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Guatemala, 2 de mayo de 19%1.

Doctor:

Rafil Castillec Rodas
Cocrdinacidn de Tesis
Facultad de Ciencias Médicas.

Dr. Castillo:

Por este medio me permito informarles gue estoy de acuerdo
con el contenido, disefio v objetivos del trabajo de tesis
presentade por la Bachiller ELSA PATRICIA JIMENEZ BUCKLEY,
Carnet No. 80-11107 titulado:

"FRECUENCIA DE LA GASTRITIS ASCOCIADA A HELICOBACTER PYLORI
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA"

Sin otre particular me suscribo de ustedes, atentamente.
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Guatemala, 2 de mayo de 1995

Doctor:

Rafil Castille Rodas
Coordinacidn de Tesis
Facultad de Ciencias Médicas.

Dr. Castillo:

Por este medio me permito informales que estoy de acuerdo
con el contenido, disefic y objetivos del trabajo de tesis
presentado por la Bachiller ELSA PATRICIA JIMENWES BUCKLEY
carnet No. 80-11107 titulado:

FRECUENCIA DE GASTRITIS ASOCIADA A HELICOBACTER PYLORT EN
PACIENTES CCON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA"

Sin otro particular me suscribo de ustrdes.r atentamente.
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Guatemala, 2 de mayo de 1991,

Doctor:
Rafil Castillec Rodas
Facultad de Ciencias Médicas.

Dr. Castillo:

Tengo el honor de dirigirme a U4. con el objeto de infor-
marie gue he revisado la tesis de la Bachiller ELSA PATRI
CIA JIMENEZ BUCKLEY, Carnet No. 80-11107 titulado:

"FRECUENCIA DE GASTRITIS ASQCIADA A HELICOBACTER PYLORI
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA™ habiendo
comprobado que ha llenado todos los requisitos que nues~
tra facultad de medicina exige. '

Agradeciendo su atencifn, soy de Ud. atento y segurc ser
vidor.

e
Dr. César Augusto Vargas M.
REVISOR
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Direccion Cablegréfica IGSE0 mayo 3 de 1951.
Direccion Postal: Apartado 349 '
. Teléfona 280C1-9

Dr. RAUL CASTILLO RODAS
Coordinacidn de Tesie
Facultad de Ciencias Médicaa.
Presente.

Doctor Castillo:

Por este medio el Comit& Docente del Departamento de
Medicina de esta unidad hospitalaria, HACE CONSTAR que el
trabaje de Tesis titulado FRECURNCIA DE GASIRITIS ASOCIADA

* A BELICOBACTER PYLORI EN PACIFNTES ADULTCS OON INSUFICIENCIA
RENAL CR(NICA, ha sido efectuado por la Bachiller Elsa
Patricia Jiménez Buckley, Carnet No. 80-11107, de acuerdo a
las normas y requisitos establecidos para ello, per lo tanto
cuenta con el visto buenc de este comité.

Atentamente.
POR EL OOMITE DOCENTE _
br. mmm
JEFE DEPARTAMENTO DE 'MEDICINA
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JUniversidad de San Carlos de Guatemala e e e e

éfacultad de Ciencias Médicas~ =~

Cocrdinacidi Docente-Administrativa de Tésis
|

A

*
Guatemala, 3 de mayo de 1993

CDAT-038-91
Doctor:

"Jafeth Ernesto Cabrera Franco
DECANO, FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS.

Senor Decanc:
De manera atenta se le informa que el Bachiller:

ELSA PATRICIA JIMENEZ BUCKLEY

Carfet Universitario No. 80-11107 ha presentadc el Informe
Final de su trabajo de tésis titulado: "FRECUENCIA DE GASTRI-

TIS ASOCIADA A HELICOBACTER PYLORI EN EL HOSPITAL GENERAL DE

ENFERMEDAD COMUN, INSTITUTO GUATEMALTECO DE SEGURICAD SOCIAL"
el cue fue Asesorado por:

DR. ROBERTC E. SCHNEIDER DR. VICTOR MANUEL LARA
v Revisado por:

DR. CESAR AUGUSTC VARGAS

,quienes respectivamente han dictaminado favorablemente en rela
cidn al estudio,

For otro lado, se considera que el mencicnade trabajo cumple -
‘cor los requisitos minimos contemplados en el reglamento de té
'sis vigente en esta Facultad, por lo que se recomienda autori-
zar su impresién para proceder a.la sustentacidn del examen pi
blice previc a otorgirsele el titulo de M&8dico y Cirujano.

8in otro particular, - ‘
' "ID ¥ ENSERAD 2

'NOTA: La informacién y conceptos contenidos en el presente tra
bajo, es responsabilidad finica del autor.

Enero 1991,

T ]



EL DECANO DE LA PACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS DE
LA UNIVERSIDAD DR SAN CARLOS DE GUATEMALA

BACE CONSTAR

DR. JAFPRTH ERNESH ABWETR

y Decano

NOTA: La Informacifn y conceptos contenidos en el presente
trabajo, son responsabilided (mica del Autor.
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I. INTRODUCCION

Aunque desde hace tiempo estdé comprobada
la presencia de bacterias gastricas, el recono-
cimiento y aislamiento del Helicobacter pylori
y gérmenes similares ha abierto una nueva era
para comprender los trastornos gastroduodena-—
les.

La observacidn o aislamiento de Helicobascter
pylori se acompaiia de la presencia histoldgica
de gastritis, especialmente a nivel del antro.
Tambi&n existe correlacidn con la #ilcera péptica,
que probablemente dependa de la gastritis antral
simultanea. (3,4)

A pesar de la rapida caracterizacibr micro-
bioldgica del germen y del estudio epidemioldgico
patoldgico y seroldgico de la infeccidn, todavia
esta por aclararse la significacidn patdgena
del Helicobacter pylori. (2)

Desde el punto de vista de su actividad
metabdlica, esta bacteria produce wuna ureasa
tapaz de transformar la urea en amonio y bicarbo-
nato, provocando la elevacidén del pH en el lfimen
gastrico. Esta accidén altera los componentes
del moco gastrico; jugando asi un papel muy impor-
tante en la capacidad patogenica de la bacteria,

En el paciente con insuficiencia renal créni-~
ca, la concentracidn de urea en todo el organismo
es mayor que la normal; esta podria favorecer
el crecimiento del Helicobacter pylori, por 1lo
que ha sido relacionado con 1la patogenesis de
la gastritis uremics (25). _Si, ha esto se suma
el hecho de gqgue los pacientes con insuficiencia
renal crdonico se encuentran ingiriendo drogas
inmunosupresoras al momento de efectuarles trans-
plante renal, es de esperar que la incidencia
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de complicaciones post operatorias, como lo es
la hemorragia gastrointestinal sea més elevada
de lo esperado. .

Con el fin de obtener mejores resultados
en el tratamiento de los pacientes con insuficien-
cia renal crénica, se realizd el presente estudio
que incluyd a 28 pacientes que se encuentran
en el programa de hemodidlisis, en el Hospital
General de Enfermedad Comiin Instituto Guatemalte-~.
co de Seguridad Socjal; y & quienes se les efec-
tuarad transplante renal durante el presente afo.

El objetivo principal fue demostrar la pre-
sencia de Helicobscter pylori en biopsias gastro-
duodenales y su asociacidén con gastritis crdnica
activa, para 1o c¢wnal se realizaron tinciones
de Gram, Giemsa, Hematoxilina Easina y Aacido
peryddico de Schiff. Asi mismo se wutilizaron
ayudas diagndsticas indirectas, como la presencia
de actividad de enzima ureasa en biopsias de
apntro y la cuatificacidén de amonio y pH en jugo
gdstrico.

De las observaciones y estudios efectuados,
se encontr® una asociacidn entre Helicobacter
pylori y gastritis crdnica activa de 60.7%,.
lo cual es aproximadamente igual a lo encontrado
en la poblacidn guatemaltecsa sin insuficiencia
renal; sin embargo el proceso inflamatorio es
mAs extenso en los pacientes uremicos, ya que
el 82% presentaron gastritis crdnica activg gene-
ralizada y 18% presentaron el mismo tipo de gas-
tritis en no menos de dos areas géstricas, mien-
tras que en los estudios efectuados en pacientes
sin problemas renales se reporta casi en su
totalidad gastritis crdnica activa, unicamente
en el antro.

De tal manera, que si se justifica la busque-
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da y erradicacidn del Helicobacter pylori en
pacientes con insuficiencia renal crdnica candi-
datos a transplante renal; con el fin de disminuir
las complicaciones post operatorios cemo lo son
la f@lcera péptica y la hemorragia gastrointes-

- tinal.
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II. DEFINICION DEL PROBLENA

Los problemas gastrointestinales son frecuen-
tes en pacientes con insuficiencia renal cronica,
pacientes en quienes se ha efectuado tramsplante
renal por esta causa, y en aquellos que se encuen-
tran tomando drogas inmunosupresoras ya sSea por
el mismo transplante o por otro problema renal.
En general la insuficiencia renal crdnica, con
filtrado glomerular menor de 20 -~ 25% se asocia
8 manifestaciones gastrointeatinales como ano-
rexia, nduses, vOmitos, gastroenteritis, flcera
péptica y hemorragia gastrointestinal. La i1-
cera - péptica es patricularmente coriin,
ocurriendo en uno de cada cuatro pacientes con
inguficiencia renal «c¢roénica, siendo 1la unica
molestia que no mejorarf con didlisis. (1)

En los fltimos aiios se ha logrado establecer
una relacidén cada vez mads fuerte entre la gastri-
tis crdonica activa y la presencia en la superficie
epitelial gastrica, del Helicobacter pylori.
Una relacidn importante pero menos fuerte se
ha leogrado tambi&n demostrar entre la presencia
de esta bacteria en el epitelio gastrico y 1a
filcera duodenal asi como la filcera gastrica benig-
ne. (3,4,6,9,16,21,27)

Queda todavia por explicar como el
Helicobacter pylori es capaz de sobrevivir en
un ambiente tan poco propicio como lo es l1la luz
gidstrica con wun alto contenido &acido péptico.
Se pieasa que es debido & varios factores; el
primero es porgue el Helicobacter pylori al mante-
nerse entre el moco gistrico y la superficie
epitelial evita este medio inhospito. El segundo
esta relacionado a 1l1la capacidad que tiene esta
bacteria para producir wuna ureasa muy activa,
capaz de transformar la urea en amonio; este
tltimo al producirse en gran cantidad neutraliza




la acidez del jugo géstrico haciendo el medio
mids favorable para la vida del Helicobacter pylori
(4,9,17,20,21,24,27)

En el paciente con insuficiencia renal,

la concentracidén de urea en el lumen géstrico

es mayor que lo normal., Esta podria favorecer
el crecimiente de dicha bacteria, 1o que a su
vez podria jugar un papel etiopatogenico impor-
tante en lo que hasta ahora se conoce como gas—
tritis uwremica. (22,29)

El presente .estudio determindé la presencia
de  gastritis crdnica activa asociada a Helico~-
bacter pylori en pacientes c¢on insuficiencia

renal crdonica., Para lo cual sge utilizaron dos

métodos directos:
- Tincidon Giemsa
- Tincidn hematoxilina eosina
de especimenes gastroduoneles,
Un método indirecto:
-Actividad de enzima ureasa en epielio antral.

La finalidad de la investigacidn es proponer
recomendaciones que 8se incorporen a las normas
de manejo del paciente con insuficiencia renal
cronica, que sean candidatos a transplante renal;
¥y de esta manera disminuir las complicaciones

post operatorias, especificamente 1las de tipo.

filcera péptics.




: III. JUSTIFICACION

En 1980, las enfermedades digesativas en
Estados Unidos explicaron 10% de la carga econd-
mica total de 1las enfermedades, el 102 de los

. dfas perdidos de trabajo totales por enfermedad

en *adultos, 15X de todas las asdmisiones a hospi-
tales generales, 23X de todas las operaciones
quiriirgicas y una pérdida econdmica de 23,400
millones de dolores. (1)

El reconocimiento répido de las enfermedades
digestivas y su tratamiento son pues, claramente
importantes, Sin embargo en la mayoris de los
caspgs™ no puede determinarse el o 1los factores
etioldgicos de 1los mismos., Aunque desde hace
afios se sabia de la presencia de bacterias en
el estdmago, el aislamiento y tipificacion del
BRelicobacter pyleri ha abierto una nueva era
en el estudio de 1la fisiopatologia y patogenia
de los trastornos inflamatorios gastroduodenales.

(3)

A la presencia y/o asilamiento de germenes
del genero Helicobacter (antes Campylobacter)
de la mucosa gastrica, se asocian cambios histold-
glcos inflamatorios compatibles con gastritis
especialmente a nivel del anto; esta misma asocia-
cidn se ha observado, aunque menos prominentes,
entre la flcera péptica y la gastritis cronica
acompaiiada de Helicobacter pylori. (3)

El Helicobacter pylori se encuentra presente
en aproximadamente el 201 de la poblacidn adulta
en los Estedos Unidos (1 de cada 5 adultes) (3).
En 11 estudios efectuados en pacientes con
sintometologia sugestiva de gastritis, se demostrd
la presencia de Helicobacter pylori en 76.9%
de los mismos. (4) : : . -
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B. J. Marshall y colaboradores demostraron
que arriba del 90%Z de pacientes con @lcera duode-
nal y 70% de pacientes con ulcera géstrica presen-
taban también gastritis crdnica activa asociada
a Helicobacter pylori, G. J. Offerhaus encontrd
que la incidencia de gastritis asociada a Helico~
bacter pylori es de 30% en pacientes con insufi-
ciencia renal crdnica (25). H. Wulffen encontrd
una asociacidn de 44% (33). Ambos concluyen que
la erradicacidn del Helicobacter pylori es muy
importante en pacientes con insuficiencia renal
crénica que son candidatos a transplante renal,
ya que disminuird la incidencia de @lcera péptica
y hemorragia gastrointestinal después del trans-
plante, (18,19,23,25) ‘%

En todos 1los casos de gastritis c¢rodnica
activa asocisda a Helicobacter pyleri descritos
hasta la fecha, la bacteria se observa adosada
a la superficie externa de la c&lula epitelial
géstrica (3,4,9,17,21,27). Unicamente enr pacien-
tes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida
se observd invasidn intraepitelial del Helico-
bacter pylori. (6)

Esta posibilidad deberd tomarse en cuenta
en los pacientes insuficientes renales con gas-
tritis c¢rdnica activa asociada a Helicobacter
pylori y que son sometidos a transplante renal,
ya que 1la administracidon de inmunosupresores
puede facilitar la invasidén intraepitelial peor
dicha bacteria.

Con el presente estudio se pretende partici-
par en la elaboracidon de normas de manejo de
la gastritits en pacientes con insuficiencia
renal crdnica, la informacidén hasta ahora obtenida
es de utilidad tanto en el periodo pre como post

operatorio de transplante renal’ con el fin de

disminuir las complicaciones de tipeo i{ilcero pébtico.
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IV. OBJETIVOS

GENERAL:

Determinar la presencia de gastritis crénics
activa asociada a Helicobacter pylori, por
medio de tincidn de Giemsa, tincidbn de Hema-
toxilina eosina en especimenes gastroduodena-
les, asi como 1la actividad de la enzima
ureasa en epitelio antral. Estudio realizado
en el Hospital General de Enfermedad Comiin
del Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social, durante el periodo comprendido del
mes de marzo al mes de abril de 1991,

ESPRCIFICOS:

Determinar 1la presencia de Helicobacter
pylori y relacionarla con el tipo de lesidn
inflamatoria epitelial observada a nivel
gastroduodenal,

Determinar la presencia de ureasa en biopsias
de epitelio antral asi como el pH y contenido
de amonio del jugo gastrico, y relacionar
dichos parametros con la presencia o ausencia
de Relicobacter pylori.

Formular recomendaciones para que los mismos
de ser posible, sean incorporad s a las
normas de’ manejo del paciente con insuficiencia re-
nal croénica/
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V. REVISION BIBLIOGRAFICA

A. GASTRITIS:
1, DEFINICION:

Ls gastritis, que es la inflamacidén de la
pucoss del estbmago puede ser difusa y afectar
todas las partes del &rgsno o localizarse en
fondo y cuerpo o artro. Aunx en una zons especifica
1a inflamaciln puede ser difusa o localizads.
La gestritis se clasifica como aguda, crdnics
y crdnica activa en base a los hallazgos histo-
16gicos, endoscbpices y en la vigilancia climica
a largo plase. (17)

2, GASTRITIS AGUDA:
a. Etiologia: , o
. ‘Los farmacos (como aspirina y. etanmol), sales
biliares y enzimas pancrefticas lesionan la mucosa
ghatrica, y Se cree que causan gastritis agwda
y crdnica. Se considera que estos agentes quimicos
rompea la 1llamada barrera de la mucosa glstrica
(capacidad' de 1la mucosa géstrica de lisitar el
movimienteo de iones hidrbgeno de la 1luz;hacia
la mucoss), la que permite la difusidn retrograda
de Scido.y. pepsima, y de esta forma contribuye
a 1a aparicidn de gastritis, (1) & .-

-

La gastritis agude.tembién -ocurre como.mscom-,
paiiante de enfermedades =sbdicas o quiriirgicas.
graves, como insuficiencia respiratoria,  sepais,
insuficiencia renal, hipotensibn o trasmatismo.

Se ha referido una forma epidémica de gastri-
tis aguda de etiologia desconocida. Es importante
sefialar ¢ue estos psacientes también asufrieron
disminucibn de la secrecidn de i#cido géstrico,
Paesto que la gastritis ocurri® en cierto nfimero
de personas diferentes que estuvieron en contacto
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unas con las otras idurante un lapso relativamente
breve, se sospechd una etiologla infecciosa,

(10) S

Otras causas de gaatritis agudas son la irra-
discidn radioldgica, ingestidon de sustancias
corrosivas, ingestantes exotoxina estafilococos
e infecciones becterianas. La gastritis causada
por infecciln bacteriana se llama gastritis fleg-
monosa aguda., Esta es una forma de gastritia
aguda poca frecuente pero fulminante. Por 1p
comfin los estreptococos son 1la causa, si bien
se han cultivado- estafilococos, Escherichtia coli
y prateus en estdmagos de pacientes con gastritis
flegmonosa aguda. (10) . g

-1

Los sujetos con gastritis aguda debids a

aspirina o estrés s menudo ‘sufrea hematemesis, -

melena o ambas, y tienen dolor, nfusea y vémitos.
Esta forma de gastritis aguda se llama gastritis

hemorragica, y puede ‘ser tan grave que los. pacien-

" tes sufren hipotensida o choque,
b. Manifestaciones Clinicaa:

El hallazgo de gastritis aguda por biopsia
no necesariamente significa que el paciente sufre
enfermedad de importancia clfinica, pues el 30%
de personas por la demis sanas y asintoméiticas
pueden mostrar gestritis aguda eén el estudio
histopatolégico (10). Ademfs algunas formas de
gastritis aguda de cavsa conocida, como por irra-
diacibn, no se asocia con sintomas. Sin emdbargo,
las personas con otras causas de gastritis pueden
tenerlas, .por ejemplo algunos enfermos comn gas-
tritis epidénica con hipoclorhidria sufren dolor
epighstrico, nhusea y vémitos. (10)

El examen fisico en pacientes con gastritis
aguda por lo regular es normal, a menos que haya
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sangrado o que presente otra enfermedasd, como
hepatopatia o artritis, Si ocurre hemorragia,
el peciente puede mostrar reduccidn del hematd-
crito, aumenta del nitrbgeno de ures em sangre
Yy un aspirado’ nasogdstrico positivo o prueba
positiva de guayaco en heces. A menos que haya
padecimientos concomitantes, otros estudios de
laboratorio son normales.

¢. Diagn8stico:

Si bien -la gastritis aguda puede diagnos-
ticarse por biopsia, la mayor parte de las formas
de importancia clinica se descubren por endos-
copia, Por ejemplo, en la gastritis aguda debida
a aspirina o a estrés, la mucosa gistrica a menudo
esta congesationada,.y la superficie mucosa cubier-
ta por hemorragias petengquiales, erosiones y
ulcerasiones superficiales. Estos cambios pueden
ser difusos, si biem el fondo y el cuerpo se
ven més gravemente afectadas. En la biopsia exis-
ten céluias inflametorias (por 1o regulsr neutro-
filos y c&lulas wmononéicleares) gque infiltran
l1a 18mina propies, en tanto que las zonas y glan-
dulsres estan deformadas por edems y hemorragia.
A menudo hay exudado que llena las depresicnes
gistricas, las glindslaa, o ambas cosas. Em las
formas graves de gastritis pueden ocurrir esfa-
celacidn focal de las células de la superficie
epitelial, que produce erosiones y ulceracicnes
superficiales. (1)

d. Evolucion:

. La caracterfstica principal gque diferencia.
la gastritis aguda de la crbdnica es la tendencia
8 que los cambios de la mucosa en 1a gastritis
sguda vunelven a lo normal. En pacientes con gasg-~
tritis epidémica e hipoclorhidria se han prac-
ticado biopsias en serie a intervalos de 12 meses;



14

a varios pacientes se les encontrd gastritis
moderada a grave en la biopsia dos a cinco nmeses
después del diagndstico 1iniciasl, en tanto que
otros sufrfan afin de gastritis moderada 12 aeses
después del diagndstico, La gastritis aguda es
una lesidn reversible, pero las anomalias histo-
18gicas pueden persistir durante meses en algunas
formas, (1)

3. GASTRITIS CRONICA:
a, Clasificacidng

La gastritis crdnica suele clasificarse
con base en la histologlfa de la mucosa, la porcidn
anatdmica del estbmago que se ve afectada, o
ambas cosas. Se. he ' informado de <criterios
endoscbpicos y radioldgicos para clasificar la
gastritis crdnica, pero las biepsias de la mucosa
gistrica son el medio m&s confiable para
establecer el diagnéstico. Las blopsias deberfn
practicarse en zonas diferentes, pues la gastritis
crdnica puede ser una enfermedad 1localizada,
(1,10) - o

Desde el punto de vista histolégice, 1la
gastritis crdonica se divide en superficial, atrbd-
fica y atrofia ghiatrica. Cuando las c8lulas infla-
matorias (neutr8filos, linfocitos, cé&lulas plasmé-
ticas y algunos eosinbfilcs) se limitan a las
depresiones glstricas y parte superior de 1la
l8mina propia, la gastritis se clasifica como
superficial, En 1a gastritis atrdfica las cE&lulas
inflamatorias invaden regiones w=&s profundas
de la limina propie y epitelic glandular, tambifn
se observan foliculos 1linfoides., A medida gque
la enfermedad progresa, hay esdelgazamiento de
la mucosa, con perdida de elementos glandulares.
En algunos cos.s aparece metaplasia intestinal,
con pérdida de c&lulas parietales y principales
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y aparicidn de c&lulas caliciformes, de absorcibna,
y vellosidades intestinales, se reduce enm grado
notable el grosor de 1la mucosa y encuentra un
niimeroc reducido de c&lulas inflamatorias., (1,10)

La gastritis etrdfica crdonica se ha dividide
en dos tipos A y B, con base sodre todo enm 1la
porcidn anatdmicas del estdmago que esta afectadsa
Yy la existencia o no de anticuerpos contra c8lulas
parietales, En 1la gastritis tipo A el fondo ¥
el cuerpo . del estbmago estan -efectados, en tanto
que el antro es relativamente normal,.. Se descubren
anticuerpos- contra cé&lulas payietales . en " gran
porcentaje de las pacientes, ¥ veces  se desa-
rrolla anemia perniciosa. Por otra parte en 1la
gastritis tipo B el antro esta afectado, si 'bien
se descubre con frecuencia inflamacidn en el
fondo y el cuerpo, no hay anticuerpos contra
¢élulas parietales. (10,16) :

Cerca del 902 de pacientes con anemia per-
niciosa muestran anticuerpos contra c&lulas parie-
tales, Muchos tambi&n tienen anticuerpos contra
factor intrinseco, que pueden ser de los tipos
siguilentes: 1) anticuerpo blogueador que reacciona
¢ontrs el sitio de captacidn de la vitamina B~12,
2) Anticuerpo de captacidn que puede reaccionar
con el factor intrinseco. (1)

b. Manifestaciones Clinicas:

Al igual que en la gastritis agude, muchos
pacientes con la forma crbnica sis ninguna enfer-
medad subyacente aon aesintomBticos y nmormales
41 examen fisico. Pueden ocurrir sintomas como
ndusea, vdmaitos y doler epiglistrico en personas
con .gastritis crdnica, sin embargo los estudios
han demostrade una relacidn defectuosa entre
la existencia o ne de sintomas y los datos histo-
légicos de gastritis. El diagn&atico por biopsia,
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de gastritis crdnica, no deberi wusarse comec 1la
inica explicacidn de los sintomas %4astrointes-
tinales, y deben excluirse otras causas, como
Glcera o colelitiasis, (1)

Otros hallazgos clinicos en pacientes con
gastritis crbnica guardasn relacién con anomallias
en los estudios de laboratorioc. Por ejeaplo,
la secrecidn de #&cido glstrico por lo regular
es menor que lo normal, y en. especial baja o
no existente en pacientes con gastritis atrdfica
o atrofia glstrica, Tambidn hay disminuéidn de
la secrecibn de pepsina. En persomas con anemia
perniciosa la prueba de absorcifn de vitaemina
B-12 es anormal cuando se practica sin que haya
factor intrinseco ex8geno, y pueden aparecer
signos y sintomas de inssuficiencis de vitamina
B=12 en enfermos no tratados. Algunos individuos
con anemia perniciosa mnestran datos clinicos
Yy de laboratorio de otras enfermedades, como
tiroiditis de Hashimoto, hipotiroidismo, hiper~
tiroidiemo, diabetes sacarina que depende de
insuline o vitiligoe., (1) E

4. GASTRITIS CRONICA ACTIVA:

Histoldgicamente llena todos los requisitos
de la gastrica créaica, pero sdemis se encontrard
%nf%ltr.do en ls mucoss glstrica por neutrdfilos,

17

Con respecto a menifestaciones clisicas, .
1a pgastritis crBnics activa se COmports como
gastritis aguds; por lo que tambdi&n se le ha
llamado gastritis crénica agudizada.

B. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA:
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i DEFIRICION:

La insuficiencis renal crdnica es un diagnds~
tico funcional que se caracteriza por la dismi-
nucidn progresiva y generalmente irreversible
del $ndice de filtracidn glameruvliar., Uremia es
el termino generalmente aplicado el sindrome
¢linico observado en pacientes que sufren de
pérdids de la funcidn renal, (1)

Algunas causas de insuficiencia renal crdnica
0o disminucidn del niimero de nefronas funcionales
incluyen: glomerulonefritis crbnica, pérdida
traumatica del tejido renal, ausencia congénita
del tejido renal, enfermedad poliquistica congé-
nita, obstruccidn de vias urinarias, pielone-
fritis, y enfermedad de los vasos renales.

2. FISIOPATOLOGIA Y MANIFESTACIONES CLINICAS:

En las fases iniciales de la insuficiencia
renal que avanza, la mayor parte de las funciones
orghnicas permamecen normales; el paciente a
menndo solicita atencidbn médica sole cuande su
enfermedad ha progresado a la fase urémica., Nor-
malmente el paciente adulto no esta consclente
de la insuficiencia renal progresiva sino hasta
que el fndice de filtrado glomeruvlar ha disminufido
a 20 mililitros por minuto. (1)

En las etapas tempranas de la insuficiencia
renal crdnica, cuando el Indice de filtrado glome-
rular total esta reduciendo, pero no a niveles
menores de 35-50% de lo normal, la funcibn renal es
suficiente para mantener al paciente libre de
sintomas. Sin embargo en etapas tardfas, cuando
el Indice de filtrado glomerular es de 20-35%
de la normal, ocurre hipertensidn, anemia, intole~-
rancia a carbohidratos, hiperuricemia e incapaci-
dad para concentrar la orina., Cuando hay una
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pérdida del Indice de filtrado glamerular totai
por dedajo de 20-25% de lo normal, el paciente
desarrolla acidosis =metabolica, sobrecarga
-fluidos, disturbios gastrointestinales, cardiovas-

culares y del sistema nervioso. (1)

Espectro clinico del sindrole urémico

[y

.FLUIDOS Y ELECTROLITOS:

~Expanciln y contraccibn del volumen.
=~Hipernatremia e hiponatremia,
~Hiperkalemia e hipokalemis.
~A¢idosis metabolica.
~Hiperfosfatemia e hipofoafatemia,

-=Hipocalcemia,

ENDOCRINOS Y METABOLICGOS:
=0steodistrofia renal,
-~Hiperparatiroidismo secundario.
~Intolerancia a carbohidratos.
~Hiperuricemisa.

~Hipotermia.
~Hipertrigliceridemia. )
~Malnutricidn proteico calorica,
~Retraso en el desarrollo y crecimienta,.
-=~Infertilidad y disfuncibn sezual,
-Amenorres,

SISTEMA NEUROMUSCULAR:
=Fatiga

~Degordenes en el suefio
~Cefalea,

=Letargia.

~Agterixis,
=Irrirabilidad wuscular,
~Neuropatia periférica.
—Paralisis.
-Mloclanus,
~Convulsiones,

-C Oma .



19

SISTEMA CARDIOVASCULAR Y PULMONAR:
~Hipertenaibn arterial.

~Fallo cardfaco congestivo.
~Pericarditis,

-Cardiomiopatia

~Puludn urémiceo.

~Ateroesclerosis.

PIEL:

-Palidez
~Hiperpigmentacidn,
-Prurito.
-Equimosis,
-Egcarcha urémica,

SISTEMA GASTROINTRSTINAL:
-Anorexia.

-H&usea y viaitos

=Aliento urémico
~Gastroenteritis.

=Ulcera péptica,

~Hemorragia gastrointestinal
~Hepatitis,

~Ascitis refractaria.

HEMATOLOGICAS E INMUNOLOGICAS:

-Ahemia normacitica normocrbdmica.
-Linfozitopenia,

- itesis hemorragica,

~Aumento de 1la susceptibilidad a infecciones,
-Esplenomegalia.,

~Leucopenia.

-~Hipocomplementemia,

3. DIAGNOSTICO:

El examen fIsico debe hacer hincapidé en
la presibn srterisl, retiaa, aparato cardiovascu-
lar, examen renal con auscultacidna para descubrir
St tacaflo y soplos, examen rectal para denotar
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el tamafio de la proatata, examen ginecolbgico
en busca de masas pélvicas, examen de ‘las extremi-
dades para observar edema y hallazgos ungueales,
examen neuroesqueletico en busca de miopatia,
neuropatia, y osteodistrofia, Las pruebas de
laboratorio incluirén hematometria completa vy
anélisis de orina, Otros estudios tienen por
objeto . delucir si el _paciente sufre insuficiencia

renal crbnica a consecuencia de factores
agravantes, o una enfermedad progresiva o crdnica,

)

La determinacidn radioldgica del tamaiio
renasl puede ser de vutilidad para conocer. las
caracteristicas crdnicas de 1la renopatfa. El
estudio radioldgico puede consistir en radiografia
sinple de abdomen, tomogramas ¢ urogramas intrave-
nosas (si el nitrdgeno de urea en sangre es menor
de 100 mg por decilitro). De estos estudios 1la
radiograffa simple de abdomen es menos cars,
no tiene complicaciones y a menudo proporciona
informacidn @til.

Puede usarse 1los sonogramas renales para
calcular el tamafio remal e identificar hidrone-
frosis o masas quisticas. S1i leos rifiones reducen
su tamafio a un grado significativd, esto casi
siempre indica cronicidad eirreversibilidad. E1l1
tamafio renal normal tiende a favorecer un proceso
agudo, aunque existen excepciones, Los procesos
renales crbnicos en gque el -tamaiio renal puede
ser normsal o mayor que la noraal son: enfermedad
renal poliquistica, amiloidosis, esclerodermia,
y diabetes sacarina. Asf pues el tamalio rensl
normal no descarta la posibilidad de un proceso
créni. .. (1)

Algunas otras pruebas son de utilidad a
menudo se considera practicarlas: arterigrafia
renal y biopsia renal. En general aungue la




21

primera permite una buens observacibn del rifibnm,
es de utilidad diegnbstica limitads en pacientes
con uremia, Puede ser de ayuda en personas en
las que se soapecha poliarteritis nudosa, tumores,
y renopatia debida a hipertensiln grave,

La biopsia renal establece un diagnbstico
histolbgico definitivo, a condicidn de que se
practique antes que la enfermedad haya progresado
s tal grado que la finica interpretaciln morfoldgi-
ca posible aea "renopatia en fase terminal”,

(1) .

st

C. RELICOBACTER PYLORI:
i EVALUACION HISTORICA:

Después de que R, Bottcher observd bacterias
en el estdmago humano en 1874, se identificaron
gérmenes enpirales gimilares en el estdmago de
snimales y en pacientes con carcinoma gdstrico
(10), sin embargo su presencia y descubrimiento
en pacientes con trastornos no lalignos fue di-
Yerso, o

En 1939, J. Doenges deacubrid varios tipos
de organillos eapiralesa en 43% de 242 piezas
de necropsia de estfmago humano (10).

Treinta afios despuds utilizando el micros-
copio electr8nico H.W, Steer observd bacterias
curvas en la superficie del epitelio géstrico,
en piezas obtenidas en pacientes con filcera gls-~-
trica, pero no de individuos normales.

Empleando el microsceopio de luz T.P. Rollason
y colaboradores observaron organismos espirales
en 42,3% de 310 biopsias glstricas endoscopicas
(29). Dichos organismos estaban presentes en
la superficie de la mucosa glstrica con una fre-
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cuencia similar en cardiess, cuerpo y antro; adeafs
se otservan mds fécilmente en el cuello y base
de las glindulas glstricas pero no invadian ni
las c&lulas epiteliales ni la 18mina propia,
Se trataba de organismos gran negativos que se
tefilan inteassmente con el mdtodo de impregnacidn
argéntica de Warthir Starry. (4)

En 1980, J.R. Varren, observd bacilos simi-
lares curves en forma de "S" especialaente en
el antro glstrico, estando asociados a la pre-
sencia de gastritis crdnics activa (32), Morfolo-
gicamente estas bacterias eran semajantes al
Campylobacter Jejuni; esto estimulda B.J, Mar-
shall a intentar cultivarlas a partir de biopsias
antrales utilizando técnicas desarrolladas pars
Campylobacter, teniendo &xito.

M&s tarde B.,J, Marshall y R, Warrem, estu-
diaron 100 biopsias obtenidas por gastroscopia
observando bacterias espirales con tinciln argén-
tics en 87% de 31 pacientes que sufrian flcera
glstrica a duodenal y que en su mayoria presen-
taban tambidn gastritis (32). Estas bacterias
se observaron en 81X de 69 pacientes con gastritis
aguda o crbaica, pero solo en 2% de 31 pacientes
sin gastritis (32), Once de 96 cultivoa de estas
biopsias mostraron el crecimiento significativo
de un microorganismo curva microserofile que
inicialmente fue denominado Campylobacter pylo-
ridis para modificarlo posteriormente a Campylo-
bacter pylori., (4,8)

2, MORFOLOGIA Y COMPORTAMIENRTO:

Horfologicamente s8e 1le describe como un
bacilo gran negativo delgado y espirilar que
nide 0.2 a 0.5 um. y que puede tomar la forma
de una coma, "S" o ala de gaviota, siende mwbvil.
Estudios =mfs detallados han permitido demostrar
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diferencias sustanciales entre esta bacteris
y el género Campylobacter especialmente: a) esta
bacteria posee 4 .flagelos enveinados a diferencia
de Campylobacter que poseen 1 flagelo sin vaina,
b) 1los “componentes de "DNA de la pared cé&lular
son diferentes en relacidn a otras especies del
género Campylobacter, ¢) los anticuerpos,.contra
esta bacteria no presentan reaccidn crizada' con
otras especies de Campylobacter. Por estas razones
se le nombrd en "1989. como’ Helicobacter. pylori.
(7,17,24) ' h ) ' ' '

. - - ) -
- - Ya . et :

Desde el punto de vista de su actividad
metabolica el Helicobacter pylori es capaz de
producir catalasas, oxidasas,_. proteasas .y una
toxina termoldbil (10). Sin embargo su caracteris-
tica principal es la produccibn .de una ureasa
capaz de tranaformar la urea en amonio y alterar,
los componentes del moco glstrico (10), esta
Gltima . accibn posiblemente juega un papel puy
importante er 1la capacidad patogénica de la bac-
teria,

Se ha -podido demostrar que la dingestidn
de cultivos de Helicobacter pylori produce gastri-
tisa crdnica activa en personas que previamente
no presentaban evidencia endoscdpica e histoldgica
de la wmisma; s5in embargo aun no se. sabe como
se lleva a cabo la contaminacidn natural del
husano, aunque lo mis probable es que sea por
via oral.

En 1a actualidad, el Helicobacter pylors
solo se ha podido encontrar viviendo en la mucosa
glstrica o en aréas del epitelio esoffigico y
duodenal que presentan metaplasia ghstrice (10).
En condiciones normales esta bacteria se encuentrs
bajo la capa de moco que recubre la mucosa gls-
trica, viviendo adosada a la superficie de las
células epiteliales y células productoras de
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moco de las criptas ghstricas. Solo en condiciones
de inmunodeficiencis severs, coso sucede en pa-
cientes con sindrome de inmunodeficiencis adqui-
rida, se ha observado infeccidn intracelular

y de la l&mina prOpia producida por !elicobactor;

pyleri (10).
3. rarocnn:cinang

Desde ‘el punto de vista patogénico se piensa
que 1la bacteria es capaz de colonizar la super-
ficie epitelial géistrica, graclas a la proteccidn
que le brinda el moco, el cual penetra rfipidamente
por su gran mobilidad. En los’ husanos voluntarios
‘que se infectaron con dicha bacteria se hizo
evidente cuan importante es la presencia de hipo-
clorhidria o anaclorhidria en la etapa inicial
de 1a infeccidn (10); més adelante esto ya ne
es necesario para la sobrevivencia de la bacteria
por estar protegida por el moco glastrico. Una
ver localizada en una regidn favorable el Helico-
bacter pylori 1nduce.

a. Proteolisis del moco glstrico, gracias
a8 la ureasa y proteass que produce.

: b, Reaccidn inflamatoria cé&lular no sblo
crbnica (infiltrado linfoplasmocitario) sino
aguda (infiltrade por polimorfoauclares).

¢, Daflo epitelial secundarico al - proceso
inflamatorio, debido al efecto directo de toxinas
producidas por 1la bacteria, y el posible reflujo
intracelular de idn H2, ‘

d. Reacciones inmunologicas de tipo 1local
(anticuerpos de tipo IgA) y sistémico (anticuerpos
de tipo IgG e IgM).

Estas acciones permanecen presentes en mayor.
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o menor intensidad mientras persista la infeccidn
Helicobacter pyleri 1la que tiende a ser crbnica.

- (15,16,20,24,27,30)

~ 4, DIAGNOSTICO:

" En cuanto a los métodos de deteccidn del
Helicobacter pyleri se refiere, estos pueden
ser categorizados en 3 grupos: (2,6,8,10,11,13,15)

METODOS DIRECTOS:

a, Aquellos. en 1los que se demuestra la
presencia del microorganismo: i) coloreando espe-
cimenes de cepillado glstrico, wusando wmétodos
de Giemsa, Arglntica de Warthin Starry o Hemata-
xilina Eosina. Para el estudio de estaa Gltimas
se puede usar microscopia de luz -0 electrbnica,
ii) cultivando 1los especimenes arriba mencionadss
como se describe m&s adelante.

b, Métodos serollgicos en los que se detec-
tan y cuantifican distintos snticuerpos al Helico~
bacter pylort por medio de pruebas - - ae
hemaglutinacidn pasiva, pruebas de fijacilan del
complesento v/eo produccidn de anticuerpos
monoclonales, estos tienen su principal aplicacibn
en el campo epidemiolBgico. (5)

METODPOS INDIRECTOS:

Cc, Demueatran 1a actividad de 1a ureasa
en el estdmago del paciente infectade por esta
bacteria, sea por medio de 1la medicibn de 14-
C02 a 13-C02 en el aire espirado despuds de 1la
administracidén de 14C urea a 13C urea, o por
la prueba de ureasa en especimenes de biopsia
ghatrica.

La demostracibn histoldgica de este microor-
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- "

ganismo en biopsias glstrices se ha logrado en
la mayorfa de 1los estudiecs utilizando la colo-
racidn con plstas por el método de Warthin Starry.
(&), Sin embarge con los métodos de coloracidn
de Giensa Acridina se obtiene igual semsibilidad
diagnéstica . que con el anterior, siendo estas
fltimas - m8 répidas y menos tediosas, (8,12,
13,15) '

En cuanto a metodologia para el aislamiento
y cultivo. del Nelicebacter pylori tres factores
‘son indispensables; 1) el uso de un medio selec-
tivo 1i) la, incubacidén de las muestras en un
ambiente conteniendo 5% de 02, 10% de CO02 y B85%
de N2 iii) una temperatura de incubacibn definida
y estable de 36° centigrados. (7,8)

_ B,J., Marshell y colaboradores en recieptes
publicaciones descridben el empleo de una prueba
para la deteccibn de la actividad de ureasa pre-
.sente_en biopsias glstricas, como adtodo répide
para  identificar 1a presencis de Helicebacter
prleri (12). De 141 . pacientes estudiadoa, 79
presentaban infeccidn histoldgics por este orga-
nismo; - en 78 de estos pacientes . prueba de
“actividad de la ureasa fue positiva (75X fueron
positivos a 1los 20 minutos, 921 a las 3 horas
y 98% a las 24 horas). No se reportaron resultados
falses poasitivos, concluyendo que esta prueba
.resulta ser sensible simple y_ altamente especi-
fica, (17) . ’ _ .

La prueba consiste ern coldcar biopsias de
tejido glstrico en un medio que contiene urea:
y un indicador de pH (rojo fenol); si estd pre-
sente el Belicebacter pyleri sgu ureasa hidro-
lizarf la urea del nedio, formandose amonio con
la incorporacibn del 15n hidrdgeno y bicarbonato
lo que eleva el pH con lo que el rojo fenmol gse
torna a colar rojo violeta intenso.




NH2 5 Rojo Fenoi
v _

C= 0 + 2H20 + H + ureasa - 2NB4 + HCO3
¥ .
NH2 T ‘ . amonlo bicarbonato

Ninguno de 1los tejidos presentes en los
namiferos es capaz de producir le enzima ureasa,
de modo que su deteccibn implica 1la presencia
de bacteriss productoras de esta enzima. En
general el Helicobacter pylori es 1la principal
bacteria presente en la mucosa glstrica que con~
tiene suficiente ureasa para ser detectada por
1a prueba, La prueba detecta solamente la ureasa
preformada almacenada en la bacteria, (17) -

B.J., Marshall describié la pruedba de aire
espirado después de la administracidn por via
oral de 14C urea como un nmétodo comparable al
método tradicional descrito anteriormente.. La
- prueba . consiste . en administrar al paciente en
ayunas por via oral 370 HBg (10 u Ci) de 14C
urea, se colectan nmuestras de aire espirado cada
5 minutos por 30 minutos, empezando al minuto
2 despuds de la administracidn de la urea. Los
especimenes se leen en un contador de beta cen-
telles, la cantidad de 14C02 colectada en cada
nuestra se expresa como X de la dosis administrada
de 14C/mal de CO2 por peso corporal, Los pacientes
infectados por Helicobacter pyleri exhalan 20
~veces mfs 14 CO02 que los pacientes qune no estsan

infectados.

S1i bien, la ideal es que puedan emplearse
todos los métodos disponibles, en instituciones
en donde no se tenganr muchas facilidades, 8510
con el método de Hewmatoxilina Eosina se logra
resultados mnuy satisfactorios (18). Si & este
método se ailade 1los sencillos procedimientos
de la coloracidén de Gram y el método de la prueba
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para detectar la actividad. de ureasa en biospias
ghstricas se tendr& una triada de métodos diegnds=-
ticos muy sencills y eficaz, (8,10,11,12,15,18,~
24, 25 30) ’

AT

5, SUSCBPTIBILID&D ANTIBIOTICA:

Con respecto a la suaceptibilidad amtibiotica
del Helicebacter pyleri, estudios recieantes de-
muestran que eate microorganismo es susceptible
a Ampicilina, Amoxicilina, Cefalotina, Cefaxitina,
-Ciprofloxacina, Clisdamicima, Clorobiocina, Eri-
tromicina, Gentasicina, Kanamicina, Nitrofures=-
toina, Wevobiocina, Penicilina y Tetraciclina
(21). Es moderadamente resisteate a Acido Nali-
dixico y es resistente a Vancomicins (21),

Un aspecto interesante, es la susceptibilidad
del HRelicedacter pyleri, s las sales de bismuto,
las cuales han sido utilizadeas por muchos afios
para el tratamiento de enf.rlodndes gistricaa.
obteniendosc buen resultado.

6. HELICOBACTE! PYLORI ‘Y ENFERHEDABES GASTRO-
DBODEHALES' s * _
La infeccidn causada por lollcoblctot p]lOti
en la mucosa gistrica indace gaatritis ‘crbnica
activa, -eattdad tanbi&n frecuentelente cnéontrada
en condiciones como’ ﬁlc.ra‘gﬁstrica, ﬁlcera'duo-
denal y dispepsia. Aunque el papcl etiopatogenico
de ests bacterias es aun desconocido;  se acepta
que causa gastritis crbmica tipo “"B" o gastritis
antral, ' -

En un estudio hecho por B.J. Marshall del
90X de sus pacientes cen fGlcera duodenal y 70%
de aquello con filcera glstrica presentarom infec-
cibn glstrica caussda por Nelicebacter prlert
(18), Bartlet y Graham (7), definen claramente
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al Relicebacter pyleri como un agente etioldgico
importante de la gastritis crbnica activa no
especifica. Pocos son los estudios que al respecto
se han heche en pacientes cem insuficiencia renal
crbnica, por lo que es importante mencionar al-
gunos aspectos que em determinade momento pueden
hacer al paciente uremico, mis susceptidle a

"1a infeccidn por Relicebacter pyleri. El Sfindrome

uremico produce alteraciones en todo el organismo;
a5 es posidle observar una gama de signos ¥y
sintomss relacionados con alteraciones metabd-
licas, hemotollgicas, endocrinas, cardiovascu~-
lares, digestivas, dermatoldgicas e infecciosas.
Esto se atribuye en parte & la retencibn de
toxinas, entre las que se encuentra la urea.

)

Las manifestaciones gastrointestinales son
comunes en todas las etapes de la enfermedad
(1); temprassmente hay anorexia, n&usea, vSmitos
y aliento aremico, evolucionsndo hasta la ulcera-
cidn de le mucosa gastroiatestinal. En. etapas
tardias 1la fGlcera péptica es particularmente
comfin, ocurriendo en 1 de cada 4 pacientes con
insuficiencia renal crénica; la mayoria de los
sintomes gastrointestinales se cerrigen con difli-
als a excepcidbn de aquellos relaciomados con.
filcera pépticea. (1) '

Por -la prepiedad que tiene ¢l HNelicebscter
pylori de producir ureasa, enzimsa capar de con-
vertir la urea en amonio, esta bacteria crea
au propioc ambiente alcalino el cual favorece
gu desarrollo. Las altas concentraciomes tisulares
e intralumisales de urea reportadas en pacientes
con insuficiencia renal c¢r8nica pueden favorecer
el crecimiento del Helicedacter pyleri, el que
podria jugar un papel muy importante en la pato-
genia de la gastritis uremica. (18,23,30)

l ROMERAD F L3 LAVERSIOAD UF SAl CARLIS Be GATMAL:

Bidlioteca Central
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Offerhaus eﬁcontr6 que el 30X de sus pacien-
tes con insuficiencia remal crénica representaban
Helicebacter pylert gidstrico. 924)

Siendo la insuficiencia vrtenal crbnica' un
proceso irreversible la gran mayorfa de los pa-
cientes que 1la sufren necesitarfin tramsplante
renal en algiin momento de su vida. Entre las
complicaciones post operatorias del procedimiento
se encuentran las gastrointestinales, principal-
mente la hemorragia, jugando un papel etiopatoge-
nico de la misma, los medicamentos inmusupresores
y las infecciones causadas por lclicoblctor rYlori
(1,30,40) )

Wulffer recomendd la erradicacién del Helice~
bacter pylori en pacientes con insuficiencia
renal cr8nica, candidatos & transplante renal,
ya que de esta nanera se reducird la incidencie
de filcera péptica y glstrica asi como la hemo-
" rragia gastrointestinal después del procedimiento.
(23,30)
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Yi. HNETODOLOGIA

A, Forma como se selecciond el tema del proyecto
de tesis. Como es sabido, el Instituto Guatemateco
de Seguridad Social, es el f{nico hospital en
nuestro pals en el cuval se realizan transplantes
renales; por lo que es de suma importancia adqui-
rir nuevos conocimientos con el. fin de obtener
mejores resultados en cada procedimiento.

En los iltimos afios se ha observado que
entre las complicaciones post operatorias -se
encuentran los gastroduodenales, especialmente

1a filcera y la hemorragia gastrointestinal., A

su inicio estas se atribuyeron en su totalidad
a los farmacos inmunosupresores; sin embargo,
posteriormente se observd que aun suprimiendo
estos farmacos los pacientes continuaban preseten-
tando dichas complicaciones. Fue asi como nacid
la inquietud de investigar otra posible causa;
que en esta caso se cree es la infeccidn por
Helicobacter pyleri. . _
B. Forma como se selecciond al asesor y revisor
de la investigacion. El1 asesor fue seleccilonado
por su amplio conocimiento y experiencia en el
campo de la investigacidn, y por ser uno de los
mejores gastroenterdlogos con que cuenta el Insti-
tuto Guatemalteco de Seguridad Social. El revisor
fue nombrado por la coordinacidn docente adminis-
trativa de tesis de la Facultad de Ciencias Médi-
cas de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

C. Tramites para 1la aprobacidén del proyecto
de tesis por la institucidn en donde se realizd
la investigacidn y por la coordinacion de tesis,

En l1a institucidon:

1. El proyecto de tesis fue aprobado ;or
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el comité de docencia e investigacion - del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
. departamento de medicina interna. '

2. Se selecciond un segunde asesor como
parte de los requisitos solicitados ©por 1la
institucidn, dicho asesor debia ser medico ¥
cirujano, residente de tercer afio del departamento
en el cual se realizd el estudio.

3. Se dio a conocer el proyecto de tesis
a8 los jefes de los servicios que intervinieron
en la realizaecidn de la investigacidn,

4. Se presentd el ©proyecto de tesis
aprobado por 1a coordinacidn docente
administrativa de la Facultad de Ciencias Médicas
de la Universidaed de San Carlos de Guatemala.

En la <coordinacidén docente administrativa
de tesis: .

1. Se presentd la hoja de tema de tesis
debidamente 1llena, para ser aprobado por la
coordinacidn :

2. Luego de ser aprobado el tema de tesis,
se presentd el proyecto segun la guia gque para
el efecto fue proporcionada en dicha coordinacidn.

3. Después de ser' aprobado el proyecto,
se procedid a efectuar el trabajo de campo ¥y
a la elaboracidn del informe final, '

D. Tipo de estudio.

El estudio es de tipe observacional descrip-
tivo. ’

E. Para seleccionar al sujeto de estudio se
tomd a todos los pacientes con insuficiencia



33

renal cronica que se encontraban en el programa
de hemodi&lisis en forma regular, y que eran
candidatos para transplante renal; es decir gque
vya poseian sus donasdores y cuyo procedimiento
estaba calendarizado en el periodo de. junio de
1991 a junto de 1992, Por consiguiente estos
pacientes iniciaren sus estudios pre transplante
en el mes de marzo del presente aiio.

F. Tamafio de la muestra: se investigd a 1la
totalidad de la poblacidn con insuficiencia renal
cronica que es atendida en el Hospital General
de Enfermedad Comiin del Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social, y que complieron con 1los
criterios de inclusidn para el estudio.

G, Criterios de inclusidn:

~Pacientes menores de 60 afios.

-Titulacidén para anticuverpos contra el virus
de 1nnunodeficiencia huwana adquirida no
reactiva.

~En telativo buen estade nutricional,

1)Proteinas totales entre 5.0 - 7.0 G/dl.
2)Albumina igual o mayor a 3.0 G/d1,.
3)Hemoglobina igual o mayor a 10 G/d1l.

-Tiempo de protrombina igual o mayor a 80%

—Tiempo pserical de tromboplastina de 24-
36 segundos. .

=Insuficiencia renel crdnica bien estable-
cida.

-Candidatos a transplante renal aegun crite~
rios utilizados por la unidad de nefrologia
del Hospital General de Enfermedad Coniin
del Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social, . pen :

-Que se encuentren en programa regular de
hemodialisis en esa institucidn.

-No haber recibido ningiin antibidtice un



34

mes previo al examen endoscdpico.
H. Hipotesis:

L.as altas concentraciones de urea en los
pacientes con insuficiencia renal crénica, favore-
cen el crecimiento del Helicobacter pylori aumen-
tando la incidencia de gastritis asociade a este
microorganismo,

I, Variables a estudiar:

1. INDEPENDIENTES:

a. Frecuencia de gastritis crénica sctiva
asocliada o Helicobacter pylori en pacientes adul-
tos con insuficiencia renal croérica.

2. DEPENDIENTES:

a, Presencia de actividad de enzima ureasa
en biopsias de la mucesa antral del paciente,

b, Niveles de amonio en jugo glstrico.

c. Medicion de niveles de pH en jugo gés-
trico. ' '

d. Caracteristicas de la lesidn géstrica
¥ 8u extensidn a este nivel,.

3. INSTRUMENTOS DE MEDICION DE LAS VARIA-
BLES:
a. Se establecid la presencia de Helico~-
bacter pylori por medio:.

i. Frote hecho de una de las biopsias
del antro, el gue se tifid con coloracidn de Gram
modificado (reemplazo de Zafranina por carbol
Fuchina al 0.3%).

ii., Biopsias ‘endoscopicas provenientes
de duodeno, cuerpo, antro y fundus géstrico,
se enviaron al servicio de patologia para su
estudio histopatoldgico. La presencia de Helico~
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bacter pylori en las secciones histolégicas se
investigd usando la coloracidn de Giemsa.

b, Frecuencia de gastritis: de las biopsias
endoscopicas provenientes del cuerpo antro y
fundus géstrico se efectuaron secciones histo-
1l6gicas las que se colorearon con:

i. Hematoxilina Eosina (HE): permitira
estudiar el proceso inflamatorio y 1la lesidn
destructiva epitelial, asi como los cambios atl-
picos y displasias de la mucosa.

ii. Acido Perypdico de Schiff (PAS):
determind la reduccidn de moco tanto en la capa
de mucina supraepitelial, como en las zonas vacuo-
lares mucinosas de las células epiteliales,

. La ¢lasificacidn de gastritis que se usd
fue la siguiente:

-Gastritis aguda: presencia de neutrdéfilos ¥y
m.ononficleares que infiltran la l8mina propia.
~Gastritis cronica: mucosa infiltrada por células
plasmiticas y linfocitos que invaden regiones
mds profundas que 1l1la 1lémina propia epitelio
glandular, adelgazamiento y pérdida de elementos
glandulares.
-Gastritis crdnica activa: llena todas las requi-
gitos de 1la gastritis crénica, pero ademds se
encontrard infiltrado por neutrdfilos,

C. Presencia de actividad de ureasa en
biopsias de la mucosa antral,se colocd una biopsia
de tejido antral extraida por endoscopfa en un
cec, de caldo de urea. Si el Helicobacter pylori
estaba presente, la urea que se encontraba en
el caldo era hidrolizada por 1la ureasa de 1la
bacteria formando amonio y bicarbonato produciendo
elevacidon del pH. Esto hizo virar el indicador
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rojo fenol a um color rosa intens¢. La muestra
se observd por un maximo d% 24 horas conservandola
a una temperatura de 37 centigrados. Después
de este tiempo el cambio de color del caldo de
urea puede deberse a ls presencia de otras bacte-
rias productorags de ureasa (ue =se encuentran
en las biopsias g#etricas, dando por lo tanto
resultados falsos positivos.

d. Concentracidn de amonio en jugo gas-
trico: en 7 cc. de jugo géastrico que se obtuvo
durante la endoscopia, se midid el amonio presente
usando el método de Mc Cullough. Aum cuando no
fue posible encontrar en la literatura valores
normales de amonio en jugo gAstrico, se compararon
los valores obtenidos en 1los casos cen y sin
Belicobacter pylori.

e. Determinacidn de pH en jugo ghstrico:
se utilizd para el efecto papel para medir pH
marca Merck E. Darmastadt, se compard el cambio
de color sufrido por el papel con 1a escala stan~
dard después de 30 segundos de embeberlo en
jugo gastrico.

f. Alteraciones presentes en la  mucesa
gastroduodenal: los resultados fueron tomados
de los reportes hechos por el endoscopista vy
por el patdlogo.

J. Recursos
MATERIALES:

Econdmicos: puesto que el estudio se realizd
en el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social,
el cual absorbid todos los gastos de atencidn
médica para suss afiliados, el calculo se hizo
en base a valores en clinicas privadas.
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Endoscopia....l.........'............-' Q. 350.00
Valoracidn por patdlogO.secesssscsreses Q. 75.00
Valoracidn por microbiolog0.cecisvees.. Q. 25,00

" Valoracidn de amONio.cvscecsncccssncesas Q. 20,00
Caldo de Urea.cessccsssssnsssasncssernse Qo 16.00
Total por procedimientO.cecescsssvsssss Q. 486,00
Procedimientos a realizarse (28).......0.13608,.00
Papel pH Merck 1 rollo...ceuoevvecacsess Q. 50.00
Total aproximade del costo de la inves-

tigacian.....-...-...-...-.-....-....,Q.13,700.00

'FISICOS:

Unidad de gastroenterologia.

Unidad de Nefrologia

Unidad de Patologla. .
Unidad de laboratorios clinicoes.”

del Hospital General de Enfermedad Comiin del
Instituto Guatemalteco de Seguridad "Social,

. -Gastroscopios marca Olympus XQl0 y pinzas para
biopsias. '

~Incubadora a 37° centigrados.

~Microscopio.

-Refrigerador.

-Autoclave.,

~Tubos de ensayo.

-Porta objetos.

-Cubre cobjetos.

~Frascos de vidrio.

—Papel para medir pH marca Merck E. Darmstadt.

-Caldo de urea marca Merck E, Darmstadt.

~Reactivo fenol.

-Reactivo hipoclorito de sodio.

-Carbol Fuschina al 0.3%.

-Tugstato de sodio.

~Acido sulfurice.

-Centrifugador.




-Espectdmetro,
HUMANOS:

~putor: Estudiantes del sexto afio de la Facultad

de Ciencias Médicas Universidad de San Carlos

de Guatemala,
-Agesores: Gastroenterologo.
Médico residente III del departamento
de medicina interna del Hospital General
de Enfermedad comiin del Instituto Guate=~
malteco de Seguridad Social.

~Revisor: Nefrologo

~Gastroenterologos, nefrologos, patdlogos, micro-
biclogos, personal paramedico y laboratoristas
de dicha institucidn.
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VII. ASPECTOS EYICOS DE LA INVESTICACION

Dentro del protocolo de estudio para el
transplante renal del paciente con insuficiencia
renal crdnica terminal, se encuentra el estudio
endoscdpico del aparato digestivo, como rutinario,
en vista de que estas pacientes reciben trata-
miento inmunosupresivo.
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VIII, PLAN PARA RECOLECCION DE DATOS

El instrumento para la recoleccidn de datos
se l1lend de la siguiente manera:

-Jtem del ntmero 1 al 28 durante la entrevista
pre endoscopica.

~Item del 29 al 56 durante la endoscopia.

-Item del afimero 57 al 118 se llenaron conforme
se fueron obteniendo los resultados de las dife-
rentes laboratoristas. .

Todos 1los datos fueron recolectados por
el autor personalmente.
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" IX. EJECUCION DE LA INVESTIGACION

Se inicid con la captacidon de todos squellos
pacientes con 1insuficiencia renal cronica que
reunian los requisitos para ser incluidos _en .
el estudio. Posteriormente se citd a todas los
pacientes para proporcionarles informacidn acerca
del estudio y 1la necesidad de su colaboracidn,
haciendo notar que el procedimiento se efectuaria
tnicamente en aquellos que asi lo desearan.

Se citd a cada paciente al servicio de gas-
troenterologia,. dandole previamente la indica-—
cién de permanecer en ayuno desde las 22:00 horas
‘del dia anterior a su -examen edoscopicoe (esto
incluyd todos aquellos medicamentos que estaban
indicados ya sea por su problema renal o por
otro problema). :

Posteriormente se efectud 1la endoscopia,
se aplicd Xilocaina tdpica en 1la gargante del
paciente, se sed® con Rohypnol 0.5 a 1.0 mg intra-
venoso., Se tomaron biopsias de las siguientes
porciones.

Duodeno tercera porcidnm: 1 biopsia.
Duodenc cuarta porcidn: 1 biopsia.
Duodeno primera porcidn: 2 blopsias.
Antro 3 biopsias (2 para histologia y 1 para’
prueba de ureasa).
Cuerpo: 2 biopsias.
Fundus 2 biopsias.

Se tomd 10 cc, de jugo gastrico distribuifdos
asi:

2 cc. para medicidn de pH.
8 cc. para prueba de amonio.

Todas 1las biopsias, con excepcidn de una
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de antro que fué utilizada para la prueba de
ureasa, fueron enviadas al servicio de patologia
para efectuar las tinciones de. Hematoxillna Eosina
y “‘acido Peryédico de Schiff. . o o -

Una biopsia de antro gaatrico se uso para
prepdarar el frote 'mucoso Y. para ,determinar la
actividad de uresa,' para esta el fragmento. de
antro se frot6 contra una . lamina porta objetos
humedecientola con  solucion ~salina, cuidando
de hacerlo con la superf1cie mucosa hacia abajo'
el .remanente’ de dicha biopsia se . sumergxo en
1 cé.. de caldo de Juréa el cual estaba’ contenido
en un tubo de ensayo estérll. L o

La 'jeringa que’ contenia el jugo gastrico
fue enviada al servicio de laboratorio. seccidn
de quimica general para procesamiento’ 'y medicidn
de amonio., El frote smucoso se envid al, servicio
de microbiologia ‘donde se tiﬁo con coloracion
de gram modificado. para luego 3er visto en. el
Wit cruseopio. = ) . P

El tubo de ensayo que contenfa el cald
de urea con la biopsia de antro se coloco .a 37
centigrados y sé observd por un maximo de 24
horas en busca del "cambic de coloracidn para
detectar 1la presencia de ‘actividad de ureasa.
Todos 1los 'datos obtenidos fueron . registrados
en el instrumento disefiado para el efecto,

Posteriormente s8e procedid a tabular 1los
datos y a la construccidon de tablas y graficos
para la mejor comprensién de los mismos. Luego
se realizd® lea interpretacidn y anfAilisis de los
resultados, para obtener las conclusiones _ ¥ reco-

mnendaciones que se incluyen en el presente informe
final
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REFERENCIAS PARA CRONOGRAMA DE ACTIYIDADES

ACTIVIDADES:

1,
2.
3.
4,
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.

12,

13.

14,
15,

16.
17.

18.

19.

Seleccidon del tema del proyecto de investiga-
cidn.

Eleccidn de asesor y revisor.

Recopilacidn del material bibliografico.
Aprobacidn del tema por la coordinacién de
tesis de USAC.

Elaboracibén del proyecto abreviado conjun~
tamente con asesor ¥y revisor.

Aprobacidn del  proyecto por comite docencia
e investigacidn del IGSS.

Elaboracidn de guia de trabajo para plan pi-
1°t°-
Seleccidn del método adecuado para medicién .
de amonio en jugo géstrico. '
Disefio para programa para computadora e instru-
mento de recoleccidn de datos,

Puesta en marcha del plan piloto. :
Elaboracidon de protocolo de tesis para ser
presentado a coordinacidn de tesis USAC. (guia
antigua).

Elaboracidn del nuevo proyecto de tesis para
ser presentado a coordinacidén de tesis USAC
(nueve guia), .
Aprobacidn del proyecto de tesis por la coordi-
nacidén de USAC.

Ejecucitn del trabajo de campo,

Procesamiento de datos, elaboracidon de tablas
y gréficas,

Andlisis y discusidn de resultados.

Elaboracidn de conclusiones, recomendaciones
y resumen,

Presentacidn de informe final para correcciones
a coordinacidn de tesis USAC,

Presentacidn de informe final al comite de
docencia e investigacidn del IGSS.




&7

20, Impresidn del informe final y tramites adminis-
trativos.
21 ,Examen piblico de defensa de la tesis,






X. PRESENTACION DE RESULTADOS
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TABLA No. 1

DISTRIBUCION POR SEXIC Y EDAD PROMEDIO SEGUN LA PRESENCIA 0
AUSENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN LA MUCOSA GASTRICA.
HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDAD COMUN INSTITUTO
GUATEMALTECO DE SEGURIDAD SOCIAL.

ABRIL 1991.

{edad promedic = media + deaviacidn estandard)

,

HELICOBACTER PYLORI

POSITIVO NEGATIVO TOTAL
Rimero de casos 17 = 60.7% 11 = 39,.3% 28 = 100X
Sexo:
Femenino 7 = 43 2% 5 = §5.5% 12 = 43%
Masculino 10 = 58,8% 6 = 54,5% 16 = 57%
Edad promedio:
Femenino 36.9+ 14.9 27.5%10.,9 32.9113.7
Masculine 34.9+ 10.7 44,517.9 3B.4+10.7
todes 35.6+ 12.2 36,7+12.6 56.1t12.2

FUENTE: Registros medicos, Hospital General de Enfermedad Comiin:
Instituto Guatemaslteco de Seguridad Social.
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TABLA No. 2

FRECUERCIA Y DISTRIBUCION DE LOS HALLAZGOS ENDOSCOPICOS .SEGUR
LA PRESENCIA O AUSENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN LA MUCO-
SA GASTRICA, HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEPAD COMUN INS-
TITUTQ GUATEMALTECO DE SEGURIDAD SOCIAL,

ABRIL 19%1.

HELICOBACTER PYLORI
POSITIVO NEGATIYO
{o=17) {n=11)
Hiellazgos endoscopicost .

Esofagitis 9 = 53% 4 = 36%
Gastritis -

negativa 5 = 29% 3 = 282

" generalizada 1 = 6% 2 = 18%

antro y cyerpo 2 = 123% 2 = 1%

antro 9 = 53% 4 = 36%
Dnodenitis 4 = 24% l= 92
Ulcera duodenal l= 6% 1= 9%

Hallazgos Histopatollgicos:

Gastritis crénica

Generalizsda 0 - 3 =27%

antre y cuerpo Q 5 = 46%

anto 0 3 =« 272
Gestritis crdnica sctiva

generslizada 14 = g2% 0

antro y cuerpo . -3 = 39 0

antro 0 0
Puodepitis 15 = 388X 9 = §2%

FUENTE: Registros medicos, Hospital General de Enfermedad Comféin
Instituto Guatemalteco de Seguridad Socisl.
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. TABLA Ho. 3
DETERMINACION DE pH Y AMONIO EN JUGQ GASTRICO SEGUN LA PRE-
- SENCIA O AUSENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN LA MUCOSA |
“GASTRICA. HOSPITAL GENERAL DE ENFEEMEDAD COMUK
INSTITUTO GUATEMALTECO DE SEGURIDAD SOCIAL.
ABRIL 1991.
(Muestras obtenidas en ayunas)
HELICOBACTER PYLORI
POSITIVOS NEGATIVOS
(n=17) (n=11)
pH:
rangos N )
.0 =2 , 2 = 12% 4 = 36%
3~5 5 =, 29% ' 1~ 91
6 - 8 | 10 = 59% 6 = 55%
Promedio 5.5 ¢ 2.1 4.8 + 2,9
Aménio
;angos .
o0 - 1699 2 = 12% 4 = 36%
2000- - 2999 5 = 29% 3 = 28X
3000 - 3999 8 = 47% & = 35%
4000 - 4999 1 = 6% ' 0
> 5000 1= 6% o
promedio 2953 + 1257 1526 + 896

FUENTE: Registros medicos, Hospital General de Enfermedad Comiin
. . Instituto Guatemalteco de Seguridad Socisl.
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XI. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Investigadores de cuatro continentes han
identificado Helicobscter pylori en piezas de
biopsias gdstricas, y han comprobado la asociacidn
entre la presencia de ests bacteris y gastritis
diagnosticada histoldgicamente en adultos. Aunque
los métodos utilizados en estos estudlios para
comprobar la presencia del microorganismo han
sido diversos, al igual que las definiciones
utilizadas . para gastritis, es notable el hecho
de que en todos los estudios la proporcidn de
Helicobacter pylori fue mayor en pacientes con
gastritis gque en pacientes sin ella. _

Asf, en 17 estudios realizados en los Gltimos
5 afios a nivel mundial, la asociacidn entre gas-
tritis y HNelicobacter pylori es de 75.2% como
promedio (4). En el presente estudio dicha asocia-
cién es de 60.7% (tabla No, 1l); si bien se espe-
raba que este valor fuese mayor por las condi-
ciones especiales de los pacientes con insufi-
ciencia renal cronica, su frecuencia es aproxi-
madamente igusal &8 la encontrada en pacientes
guatemaltecos sin problema renal,

Sin embargo, es importante mencionar que
la extension del proceso inflamatorio es mayor
en las pacientes wuremicos, ya que el 82X presen-
taron gastritis cronica activa generalizada ¥y
18% presentaron el mismo tipo de gastritis en
no menos de dos ardas glstricas (tabla No. 2);
mientras que en los pacientes sin imsuficiencia
renal crdonica el proceso inflamatorio generalmente
se limita al antro.

En cuanto al sexo, la 1literatura reporta
que el Helicobacter pylori no tiene predileccidn
por ninguno de ellos; sin embargo .en el presente
estudio se documentd predominio del sexo masculino
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(58.8%) sobre el sexo femenino (41.2%). Con una
edad promedio para las mujeres de 32.9 afos ¥
para los varones de 38.4 afios (tabla No. 1).

Al revisar 1la literatura disponible hasta
e] momento, no existen muchas publicaciones en
las que en la misma serie de pacientes se efectiie
una comparacidn de los resultados obtenidos con
los diferentes m@todos para 1la deteccidn del
Helicobacter pylori. Desde el punto de vista
cientifico solo en el cultivo del microorganismo
se puede estar ‘seguro de su aislamiento, sin
embargo con fines précticoes, se estima que métodos
mis sencillos, aunque relativametne inespecificos,
como la ureasa y la tincidn con Gram pueden ser
aplicados con facilidad en cualquier centre hospi-
talario.

En 18 presente investigacidn se utilizd
la coloracidn de Gram; la cual se tomd como paré-
metro para afirmar o negar la presencia de Helico~
bacter pyleri en las biopsias gastricas. También
se utilizd la prueba de actividad de enzima ureassa
en biopsias de antro; esta se compard con la
tincidn de Gram, obteniendose una especificidad
y sensibilidad de 82% para un intervalo de con-
fianza de 95%.

Asi mismo se determind el pH y amonio del
jugo gastrico, los cuales no reportaron una varia-
cidn significativa entre los pacientes con Helfico-
bacter pylori y aquellos sin &1, (tabla No. 3)
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XII. CONCLUSIONKS

La frecuencia de gastritis crdnica activa
asociada a Helicobacter pylori en pacientes
con Insuficiencia renal cronica, no es mayor
que en aquellos pacientes sin problema renal.
Lo que 1indica gque las altas concentraciones
de urea no promueven la colonizacidn géstrica
por esta bacteria,

La extensién de la gastritis es mayor en pa-
clentes con insuficiencia renal crdénica; en
comparacidn a aquellos pacientes sin problema
renal en quienes generalmente, la gastritis
se limina a un ar#a gastrica,

La pruebs de actividad de enzima ureasa en
biospias de antro es especifica y sensible,
por lo que puede ser usada como ayuda diagnds-
tica en la busqueda de Helicobacter pylori
a nivel gléstrico.

Si bien 1o i1ideal es que puedan utilizarse
todos los métodos disponibles para la deteccidn
de Helicobacter pylori, en instituciones en
donde no se tenga muchas facilidades, @inicamen-
te con el mnétodo de Hematoxilina-Eosina se
logra resultados muy satisfactorios. Si a
este método s8e afiade los sencillo procedi-
mientos de coloracidn con gram y el método
de deteccidn de actividad de enzima ureasa,
se tendréd una triada de ayudas diagndsticas
muy efectiva,
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IIII. RECOMENDACIONES

Incluir dentro del protocolo de tretamiento
y Beguimiento del paciente con insuficiencia
renal crdnica, 1la busqueda y erradicacidn
de gastritis asociada a Helicobacter pylori;
con el fin de disminuir las compliceciones
que estos pueden presentar antes y despuds
del transplante renal, -
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IIV, RESUMEN

, Se ha sugerido que el HRelicobacter pylori
estas relacionado con la patogenesis de la gastri-
tis. Por su propiedad de producir uresa, una
enzima que convierte la urea en amonio y bicar-
bonato, la bacteria crea su ambiente alcalino
el cual favorece su supervivencia en el estdmago,

Las altas concetraciones de urea en pacientes
. con insuficiencia rena}l cronica (IRC), pueden
favorecer las condiciones de crecimiento del
Helicobacter pylori por lo que ha sido relacionado
con la patogenesis de la gastritis uremica,

Se estudid a 28 pacientes con IRC, (12 feme-
ninos y 16 masculinos con edad promedio para
ambos de 36 afios). Se obtuvo biopsias gastroduo-
denales por endoscopia las cuales se tifieron
con Gram, Hematoxilina Eosina y @acido Peryddico
. de Schiff, Una de las biopsias de antro se utilizd
para prueba de actividad de ureasa.

Resultados:

14 pacientes (82X) presentaron gastritis
crénica activa generalizada y 3 pacientes (18%)
presentaron el mismo tipo de gastritis en antro
y cuerpo; el 100%Z de ellos fueron positivos para
Helicobacter pylori. La asociacidn entre la bacte-
ria y gastritis fue de 60,.7% lo cual no es signi-
ficativamente diferente de la observadsa en
pacientes sin problema renal (64%).

Conclusion:
" Las altas concentracidn de urea no aumentan
la colonizacidn glstrica por Helicobacter pylori,
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INSTRUMENTO PARA RECOLECCION DE PATOS

l, =—--—No de tarjeta:

2 -5, =—=f== == == caso {1 IG58; 2 Privado) (Ko de casmo).

6. —— No de examen,

7. =— Sexo (1 wasculino; 2 femenino)}

B -11, == == / == == edad (afios / neses)}

12, -- condlcibn socio econfmice (1 pobre; 2 media; 3 altm).
13 = 17, == == == == == == == == «- pfimerc afiliacibn.

28, =~ tipo de estudio (1 sin coltive: 2 con cultivo),

ENDOSCOPIA

29, -~ normal {0) anormal (1)
30, --epbfago (1 normal; 2 ancrmel) -~
31 32, --/-— esofagitis (0 neg: 1 leve; 2 pod; severa)
(1 sup; 2 med; 3 inf; & gral)
33 - 34, =~/~~ ercsiones(0 neg: nflimero de erosiones)
(1 sup: 2 med; 3 inf; & gral)
34 - 36. --/=- filceras (0 neg: nfimero de filceras)
- {1 sup;: 2 inf; 3 med; 4 gral)
37 - 38, ~=/-- neoplésia(0 neg; nfimerc de neoplésiaa)
(1 sup; 2 med; 3 inf: & gral)
39, -- estbmago {0 normal; 2 anormsl)
40 - 41, ==/~—  gastritis (0 neg; 1 leve; 2 mod; 3 severa)
- (1 ant; 2 cuerpo; 3 fondue; & gral)
42 - 43, -=f=- fGlceras (0 neg: nfimero de filceras)
( 1 ant; 2 cuerpo; 3 fundumj 4 gral)
44 = 45, --/=- erosiones (0 neg; nfimero de ercaiones)
(1 gnt; 2 cuerpo; 3 fomdus; & gral)
46 ~ 47. ==/-— Neoplésias (0 neg; nfimero de neoplisias)
{1 ant: 2 cuerpo; 3 fundus; &4 gral)
48, == dvedeno (0 normsl: 1 anormal)
49-50, --/-- duodenitis (0 neg;l leve; 2 mod; 3 severs)
1 1la; 2 2a; 3 3a; & gral) -
51 - 52, ==/=-- dlceras (0 neg; nfimero de filceras)
(1 1s; 2 2a; 3 3m; & gral)
53 ~ 54, ==/-- erosionea (0 neg: nfimeroc de erosiones)
{1 1a; 2 2a; 3 3a; & gral)
55 - 56, --/-- neoplésia (0 neg; nimero de nsopliiniaa)
(1 1a; 2 2a; 3 3a; 4 gral)

CUERDA ENCAPSULADA

57, =~ ureasa (0 neg; 1 positivo; 8 neg por bilim; 9 no realizd)
58. =~ frote (0 neg; nfimero de bacterias; 9 no realizd)
59, -~ pH (9 no se realizd)
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60, -~ uresna (0 oeg; 1 pos; B meg por bilia; 9 no realizd)
61. — frote {0 neg; nbmero de bacterias; 9 no se realizd)
62, == pH (9 no se realizd)

resultados {0 neg; 1 positive}
63, — Helicobacter pylori (0 aeg; 1 positive)

endoscopia patologin cultivo
eabfade 173 inf. 6k, — 65 ,—— 66.— 67.—
estSmage fundns 68, — 69.— 10,— T1.—
cuerpo 2. — 13,— 74.— 75,
antro 6. — 77.— 78.— 79.—
pilote ) 80. — . -
duodeno ls porcibsn 81, — 82.— 83.— - Bk =
doodeno - yeyuno 85. — 86,— 87.— 88, —
PATOLOCIA

89, =— (0 normal; 1 anormal o presente)
90, eabfage

91. —— esofagitis

92, -~ Blceras

93, —— erosiones

94, — peoplieies

95, —— estbmago

96 — 97. —~f~- gastritis {0 neg; 1 crénica; 2 crénice activs;

3 aguda)
{1 antro; 2 cuerpo; 3 fFundun; & gral. 5-1%2;
6= 23335 T= )3 .

98, —— infiltrado L-N-P

99, — infiltrado PHE

100.-- infilrrado periglacdular

101 ,~- erosiones epiteliales

102.-= regeneracida

103.~- @lceras

104.-- erosiones

105.— atrofie .

106.-- metaplfisia intestinal

107.— duodeno

108.-~ doodeniti=

109 ,-- metaplisia gistrica

110.— filceras

111.-- erosioces

1i2.-— neopliieins

13 - 117, == == == == == pswmonis en jugo géstrico
118.—-~ Helicobacter en jugo ghatrico.
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