoce que el He\icobacter Pylori está implicado en la
patogénesis de la misma (10, 18,27,30,36,43,46.) y es un factor predisponente
de cáncer gástrico (4,13,14,31,59.), Por lo cual un adecuado diagnóstico y
tratmniento puede beneficiar al paciente tanto en su salud como en su
ecoDimIlia(1,2,5,12,16,19,31,40,41,56).

Par lo tanto se detenninará la prevalencia del mismo para dirigir políticas de
salud que permitan \ID mejor y adecuado enfoque de los pacientes ya que no
todos los pacientes que asisten al hospital por enfermedad péplica se les indica
que se realicen endoscopia para tomar biopsia.

En el Hospital Roosevelt los datos acerca de la prevalencia de esta bacteria,
provienen de un estudio pequeño(122 casos del hospital), por lo que es
importante determinar la misma en \IDapoblación mayor.

Lo cua1 se investigará en las historias clinicas de los pacientes que asistieron
al Haspital de Dia( Hospital Roosevelt) desde que se inauguró en 1994.

!
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IV.OBJETIVOS

1.- Dctenninar la prevalencia de Helicobacter Pylori en las historias clínicaS
de pacientes con Enfennedad Péptica y Cáncer Gástrico por grupo etáreo

Y sexo a quienes se les realizó biopsia en la unidad de Gastroenterologia
del Hospital de Día del Hospital Roosevelt.

2. - Correlacionar la sintomatologia con las lesiones más comunes encontradas
por endoscopía y con los hallazgos histológicos de las biopsias de la
Población en estudio.

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

- ---

V. REVISION BIBLIOGRAFICA

1. - HEUCOBACTER PYLORl

1.1 Historia v caracteristicas de la bacteria

El Helicobacter PylOlYes un bacilo gran¡ negativo delgado y espira] que
mide 0.2 a 0.5 um. con forma de coma, S, o ala de gaviota,
posee cuatro flagelos envainados y produce numerosas proteínas que
parecen mediar sus efectos lesivos en la mucosa, entre estas están
catalasas, proteasas, oxidasas , una toxina termolabil y la principalla ureasa
(4,8,10,18,27,28,30,36,42,45,46,54,56)

Fue descrito por primera vez en 1874 por R.Bottcher, cuando se
identificaron gérmenes espirales en él estómago de un pacientecon cáncer
gástrico, en 1939 Doenges descrihió también bacilos gram negativos en
cardias, cuerpo y antro que no invadian la lántina propia ni las células
epiteliales. (17)

En 1980J.R.Warren observó bacilos similares en forma de S especialmenteen
el antro gástrico asociado a gastritis crómca activa muy semejantes a
Campilobacter por lo que tomo el nombre de CampilobacterPylori,
posteriormente se diferenciaron por que Helicobacter Pyloti tiene cuatro
flagelos y los Campilobacter uno sin vaina, sus componentesDNA son
diferentes y los anticuerpos no presentan reacción cruzada con los
Campilobacter .(17,27,28.)

El modo de transmisión se cree que sea por la via fecal oral ya que se a
aislado en la saliva, excremento y placa dentaria (10,24,27,28,36,48)Hulten
Y col demostraron su presencia en el agua potable pública en el rerú(48).
Otros estudios apoyan la vía 0ra\..{)ra1(27,41). Y otros la fuentecomúnya que
se ha visto mayor incidencia entre familiares (27).

1.2 Prevalencia

Según los estudios realizados la prevalencia de Helicobacter Pylori depende
de la posición económica, en Estados Unidos su prevAencia es de 45% siendo
más común en la raza negra 74%, en Japón varia de 62 .88%, en Poloma



,62% en Italia 87%(21,31,54), en Guatemala un estudio realizado en 1994 en
1UDi;"tituto privado con 119pacientes se registró una prevalencia de 85%(19),
lmientraSotro realizado por una universidad privada reporta 50% en un estudIo
,de 200"10, la prevalencia en pacientes sintomáticos varia de 32-56%
1(5,8,12, I 7,23,33,39).

:1.3 FisioDatologia

Al negar al estómago el Helicobacrer Pylori sobrevive la acidez del
restómago protegido por el moco gástrico y la producción de ureasa que
,cataliza la hidrólisis de urea a amoniaco y dióxido de carbono lo que
TProporcionaun medio alcalino que I? protege y evi:a-que o~ bacterias

,colonicen el estómago, la ureasa ademas lesIOna las celulas epltehales de la
Imucosa gástrica por medio de iones hidrógeno generados para el equilibrio
<con el amoniaco, además el Helicobacter produce proteínas que son fuertes
,quimiotJicticospara los neutrófilos y monocitos humanos y secreta un factor
,activador plaquetario proinflamatorio así como también activa a los monocitos
HILA-DR y receptores interIeucina 2 y FNT alfa. Helicobacter.Pyloriproduce
wroteasas y fosfolipasas que degradan el complejo lipido -glucoprotéico de la
c;apa de gel del moco lo cual reduce el espesor y viscosidad del gel de moco
wrotector gástrico que cubre las células epiteliales de la mucosa a pesar de
tillUl mayor síntesis y secreción de moco, produce también una sustancia
2tdhesiva que le facilita la unión de la bacteria a las células epiteliales gástricas.

Todos estos eventos de inflamación conrinua, son seguidos por pérdida de
has glátldulas gástricas, causando de esta manera una gastritis atrófica y un
neemplazo de¡'epitelio gástrico por otro epitelio, creando un estado anormal de
ttejido que puede degenerar a una transformación maligna o a un carcinoma
g;ástrico en un tiempo de 10-15 años.

1:.4 Localización más frecuente

En condiciones normales el Helicobacter Pylori se encuentra por debajo de
fui capa de moco que recubre la mucosa gástrica adosado a la superficie de las
crelulas epiteliales. con una frecuencia similar en el cardias cuerpo y antro
(;).,5,8,27,30,36,41,54,56).
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1.5 Medios de di8J!l1óstico

1-5.1. - Métodos invasivos

Los métodos invasivos se realizan por medio de la endoscopia entre los
cuales tenemos:

a. - Test rápido de ureasa

Tiene alta especificidad y moderada sensibilidad y mide la bacteria por su
. actividad de producir urca (9,15,17,19,20,21,31,45,46,50,53,56). Esta
pmcba es sencilla y se realiza usando caldos de cultivo que contiene urea en
donde se colocan el material de mucosa gástrica si es positiva dará un color
IT.!io fenol por aumento de pH en 5 minutos (21,36,46,54) esta es barata Y
ticne una sensibilidad de 90% y especificidad de 100%.

b.-Histologia

La Toma de varias biopsias de la rnucosa por endoscopía y posteriormente
su tinción con las preparaciones de Hematocilina-Eosina, Gram, Giernsa y
Wbartin Starry (5,9,12,17,19,21,31,32,409,53,54). La bacteria se, tiñe
fuertemente a Giemsa y débilmente positivo Hematocilina-Eosina es raplda,
barata y tiene una sensibilidad de 90% y especificidad de
95"'.10(12,15,31,32,46,56).

C,- Cultivos

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

1.52. - Test no invasivos

a.- Detección de anticuerpos:

La infección crónica por Helicobacter Pylori causa producción de Ig A Y
Ig

M lo cual se puede medir por el test de ELISA o en laboratono de
mmunoensavo se realizan test en orina, saliva, sangre (12,15,31,32,46,53,54).

Existe un 'aI~ogrado de correlación entre 19 A YIg M Y gastritis(
~

1,56),

estas pruebas pueden llevarse a cabo en la clínica y son tan sensibles y

1
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especificas como las invasivas y es el método menos costoso para el
seguimiemo de los pacientes post tratamiento(27,49).

b. -Prueba respiratoria de urea

Son sensibles, especificas y no invasoras se basan en la hidrólisis
enzimática de urea ingerida (marcada con isótopo estable carbono 11 o
isótopo radioactivo carbono 14), por la ureasa que es una enzima presente en
concentraciones elevadas de infección por Helicobacter P.(l5,30). Si se

e~~u:'ntra ureasa en él estómago será hidrolizada para fonnar amOJÚacoy
dioXldo de carbono marcado el cual se absorbe por la corriente sanguínea
rápidamente y puede identificarse por la respiración, esta última prueba es
sensIble y especifica para diagnóstico como para evaluar tratamiento
(15,19,31,40,50).

2. -ASOCIACION DE BELICOBACTER PYLORl y ENFERMEDAD
PEPTICA

2.] Gasrritis

Helicobacter Pylori es la causa o una de las causas de gastritis crónica
acttva(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
gastrmoma (12,21,31). Se localiza preferentemente en el antro, se caracteriza
por una densa infiltración de la lámina propia de la mucosa gástrica por
leucocitos -polimorfonucleares que infIltran la capa de células epiteliales, no
existe correlación histologica con la endoscopía (3],40). Histológicamete
presenta una inflamación crónica de células y pérdida de glándulas gástricas,
que en la cronicidad puede conducir a malignidad. (1,6,14,21,25,31). Al tratar
la bacteria la gastritis 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). Además que se ha demostrado respuesta local y sistémica en personas
enfermas(6,19,21,31)

, ,
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2.2. Duodenitis

La dudenitis se encuentra casi exclusivamente en los lugares de metaplasia
gástrica y en presencia de Helicobacter Pylori y se ha encontrado en un 95%
de los pacientes con úlcera duodenal,(l9,21,31).

2.3. U1cera Péotica

Desde 1985 algunos investigadores postularon la relación entre Helicobacter
Pylori y la úlcera péptica. Abora esta aceptado que el Helicobacter Pylnri es el
responsable de la mayor parte de úlceras gástricas y duodenales ~'l1algunos
estudios se ha encontrado 92% de casos positivos en úlcera duodenal y un 72%
en úlcera gástrica. (5,12,18,21,31,36,45). El Instituto Nacional de SaJud de
Estados Unidos en su conferencia nacionaJ sobre Helicobcter Pylori,
estableció que había suficiente prueba para establecer al Helicobacter como
causa de la úlcera péptica, (31).

2.4. Adenocarcinoma gástrico

La seroprevalencia de Helicobcter Pylori con adenocarinoma varía entre un
43-78% en los distintos países, el riesgo de tener adenocarciooma asociado a
Helicobacter Pylori aumenta en 1.6-4.2. La organización mundial de la salud
en su sistema de clasificación estableció a Helicobacter Pylori en el grupo
1(21,31). Otros estudios indican una prevalencia de la bacteria en pacientes
con cáncer gástrico de 21-80% lo cual aumenta con la edad y el nivel
económico bajo. (13, 15,21,28,29,31,34,40,55,59).

2.5.Linfoma no Hodking

El !infoma no Hodking gástrico es el tumor adenoide más frecuente en
Europa y algunas parte de Estados Unidos, se ha demru.1radoun 85% de
pacientes positivos para Helicobacter Pylori utilizando anticuerpos Ig G en
pacientes con Linfomas(I3,15,21,28,29,31,34). En Guatemala el Instituto de
Gastroenterología reportó 4 casos positivos para Helicobactert Pylori en un
estudio de 11 pacientes con !infoma en 1996, se les dió tratamiento para la
bacteria más quimioterapia y actualmente están en remisión(4)

9



:2.6.Enfennedad coronaría

Hay W1incremento de seroprevalencia de Helicobacter Pylori en pacientes
ccon enfennedad coronaría. aWJque no hay evidencia directa. en W1estudio
!Hispano en pacientes con enfennedad coronaría se encontraron anticuerpos
Gontra Helicobacter Pylori en W184% comparado con el grupo control el cual
ffue de W1 58%(31). Se cree que hay un aumento de fibrinógeno en estos
wacientes, un grupo Italiano demostró W1 aumento de la .actividad
¡procoaguJante en las mononucleares activados por Helicobacter Pylori.
(1;21,31). En Inglaterra en pacientes con hallazgos electrocardiográficos de
e~nfermedad coronaría el 76% tenia seropositividad para la bacteria
c:comparado con el control 45%(21,31,47).

2.7.Rosácea

En un estudio de 31 pacientes con rosácea se demostró que el 84% tenian
meropositividad para Helicobacter Pylori y un 94% terdan cambios histológicos
ccompatibles con la bacteria. no se ha encontrado asociación directa. (21.31)

2.8.Retardo del crecimiento

:La prevalencia en 554 niflos británicos de Helicobacter Pylori fue de 11% Y
S1reobservó que estos niflos tenían un 1.1cm menos que los demás (21,31,37),
01.0 se han reportado mas estudios al respecto.

.
2L 9. Otras enfermedades

Se ha observado una prevalencia aumentada de Helicobacter Pylori en las
siiguientes enfermedades; Anemia Perniciosa. Enfermedad de Crohn,
er;nfermedad de Menetrier y Reflujo Gastroesofágico (21,31) no asi en pacientes
ceon esófago de Barret (38).
En un estudio Danés de 102 pacientes con SIDA la prevalencia fue similar al
gI;rupo control(21) En Alemania W1a serie de 21 pacientes con púrpura de
HIenoch Schonlein evidenció presencia de Helicobacter Pylori en todas las
péacientes y al tratarlas las manifestaciones desaparecieron, pero al mes
~currió y nuevamente la bacteria era positiva. no se ha demostrado su
a.<oociación (21,48).

10
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3.TRATAMIENTO DE HELICOBACTER PYLORI

Es dificil la ~rradicación de Helicobacter Pylori(I,47), es importante además
de dar ¡mramiemo a la bacteria corregir factores asociados como el cigarro,
IDSO de AINES. aícohol, etc.(47) Existen múltiples terapias para la
erradicación de! Helicobacter Pylori. La monoterapia está en desuso (18,47),
~a que tiene un porcentaje de curación de un 23% con altas recidivas (21-31),
lta doble terapia es moderadamente ¡¡tiIi7"tJ" ya que tiene una efeCtividad de 60
- 850/0{1.21,31) la triple terapia es el estádar de oro para el lratamiento de
iHelicobacter Pilory. (31,47) Existen mÚltiples esquemas de lratamiento entre
l!os que destacan:

3.1 TriDle droga

Omeprazole (2Omgs x 15dias o seis semanas para úlcera) o Lansoprasole
«(3Omgs x 14 días o seis semanas para úlcera), amoxicilina (500mg dos veces al
dtia x 19 dias) y clarítromicina (50Orngs por 14 dias), con W1porcentaje de
(;:uración de 91- 95%(28) aceptada por la FDA(18,21,31).

Metronidazole (500mg tres veces al dia x 14-15 días), tetracic1ina (500 mgs
<Cada seis horas via oral por 14-15 dias) y bismuto (262 mgs por 14-15dias),
!tienen W1éxito de 89% de erradicación( 1,21).

Bismuto(262mgs al dia). Metronidazole (600-150Omgs dia) y amoxicilina
((1500mgs-2000tng dia), todos por 14-15 dias tienen una curación de
84°¡0{1,21,31). Se puede variar de metronidazole a tinidazoley de

t.etraciclina a amoxicilina.(1,31)

Metronidazole (500mgs tres veces al día), amoxicilina (75Omgstres veces al
día) y ranitidina (30Orng antes de acostarse), por 14-15 dias y la última por
seis semanas, tiene una efectividad de 89"/0(21,50)

Claritromicina(500rngs cada seis horas), amoxicilina (75Orngstres veces al
día), por 15 dias y Ranitidina (30Omgs antes de acostarse por seis semanas)
tiene un éxito de erradicación de 860/0{21,50)

I
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3.2 Doble droga

Orneprazole (4Orngs al día)y amoxicilina (75Orngs cada doce horas), por 14
dias reporta un 54% (31), 800/0(9),96% (21) de curación.

Orneprazole (4Orngs al día) más Clari1romicina (50Orngs dos veces al dia) por
14 días tiene un índice de curación de 83-90 0/0(21-31)
Todos los pacientes deben recibir ~ento de mantenimiento con

bloqueadores H2 por cua1ro a seis semanas.

3.3. - Persoectivas

La erradicación de la bacteria es critica para la prevención de la
recurrencia (9,21,31,40). Los pacientes que solo reciben tratamiento contra la
acidez recidivan en un 60-100"10al año, mientras que con el tratamiento para
Helicobacter P. menos del I%anual recidiva. (21,31,50) Además se ha visto
que los adenocarcinomas y los maltomas disminuyen con el tratamiento
(4,21,31), posterior al tratamiento se debe realizar pruebas no ínvasivas para
con1rol de recidivas (1,21,31).

12
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VL METODOLOGlA

t.-TIPO DE ESTUDIO

Transversal, descriptivo.

2. - SELECClON DEL SUJETO EN ESTUDIO

Histor;ias .clínicas de Pacientes con enfermedad péptica a quienes se le

reallZ? bJOpslas por endoscopía en la unidad de Gastroenterologia del
Hospital de Día del Hospital Roosevelt desde el mes de Enero de 1, 994 a
Enero 1,997.

3.- CRITERIOS DE INCLUSION

a.- Pacientes de ambos sexos.
b.- Pacientes mayores de 12 años .
c. - P~ientes a quienes se le ~izó endoscopia y toma de biopsia por

mdlc~lón clínica de GastntIs, Ulcera Gástrica, Ulcera Duodenal o Cáncer
Gástnco en la Unidad de Gastroenterología 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 años.
b.- Pac!entes a quienes se les realizó endoscopía por otras causas.
c.- Pac~entes que ~n tratamiento para Helicobacter Pylori antes de 1994
d.-PacIentes a qUIenes no se les realizó biopsia.
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Variable DefinicióD IDefinición IEscala de Instrumento
Conceptu.1 Operacional IMedición

Sexo CWificación de Parte de Historia NODÚnII
Hombre! y mujera Clinica masculioo

Ver Anexo

oegún~ femerUoo'

N.l

anatómicas y cromo

sómicu

Edad Toempo que tronoa>rre Parte de la Historia In1ervoIos
Desde el nacimicoto ClinicaEdad

Ver Anexo

hasta un tllQmcnto dado

N.I

Heii<:obIcIer Bacteria Gram oegabva B&:::teria Gram negariva NominaJ

Pyiori

V... An=>
espinI con forma de S c:ncontrada en d estudio N.I

HistoIógico do la ¡';opsia

B;ops;a Tejido ex:traido para su Parte de la Historia Nominal V... An=>
Estudio HistoIógico Y Clinica 8U>p.u. N.I
Micro!riol6gK:o

Endoscopia Procedimiento diaBnót- Procedimiento Nominal V... Anexo

tico utilizarJ:1o un cnóo.. invasivo rea1i.zado N.I
cop;o a pacicmes con

EnIinnedad PépUca

con un endoscopio

Sintomatologia Sensación subjetiva del Parte de la Historia Nominal Ver- Anexo

peci.ente con Enfennedad Clínica Historia de N.I
Péptica de la enfermedad

Enfennedade. Otm enfonnedades Parte de ~Historia NonUnaI
Concomitantes de los pacientes con Antecedentes

Ver Anexo

Enfennedad PépUca

N.!

Tratamiento Medicinas dadas Parte de la Historia Nomina]
al paciente con Clínica Plan

V... An=>

F04i'VbactC'f Pytori Terapéutico

N.l

Evolución Respuesta dd paciente Parte de Historia NominaJ V... An=>
al tnrtamiento Clinica Evolución N.I

6. - VARIABLES

14
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6.-RECURSOS

6. I Materiales

a.- Físicos

1- Archivo de registros médicos Hospital Roosevell
2. -Clínica de Gastroenterologia de Hospital Roosevell
3. - Biblioteca del Hospital Roosevelt, Facultad de Ciencias Médicas, INCAP
4. - Equipo de escritorio
5. - Computadora

6. - Boleta de recolección de datos
7. -Hospital de Dia (Hospital RooseveJt)

b- Humanos

l. - Estudiante Investigador
2. -Médico Asesor
3. - Médico Revisor
4. - Personal de archivo de registros médicos de Hospital Roosevell
5. - Secretaria de la Unidad de Gastroenterologia del Hospital de Dia

(Hospital Roosevelt).

7. - PLAN PARA RECOLECCION DE DATOS

a.- Autorización del estUdio

Se solicitó autorización 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.- Tiemoo aara recolección de datos

El estudio duró seis semanas a partir de la autorización por la unidad de Tesis
de la Facultad de Ciencias Medicas de la USAC yel Comité de Docencia del
Hospital Roosevelt

I
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-
1 xx
2 xx
3 xxx
4 xxx x
5 xxx x
6 xxx
7 xxx xxx
8 xxx x
9 xx

10 x
II xx
12 xx
13 xx
14 x

1234567891011 1213 1415161718 semanas

c.- Instrumento de recolección de datos

El estudiante Investigador recolectó los datos por medio de una boleta de
recolección de datos (anexo 1), la cual fue apropiada y fácil de usar para
obtener la información deseada.

d.- Análisis de resultados:

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

8. - ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

Por ser la investigación de tipo descriptivo no representó riesgo alguno al
paciente ni le significó ningún gasto.

9. - EJECUClON DE LA INVESTIGACJON

ACflVIDADES

1. -Selección del terna del proyecto de investigación.
2. - Elección de asesor y revisor.
3. -Recopilación de material bibliográfico.
4. - Elaboración del proyecto conjuntamente con asesor y revisor.
5. - Aprobación por el Comité de Investigación del Hospital Roosevelt y

Unidatl de Gastroenterologia del Hospital de Dia (Hospital Roosevelt).
6. - Aprobación del proyecto por Coordinación de Tesis.
7. - Recopilación de datos.
8. - Procesamiento de datos, elaboración de tablas y gráficas.
9. - Análisis Ydiscusión de resultados

10. -Elaboración de ConcJusiones, Recomendaciones y resumen.
11.- Presentación del Informe final para correcciones
12.- Aprobación del informe final
13- Impresión del informe final y trámites administrativos.
14- Examen público de defensa de la tesis.

16
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Cronograma de actividades
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Cuadro # 1
Sintomatologia asociada a Helicobacter Pylori

síntomas casos % -¡

Epiaastralaia 20 15
i Epiaastralgia + Nausea 14 10'
I Epiaastralgia + pirosis 10

Epigastralgia + Hematemesis 19 14J
EDiaastralaia + Anorexia 12 9
Otros 52
Total 130 1I fuente: Registros Médicos Hospilal Roosevelt

Cuadro # 2
Correlacion Histológica-endoscópica

Entidades. biopsia Endoscopía I
Gastritís Crónica 80 ;

Gastritis erosiva 8
Gastritis Crónica + HerniaHiatal 1
Gastritis Crónica + Ulcera duodenal 8
Gastritis Crónica + Ulcera Gástrica 10
Gastritis Crónica + Adenocarcinoma 6
Otros 17
~Total 130 13

Fuente:Registros médicos HospitJllRoosevelt.

--0IIII

In cClon Dar 81CO ac r "ylOrl
Enfermedad casos %

Hipertensión Arterial 12 9.23

Diabetes Mellitus 10 7.69

Trastornos Psiquiátricos 8 6.15

Alcoholismo 5 3.86
Otros 16 12.3

No refirieron 79 60.76
Total 130 100

--- -,
-

Cuadro # 3
Enfermedades concomitantes con
"fe HI" b tePI"

fuente: Registros Médicos Hospital Roosevelt
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X.ANAUSIS y DISCUSION DE RESULTADOS

Nuestro estudio comprendió 337 historias clínicas de pacientes con
enfermedad péptica de los cuales 137 fueron positivos para
Helicobacter Pylori para una prevalencia de 38.5o/o(gráfica #1), la
cual es baja con relación a lo reportado en estudios previos (48-
55%), consideramos que ésto se debe a que en el Hospital Roosevelt
solo se realiza estudio histológico y éste no se reconfirma, además
no es posible realizar una nueva endoscopia ya que los gastos corren
por cuenta de los pacientes los cuales en su mayoria son de escasos
recursos.

La prevalencia de Helicobacter Pylori por sexo no tuvo una
diferencia significativa, 39"10para el sexo femenino y 37.8% para el
masculino (gráfica #2), lo cual no concuerda con lo consultado que
refiere al sexo masculino como el más afectado, ésto se debe a que
la población que más asiste al Hospital es del sexo femenino.

l.

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

La sintomatologla encontrada fue la propia de cada entidad clínica,
siendo la más frecuente la epigastralgía sola (15.38%) o acompafiada
de otros síntomas (84.62%), no encontrando ningún síntoma
patognomónico de Helicobacter Pylori, lo cual concuerda con la
literatura consultada (cuadro # 1).

Los hallazgos endoscópicos no se relacionaron con los histológicos
(cuadro # 2) ya que los resultados histológicos no siempre
correspondieron al diagnóstico endoscópico del mismo paciente.

I
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El diagnóstico Histológico más frecuente fue la Gastritis Crónica
sola o acompafiada de otros diagnósticos entre los que destacan
úlcera gástrica, úlcera duodenal y adenocarcinoma con un
prevalencia similar a lo reportado para la primera y en el rango bajo
para estas últimas(Gráfica #3). Atribuimos la prevalencia baja en las
entidades clínicas cm' excepción de gastritis crónica, a que
generalmente sólo se toman biopsjas de antro gástrico.

De las enfermedades concomitantes en los pacientes estudiados las
más frecuentes fueron hipertensión 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 en común generar estrés
conlIevando a una mayor producción de ácido gástrico
predisponiendo a enfermedad péptica o agravando ésta.

El tratamiento más 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 empeoró se debió a su
enfermedad de base, adenocarcinoma(cuadro # 4) con lo cual
confirmamos por qué la triple terapia sustituyó a la doble terapia.
Destacamos también que el grupo que reconsulta y se le puede dar
seguimiento es muy pequeflo(cuadro #4) ésto se puede deber a
varias razones entre las que destacamos, mejoría clinica, un
inadecuado plan educacional, falta de tiempo y/o dinero.

26
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IX. CONCLUSIONES

1. La prevalencia de HcJicobacter Pylori en enfermedad Péptica en el
Hospital Roosevelt encontrada en nuestro estudio fue de 38.5% siendo la
Gastritis crónica la entidad clínica más frecuente afectada.

2. En nuestra investigación no hubo diferencia significativa en la prevalencia
de Helicobacter Pylori entre sexo macuIíno y femenino lo que difiere con lo
reportado por la literatura que indica que es más común en el sexo
masculino, encontrando que la misma aumentó con la edad, especialmente
en la segunda, cuarta y quinta décadas.

3. - La sm,tomaw.logía
.
que encontramos correspondió a la reportada para

cada enudad Clínica siendo la epigastralgía la más frecuente, además fue la
principal indicación endosc6pica.

4. - En nuestro estudio no encontramos correlación entre el diagnóstico
endosc6pico y el hístológíco como lo refiere la literatura mundial

5. -El tratamiento ~ás utilizado para los pacientes del estudio, fue la triple
terapia, . Amm(Jcilma,Metronidazoley Bismuto, con buenos resultados en
Los pacientes que Reconsultaron.

6. -. De las enfem;'edades .concomitantes con Helicobacter Pylori referidas por
la literatura solo asociamos en nuestro estudio a la Hipertensión Arterial y
la Diabetes Mellitus como factores que aumentan la enfermedad coronaria.

27

j



, - -

X. RECOMENDACIONES

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

2. - Realizar un adecuado plan educacional a los pacientes tratados por
Helicobacter Pylori indicándoles la importancia en el control de la
enfennedad péptica y enfennedades concomitantes, as! como la
consulta para observar su evolución.

3. -lmplementar en la unidad de Gastroenterologla métodos diagnósticos
no invasiv~ para el control de los pacientes tratados.

28
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XII. RESUMEN

Actualmente se considera que el Helicobacter Pylon es el responsable de la
enfermedad péptica por lo cuaJ se investigó su presencia en 337 biopsias de
pacientes que consultaron por enfermedad péptica al Hospital Roosevelt
durante los últimos tres aIIos. Con el fin de determinar su prevalencia en la
misma, se revisaron las historias clínicas de los pacientes que fueron sometidos
a endoscopía y biopsia. 130 casos fueron positivos para la bacteria con una
prevalencia del 38.5%, de los cuaJes la mayor parte consultó por epigastralgia,
el hallazgo más ftecuente por endoscopía fue la gastritis crónica as! como
también lo fue en la Itistologla, de estos pacientes 85 fueron tratados con triple
droga, teniendo un seguimiento solo 34 de los cuales 31 mejoraron su
sintomatología, las enfermedades asociadas no se correlacionaron entre si.
Concluimos que la prevalencia por Helicobacter Pylon 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- l 00"10de mejoría en el pequefio grupo de pacientes que
reconsultaron..
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Prevalencia de Helícobacter ~
Boleta de recolección de Datos

Registro N.
Edad
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Factores asociados:
Sintomatologia

Diagnóstico pre-endoscopia:

Diagnóstico Post-endoscopia :

Biopsia si no

Hallazgos

Enfermedades Concomitantes:

Tratamiento:
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