UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN
PACIENTES CON ENFERMEDAD PEPTICA

Estudio transversal descriptivo de los pacientes con Enfermedad
Péptica atendidos en la clinica de Gastroenterologia del
Hospitai Roosevelt desde Enero 1994 a Enero 1997

TESIS

Presentada a la Honorable Junta Directiva de la
Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad de San Carios de Guatemala.

POR

JAIR ALFREDO TOLEDO CUMES

En el acto de investidura de:

MEDICO Y CIRUJANO

Guatemaia, julic de 1997

I IR .. .aval ¥




5
)/ 7657) | ‘
Y

FI. DECANO DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
: DE LA
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

HACE CONSTAR QUE:

El {(la}) BACHILLER . JAIR ALFREDG TOLEDO CUMES

Carnet Universitaric No. 1'91'13877'

Ha presentado para su Fxameh General Piblico, previco a optar al
titulo de Médico y Cirujano, el trabajo de tesis titulado:

PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLGRI EN PACIENTES CCN

ENFERMEDAD PEPTICA

trabajo asesorado por:

KARINA LINARES
Doctor:

¥ revisado por:

Noctor: JOSE MARIA GRAMAJD G.

quienes lo avalan y han firmado conformes, por lo que se emite,
firman y sellan la presente CRDEN DE IMPRESICH.

Guatemala, 2 de jullia de 1597

> e T
W I2F e } /5;“@“; ),
. ik oy N - - -
Dr. Antonio Palacio¥ B ™ %) .. 9 “4“955@3313%E§::ZE?3;E
COORDINADOR UNIDAD s < CENTRG DE INVESTIGAUIONES:
N s DE LAS CIENCIAS DE SALUD:
e o W , T oy
i‘;‘: ; b i : :3
IMPRTI MAS B SR
e '\‘= =4 ;«
Q} / Y o
..—w//\\\\/ B

Glive Gongdlexz

] == o TETIILE



1$1DAD DL SAN CARLOS DE GUATIMALA

Prmhe

GULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
JATEMALA, CENTEO AMERICA

Guatemala, 2 de julio de 1997

Doctor:

Antonio. Palacios Lbépez
Coordinador Unidad de Tesis
Facultad de Ciencias Médicas.

Se le informa que el BACHILLER
JAIR ALFREDC TOLEDO CUMES
Nombres ¥ apellidos completos
. 91-13077
Carnet No.: ha presentado el Informe Final de su
trabajo de tesis titulado:
PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN PACIENTES CON

ENFERMEDAD PEPTICA

Del cual autor, asesgor({es) y reviscr no8 hacemos responsablés por

el contenido, metodologia, confiabilidad ¥ vdlidez de los datos
v regultados obtenidosa. asi como de 1la pertinencia de las
conclusiones y recomendacliones expueatas.

LR, 3OSE M GE
GARKENE
Médico y Cin

Colegiade Ho.

‘ Lt "
- F. Aseaor
No ¢ complete v sellic

! sl ' BN | ¢ (1NN i



1RSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATERALA

\GULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

UATEMALA, CENTRO AMERICA
APROBACTON INFORME FINAL

OF. No. 85-97

Guatemala, 2 de julio de 1897.

BACHILLER:
JAIR ALFREDO TOLEDO CUMES

Facultad de Clenclas Médicas
USAGC. '

Por este medio hago de su conocimiento gue su Informe Final de

Testas, titulado: PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN PACIEN-
TES CON ENFERMEDAD PEPTICA

ha sido RECIRIDO, y luego de REVISADO se ha establecido que
cumple con los requisitos contemplados en el reglamento de
trabajos de tesis; por lo que es autorizado pars completar loa

trédmites previos a su graduaciém.
Sin otro particular me suscribo de usted.

Atentamente,

Dr. Anto

e} TaeE T
Coordinador Unidad de Teais’
e

NOTA: La informecién y conceptos contenidog =n el presente
trabajo es respensabilidad anica del autor.

APL./Jvv.

g' e D | ]




I-
.-
I .-
V.-
V.-
Vi.-
VII.-
VIIL-
-
X
x1-
X1.-
XUL.-

Indice

INTRODUCCION

DEFINICION DEL PROBLEMA
JUSTIFICACION

OBJETIVOS
REVISION BIBLIOGRAFICA
METODOLOGIA
PRESENTACION DE RESULTADGS
ANALISIS DE RESULTADOS
CONCLUSIONES
RECOMENDACIONES
RESUMEN

BIBLIOGRAFIA
ANEXOS

LV N S S

i3

25
27
28
29
30

-~

Ry ;e



L. INTRODUCCION

La enfermedad péptica engloba procesos como gastritis, Gicera gastrica, Glcera
duodenal y cancer gastrico, afecta o afectard a un 10-15% de la poblacion en
um momento de su vida, actualmente se reconoce como causa de la misma a
una bacteria gram negativa en forma de espiral llamada Helicobacter Pviori la
cual al ser tratada con ura terapia de ires drogas resuelve el cuadro.  Para
hacer diagnostico de esta bacteria se utilizan varios métodos invasivos y no
invasivos, ademas se asocia a otras enfermedades pero no se ha demostrado
correlacion alguna.

El objetivo del trabajo fue determinar la prevatencia de Helicobacter Pyleri en
las historias clinicas de pacientes con enfermedad péptica que asistieron al
Hospital Roosevelt desde Enero de 1,994 a Enero de 1,997 , a los cuales se les
realizé endoscopia v toma de biopsia, ademis identificar el sexo y edad mas
afectados asi como el tratamiento v evolucién de los mismos.

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

La prevalencia en nuesiro estudio fue de 38.5%, con una frecuencia similar

por sexo y aumenté con la edad, la triple terapia fue la mas utilizada con
buenos resuitados (100%) en et pequefio grupo que reconsulid.



IL DEFINICION DEL PROBLEMA

La enfermedad péptica afecta el sisterna gastroduodenal, se caracteriza por
molestias gastricas como pirosis, nausca, dolor en epigastrio y engloba una
serie de enfermedades entre las que destacan gastritis, illcera géstrica, dicera
duodenal v cincer gastrico (20.21,31,41,50.). Afects o afectard 2 wn 10-15%
de ia poblacidn en algin momento de su vida dependiendo Ia poblacién
estudiada y el tipo de enfermedad(10,12,16,20,31,40) aumenta con laedad y es.
mAS n‘ecucme en el sexo masculino(12, 16,20,31,47,56). -

Amnteriormente se postulaba que la enfermedad era el resultado del desequilibrio
entre los factores agresores (icido) y los protectores{moco)(16,31,40), Pero
actualmente se sabe gue existe un agente infeccioso responsable de esta
paiodogia, una bacteria gram negativa con forma de bacilo llamada
HELICOBACTER PYLORI (5,10,12,19,20,21,24,31,32,40,45,50,58) Con
excepcion de 1a enfermedad péptica causada por los AINES y Gastrinoma
(2.12,31,36,37), El Helicobacter Pylori ha sido encontrado en casi la mayor
parie de pacientes estudiados por enfermedad péptica. (20,21,31,40,47,58).

La Direccion General de Servicios de Salud informé en abril de 1997 que el
cancer gastrico es el méas frecuente en la poblacién de escasos recursos y es
originado por Helicobacter Pylori.

La enfermedad péptica se encuentrz entre las primeras diez causas de
morbilidad de la consulta general del Hospital Roosevelt y es Ia que ocupa el
primer lugar de indicacion de endoscopia del departamento de
(Gastreenterologia. En ¢l Hospital Roosevelt no existe un estudio de Iz
Universidad de San Carlos sobre la. prevalencia de Helicobacter Pylori,
unicamente hay un estudio de 122 pacientes ufilizando la prueba de ureass
realizado por la Universidad Francisco Marroquin en 1,995. Por lo que se
realizara un estudio retrospectivo de todos los casos de enfermedad péptica a
quienes se les realiz6 biopsia desde que se inici6 el Hospital de Dia en
Hospital Roosevelt en 1994,



1L JUSTIFICACION

La enfermedad péptica ocupa un lugar importante en la morbiiidad de los
servicios de saiud.

Actualmente se reconoce que el Helicobacter Pylori estd implicado en la
patogenesis de la misma (10, 18.27,30,36,43,46.) y es un factor predisponente
de céncer gastrico (4,13,14,31,59.), Por lo cual un adecuado diagnostico y
tratamiento puede beneficiar al paciente tanto en su salud como en su
ecomumia(1,2,5,12,16,19,31,40,41,56).

Por Jo tanto se determinaré la prevalencia del mismo para dirigir politicas de
saludt que permitan un mejor y adecuado enfogue de los pacientes ya que ne
todos los pacientes que asisten al hospital por enfermedad péptica se les indica
gue se realicen endoscopia para tomar biopsia.

En €l Hospital Roosevelt los datos acerca de la prevalencia de esta bacteria,
provicnen de un estudio pequefio{122 casos del hospital), por lo que es
impoxrtante determinar la misma en una poblacion mayor.

Lo cual se investigara en las historias clinicas de los pacientes que asistieron
al Hesspital de Dia( Hospital Roosevelt) desde que se inaugur6 en 1994.

© — —————— T RS NG 1 | B -
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IV.OBJETIVOS

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

2. - Correlacionar la sintomatologia con las lesiones més comunes encontradas
per endoscopia v con los ballazgos histologicos de las biopsias de la
Poblacion en estadio. '

3. - Describir el tratamiento, seguirmiento y evelucion de 1a poblacion en
~ estudio identificando enfermedades concomitantes.



V. REVISION BIBLIIOGRAFICA

1. - HELICOBACTER PYLORI

1.1 Historia v caracteristicas de la bacieria

El Helicobacter Pylory es un bacilo gram negativo deigado vy espiral que

mide 0.2 a 0.5 um. con forma de coma, S, o ala de gavioia,
posee cuatro flagelos envainados y produce numercsas proeings gue
parecen ipediar sus efecios lesivos en la mucosa, entre estas estdn

catalasas, proteasas, oxidasas , una toxina  termolabil v la principal la ureasa
{(4,8,10,18,27,28,30,36,42.45,46,54,56)

Fue descrito por primera vez en 1874 por R.BGeticher, cuando se
identificaron gérmenes espirales en €l estdmago de un paciente con cancer
gastrico, en 1939 Doenges describié también bacilos gram negativos en
cardias, cuerpo y aniro que vo invadian la lémioa propia ni les  células
epiichiales, (17)

En 1980 I R. Warren obscrvé bacilos similares en forma de S especighmente en
¢l antro gastrico asociado & gastrifis cromica activa muy Smejaniss a
Campilobacter por lo que torso &l nombre de Campilobacter Pylori,
posteriormente  se diferenciaron por que Helicobacter Pylori tiene cuatro
flagelos vy los Campilobacter uno sin vaina, sus componentes DNA son
diferentes y los anticuerpos no presemtan reaccién  cruzada con los
Campilobacter .(17, 27,28.)

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

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

de la posicién econdmica, en Estados Unidos su prevalencia es de 43% siendo
mas comim en la raza negra 74%, en Japdn varia de 62 a 88%, en Polonia
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62%, en ltalia 87%(21,31,54), en Guatemala un estudio realizado en 1994 en
wn institato privado con 119 pacientes se registré una  prevalencia de 85%(19),
anientras otro realizado por una universidad privada reporta 50% en un estudio
e 200%, la prevalencia en pacientes sintomaticos varia de 32-56%
1(5.8,12,17,23,33,39). :

2.3 Fisiopatologia

Al llegar al estomago el Helicobacter Pylori sobrevive Ia acidez del
stomago protegido por el moco géstrico y la  produccion de ureasa que
«ataliza la hidrolisis de urea a amonfaco vy dioxido de carbono lo que
1proporcions un  medio alcalino que o protege y evita que ofras bacterias
colonicen el estomago, la ureasa ademas lesiona las células epiteliales de la
mmucosa gastrica por medio de iones hidrogeno generados para el equilibrio
econ el amoniaco, ademis el Helicobacter produce proteinas que son fuertes
tquimiotacticos para los neutréfilos y monocitos humanos y secreta  un factor
zactivador plaquetario proinflamatorio asi como también activa a los monocitos
FHILA-DR y receptores interleucina 2 y FNT alfa. Helicobacter.Pylori produce
joroteasas y fosfolipasas que degradan el complejo lipido - glucoprotéico de la
capa de gel del moco lo cuat reduce el espesor y viscosidad del gel de moco
Forotector gastrico que cubre las células epiteliales de la mucosa a pesar de
Eina mayor sintesis y secrecién de moco, produce también una sustancia
awdhesiva que le facilita Iz union de Ia bacteria a las células epiteliales gastricas.

Todos estos eventos de inflamacién continua, son seguidos por pérdida de
lias glandulas géstricas, causando de esta  manera una gastritis atrofica y un
reemplazo del epitelio gastrico por otro epitelio, creando un estado anormal de
tegjido que puede degenerar a una transformacion maligna 0 a un carcinoma
£:4astrico en un tiempo de 10-15 afios.

1.4 Localizacién mas frecuente

En condiciones normates e} Helicobacter Pylori se encuentra por debajo de
Iz1 capa de moco que recubre la mucosa gastrica adosado 2 Iz superficie de las
cetlulas epiteliales. con una frecuencia similar en el cardias CugIpe y antro
(22,5,8,27,30,36,41,54,56).



¥ 5 Medios de diagnostico

1.5.1. - Métodos mvasivos

Los métodos invasivos se realizan por medio de Ia  endoscopia entre los
camales ienemos:

a.-- Test rapido de urcasa

Tiene alta especificidad y moderada sensibilidad y mide la bacteria por su
actividad de producir urea (9,15,17,19,20,21,31,45,46,50,53,56). Esta
wrueba €5 sencilla v se realiza usando caldes de culfivo que  contiene urea en
deomde se colocan el material de nmucose gastrica si es positiva dard un color
rogo fenol por aumento de pH en 5 minutos (21,36,46,54) esta es barata y
“eme ung sensibilidad de 90% y especificidad de 100%.

b —Histologia

1.a Toma de varias biopsias de la mucosa por endoscopia v postenormente
su fincidn con las preparaciones de Hematocilina-Eosina, Gram, Giemsa y
Whartn Starry  (5,9,12,17,19,21,31,32,409,53,54). La bacteria se iifie
hisertemente a Giemsa v débilmente positivo Hematocilina-Eosina es rapida,
bazata v tiene una sensibilidad de 90% vy especificidad de
95%(12,15,31,32,46,56).

c.— Cultivos

E.imitade por lo dificil de cultivar Ia bacteria. (27) ya que necesitan medios
microanacrobios especiales (17,20,31).

1.52. - Test no invasivos
a~Deteccion de anticuerpos:

E.a infeccién crénica por Helicobacter Pylori causa produccion de Ig A y Ig
M 3o cual se puede medir por el test de ELISA o en laboratorio de
inmeunoensayo, se realizan test en orina, saliva, sangre (12,15,31,32,46,53,54).

Existe un alto grado de correlacion entre Ig A y Ig My gastritis( 31,56),
estas prucbas pueden llevarse a cabo en la clinica  y son tan sensibles y
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especificas como las invasivas y es el método menos costoso para el
seguimiento de fos  pacientes post tratamiento(27,49).

b. -Prueba respiratoria de urea

Son sensibles, especificas y no invasoras s¢ basan en la  hidrélisis
enzimatica de ures ingerida (marcada con  isotopo estable carbono 11 o
isétopo radioactivo carbono 14), por la ureasa Que €5 una enzima presente en
concentraciones elevadas de infeccién por Helicobacter P{15,30). Si se
encuentra ureasa en €l esidmago serd hidrolizada para formar amoniaco y
didxide de carbono marcado &l cual se absorbe por ia corriente sanguinea
rapidamente y puede identificarse por la respiracion, esta ultima prueba es
semsible y especifica para diagnéstico como para evaluar tratamisnio
(15,19,31,40,50).

2. -ASOCIACION DE HELICOBACTER PYLORI Y ENFERMEDAD
PEPTICA

2.1 Gastriiis

Helicobacter Pylori es la causa o una de las causas de gastritis cronica
activa(2,6,12,20,21,31,40,45). Existe un  100% de concordancia entre Gastritis
y Helicobacter Pylori, exceptuando los casos de gastritis por usode AINES y
gastrinoma (12,21,31). Se localiza preferentemente en el antro, se caracteriza
por una densa infiltracién de la  lamina propia de la mucosa gastrica por
leucocitos  polimorfonucleares que infiliran la capa de céluias epiteliales, no
existe correlacién histologica con  la endoscopia (31,40). Histologicamete
presenta una inflamacion crénica de células y pérdida de glandulas gastricas,
que en Ia cronicidad puede conducir 2 malignidad. ( 1,6,14,21,25,31). Al tratar

‘la bacteria la gasiritis y los cambios inflamatorios desaparecen.
(21,25,28,31,47.) Otro punto que apova que ¢l Helicobacter Pylori es €l
responsable de la gastritis es que se han realizado estudios en paciente sanos a
quienes se les 2 inoculado l1a bacteria vy han desarrollado la enfermedad
(21,31). Ademas que se ha demostrado respuesta local y sistémica en personas
enfermas(6,19,21,31)



2.2.7Duodenitis

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

2.3, Ulcerg Péptica

Desde 1985 algunos investigadores postularon la relacion entre Helicobacter
Pylori y la Glcera péptica. Ahora esta aceptado que el Helicobacter Pylori ¢5 o
responsabie de la mayor parie de Woeras gastricas y duodenales en algunos
estudios se ha encontrado 92% de cases positivos en Glcera duodenal y v 72%
en dlcera gastrica. (5,12,18,21,31,36,45). El Instituto Nacional de Salud de
Estados Unidos en su conferencia nacional sobre  Helicoboter Pylor,
establecié gque habia suficiente prueba para establecer al Helicobacter como
causa de la ulcera péptica, (31).

2.4, Adenocarcinoma gasirico

La seroprevalencia de Helicoboter Pylori con adenocarinoma varia entre un
43.78% en los distintos paises, ¢l riesgo de  tener adenocarcinoma asociado a
Helicobacter Pylori aumenta en 1.6-4.2. La organizacién mundial de la salud
en su sistema de clasificacion establecié a Helicobacter Pylori en el grupo
1(21,31). Otros estudios indican una prevalencia de la bacteria en pacientes
con cAncer gastrico de 21-80% lo  cual aumenta con la edad y el nivel
econdmico bajo. (13, 15,21,28,29,31,34,40,55,59).

2.5 Linfoma no Hodking

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

Hay un incremento de seroprevalencia de Helicobacter Pylori en pacientes
ccon enfermedad coronaria, aunque no hay evidencia directa, en un estudio
Elispano en pacienies con enfermedad coronaria se encontraron anticuerpos
ccontra Helicobacter Pylori en un 84% comparado con €l grupo conirol el cual
flue de un 58%(31). Se cree que hay un aumento de fibrindgeno esn estos
toacientes, un grupo laliano demostrd un aumento de la actividad
rorocoaguiznte en las mononucleares activados por Helicobacter Pylori.
{21,31). En Inglaterra en pacientes con hallazgos electrocardiograficos  de
exnfermedad coronaria €l 76% tenia seropositividad para lz bacieria
ccomparado con el control 45%(21,31,47).

=2.7.Rosacea

En un estudio de 31 pacientes con rosacea se demostré que ¢l 84% tenian
szeropositividad para Helicobacter Pylori y un 94% tenian cambios histologicos
ecompatibles con la bacteria, no se ha encontrado asociacion directa. (21.3 1)

2.8 Retardo de! crecimiento

-La prevalencia en 554 nifios briténicos de Helicobacter Pylori fue de 11% y
sse observd que estos nifios tenian un  1.1cm menos que los demds (21,31,37),
mo se han reportado mas estudios al respecto.

22.9.Otras enfermedades

Se ha observado una prevalencia aumentada de Helicobacier Pviori en las

sidguientes enfermedades; Anemia Pemiciosa, Enfermedad de Crohn,
ezafermedad de Menetrier y Refiujo Gastroesofagico (21,31) no asi en pacientes
ccon eséfago de Barret (38).
E:n un estudio Danés de 102 pacientes con SIDA Ia prevalencia fue similar al
grupo control(21)  En Alemania una serie de 21 pacientes con purpura de
Hienoch Schonlein evidenci6 presencia de Helicobacier  Pylori en todas Ias
peacientes y al tratarlas las manifestaciones desaparecieron, pero al mes
rexcurtid y  nuevamente la bacteria era positiva, no se ha demostrado su
associacion (21,48).
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3. TRATAMIENTO DE HELICOBACTER PYLORI

Es dificil ia erradicacién de Helicobacter Pylori(1,47), es importante ademés
cie dar watamiento a Ia bacteria corregir  factores asociados como el cigarro,
uso de AINES, aicobol, etc.(47)  Existen moltiples terapias para Ia
serradicacién del Helicobacter Pylori. La monoterapia esta en desuso (18,47),
wa que tiene un porcentaje de curacion  de un 23% con altas recidivas (21-31),
Ia doble terapia 5 moderadamente utilizada ya que tiene una efectividad de 60
- 85%(1.21,31) Ia triple terapia es el estadar de oro para el tratamiento de
Hielicobacter Pilory. (31.47) Existen multiples esquemas de tratamiento entre
Bos gue  destagan:

3.1 Trigle droga

Omeprazele (20mgs x 15dias o seis semanas para lcera) o Lansoprasole
€ 30mgs x 14 dias o seis semanas para itcers), amoxicilina (500mg dos veces al
tdia x 19 dias) y clarifromicina (500mgs por 14 dias), con un porcentaje de
curacién de 91- 95%(28) aceptada por la FDA(18,21,31).

hetronidazole (500mg wes veces al dis x 14-15 dias), tewraciclina (500 mgs
wada seis horas via oral por 14-13 dias) y bismmto (262 mgs por 14-15dias),
tienen un éxito de 39% de erradicacion{l,21).

Bismuto{262mgs al dia). Metronidazole (600-1500mgs dia) v amoxiciling
{{1500mgs-2000mg dia), todos por 14-15 dias tienen  una curacion de
$4%(1,21,31). Se puede variar de metronidazole a tinidazole y de

tetraciciina a amoxicilina.(1,31)

Budetronidazole (500mgs tres veces al dia), amoxicilina (750mgs res veces al
diia) y ranitiding (300mg antes de acostarse), por 14-15 dies y Iz ditima por
seis semanas, tiene una efectividad de 89% (21,50)

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

¢kia), por 15 dias y Ranitidina (300mgs antes de acostarse por seis semanas)
tiens un éxito de erradicacién de 86%(21,50)

11
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3.2 Doble droga

Omeprazole (40mgs al dia)y amoxicilina (750mgs cada doce horas), por 14
dias reporta un 54% (31), 80%(9), 96% (21) de curacién.

Omeprazole (40mgs al dia) mas Claritromicina (500mgs dos veces al dia) por
14 dias tiene un indice de curacion de 83-90 %(21-31)

Todos los pacientes deben recibir tetamiento de  mantenimiento con
blogueadores H2 por cuatro 2 seis semanas.

3.3 - Perspectivas

1a erradicacion de Ia bacieria  es critica para la prevencién de la
recurrencia (9,21,31,40). Los pacientss que solo reciben tratamiento contia la
acidez recidivan en un 60-100% al afio, mientras que con el trataniento para
Helicobacter P. menos det 1%eanual recidiva. (21,31,50) Ademés se ha visto
qgue los adepocarcinomas vy Jos maltomss disminuyen con el tratamiento
{4,21,31), posterior al tratamiento se debe realizar prucbas no invasivas para
control de recidivas (1,21,31). '
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VL. METODOLOGIA

1. -TIPO DE ESTUDIO
Transversat, descriptivo.

2. -SELECCION DEL SUJETO EN ESTUDIO

Historias clinicas de Pacientes con enfermedad péptica a quienes se le
realiz6 biopsias por endoscopia en la unidad de Gastroenterologia del
Hospital de Dia del Hospital Roosevelt desde el mes de Enerode 1, 994 a
Enero 1,997,

3.- CRITERIOS DE INCLUSION

a - Pacientes de ambos sexos.

b.- Pacientes mayores de 12 afios .

c.- Pacientes a quienes se le realizé endoscopia y toma de biopsia por :
indicacion clinica de Gastritis, Ulcera Gastrica, Ulcera Duodenat o Cancer
Gastrico en la Unidad de Gastroenterologia del Hospital de Dia del
Hospital Roosevelt de Enero de 1,994 a Enero de1,997.

4. - CRITERIOS DE EXCLUSION
a.-Pacientes menores de 12 aflos. ,
b.- Pacientes a quienes se les realizé endoscopia por otras causas.

c.- Pacientes que rétferon tratamiento para Helicobacter Pylori antes de 1994
d.- Pacientes a quienes no se les realizé biopsia.

13
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¢.- Instrumento de recoleccion de datos

El estudiante Investigador recolecto los datos por medio de una boleta de
recoleccion de datos (anexo 1), Ia  cual fue apropiada y facil de usar para
obtener la  informacién deseada.

d.- Analisis de resultados:

Al tener la informacion se procedié a tabular los datos, se realizaron tablas v
cuadros y junto estudizrte, asesor v revisor analizaron e interpretaron los datos,
estableciendo las conclusiones ¥ recomendaciones,

8. - ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

Por ser la investigacion de tipo descriptive no represento riesgo alguno al
paciente ni le significé ningin gasto,

8. - EJECUCION BE LA INVESTIGACION
ACTIVIDADES

1. - Seleccién del tema del proyecto de investigacién.
2. - Elecci6n de asesor y revisor.
3. - Recopilacién de material bibliografico.
4. - Elaboracion del proyecto conjuntamente con asesor ¥y revisor,
5. - Aprobacion por el Comité de Investigacion det Hospital Roosevelt y
Unidad de Gastroenterologia del Hospital de Dia (Hospital Roosevelt),

6. - Aprobacion del proyecto por Coordinacion de Tesis.
7. - Recopilacion de datos. .
8. - Procesamiento de datos, elaboracién de tablas y graficas.
9. - Andlisis y discusién de resultados

10. - Elaboracion de Conclusiones, Recomendaciones y resumen.

11.- Presentacion del Informe final para correcciones

- 12.- Aprobacion del informe final
13- Impresién del informe final y tramites administrativos,
14- Examen piiblico de defensa de la tesis.

16
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IX. PRESENTACION DE RESULTADOS
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Cuadro # 1
Sintomatologia asociada a Helicobacter Pylori

sintomas casos %
Epigastralgia 20
| Epigastrajgia + Mausea 14
iEpigastraigia + pirosis 10
Egjgas&ra@ée + Hematemesis 19
Enégastraégia + Anoraxia 12

Otros 82

Total 130

fuents: Registros Médicos Hospimi Reecsevelt

Cuadro # 2
Correlacion Histolégica-endoscopica

Entidades biopsialEndoscopi
Gastritis Cronica 80}
Gastritis erosiva 8

Gastritis Crénica + Hernia Hiatal 1
iGastritis Crénica + Ulcera duodenal 8

Gastritis Crénica + Ulcera Gastrica 10

Gastritis Cronica + Adenocarcinoma 6
jOtros 17

Total 130}

Fuente: Registros médicos Hospital Roosevelt.



Cuadro #3

Enfermedades concomitantes con
infeccion por Helicobacter Pylori

Enfermedad ' —
Hlpertenslén Arterlal -
Disbetes Mellitus_____ _-

Trastornos Psaqwatncos
Alcoholismo e B
N° eflfleron

fuente: Regfstros Médicos Hosp:tal Roosevelt
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X.ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

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

La prevalencia de Helicobacter Pylori por sexo no tuvo uma
diferencia significativa, 39% para el sexo femenino y 37.8% para el
masculino (grafica #2), lo cual no concuerda con lo consultado que
refiere al sexo masculino como el mis afectado, ésto se debe a que
la poblacidén que més asisie al Hospital es del sexo femenino.

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

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

Los hallazgos endoscopicos no se relacionaron con los histolégicos
(cuadro # 2) ya que los resultados histoldgicos no siempre
correspondieron al diagndstico endoscépico del mismo paciente.



El diagndstico Histoldgico mas frecuente fue la Gastritis Cronica
sola o acompafiada de otros diagnésticos entre los que destacan
tilcera gastrica, dlcera duodenal y adenocarcinoma con un
prevalencia similar a lo reportado para ia primmera y en el rango bajo
pare estas Gltimas(Grafica #3). Atribuimos la prevalencia baja en las
entidades clinicas cor excepcién de gastritis cronica, z que
generalmente s6lo se toiman biopsias de antro géstrico.

De las enfermedades concomitantes en los pacientes esiudiados las
més frecuenies fueron hipertensién arterial y diabetes mellitus las
cuales aumentan el riesgo de enfermedad coronaria, €sto concuerda
con los estudios realizados(Cuadro #3), es de resaltar que las
enfermedades encontradas tienen en comiGn generar estrés
conlievando a unma mayor produccion de é4cido gastrico
predisponiendo a enfermedad péptica o agravando €sta.

El tratamiento mas 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 gue empeor$ se debid a su
enfermedad de base, adenocarcinoma{cuadro # 4) con lo cual
confirmamos por qué Ia triple terapia sustituy6é a Ia doble terapia.
Destacamos también que el grupo que reconsulta y se le puede dar
seguimiento es muy pequefio(cuadro #4) ésto se puede deber a
varias razones entre las que destacamos, mejoria clinica, un
inadecuado plan educacional, falta de tiempo y/o dinero.



IX. CONCLUSIONES

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

2. Ennuesira investigacion no hubo diferencia significetiva en la prevaiencia
de Helicobacter Pylori entre sexo maculino y femenino lo que difiere con lo
repoﬂadoporlaliteratmaqucindicaqueesmﬁscommgnelsexo
masculino, enconirando que la misma aumentd con la edad, especialmente
en la segunda, cuarta y quinta décadas.

3. - La sintomaiologia gue encontrarnos correspordié a la reportada para
cada entidad clinica siendo Ia epigasiralgia la més frecuente, ademas fue la
principal indicacién endoscopica.

4, - En nuestro estudio no encontramos comrelacién entre el diagnostico
endoscopico y el histologico como lo refiere la literatura mundial.

5.-Fl tratamiento mas utilizado para los pacientes del estudio, fue Ia triple
terapia, Amoxicilina, Metronidazole y Bismuto, con buenos resultados en
Los pacientes que Reconsultaron.

6. -. De las enfermedades concomitantes con Helicobacter Pylori referidas por
Ja literatura solo asociamos en nuestro estudio a Ia Hipertension Arterial y
1a Diabetes Mellitus como factores que aumentan la enfermedad coronaria.
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¥. RECOMENDACIONES

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

2. - Resalizar un adecuado plan educsciona!alos pacientes tratados por
Helicobacter Pylori indicéndoles la importancia en el control de la
enfermedad péptica y enfermedades concomitantes, asi como la
consulta para observar su evolucion. f

3. - Implementar en la unidad de Gastroenterologia métodos diagnosticos
no invasivos para el control de los pacientes tratados.



XIL. RESUMEN

ctualmente se comsidera que el Helicobacter Pylori es el responsable de la
fermedad pépiica por lo cual se investigd su presencia en 337 biopsias de
icientes gue consuliaron por enfermedad pépiica 2l Hospital Roosevelt
wante los Gltimes tres afios. Con el fin de determinar su prevalencia en la
isma, se revisaron las hisiorias clinicas de los pacientes gue fueron sometidos
endoscopia v biopsia. 130 casos fueron positivos para la bacteria con una
evalencia del 38.5%, de los cuales la mayor parte consulid por epigastralgia,
hallazgo més frecuente por endoscopia fue la gastritis cronica asi como
mbién lo fue en la histologia, de estos pacientes 85 fueron tratados con iriple
oga, teniendo un seguimiento solo 34 de los cuales 31 mejeraron su
mtomatclogia, las enfermedades asociadas no se comelacionaron entre st
enclaimos gue ia prevalencia por Helicobacter Pylori es de 38.5 % similar a

eportade por Iz litersiura, sin diferencia imporiants entre  sexos,
mentande eon Ia edad especialmenie de la segunda, tercera y quinta décadas
ebservando un 88.88-100% de mejoria en el pequefio grupo de pacientes que
consultaron..
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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
Facultad de Ciencias Médicas

Fase I11. Unidad de Tesis

Hospital Roosevelt

Prevalencia de Helicobacter Pvlori

Boleta de recoleccion de Datos

Registro N.
Edad
Sexo m.ascul_iuo D femenino E]
Factores asociados:
Sintomatologia
Diagnostico pre-endoscopia:
Diagnéstico Post-endoscopia :
Biopsia st . no
Hallazgos
Enfermedades Concomitanies:
Tratamiento:
Evolucion y seguimiento
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