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RESUMEN

El Helicobacter pylori es un germen de distribucién mundial. La prevalencia es alta en los
paises en desarrollo como el Ecuador segtin la Organizaciéon Mundial de Gastroenterologia
(2010). La metaplasia intestinal es una lesiéon precancerosa, forma parte de la secuencia de
gastritis crénica atréfica, metaplasia intestinal, displasia y cdncer. Por tanto existe una
relacion causal entre infeccién por H. pylori y adenocarcinoma géstrico. Debido a la alta
mortalidad del cdncer géstrico en nuestro pais se decidi6 realizar un estudio transversal,
retrospectivo, no experimental en los pacientes atendidos en el hospital universitario en el
area de consulta externa en el afio 2014. Se estudiaron a los pacientes con clinica de gastritis
con estudios de endoscopia y biopsia, con una muestra de 100 pacientes. Se encontré en el
85% de los casos la presencia de gastritis cronica asociada a H. pylori, y solo en 15% de
pacientes metaplasia intestinal asociada a H. pylori. Se evidenci6 predilecciéon por el género
femenino en un 67 % en los pacientes con metaplasia gastrica. Se encontré predominio del
grupo comprendido entre 35 y 65 afios. En el 71% de los casos se llegé al diagndstico antes
del afio. El sintoma principal fue dolor Abdominal con un 36%, seguido por la hemorragia

digestiva con un 32%, la dispepsia se presenta en un 20%.

Palabras Claves: Helicobacter pylori, Metaplasia intestinal, Cancer gastrico, Gastritis crénica



Abstract

Helicobacter pylori is a very common germ. The prevalence is high in developing countries
like ours. Intestinal metaplasia is a precancerous lesion, is part of the sequence of chronic
atrophic gastritis, intestinal metaplasia, dysplasia and cancer. Therefore there is a causal
relationship between H. pylori infection and gastric adenocarcinoma. A non-experimental
transversal, retrospective study was performed in patients treated at the university hospital in
the outpatient area in 2014. Patients were studied with clinical gastritis that had endoscopy
and biopsy studies, with a simple of 100 patients. It was found in 85% of cases of chronic
gastritis associated with H. pylori presence, and only 15% of patients intestinal metaplasia
associated with H. pylori. Predilection for the female gender was evidenced by 67% in
patients with gastric metaplasia. A predominance of group comprised between 35 and 65 was
found. In 71% of cases the diagnosis was reached before the year. The main symptom was
abdominal pain with 36%, followed by gastrointestinal bleeding with 32%, dyspepsia occurs
in 20%.

Key words: Helicobacter pylori, intestinal metaplasia, gastric cancer, chronic gastritis.
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INTRODUCCION

El Helicobacter pylori es un germen muy comun e infecta a la mitad de la poblacién mundial.
La prevalencia es alta en los paises en desarrollo como el nuestro y més baja en el mundo
desarrollado. El predomino de la colonizacién por Helicobacter Pylori es del 30% en Estados
Unidos y en otros paises desarrollados, frente a mas del 80% que se observa en la mayor

parte de los paises en vias de desarrollo. ()

La relacion causal entre infeccion por H. pylori y adenocarcinoma gastrico fue oficialmente
reconocida por la IARC (International Agency for Research on Cancer) en 1994, al calificar

la bacteria como carcinégeno de tipo 1. @

El céancer gastrico de tipo intestinal se desarrolla a través de multiples etapas sucesivas, que
comienzan con la gastritis crénica asociada a la infeccién por H. pylori y continda con la

gastritis crénica atréfica, la metaplasia intestinal, la displasia y el cancer. ¥

Con esta investigacion se pretendio a través de una revision de historias clinicas, exdamenes
de laboratorios, evolucién y prondstico de la enfermedad, establecer el comportamiento

clinico-epidemiolédgico de los procesos metapldsicos derivados de procesos infecciosos.

Mediante un estudio de tipo transversal, retrospectivo no experimental se determing si existe
una relacion directa entre la infeccidon por Helicobacter pylori y la presencia de la metaplasia
intestinal a nivel gastrico en los pacientes atendidos en el hospital universitario en el afio

2014.

Finalmente los resultados servirdn para que el personal médico, las autoridades de la
institucién y de gobierno creen programas y actividades que permitan la deteccion y el
tratamiento oportuno tanto de la infeccion por Helicobacter pylori como de las alteraciones

metaplasicas de tipo intestinal a nivel gastrico.
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CAPITULO1
EL PROBLEMA

1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
1.1. JUSTIFICACION

La infeccion por Helicobacter pylori con o sin manifestaciones clinicas la ubican como una
de las enfermedades mds prevalentes. La investigacion se realiz6 para dar a conocer la
importancia de un diagndstico oportuno y evitar las alteraciones neoplasicas a nivel gastrico.
Estableciendo que se trata de un problema de salud publica, el siguiente trabajo pretendid
disminuir la incidencia por medio de una intervencidén oportuna, la informacién aportada a
las instituciones de salud y universidad servira para diseflar programas y actividades de

prevencion.

La importancia y trascendencia del cidncer géstrico en la salud publica mundial es invariable
debido a su elevada mortalidad. Si bien se considera que el cancer géstrico es el cuarto cancer
mds comin en el mundo con aproximadamente 1 millén de personas diagnosticadas
anualmente, se constituye como la segunda causa de muerte asociada a céncer en todo el
mundo con mds de 700,000 muertes por afio, las dos terceras partes de estas muertes

procedentes de los paises en desarrollo (Chacaltana Mendoza, 2012).

Esta alta mortalidad es explicada por los altos porcentajes de pacientes diagnosticados en
estadios avanzados de la enfermedad, contrario a la falta de sintomatologia en estadios

tempranos, por tanto, haciendo dificil su deteccion precoz.

Se considera que el adenocarcinoma gastrico tipo intestinal (principal tipo histolégico de
cancer gastrico) usualmente es precedido por una secuencia de eventos histolégicos que
comienzan con la gastritis cronica difusa y que eventualmente llevan a atrofia géstrica,
metaplasia intestinal géstrica y displasia, secuencia en la que ademds estaria implicado la

infeccién por el Helicobacter pylori.
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En el hospital universitario se observé un incremento significativo del nimero de pacientes
con sintomatologia de neoplasia géstrica asociada a infeccién por Helicobacter pylori, sin
que exista informacidn estadistica precisa de su prevalencia y sean ademads identificadas las
causas que motivan este incremento, en tal virtud, fue necesario plantear una propuesta de
investigacion que nos permita en forma documentada establecer su prevalencia e identificar

los factores de riesgo relacionados con la misma.

Mediante un estudio retrospectivo, correlacional no experimental se pretendié determinar los
factores de riesgo, presentacion clinica y evolucién de los paciente que presentaron
alteraciones celulares de tipo metaplasia intestinal asociado a una infeccion por Helicobacter
pylori. Con el uso de una ficha recolectora de datos se recabd la informacion de historias
clinicas y resultados de exdmenes, proporcionada por el departamento de estadistica del

hospital universitario para finalmente tabular y analizar la informacién.

El resultado del presente trabajo se socializara con las autoridades de la institucién y la
universidad para crear programas de prevencion o protocolos de atencidén. Con el objetivo
de prevenir los cuadros neoplésicos, disminuir la prevalencia de la infeccién por H. pylori

promocion de tratamiento oportuno, y evitar complicaciones.

1.2. DETERMINACION DEL PROBLEMA

Campo: Medicina general, salud publica

Naturaleza: Estudio de observacion indirecta, de tipo transversal, descriptiva.
Area: gastroenterologia

Tema: Relacion entre Helicobacter pylori y metaplasia intestinal

Lugar: Hospital Universitario de Guayaquil

Periodo: Enero a diciembre 2014.
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1.3. FORMULACION DEL PROBLEMA

(Existe relacion entre los pacientes con infeccion por Helicobacter pylori y la metaplasia

intestinal?
(En qué sexo son mas frecuentes los procesos metaplasicos?
(En qué grupo etario es més frecuente la infeccidon por H pylori y la metaplasia intestinal?
(Es relevante la presencia de antecedentes familiares de cancer?

(Cudl es el tiempo de evolucidon de las manifestaciones clinicas hasta la deteccion de la

alteracion histoldgica a nivel gastrico?

(Cudl es la sintomatologia principal que motiva a la consulta en los pacientes con metaplasia

intestinal y con infeccion por H P?
1.4. OBJETIVOS

1.4.1. Objetivo General

Determinar por observacion indirecta la relacién entre la infeccion por Helicobacter pylori y
la presencia de metaplasia intestinal en los pacientes de la consulta externa del hospital
universitario de Guayaquil en el periodo comprendido entre enero del 2014 a diciembre del
2014, para aportar informacién a la institucién, universidad, comunidad médica y

autoridades.

1.4.2. Objetivos Especificos
e Exponer la relacion entre la infeccion gastrica por Helicobacter pylori y la presencia

de metaplasia de tipo intestinal.

e Definir en qué sexo se presentan con mayor frecuencia las alteraciones metapldsicas

de la histologia géstrica.

e Determinar la edad predominante de la presencia de infeccién por Helicobacter pylori

y la presencia de procesos metaplasicos.
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e Establecer la importancia de los antecedentes familiares de patologias neoplésicas

e Indicar el tiempo de evolucién de las manifestaciones clinicas hasta la deteccion de

la alteracion histoldgica a nivel gastrico

e Identificar cual es el sintoma predominante que motiva la atencién medica en los

pacientes con infeccion por Helicobacter pylori.
1.5. VARIABLES

1.5.1. Variable Independiente

Infeccién por Helicobacter pylori

1.5.2. Variables Dependientes.

e Metaplasia
e Manifestacidn clinica

e Tiempo de evolucion de los sintomas

1.5.3. Variables Intervinientes

e FEdad
e Sexo

e Antecedentes familiares de Cancer
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CAPITULO II

2. MARCO TEORICO
2.1. GENERALIDADES

El céncer gastrico al ser el cuarto cdncer mds comun y la segunda causa de muerte por céncer,
se ha convertido en un gran problema de salud publica a nivel mundial. Las tasas de
incidencia de cdncer gastrico varian entre las diferentes poblaciones, cerca de dos tercios de

los cénceres de estémago ocurren en los paises en desarrollo. ¥

La infeccion con Helicobacter pylori (H. pylori) esta relacionada a un amplio espectro de
patologias, desde gastritis leves hasta ulceras pépticas, y en algunos individuos conduce al
desarrollo de céncer. Esta relacion ha incentivado un interés considerable, para determinar si el
cancer gastrico puede ser prevenido por la erradicacion de H. pylori, e investigar los mecanismos
por los cuales, esta bacteria extracelular y su respuesta inflamatoria asociada promueven la
carcinogénesis.4 Hecho que ha conducido a que esta bacteria sea clasificada como un

carcingeno biolégico, por la Agencia Internacional para la Investigacién del Cancer, IARC.
2.1.1 EPIDEMIOLOGIA

La infeccién por Helicobacter Pylori constituye probablemente la infeccién crénica mas
extensamente difundida en la especie humana. Se estima que mas del 50 % de la poblacion
mundial estd infectada con este patdgeno. La alta prevalencia de la infeccion en los paises
emergentes o en vias de desarrollo supera el 70% y llega al 90% en los paises
latinoamericanos de América Central y México, constituyendo un verdadero problema para
la salud publica en esos paises; y contrasta con la franca disminucién de la misma en los

paises desarrollados (Australia 20%; Estados Unidos y Canad4 30%; Suiza 7%). ®

En Ecuador, la tasa de infeccion por H. pylori es del 93.2% (Sempértegui et al, 2007), y su
seroprevalencia en la poblacién infantil es del 63.03% (Gémez et al, 2004). ¥ La gastritis es

una entidad patolégica muy frecuente en la zona Andina ©
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La prevalencia de las lesiones precursoras de malignidad presentan mucha variabilidad de
acuerdo a las zonas geograficas y la edad; de alli que cobra importancia la prevalencia de la

regién donde se trabaja.
2.2 INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI

El Helicobacter pylori constituye probablemente la infeccion crénica més extensamente
difundida en la especie humana. Fue declarado en 1994, por la Organizacién Mundial de la
Salud, como agente carcinogénico para el hombre de tipo I. Es uno de los mds viejos y
cercanos compaieros de la humanidad; desde hace mds de un siglo se reconocieron bacterias
en forma de espiral que colonizaban la mucosa géstrica; pero, debido a que estos organismos

no podian cultivarse, este descubrimiento fue ignorado y olvidado. %

No fue hasta hace un poco mas de dos décadas cuando los cientificos australianos Barry J.
Marshall, gastroenter6logo, y Robin Warren, pat6logo, lograron cultivar por primera vez al

H pylori. @

Es un germen comun que infecta a la mitad de la poblacion mundial. La prevalencia es alta
en los paises en desarrollo y més baja en el mundo desarrollado.2 H. pylori coloniza en forma
casi exclusiva la superficie apical del epitelio gastrico, desencadenando una respuesta
inflamatoria local (gastritis) de intensidad y extensidon variables y una respuesta inmune

sistémica facilmente evidenciable.®

Sin embargo, la activacién de esta respuesta inmune especifica no es capaz de eliminar la

bacteria que, en la mayoria de los casos, persiste durante toda la vida del individuo.

Los paises en desarrollo presentan una alta resistencia antibidtica. Es en esos paises
especialmente, que los medicamentos originales o genéricos de alta calidad corren el riesgo

de ser desplazados fuera del mercado por imitaciones baratas, de mala calidad. ©

2.2.1 Agente etoldgico y patogenia

Helicobacter es un género de bacterias microaerdfilas, Gram negativas, de la familia

Spirillaceae; se trata de microorganismos espirilados, méviles, con flagelos provistos de
7
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muiltiples vainas. ¥ Capaz de sobrevivir a la acidez gastrica por la accién de una enzima
especifica, la ureasa, esencial para su sobrevivencia. Esta enzima metaboliza la urea presente
en el lumen géstrico generando amonio, lo que eleva el pH alrededor de la bacteria y le

permite sobrevivir en el ambiente 4cido del estémago.
Se determinan los mecanismos de virulencia en la tabla 2.1

La bacteria fue originalmente descrita como un organismo parecido a Campylobacter
(Campylobacter-like organism, CLO). Después, fue renombrada como C. pyloridis para
reflejar su presencia en el piloro, después C. pylori y, finalmente, en 1989, fue denominada
por primera vez Helicobacter pylori, al demostrarse que no tiene ninguna relacion con el

género Campylobacter. ®

A nivel mundial hay diferentes cepas de Hp que difieren en su virulencia, entrando en juego
factores del huésped y factores ambientales, determinando diferencias en la expresion de la

enfermedad. @

Ciertas cepas parecen haber sobrevivido mds efectivamente en la evolucién epidemioldgica
de la enfermedad; asi pues, se observa como ejemplo que las cepas cagA positivas pueden

sobrevivir mejor que otras. -9

H. pylori es responsable de los procesos patoldgicos que llevan a una gastritis activa crénica,
enfermedad gastroduodenal severa, incluyendo ulcera péptica, cidncer géstrico y linfoma

MALT géstrico. 4

Todos los sujetos infectados desarrollaran gastritis. Muchos pueden mantenerse
asintomaticos. La remision espontanea es infrecuente. S6lo una pequefia proporcion presenta

enfermedad clinicamente significativa como tlcera péptica o cancer géstrico. ('
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Tabla 2.2.1 Mecanismos de Virulencia

Factor de Virulencia

Efecto

Para la colonizacion:

Flagelos

Ureasa
Adhesinas

Para el dano tisular:

Enzimas proteoliticas
Citotoxina de 120kDa
(CagA)

Citotoxina vacuolizante
(VacA)

Fosfolipasa A
Alcohol deshidrogenasa

Para la supervivencia:

Superoxido dismutasa

Catalasa

Forma Cocoideas

Otros:

Lipopolisacaridos

Proporcionan movimientos activos que le permiten penetrar en
la capa mucosa

Neutraliza el 4&cido y mantiene un microambiente neutral

Anchan a H. pylori en el epitelio

La glucosulfatasa degrada la mucina gastrica.

Estd relacionada con la dlcera y gastritis severas

Dafia el epitelio géstrico

Digiere los fosfolipidos de las membranas celulares.

Lesiona la mucosa gastrica.

Destruye el superéxido producido por los leucocitos
polimorfonucleares y los macréfagos, lo que impide la muerte
de la bacteria

Impide la fagocitosis y la muerte.

Formas en estado latente, que sobreviven por varios afnos.

Inducen la respuesta inmune del hospedero.

Fuente: Percival & Wadstrom, 2001
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La pared bacteriana expresa moléculas que reconocen otras presentes en la célula epitelial
gdstrica y que le sirven como factores de adherencia, pero la bacteria no invade la mucosa y
todos los efectos posteriores son indirectos, debidos a sus productos y a la reaccién del

huésped. 4¥

2.2.2 Mecanismos de transmision del Helicobacter pylori

No se sabe exactamente cdmo se transmite el H. pylori o por qué algunos pacientes se tornan
sintomdticos mientras que otros no lo hacen. Lo mds probable es que la infeccion se disemine
auna edad muy temprana a través de las via fecal-oral u oral-oral. Especialmente en el mundo
en desarrollo, es posible que los reservorios ambientales incluyan también fuentes

contaminantes hibridas. 47

2.2.3 Cuadro clinico

La infeccion por H. pylori ocurre principalmente en la infancia y es generalmente
asintomatica. Casos aislados de infeccion experimental en adultos demuestran que la
infeccion inicial puede asociarse a una dispepsia significativa, con dolor abdominal, nduseas

y halitosis, pero en la mayor parte de los casos la infeccién inicial pasa desapercibida. ¥

La evolucion posterior, caracterizada histolégicamente por la presencia de gastritis
persistente, es también asintomadtica en la mayoria de los casos. Los sintomas dependen de la

patologia asociada. ¥

2.2.3.1 Ulcera péptica y H. pylori

La infeccion por H. pylori esta presente en 75-95% de los casos de ulcera duodenal (UD) y
en 60-80% de los casos de ulcera gastrica (UG). Los ndmeros menores corresponden en
general a la situacion de paises con baja prevalencia poblacional de la infeccion, mientras los

niimeros mds altos a los de paises con alta prevalencia. -3

H. pylori induce cambios significativos en la fisiologia del estomago, especialmente en la
secrecion de dcido. Aunque la mayor parte de los sujetos infectados presenta una secrecion
acida normal, los pacientes con udlcera duodenal son frecuentemente hipersecretores, lo que
se asocia a una inflamacién predominante en el antro géstrico. Esto provoca una mayor carga

acida duodenal y favorece la aparicién de metaplasia gastrica en la mucosa duodenal, que
10
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puede ser colonizada por H. pylori, lo que probablemente determina la aparicién de la dlcera
a ese nivel. En cambio, los sujetos con ulcera gastrica o cdncer gdstrico tienden a ser
hiposecretores, lo que se asocia a una inflamacién géstrica mds extensa y a la aparicién de

dreas de atrofia de la mucosa estomacal. ©

La eliminacién de H. pylori es tan efectiva como la terapia con antisecretores para lograr la

cicatrizacién, pero muchisimo mds efectiva para evitar la recurrencia. !9

Luego de la sola erradicacién de H. pylori, sin terapia de mantencidn posterior, la recurrencia
de la tlcera duodenal es de 5% al afio y la frecuencia de complicaciones ulcerosas es

practicamente nula. 1

La erradicacién de la infeccidn por H. pylori constituye la terapia de eleccion en todo paciente
con ulcera péptica, ya sea gistrica o duodenal, activa o inactiva, complicada o no complicada,

con o sin antiinflamatorios (AINEs) intercurrentes. 4

2.2.3.2 Cancer Gastrico y H. pylori
La relacion causal entre infeccion por H. pylori y adenocarcinoma gastrico fue oficialmente
reconocida por la IARC (International Agency for Research on Cancer) en 1994, al calificar

la bacteria como carcinégeno de tipo I (definitivo). 4!

La infeccion por H. pylori es un importante factor de riesgo, pero por si solo no es suficiente
para explicar el desarrollo de adenocarcinoma. El cancer gastrico de tipo intestinal
probablemente se desarrolla a través de multiples etapas sucesivas, que comienzan con la
gastritis cronica asociada a la infeccién por H. pylori y contintia con la gastritis crénica

atréfica, la metaplasia intestinal, la displasia y el cancer. *!?

La metaplasia intestinal gdstrica (MIG) proporciona una interesante drea de investigacion,
dado que es considerado ademds como un factor de riesgo predictor independiente de

subsecuente desarrollo de malignidad géstrica, en especial en sujetos infectados por H. pylori.
(7.13)

Por otro lado, si bien se ha estudiado la relacion entre la infeccién por

11
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H. pylori y la MIG, estableciéndose asociaciones y considerando a esta infeccién como un
importante factor de riesgo para la presencia de la MIG, esto no ocurre en todos los contextos,
por lo que se presume que existiria otros factores aislados y/o que interactian con la infeccién
por el H. pylori en la aparicién de la MIG: interaccién de factores genéticos y del medio
ambiente. Un ejemplo de ello, es que existen algunos paises de Asiay de Africa con altas
prevalencias de H. pylori que tienen una baja prevalencia de céncer gastrico y de lesiones

preneopldsica. (1319

En los ultimos 20 afios se ha observado una disminucién sostenida (de 80% a 58.7%) de la
tasa de prevalencia de la infeccion por H. pylori en los estratos socioecondmicos medio y
alto. Esta variacion ha ido acompafiada de una reduccion significativa de las enfermedades
asociadas como la ulcera gastroduodenal y el adenocarcinoma géstrico. Ante esto se podria
esperar también una disminucién en la frecuencia de la presentacion de las lesiones
preneoplasicas, entre ellas la MIG, sin embargo, en la prictica diaria se observa que ésta

continda presentdndose, por lo que se considera que otros factores pudieran estar implicados.
(13,14)

Varios estudios demuestran que la atrofia gastrica se asocia a una disminucién del nivel de
vitamina C en el lumen gastrico. Esta disminucion en la actividad antioxidante pudiera
favorecer el daino oxidativo sobre el DNA, llevando al desarrollo de metaplasia intestinal,

que se considera una lesién preneopldsica. ¢

Estudios recientes concuerdan en que H. pylori explica entre 70 y 90% del riesgo de cancer
gdstrico de una poblacién y recomiendan incluso la adopcién de estrategias de erradicacion
a nivel poblacional con antibidticos, en paises con alta frecuencia de céncer géstrico e

infeccién por H. pylori. *!>

El linfoma primario gastrico es el linfoma extranodal més frecuente, aunque constituye s6lo
el 5% del total de los tumores gastricos. El linfoma géstrico MALT (mucosa-associated
lymphoid tissue) es una proliferacion de células B de crecimiento lento y evolucién indolente,

que permanece localizado por afios y que se asocia a infeccion por H. pylori en mas del 85%

12



CAPITULO II - MARCO TEORICO

de los casos. La mucosa géstrica normalmente no contiene tejido linfoide, pero este aparece

luego de la infeccién por H. pylori, probablemente en casi todos los casos. ¢

2.2.3.3 Dispepsia y H. pylori

El término dispepsia alude a un conjunto de sintomas digestivos, entre los que destaca el
dolor o malestar epigdstrico, plenitud precoz, flatulencia, nduseas y varios otros, que no
cumplen criterios para un diagndstico especifico. Constituye una de las causas mds frecuentes

de consulta tanto en atencién primaria como en la consulta gastroenterolégica. 4®

Todo el estudio etioldgico, que incluye generalmente una endoscopia digestiva alta, una
ecotomografia abdominal y multiples otros exdmenes, resulta negativo en mds del 60% de

estos casos, que pueden ser calificados entonces como “dispepsia funcional”. ¢

La mayoria de los estudios publicados demuestran que la erradicacion de H. pylori se asocia
a una mejoria sintomdtica en no mas de un tercio de estos pacientes, lo que no es
significativamente distinto de lo que se obtiene mediante antisecretores o el uso de placebo.
En nuestro medio, la indicacién de erradicaciéon puede verse apoyada por el beneficio

adicional de disminuir el riesgo de cancer gdstrico. *7

Un estudio (Lee & Chen, 2013) demuestra que la erradicacién masiva de la infeccién de H.
pylori se asocia con reduccion significativa de atrofia gastrica en un plazo relativamente

corto; en paralelo se asocié a un incremento en la presencia de reflujo gastroesofdgico. 1¢

2.2.4 Diagnostico

Los test diagndsticos para H. pylori pueden dividirse entre aquellos que requieren una
endoscopia y biopsias (exdmenes invasivos), que incluyen el test de ureasa rapido, el cultivo
y la histologia, y aquellos que no la requieren (exdmenes no invasivos), incluyendo la
deteccion de antigenos en deposiciones, la serologia y el test de urea con carbono marcado

(C14 0 C13). &P

La eleccion de la prueba depende de asuntos tales como costos, disponibilidad, situacién

clinica, prevalencia de la infeccién en la poblacién, probabilidad de la infeccion previa a la

13
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prueba, y factores tales como el uso de inhibidores de la bomba de protones y antibidticos,

que pueden influir en los resultados del anélisis.(5,18)

Tabla 2.2.4 Métodos de diagndéstico.

Test Sens/ Espec Ventajas Requisitos/ Utilidad Principal
(%) Problemas
Ureasa rapido >90/>90 Bajo costo, rapidez, | Requiere endoscopia. Diagnostico en pacientes
disponibilidad sintomdticos sometidos a
(Clo-Test®) No antibidticos ni omeprazol | endoscopia.
(Hepy-Test®) en mes previo.
Sangre disminuye
sensibilidad
Histologia >90/>90 Disponibilidad Requiere endoscopia. Diagnostico en ulcera
géstrica (tomar biopsias
No antibidticos ni omeprazol | antrales)
previo.
Test confirmatorio post
Costo elevado. test de ureasa
Cultivo 50/100 Alta especificidad. Bajo rendimiento, costo | Orienta la elecciéon de
elevado, lento esquema antibidtico luego
Evaluar de fracaso terapéutico.
susceptibilidad  a
antibidticos.
Tipificacién de
cepas
Serologia 80-90/80-90 No invasivo, bajo | No asegura infeccion activa. | Estudios epidemioldgicos.
costo, rapidez, no ) ) )
influido por | Test  comerciales  poco | Diagnostico en nifios.
omeprazol o | confiables en poblaciones
antibiéticos. distintas de las originales
Test  Espiratorios | >90/>90 No invasivo, | No antibidticos ni omeprazol | Eleccién para confirmar
(CB3/C'% reproducible en mes previo C'*no en nifios | erradicacién, 4-6 semanas
ni embarazadas C'3 requiere | post tratamiento.
comida de prueba
Antigeno en | 90/90 No invasivo, simple | Rendimiento no comprobado | Diagndstico inicial no
deposiciones luego de tratamiento | invasivo.
antibidtico
Uso post tratamiento

requiere mas informacion.

Tomado de (Sociedad Chilena de Gastroenterologia, 2008)

14
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Las pruebas seroldgicas (sensibilidad 92%, especificidad 83%) no dan tan buenos resultados
como las pruebas respiratorias (sensibilidad 95%, especificidad 96%) y las pruebas de
antigenos fecales (sensibilidad 95%, especificidad 94%). El valor predictivo positivo
resultante mds bajo (64% vs 88% u 84%, respectivamente) plantea la inquietud sobre el uso

innecesario de antibiéticos cuando se utilizan pruebas serolégicas. ')

En un 4rea de baja prevalencia, la serologia no da tan buenos resultados, por lo cual una
prueba negativa tiene mds valor que una prueba positiva. En un drea de alta prevalencia,

como lo es nuestro pais, puede resultar aceptable el uso de una prueba serolégica positiva. 7
Todos estos métodos se muestran de manera resumida en la tabla2.

2.2.5 Tratamiento

No existe adn la terapia ideal. La multiplicidad de esquemas empleados da cuenta de las
dificultades en lograr un esquema que sea simultineamente, costo-efectivo, seguro y
aceptable por los pacientes. !5 En la tabla 3 se indican cudles son las indicaciones para

iniciar terapia antibiética. 1V

Los esquemas mas efectivos actualmente recomendados incluyen el uso de un bloqueador
de la bomba de protones (IBP) o bismuto, asociado a dos o tres antibidticos, en dos tomas
diarias, durante 7-14 dias. Diversos estudios, incluyendo un metandlisis, sugieren que la
efectividad aumenta si la duracion del tratamiento se prolonga por 14 dias, en vez de 7 dias.

En caso de alergia a betalactamicos puede usarse terapia cuadruple. (1,10)
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Tabla 2.2.5 Indicaciones de tratamiento en la infeccion por H. pylori

Ulcera péptica.

Dispepsia no investigada <55 afios y sin sintomas/ signos de alarma

(estrategia test and treat)
Dispepsia funcional.

Antecedentes de ulcera que van a requerir tratamiento con AINE o AAS

de manera continuada.

Linfoma MALT géstrico de bajo grado.

Reseccion quirdrgica o endoscopia de un cancer géstrico.
Familiares de primer grado de pacientes con cdncer gdstrico
Atrofia mucosa gastrica o metaplasia intestinal

Anemia ferropénica de causa no aclarada

Purpura trombocitopenica idiopética.

Déficit de vitamina B12 no explicable por otras causas.

A todo paciente diagnosticado de infeccion por H. pylori se recomienda

ofrecer tratamiento erradicador.

Tomado de (Gisberta & Calvetb, 2013)
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La eficacia de los diversos esquemas terapéuticos disponibles, tanto de primera como de
segunda linea, para definir el tratamiento Optimo de la infecciéon por H. pylori varian
significativamente a nivel mundial. Sin embargo, en la actualidad no existe una estrategia

terapéutica ideal que erradique la infeccién por H. pylori en el 100% de los casos. (1>2%

Basados en las observaciones de (Sierraa & J.D. Foreroa, 2014), la triple terapia estandar
como esquema de primera linea de una semana de duracién muestra tasas sub-Optimas de

erradicacién en paises como Turquia, Colombia, Ecuador, Japén y Estados Unidos. (!>2D

La sustitucion de alguno de los antibidticos por metronidazol probablemente disminuye la
efectividad, debido a la frecuencia de cepas resistentes. La causa mas frecuente de falla del
tratamiento es la resistencia a antibidticos y la no adherencia. Algunos grupos de pacientes
son mas dificiles de erradicar, entre los que se encuentran los fumadores y los pacientes sin

lesiones evidentes al examen endoscopico (sin dlcera). 4,20

En la Figura2.1 se ilustra el flujograma terapéutico recomendado por (Gisberta & Calvetb,

2013) en la III Conferencia Espafiola de Consenso sobre la infeccion por Helicobacter pylori.
an

No es necesario prolongar la terapia con antisecretores mas alld de dos semanas, ni siquiera
cuando el paciente es portador de una UGD activa con o sin complicaciones, para no elevar
innecesariamente el costo del tratamiento. La erradicacién de la bacteria se asocia a la

curacion de la dlcera en > 95% de los casos. @

Debe confirmarse la erradicacion, al menos 4-6 semanas después de completado el
tratamiento. Durante este periodo el paciente no debe recibir antibidticos ni bloqueadores de

la bomba de protones. 4??
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Infeccion por H.pylori

éAlergia a penicilina?

No

Si
¢alta eficacia local
de la triple
terapia?

1BP dosis doble /12h 1BP/12h
Metronidazol Bismuto 120mg/6h

500mg/12h Tetraciclina 500mg/6h
Claritromicina Metronidazol
500mg/12h 500mg/8h

10-14 dias 10-14 dias

IBP /12h
IBP dosis doble/12h .
Amoxicilina 1g/12h

Amoxicilina 1g/12h . -
Claritromicina

Claritromicina 500mg/12h
500mg/12h K
Metronidazol

10-14 dias 500mg/12h
10-14 dias

1BP/12h
Claritromicina 500mg/12h
Levofloxacino 500mg/12-24h
10 dias

IBP/12h
Amoxicilina 1g/12h

Levofloxacino 500mg/12-
24h

10 dias

|

IBP/12h
Bismuto 120mg/6h
Tetraciclina 500mg/6h
Metronidazol 500mg/8h

10-14 dias

Reevaluar si es imprescindible la erradicacion. Si lo es,
remitir a un centro de referencia

Figura 2.1 TRATAMIENTO INICIAL Y DE RESCATE DE IA INFECCION POR H. pylori.

2.2.5.1 Reinfeccion post tratamiento
La frecuencia de reinfeccion luego de un tratamiento efectivo es baja y la mayoria de los
casos corresponden a recurrencias dentro del primer afio, probablemente debidas a fracaso

del tratamiento inicial. >
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CAPITULO III
3. MATERIALES Y METODOS
3.1. CARACTERIZACION DE LA ZONA DE TRABAJO

El cantén Guayaquil estd ubicado en la parte suroccidental de la provincia del Guayas. La
ciudad de Guayaquil es su cabecera cantonal y estd situada entre los 2°3" y 2°17' de latitud
sur; y los 79°59' y 79°49" de longitud oeste. El Cantén Guayaquil estd compuesto por 16
Parroquias Urbanas y 5 Parroquias Rurales. La ciudad de Guayaquil constituye el mas
importante centro econdmico de la zona, siendo el que produce mayores ingresos a todo el

pais. Se encuentra aproximadamente a 420 km. de la ciudad de Quito, capital de la Republica.

Segun datos proporcionados por El Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC) la
ciudad de Guayaquil es la mas poblada del pais con 2.350.915 habitantes segun el censo

realizado en el 2010 con una proyeccion para el 2015 de 27589.229 habitantes.

3.1.1 Lugar de la investigacion

El Hospital universitario de Guayaquil perteneciente al ministerio de salud publica del
Ecuador esta ubicado en la provincia del Guayas en la ciudad de Guayaquil, en la zona de
cooperativas del noroeste, en el km 23 de la via perimetral. Encontrandose frente al mercado

de transferencia de viveres “Montebello”.

3.1.2 Periodo de la investigacion

La investigacion se realizé de Enero a diciembre del 2014.
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3.2 UNIVERSO Y MUESTRA

3.2.1. Universo
Pacientes con infeccion gastrica por Helicobacter pylori atendidos en el drea de consulta

externa en el Hospital universitario de Guayaquil, en el periodo de enero del 2014 a

diciembre del 2014.

3.2.2. Muestra
Como muestra se tom6 a 100 Pacientes con infeccion por Helicobacter pylori que contaban
con estudio anatomopatoldgico, atendidos por consulta externa en el periodo de enero del

2014 a diciembre del 2014
3.3 VIABILIDAD

La presente investigacion es viable porque cursa con el apoyo de las autoridades y el
departamento de docencia de la institucion, el permiso correspondiente de la universidad y
los recursos econdmicos del investigador. El Hospital Universitario de Guayaquil - MSP
cuenta con la infraestructura y el personal capacitado para la atencién de los pacientes, asi
como un registro organizado en un programa informdtico de la historia clinica de los

mismos.
3.4 CRITERIOS DE VALIDACION DE LA MUESTRA

3.4.1. Criterios de inclusion:

Pacientes atendidos en consulta externa entre enero del 2014 a diciembre del 2014.
Pacientes infeccion por Helicobacter pylori.

Pacientes a los que se les ha realizado endoscopia que cuenten con estudios

anatomopatoldgicos.

3.4.2. Criterios de exclusion:

Todos los que no cumplan con los criterios de inclusion.
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3.5 OPERALIZACION DE LAS VARIABLES

Objetivo Variables Concepto Indicador Tipo de
valoracién
Exponer la relacién | Infeccién por | Colonizacién de | Presencia de H. pylori | Cualitativo
entre la infeccién | Helicobacter epitelio gastrico por | en resultado de |
géstrica por | pylori H. pylori anatomia patoldgica discreta
Helicobacter pylori
y la presencia de
E}gigisll’a de tipo Metaplasia Presencia de epitelio | Presencia de cambios | Cualitativo
intestinal similar al intestinal | metapldsicos en .
.| discreta
en la mucosa | resultado de anatomia
gdstrica patolégica
Determinar la edad | Edad Tiempo transcurrido | Afios de vida Cuantitativa
predominante de la a partir del )
presencia de nacimiento de un nominal
infeccion por H. individuo.
pylori y la presencia
de metaplasia
Definir en qué sexo | Sexo Es el conjunto de | Masculino o femenino Cualitativa
se presentan con caracteristicas
mayor frecuencia las fisicas, bioldgicas,
alteraciones anatémicas y
metaplasicas de la fisiolégicas de los
histologia gastrica. seres humanos, que
los definen como
hombre o mujer.
Establecer la | Antecedentes de | Registro previo de | Presenta Antecedes Cualitativa
importancia de los | familiares de | enfermedades de
antecedentes Neoplasias indole neoplésica en No presenta
familiares de familiares de primer | antecedentes
patologias grado de
neopldsicas consanguinidad
Identificar cual es el | Sintoma Referencia Dolor abdominal Cualitativo
sintoma subjetiva de la
predominante  que percepcién andémala Disfagia discreta
motiva la atencién causada por un . .
. P Dispepsia
medica estado patoldgico.
Pirosis
asintomadtico
Indicar el tiempo de | Tiempo de | Periodo de tiempo | <1 afio Cuantitativo
evolucién de las | evolucién transcurrido desde el
manifestaciones inicio de los | 1 a2 afios
clinicas hasta la sintomas -
>2 afios

detecciéon de la
metaplasia gastrica
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CAPITULO III - MATERIALES Y METODOS

3.6 TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION

3.6.1 Tipo de investigacion

Descriptiva, correlacional.

3.6.2 Diseiio de la investigacion

No experimental, retrospectivo, transversal

3.7 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

2014 2015

Actividad

Agosto
Septiembre
Octubre
Noviembre
Diciembre
Enero
Febrero
Marzo
Abril
Mayo
Junio

Seleccion del tema X

Presentacion y X
aprobacion del
tema
Elaboracion del X X X

anteproyecto

Recoleccion de X | X
informacion

Analisis de X | X | X
resultados de la
investigacion

Redaccion del X | x| X
informe del
proyecto
Sustentacion final
de proyecto




CAPITULO III - MATERIALES Y METODOS

3.8 CONSIDERACIONES BIOETICAS

Para este trabajo se cont6 con el consentimiento de los representantes administrativos del
hospital previa solicitacion escrita (Anexol), respetando la confidencialidad del paciente

cumpliendo con los principios de bioética establecido en las normativas de Helsinki.
3.9 RECURSOS UTILIZADOS

3.9.1. Recursos Humanos
e Estudiante de medicina
e Tutor
e Personal del departamento de estadistica
3.9.2. Recursos fisicos
e Computadora
e Papel bond
e Boligrafos

e Programa estadistico

3.10 INSTRUMENTOS DE EVALUACION O RECOLECCION DE LA DATA

En el presente trabajo se utilizaron los expedientes de los pacientes proporcionados por el
area de estadistica del hospital, se hizo uso de una ficha recolectora de datos (Anexo 2) que
contiene los datos de filiacién, antecedentes, datos clinicos y resultados de estudios
anatomopatoldgicos, informaciéon que se analizé posteriormente para correlacionar las

variables en estudio.

Los resultados fueron presentados a través de nimeros absolutos, por cientos en cuadros

estadisticos para su mejor comprension.
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CAPITULO III - MATERIALES Y METODOS

3.11 METODOLOGIA PARA EL ANALISIS DE LOS RESULTADOS

El procesamiento y andlisis de datos proporcionados por el departamento de estadistica del
Hospital Universitario, fueron organizados, tabulados y procesados, mediante la utilizacién
de la Estadistica descriptiva empleando una ficha recolectora de datos e ingresadas en una

base de datos informatica (Anexo3).

Para graficar los diferentes resultados a través de frecuencias y porcentajes se utilizaron hojas

de calculo virtuales de Microsoft Excel.
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CAPITULO IV — RESULTADOS Y DISCUSION

CAPITULO 1V

4. RESULTADOS Y DISCUSION

TABLA 4.1 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, DISTRIBUCION POR EDAD

HALLAZGOS ANATOMIA PATOLOGICA N°DE CASOS| %
Metaplasia con colonizacién por Helicobacter pylori 15 15%
Metaplasia sin colonizacién por Helicobacter pylori 0 0%

Adenocarcinoma géstrico 0 0%
Gastritis crénica superficial con colonizacién por Helicobacter pylori 85 85%
TOTAL 100 100

GRAFICO 4.1 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

4.1 Hallazgos anatomopatologicos por endoscopia
0%
+ Metaplasia con colonizacion por

H. pylori

Metaplasia sin colonizacion por H.
pylori

85% Adenocarcinoma Gastrico

Gastritis cronica superficial con
colonizacion por H. pylori

Elaborado por JFRC

Fuente de informacién. Departamento de Estadistica. Hospital Universitario
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CAPITULO IV — RESULTADOS Y DISCUSION

Analisis: Se encontré en la mayoria de los casos 85% la presencia de H. pylori, y solo un
15% de pacientes con metaplasia. No se encontraron en la muestra pacientes con

adenocarcinoma gastrico ni pacientes con metaplasia intestinal en ausencia de H. pylori.

Discusion: el presente estudio determind que la presencia de H. pylori es absolutamente
necesaria para la existencia de metaplasia intestinal, con una prevalencia moderada en
comparacion a zonas de alta prevalencia como la descrita en el estudio de (Bedoya, 2012) en

Pasto, Colombia.

TABLA 4.2 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, DISTRIBUCION SEGUN SEXO

\° DE CASOS PACIENTES
SEXO TOTAL % CON %
METAPLASIA
MASCULINO 48 48% 5 33
FEMENINO 52 52% 10 67
TOTAL 100 100 15 100

GRAFICO 4.2 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, DISTRIBUCION SEGUN SEXO

4.2 Sexo
pacientes con metaplasia NS 10
Pacientes con infeccion por H. pylori IS 52 = Masculino
Femenino
0% 20% 40% 60% 80% 100%
o _
S o .9
2 oo
'_

Elaborado por JFRC

Fuente de informacién. Departamento de Estadistica. Hospital Universitario
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CAPITULO IV — RESULTADOS Y DISCUSION

Analisis: Como podemos observar no existe predominio marcado por ningin género
especifico en los pacientes infectados con Helicobacter pylori, presentindose el género
masculino un 48%, y en el femenino en un 52%. Sin embargo, se evidencia predileccién por
el género femenino en un 67 % frente a un 33% en el masculino, cuando se analizan los

pacientes con metaplasia géstrica asociada a infeccién por Helicobacter pylori.

Discusion: los estudios nos indican que no existe predileccion por ningtin género en cuanto
a la infeccion por Helicobacter pylori (Sociedad Chilena de Gastroenterologia , 2008),
coincidiendo con nuestro resultado general. Asi mismo no se menciona predileccion por
ningln género en relacion a la presencia de metaplasia intestinal en la mucosa géstrica, a
diferencia de nuestros resultados, lo que indica la presencia de factores predisponente ene le

género femenino de nuestra poblacion.

TABLA 4.3 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, DISTRIBUCION POR EDAD

NUMERO PACIENTES
DE CASOS % CON
0
EDADES TOTAL METAPLASIA %
Menores de 35 afios 19 19% 1 7
35 a 65 afios 55 55% 9 60
Mayores a 65 afios 26 26% 5 33
TOTAL 100 100 15 100
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CAPITULO IV — RESULTADOS Y DISCUSION

GRAFICO 4.3 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, DISTRIBUCION POR EDAD

Grafico 4.3 Pacientes con Helicobacter pylori en hospital
universitario de Guayaquil de enero a diciembre del 2014,
Distribucion por edad

Infeccion por Hpylori 55
= <35 afios
35- 65 afios
5] 7
Metaplasia intestinal 9

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Elaborado por JFRC

Fuente de informacién. Departamento de Estadistica. Hospital Universitario

Analisis: Se evidencio un predominio del grupo etario comprendido entre 35 y 65 afios con
un 55%, teniendo en segundo lugar el grupo etario correspondiente a la 3era edad, es decir,
mayores de 65 con un 26 %, dejando al final al grupo de menor edad, menores de35 afios con
un 19%; dichos valores correlacionan en los pacientes con metaplasia, predominado el grupo
intermedio con un 60, el grupo de adultos mayores se presentd un tercio de los casos, el grupo

de menor edad presento metaplasia en solo un 7%.

Discusion: el presente estudio muestra preponderancia en la edad media tanto en los
pacientes con infeccién por Helicobacter pylori como en los pacientes con metaplasia
intestinal coincidiendo con los resultados de un estudio del Perd (Chacaltana Mendoza,
2012), asi mismo se muestra similitud al tener como segundo lugar en frecuencia a los adultos

mayores, y al final las personas mas jovenes presentando solo 1 caso de metaplasia.
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TABLA 4.4 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, ANTECDENTES DE CANCER

NUMERO PACIENTES
ANTECEDENTES DE DE CASOS % CON
(9
CANCER TOTAL METAPLASIA %
Si 16 16 % 2 13
No 84 84% 13 87
TOTAL 100 100 15 100

GRAFICO 4.4 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, ANTECEDENTES DE CANCER

4.4 Antecedentes familiares de Cancer

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

0%

Infeccion por H. pylori Metaplasia intestinal

H No

Titulo del eje

W Si

Titulo del eje

Elaborado por JFRC

Fuente de informacién. Departamento de Estadistica. Hospital Universitario
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CAPITULO IV — RESULTADOS Y DISCUSION

Analisis: La investigacion nos arrojé como resultado una baja presencia de antecedentes de
cancer en familiares en ambos grupos, con un 16% para todos los pacientes con infeccién por

Helicobacter pylori y un 13% para los pacientes con metaplasia

Discusion: En nuestro estudio no se encontrd gran relevancia de la presencia de antecedentes
familiares de cdncer para la presentacion de alteraciones metapldsicas al igual que lo
mencionado por (Coello Vifidn, 2010), lo que indica la mayor relevancia la importancia de

la infeccion por H pylori en la patogenia de la metaplasia.

TABLA 4.5 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, DISTRIBUCION POR EDAD

NUMERO PACIENTES
DE CASOS % CON
(o]
EDADES TOTAL METAPLASIA %
Menores de 35 afios 14 19% 2 13
35 a 65 afios 15 55% 2 13
Mayores a 65 afios 71 26 % 1 74
TOTAL 100 100 15 100
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GRAFICO 4.5 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, TIEMPO DE EVOLUCION DE LA SINTOMATOLOGIA

4.5 Tiempo de evolucién de la sintomatologia

m >2 afios
m1a2afios

m <1 afio

20%
10%

Infeccién por H. pylori Metaplasia intestinal

Elaborado por JFRC

Fuente de informacién. Departamento de Estadistica. Hospital Universitario

Analisis: en esta grafica notamos el predominio por el diagnéstico temprano presentandose
en el 71% de los casos antes del afio, y en proporciones casi similares después del afo. De

igual manera encontramos proporciones similares para los pacientes con metaplasia.

Discusion: Nuestro estudio demuestra que se ha logrado una captacion adecuada ya que se
encontrd a la mayor cantidad de pacientes dentro del primer afio de sintomatologia. Como se

recomienda en varios estudios entre ellos (kelly, 2014) y (Cafiadas Garrido, 2012).
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TABLA 4.6 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, SINTOMA PREDOMINANTE

NUMERO PACIENTES
DE CASOS CON
EDADES TOTAL % METAPLASIA %
Dolor abdominal 36 36 % 5 33%
Hemorragia digestiva 32 32% 6 40%
Pirosis 2 2% 1 7%
Disfagia 10 10% ! 7%
Dispepsia 20 20% 2 13%
TOTAL 100 100 15 100

GRAFICO 4.6 PACIENTES CON HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL DE ENERO A DICIEMBRE
DEL 2014, SINTOMA PRINCIPAL QUE MOTIVO LA CONSULTA

4.6 Sintoma principal que motivo la consulta
.
Metaplasia intestinal . [ ] H Dolor abdominal
s Hemorragia digestiva
M Pirosis
-_ o
Infeccién por H. pylori [ | W Disfagia
32 . .
36 M Dispepsia
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Elaborado por JFRC

Fuente de informacién. Departamento de Estadistica. Hospital Universitario
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Analisis: En esta tabla se muestran como sintoma principal al dolor Abdominal con un 36%,
seguido por la hemorragia digestiva con un 32%, la dispepsia se presenta en un 20% mientras
que el resto de sintomas representan un bajo porcentaje, disfagia en un 10% y pirosis en un

2%. Las proporciones se mantienen en los pacientes con hallazgo de metaplasia.

Discusion: La literatura médica (WGO, 2010) y estudios recientes (Lee & Chen, 2013)
seflalan que la mayoria de pacientes cursan de manera asintomadtica, pero debido a que los
pacientes estudiados acudieron a nuestra institucién referidos desde el primer nivel de
atencion con una sintomatologia previa, la frecuencia de los sintomas coinciden con los

estudios citados.
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CAPITULO V

CONCLUSIONES

Analizando los datos estadisticos investigados en el Hospital Universitario de Guayaquil -

MSP en el drea de consulta externa puedo concluir que:

1.

En el 85% casos se encontré la presencia de H. pylori, y solo un 15% de pacientes
con metaplasia. No se encontraron en la muestra pacientes con adenocarcinoma

gdstrico ni pacientes con metaplasia intestinal en ausencia de H. pylori.

En pacientes infectados con Helicobacter pylori se encontro el género masculino
en un 48%, y el femenino en un 52%. En los pacientes con metaplasia se hall6 al

género femenino en un 67 % frente a un 33% en el masculino.

Se encontré un 55% de pacientes entre 35 y 65 afios, mayores de 65 en un 26 %,
menores de35 afios en un 19%; en los pacientes con metaplasia, el grupo entre 35
y 65 afios en un 60%, el grupo de mayores de 65 en un 33% y los menores de 35

anos en solo un 7%.

Pacientes con antecedes familiares de cancer con infeccién por H. pylori un 16%,

en los pacientes con metaplasia intestinal se presentaron en un 13%.

En cuanto a tiempo de evolucién de los sintomas antes del diagndstico, se
presentd en el 71% de los pacientes antes del afio, en el 15% entre 1 a 2 afios y
14 % después de los 2 afios. En los pacientes con metaplasia el diagnostico al afio
fue del 74 %, y del 13% tanto para el diagndstico entre 1 a 2 afios, como para mas

de dos afios.

Los sintoma principales fueron el dolor abdominal con un 36%, hemorragia
digestiva en un 32% y dispepsia en un 20% en los pacientes con H. pylori. En los
pacientes con metaplasia fueron Hemorragia digestiva en un 40%, dolor

abdominal 33% y dispepsia en un 13%
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l.

CAPITULO VI - RECOMENDACIONES

CAPITULO VI

RECOMENDACIONES

Socializar los resultados de este proyecto para estimular investigaciones que
determinen los factores asociados a la predominancia de metaplasia intestinal en el

sexo femenino y en la edad comprendida entre los 35 y 65 aios.

Concienciar la importancia del diagndstico oportuno del H. pylori en todos los
pacientes para evitar la evolucion hacia cuadros metaplésicos, especialmente aquellos

que cuenten con antecedentes neoplasicos.

Promover la educacién sobre la infeccién por Helicobacter pylori y su progresion a

alteraciones histoldgicas especialmente en el nivel primario de salud.
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ANEXOS

ANEXOS

ANEXO 1.- SOLICITUD DE DATOS ESTADISTICOS

Guayaquil 9 de marzo del 2015

Dr.

CARLOS LUIS SALVADOR

DIRECTOR ASISTENCIAL DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO
Ciudad.-

De mis consideraciones:

Yo, JORGE FERNANDO RODRIGUEZ CASTRO con C.I 120517487-1, INTERNO ROTATIVO DE MEDICINA
de la UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL, cursando actualmente la rotacion de EXTRAMURAL, solicito a usted muy
comedidamente me conceda el permiso respectivo para indagar en los archivos del Departamento de Estadistica, y se me
proporcione el acceso a las historias clinicas de los pacientes de consulta externa, de este hospital, con el objetivo de
cumplir con mi TRABAJO DE INVESTIGACION/TESIS, Titulado “ RELACION ENTRE EL HELICOBACTER
PILORY Y METAPLASIA INTESTINAL EN LOS PACIENTES DE HOSPITAL UNIVERSITARIO DE ENERO
A DICIEMBRE DEL 2014 ” como proyecto que forma parte de los requisitos para el término del Pregrado de la Escuela
de Medicina.

Se agradece de antemano por la favorable y dgil acogida a la misma, le reitero mi sentimiento de consideracién y estima.
Adjunto los Cédigo de la Clasificacién internacional de enfermedades (CIE 10) para facilitar una rdpida y mejor busqueda
de dichos archivos.

K29 GASTRITIS Y DUODENITIS

K29.7 GASTRITIS (SIMPLE)

K30 DISPEPSIA.

K29.3 GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL.
K29.4 GASTRITIS CRONICA ATROFICA.

K29.5 GASTRITIS CRONICA NO ESPECIFICADA.
K29.7 GASTRITIS NO ESPECIFICADA.

e-mail: f.er.cholito@hotmail.com

Atentamente,

IRM. JORGE FERNANDO RODRIGUEZ CASTRO
C.1120517487-1
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ANEXOS

ANEXO 2.- FICHA RECOLECTORA DE DATOS

Universidad de Guayaquil
Facultad de Ciencias Médicas
Escuela de medicina

“Relacion entre Helicobacter pylori y metaplasia intestinal en hospital universitario

de Guayaquil en el periodo de enero a diciembre del 2014”

Historia C.
Sexo Masculino Femenino
Edad <35 >35 >65
Antecedentes de cidncer | Si No

Sintomas de presentacion | Dolor abdominal
0 motivo de consulta Disfagia

Dispepsia

Pirosis

Ninguno

Resultado de anatomia | Gastritis Crénica con presencia de H. pylori

patoldgica Metaplasia intestinal con presencia de H. pylori
Metaplasia intestinal sin presencia de H. pylori
Adenocarcinoma Géstrico

Elaborado por JFR
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FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
ESCUELA DE MEDICINA
RELACION ENTRE HELICOBACTER PYLORI Y METAPLASIA INTESTINAL
HOSPITAL UNIVERITARIO DE ENERO A DICIEMBRE DEL 2014

SOJEp I sk ‘¢ OXIUY

Historia APF de Tiempo de
clinica Sexo Edad cancer evolucién Sintomas Endoscopia
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1 336781 1 1
2 115502 1 1
3 285391 1 1 1 1 1 1
4 214279 1 1 1 1 1
5 328150 1 1 1 1 1
6 311686 1 1
7 290562 1 1 1
8 335641 1 1 1 1 1 1
9 281247 1 1 1 1 1
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