UNIVYERSIDAD
ALAS PERUANAS

FACULTAD DE MEDICINA HUMANA Y CIENCIAS DE LA SALUD

ESCUELA ACADEMICO PROFESIONAL DE TECNOLOGIA MEDICA

“CORRELACION ENTRE EL TEST DE ALIENTO Y LA
DETERMINACION DE ANTICUERPOS IGM ANTI
HELICOBACTER PYLORI”.

TESIS PARA OPTAR EL TiTULO DE LICENCIADA
TECNOLOGO MEDICA EN EL AREA DE LABORATORIO
CLINICO Y ANATOMIA PATOLOGICA

YSABEL PATRICIA TORRES CHANGANO

ASESOR:
Dr. Manuel Quispe Villanueva

LIMA — PERU

2015



INDICE

INDICE. ... e e 02
HOJA DE APROBACION. .. .ottt e 04
DEDIC AT ORI A . e 05
AGRADECIMIENTO . .. e 06
RESUMEN. ... e 07

CAPITULO I: PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1. Planteamiento del Problema............cooooiiiiiii 08
1.2. Formulacion del Problema..............oooiiiii e 10
1.2.1. Problema General..........ccooiiiiii 10
1.2.2. Problemas ESpPecifiCoS.........cooiiiiiiiiiiiiiie e 10
R T O o] 11 117/ 1 P 10
1.3.1. Objetivo General..........coiviiiiiiiii e, 10
1.3.2. Objetivos ESPECIfiCOS......ccoiiiiiiii i 10
1.4, JUSHTICACION. ... 11

CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1, BaSES TEOIMCAS. . uie ittt 12
2.2, ANTECEAENIES. ...ttt 18

2.2.1. Antecedentes Internacionales.............ccovviiiiiiiiiiiiiiene, 22

2.2.2. Antecedentes Nacionales............c.cooiiiiiiiiiiii e 23
CAPITULO 11l METODOLOGIA. ...t 24
3.1. Disefo del EStUTIO. ... ..ouiuii i 24
3.2, PODIACION. ... 25

3.2.1. Criterios de INClUSION.........ccoiiiniiii e 25
3.3. Criterios de EXCIUSION..........ouiiiiiii e 25
G S |V [T 1 - 26
3.5. Operacionalizacién de Variables..............cooiiiiiiiiii e, 26
3.6. ProcedimientoS Y TECNICAS. ... .vuiieieiiie e nenes 26

3.7. Plan de ANAliSiS de DatOsS. .. ..o 26



CAPITULO IV: RESULTADOS ESTADISTICOS

4.1 ReSUIAAOS. ..o e et 27
4.2. Discusion de resultados. .......oo.eiuiiii 31
4.3.CONCIUSIONES. ... ettt 32
4.4 RECOMENAACIONES. . .. ettt ettt et ettt et e eaenaeaenis 33

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ... ..o 34
FlGUR A S . 28

MATRIZ DE CONSISTENCIA . ... 39



HOJA DE APROBACION

YSABEL PATRICIA TORRES CHANGANO

“CORRELACION ENTRE EL TEST DE ALIENTO Y LA
DETERMINACION DE  ANTICUERPOS IG M ANTI
HELICOBACTER PYLORI”.

Esta tesis fue evaluada y aprobada para la obtenciéon del titulo de
Licenciado en Tecnologia Médica en el area de Laboratorio Clinico
y Anatomia Patolégica por la Universidad Alas Peruanas.

LIMA — PERU

2015



Se-Dedicov este trabajo:

tw primer lugowr o Dioy por haberme guiado por el
camino- de la felicidad hasto ahova; ew segundo- lugar
a cada wno- de loy que sow pawte de mi famiio v mis
PADRE Fernoando- Torres,; mi MADRE, Temporaw
CHangano, wmisy Hijoy Anderson y Junethv v mis
hermanas. A todos aquellas personas que siempre me
dievow sw fuerzow y apoyo incondicional que me hoawv
ayudado-y Uevado- hasto donde estoy ahora.



Se agradece:

A mi Jefe Dr. Wilfredo- Loga Cocay, por dawrme s apoyo- incondicional,
bridowme lav oportunidad de Uegowr av ser.
Unav excelente profesional.

Agradecer Lo Universidad “Alas Peruanas’, por sw contribuciéw powaw el
desawrollo- de esto tesis, por ser mi Almaw mater por sw entregay
multiples ensenangas.

Mi asesor de tesis Dr. Manuel Quispe, por darme sw apoyo-para lav
finaligaciow de este proyecto-

Agradecer al Hospital “Sabogal” por facilitowrme el desawrollo- de estow
inwestigaciowy abrirme las puertas de sw instalaciow.



RESUMEN

Objetivo Determinar la correlacion entre los resultados obtenidos con el test de
aliento y la determinacion de anticuerpos Ig M anti helicobacter pylori.
Materiales y método Estudio descriptivo de tipo transversal. La muestra fue de
50 De Pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia del Hospital
sabogal en el mes de Noviembre, con resultados de Biopsia gastrica. Y
pacientes que acepten participar en el estudio. Método de Diagndstico de la
Infeccion por Helicobacter pylori: Se emple6 método no invasivo de ELISA
para demostrar la presencia de anticuerpos de tipo IG M contra helicobacter
pylori usando el protocolo del fabricante de la prueba. EI mismo dia en que se
tomara la muestra de sangre se realizara el test de aliento para comprobar la
presencia de helicobacter pylori. Resultados: Ambos test demuestran la
presencia de helicobacter pylori, pero con un valor de 25 % de error.
Conclusiones: Los resultados obtenidos nos permiten tener las siguientes
conclusiones; La correlacion entre el test de aliento y los anticuerpos Ig M para
helicobacter fue de 0.75, teniendo como maximo valor.

Palabra clave: Helicobacter pylori, test de aliento, método de Elisa.



CAPITULO I: PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1. Planteamiento del Problema:

El Helicobacter pylori es una bacteria que tiene una relacién directa con
el desarrollo de la enfermedad gastrointestinal. Fue descubierta por los
cientificos Robin Warren y Barry Marshall en 1982, recibiendo el premio
nobel por su descubrimiento en el afio 2005. (3,26). La infeccion se
adquiere en la mayoria de los casos durante la infancia y nifiez. Su
patogenia conlleva a desarrollar una respuesta inmunoldgica, la cual
produce inflamacion y erosion de la mucosa gastrica, o que produce
finalmente a la formacién de ulcera, gastritis cronica, y potencialmente a
cancer gastrico. La sintomatologia, estd dada por dolor, nauseas,
dispepsia, pérdida de peso. Se han determinado diferentes tipos de
meétodos diagndsticos de los cuales existen invasivos y no invasivos, entre
los cuales se destacan la serologia, prueba de la ureasa, reaccion en

cadena de la polimerasa, histopatologia. (1,22)

Helicobacter pylori es una de las causas mas frecuentes de infeccion
bacteriana crénica en el ser humano (27). Afecta a toda la poblaciéon
mundial y a todas las edades, aumentando su prevalencia con la edad.
(18)

Helicobacter pylori constituye un factor de riesgo para contraer cancer de
estémago, siendo el cancer de estdbmago la principal causa de mortalidad

por cancer en el Perl. Estudios realizados a nivel mundial muestran que



el 50% de la poblacion se infecta en algdn momento de su vida con
helicobacter pylori y que tan solo 1-3%  de las personas infectadas
desarrollaran cancer géstrico. (30) (31).

En paises como Perl, Chile, Colombia y Venezuela la ruta mas
importante de infeccién es debida a la ingesta de agua no tratada, lo cual
fue probada mediante estudios epidemiol6gicos a gran escala llevados a
cabo en dichos paises. (32). El agua es uno de los mayores reservorios
de helicobacter pylori y es el mayor intermediario para la transmision oral
fecal, helicobacter pylori puede permanecer por largos periodos en el
agua. (30)

Los diferentes examenes que se realizan para detectar la presencia de
helicobacter pylori tienen costos diferentes y el acceso a algunas de
estos examenes esta restringido a hospitales que no cuentan con
recursos suficientes, por tal motivo nos planteamos la idea de comparar

dos tipos de pruebas para el diagnéstico de Helicobacter pylori.



1.2. Formulacién del Problema:

1.2.1. Problema General:
¢ Existira correlacion entre los resultados obtenidos con el test de
aliento y la determinacién de anticuerpos Ig M anti helicobacter

pylori?

1.2.2. Problemas Especificos:
e ¢(Existe correlacion entre Helicobacter pylori y los valores de
anticuerpos Ig M anti helicobacter pylori?

1.3. Objetivos:

1.3.1. Objetivo General:
Determinar la correlacion entre los resultados obtenidos con el test
de aliento y la determinacién de anticuerpos Ig M anti helicobacter
pylori

1.3.2. Objetivos Especificos:
e Determinar si existe asociacion significativa entre Helicobacter

pylori y los valores de anticuerpos Ig M anti helicobacter pylori.
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1.4. Justificacion:

La infeccion por helicobacter pylori es uno de los factores mas importantes que
pueden desencadenar cancer gastrico, por tal motivo encontrar formas de
diagndstico de helicobacter pylori que sean accesibles y de facil aplicacion en
la poblacion de nuestro pais es de suma importancia, nuestra poblacion tiene
caracteristicas especiales que podrian hacer que existan diferencias entre la
aplicacion de los diferentes métodos de diagndstico por tal motivo se plantea
este trabajo de investigacion que pretende demostrar si ambos métodos de
diagndstico arrojan resultados similares en un grupo de pacientes del hospital

Sabogal.
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2.1

CAPITULO II: MARCO TEORICO

Bases Tedricas:

2.1.1. Helicobacter pylori.

El Helicobacter pylori (HP) es una bacteria microaerdfila, Gram-negativa,
de crecimiento lento y forma helicoidal con abundantes flagelos. Fue
descubierta por dos médicos australianos. Robin Warren y Barry Marshall;
trabajando en colaboracion, detectaron que este microorganismo se
encontraba en casi todos los pacientes con inflamacion gastrica, uUlcera
duodenal o gastrica. Basandose en estos resultados propusieron que HP
estaba implicado en la etiologia de estas enfermedades (1,26). Antes de
1982, se pensaba que la mayor causa de la Ulcera péptica era el estrés y
el estilo de vida. Ahora se sabe que HP esta implicado en mas del 90% de
las uUlceras duodenales y hasta el 80% de las Ulceras gastricas. Gracias a
los descubrimientos de Marshall y Warren, la Ulcera péptica no es una
enfermedad cronica sino que puede ser curada con una pauta de
tratamiento con antibiéticos y con inhibidores de la secrecion acida. Afecta
al 50 % de la poblacion mundial, ha sido identificado como el agente
causal de la Ulcera péptica y se ha clasificado ademas como carcindégeno
tipo I. (17,18) Como resultado de su interferencia con la secrecion de
acido por el estbmago, esta bacteria es capaz de generar deficiencias en
la absorcibn de nutrientes y vincularse con la aparicion de
manifestaciones carenciales o con el agente causal de enfermedades

cronicas. El tratamiento de erradicacion ademas de costoso puede ser
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inefectivo, generar reacciones adversas en los pacientes 0 cepas
resistentes a los antibiéticos, por lo que los estudios de blsqueda de una
vacuna para terapéutica y prevencion centran la atencion de las

investigaciones actuales (16).

La ruta fecal-oral parece ser una de las vias de transmision mas factibles;
la ruta oro-oral ha sido documentada en mujeres africanas que pre-
mastican los alimentos para posteriormente darselos a sus hijos. No se ha
descrito transmision sexual y tampoco hay evidencia de que puedan

existir vectores en la transmision de esta bacteria. (13)

2.1.2. Etiologia y epidemiologia.

Helicobacter pylori es un bacilo Gram-negativo que ha colonizado en
forma natural a los seres humanos desde hace al menos 10.000 afios. Su
forma espiral y sus flagelos proporcionan movilidad en el entorno de la
mucosa. Este microorganismo tiene varios mecanismos de resistencia al
acido, en forma mas notable expresa en gran medida ureasa que cataliza
la hidrolisis de urea para producir amoniaco que amortigua la acidez

gastrica. (20,27)

El Helicobacter pylori es la infeccion crénica bacteriana mas comuan en los
humanos. Se ha demostrado en el mundo entero y en individuos de todas
las edades. Ocurre en un 40-50% de la poblacion en paises desarrollados

y en 80-90% de la poblacion en paises en desarrollo. (8,25)
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2.1.3. Estructura.

El Helicobacter pylori es un bacilo Gram-negativo, es corto, en forma de
“S” o de espiral, de 2 a 6.5 micras de ancho, en los cultivos son menos
espirales y aparecen mas como bacilos curvados. Presentan de 4 a 6
flagelos polares envainados de 30 a 2.5 nanGmetros y se caracteriza por
una terminacién que conforma un bulbo, cada flagelo esta insertado en el
cuerpo bacteriano mediante un disco amplio de 90 nandémetros. (6) La

vaina protege al flagelo de la despolimerizacion del acido géstrico.

La morfologia del Helicobacter pylori en tincion de Gram se realiza a partir
de una extension de biopsia del entro gastrico y se pueden observar los

bacilos de morfologia curvada Gram negativos. (26)

2.1.4. Modo de transmision.

Varios analisis sobre el modo de transmision del Helicobacter pylori estan
siendo desarrolladas, y es una de las areas mas estudiadas, discutidas y
controvertidas desde que fue descubierto el microorganismo.
Transmision fecal-oral: En 1992 fue publicado el primer trabajo sobre el
aislamiento de Helicobacter pylori en heces humanas. En este estudio se
aislé Helicobacter pylori en heces de nifilos y adultos infectados en
Gambia. Algunos afios mas tarde, esta bacteria fue aislada en heces de
individuos dispépticos (Helicobacter pylori-positivos). Entretanto otros
estudios evidenciaron que el Helicobacter pylori est4d bien adaptado al
pasar al estdbmago y luego al duodeno. Helicobacter pylori se ha

transmitido via fecal-oral el agua seria un probable medio de propagacién
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de la bacteria. (7)

Transmision oral-oral: Existen indicios de que el Helicobacter pylori
pueda permanecer al transitar por el area bucal, en la placa dentaria 0 en
la saliva. Ademas de esta, su presencia en el jugo gastrico indica la
posibilidad de transmision oral-oral. Hay evidencias de que el reflujo
esofagico pudiera ser considerado como un medio de propagacion del
microorganismo, una vez que la bacteria fuera detectada en el jugo
gastrico de pacientes infectados. De este modo, se propone una mayor
atencion y posibles transmisiones gastro-orales, que ocurriera cuando un

individuo estuviera en contacto con el vomito contaminado. (7,25)

2.1.5. Prevalencia.

La prevalencia de la infeccidn varia con el estado socio-econémico (mayor
en los paises subdesarrollados donde la infeccion se adquiere en la
nifiez) y con la fuente de obtencion del agua (mayor en aguas no tratadas
y en estancos). La infeccion por H. pylori afecta aproximadamente a 50%
de la poblacion mundial. Se adquiere mayoritariamente en la infancia y
presente una baja frecuencia relativa (20-40%) en paises desarrollados y

una alta frecuencia (hasta 90%) en paises en desarrollo. (8)

2.1.6. Patogenia.

Multiples factores participan en la inflamacidn gastrica, la alteracion de la
produccién de acido gastrico y la destruccion tisular que son
caracteristicos de la enfermedad por H. pylori.

La colonizacion inicial se ve facilitada por:



a. La inhibicibn de la produccion de acido, por una proteina
bacteriana inhibidora de acido.
b. La neutralizacion de los acidos gastricos por amonio generado por
la actividad de la ureasa bacteriana.

Las células de H. pylori dotadas de gran motilidad pueden atravesar la
mucosidad gastrica y adherirse a las células epiteliales. El dafio tisular
localizado esta mediado por los residuos de ureasa, mucinas, fosfolipasas
y la actividad de cito-toxina formadora de vacuolas, la cual lesiona a las
células epiteliales y junto con la ureasa y el lipopolisacarido bacteriano,
estimula la respuesta inflamatoria. H. pylori se protege de la fagocitosis y
de la muerte intracelular a través de la produccion de su peroxido
dismutasa (al neutralizar los metabolitos del oxigeno) y de la catalasa
(neutraliza los peréxidos). (7)
El H. pylori produce también factores que estimulan la secrecién de
interleucina 8 (IL-8) la sintesis del factor activador de plaquetas que
conduce a hipersecrecion de acido gastrico, y la muerte programada de
las células epiteliales gastricas. (20)
Inmunidad: Los pacientes infectados con H. pylori desarrollan una
respuesta de anticuerpo IgM a la infeccidbn. Subsecuentemente se
producen IgG e IgA que en las personas cronicamente infectadas
persisten en titulos elevados tanto sistematicamente como en la mucosa.
La determinacion del antigeno H. pylori en muestras de materia fecal es
un método apropiado para verificar la curacion de pacientes con infeccion

conocida por H. pylori. (28)
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2.1.7. Manifestaciones clinicas.

La repercusion clinica de la infeccién por el H. pylori es amplia y variada,
extendiéndose desde una leve inflamacion hasta la induccion de lesiones
mas lesivas como posiblemente el cancer gastrico. Esta variabilidad se
explica por varias razones:

1. Heterogeneidad de la cepa (existen varios tipos de H. pylori, unos
poseen factores mas agresivos que otros).

2. Heterogeneidad de la respuesta inmune (esta es dependiente de la
genética del huésped).

3. Edad de adquisicion de la infeccion (cuando se adquiere en la
nifez hay mas tiempo de vida para desarrollar lesiones de mayor
complejidad y que demoran afios para presentarse como el cancer)
y finalmente depende de los cofactores del medio ambiente
(disminucion de antioxidantes del tipo de la vitamina C en la dieta).

H. pylori y gastritis aguda y cronica: En el periodo agudo existe una
gastritis aguda severa pudiendo ser incluso hemorragica y cursa con
secrecion normal o baja de acido. En algunas personas este proceso se
auto controla y la infeccion desaparece sin dejar secuelas, en otras el
huésped es incapaz de eliminar la bacteria y se instaura un cuadro de
infeccion lenta y duradera induciéndose el cuadro histolégico de gastritis
cronica que al comienzo se ubica en la region antral lo que se denomina
gastritis antral difusa que con el pasar de los afios va ascendiendo dentro
del estbmago para comprometer el cuerpo y finalmente el fondo géstrico

generando a su vez atrofia gastrica, lo que se denomina gastritis cronica
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multifocal, que posteriormente y por la presencia de atrofia se convierte en
la condicion necesaria pero no suficiente para el desarrollo de ulcera
gastrica o cancer gastrico. (8)

H. pylori y ulcera péptica: La infeccion por el H. pylori est4 intimamente
relacionada con la aparicién tanto de ulcera duodenal como de ulcera
gastrica; esta es una condicién no necesaria pero si suficiente para que
se establezca una ulcera péptica y la erradicacion de la bacteria
indudablemente cambia la historia natural de la enfermedad.

La ulcera péptica es una erosion circunscrita que atraviesa la mucosa
muscular y que aparece en el duodeno, el estbmago (sobre todo en el
antro) y en la zona inferior del esdfago. La sintomatologia se caracteriza
por la presencia de dolor y malestar epigastrico que suele empeorar
cuando el estbmago esta vacio o se ingiere comidas picantes, alcohol,
cafeina o tabaco. (29). Las ulceras pépticas pueden presentar varias
complicaciones entre las que cabe destacar la obstruccion intestinal, la
hemorragia y la perforacion que se acompafa frecuentemente de dolor de
espalda, sangrado y alteraciones sistémicas. (7)

H. pylori y céancer gastrico: La infeccion por el H. pylori hasta el
momento se ha asociado con el desarrollo de dos neoplasias gastricas; el
adenocarcinoma y los linfomas gastricos de tejido linfoide asociados a la
mucosa. Actualmente existen suficientes datos epidemiologicos,
experimentales y clinicos para asociar a los linfomas MALT del estbmago
con la infeccion por H. pylori. La prevalencia de la infeccion por H. pylori
en pacientes con linfomas MALT varia entre 63 y 97.7%. El linfoma

géstrico constituye aproximadamente el 3% de la neoplasia gastrica.(29)
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Patologia gastro-intestinal: Se considera que la infeccion por H. pylori
es una de las principales causas del desarrollo de ulcera péptica (1 a 10%
de los infectados), carcinoma gastrica (0.1 a 3%) y linfoma gastrico
(<0.01%). No obstante, el riesgo de desarrollar estas patologias varia
ampliamente en distintas poblaciones, y la gran mayoria de los pacientes
con infeccion por H. pylori no tendrd ninguna complicacion clinicamente
significativa. Como ya se ha comentado, estudios recientes han
demostrado que el H. pylori también puede causar otras enfermedades

extra gastricas, como la anemia. (19)

2.1.8. Diagnéstico de laboratorio.

Los métodos diagnosticos pueden dividirse en invasivos y no invasivos.
La decision de que prueba diagnostica usar depende del costo,
disponibilidad, situacion clinica, prevalencia en la poblacion y factores
como el uso de inhibidores de la bomba de protones y antibioticos, que
pueden influir en los resultados de las pruebas.

Test invasivos.

Endoscopia: El diagnostico de H. pylori puede establecerse usualmente
durante la endoscopia por uno de tres métodos: test de ureasa en biopsia,
histologia y cultivo.

Test de ureasa en biopsia: Las biopsias de antro pueden examinarse
para actividad de ureasa, en esta técnica, una o0 mas piezas de tejido son
puestas en agar que contiene urea y un reactivo de pH. La ureasa actual

sobre la urea para liberar amoniaco, produciendo un pH alcalino y un
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cambio de color como resultado. La sensibilidad del test de ureasa en
biopsia es de aproximadamente 90-95%, con una especificidad del 95-
100%.(4)

Histologia: La biopsia gastrica puede ser (til para realizar el diagnostico
primario de infeccién por H. pylori. Provee ademas, informacion adicional
con respecto a la presencia de gastritis y la deteccion de metaplasia
intestinal y tejido linfoide asociado a mucosa (MALT). Se recomienda la
toma de varias biopsias de antro y cuerpo, especialmente cuando se
busca evidencia de gastritis atréfica y/o metaplasia intestinal. (12)

Cultivo bacteriano y test de sensibilidad: Helicobacter pylori ha sido
histéricamente dificil de cultivar. El cultivo de rutina de H. pylori no se
recomienda actualmente. Sin embargo, los pacientes con enfermedad
refractaria pueden beneficiarse del cultivo y del test de sensibilidad. Las
biopsias para cultivo deben obtenerse antes de que la pinza para la toma
de muestra se contamine con formalina.

Test no invasivos.

Test de urea en aliento: Este test se basa en la hidrolisis de la urea por
el H. pylori para la produccion de CO2 y amoniaco. Un iso6topo de carbon
marcado se da por via oral, H. pylori liga el CO2 marcado, que puede
detectarse en las muestras de aliento. (7)

Serologia: EIl test serologico que utiliza el método ELISA, para la
deteccion de anticuerpos IgG o IgM es barato, no invasivo y muy util para
la practica de atencion primaria. Los estudios grandes han demostrado
constantemente una alta sensibilidad (90-100%), pero variable

especificidad (76-96%); su exactitud se encuentra dentro de un intervalo
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de 83 a 98%. (12)

Prueba de antigeno en heces: Es un método directo no invasivo que
permite la deteccion de antigeno de H. pylori en muestras de heces con
anticuerpos policlonales o monoclonales. La técnica aporta una
informacién muy valiosa por la facil obtencion y conservacion de las
muestras, se puede realizar en cualquier laboratorio de microbiologia y no
necesita la colaboracion del paciente (como en el caso de la prueba del
aliento). Es muy util en nifios pequefios.

El PCR (PolymeraseChainReaction): Es otro método usado para la
deteccion del H. pylori. Esta prueba es de altisima sensibilidad y es muy
especifica, pudiendo ser realizada directamente de las biopsias gastricas
o duodenales, del jugo gastrico, de la placa dentaria, de la saliva, del
cultivo y de las heces. Los genes rRNA 16s rRNA, urea y el gimM han

sido utilizados para identificacion de la bacteria.

2.1.9. Tratamiento.

El tratamiento de Helicobacter pylori, se da con diferentes esquemas que
contienen antibidticos e inhibidores de la produccion de acido clorhidrico,
en la actualidad de usan tres esquemas de tratamiento, los cuales son
Esquema 1. omeprazol 20 mg/dosis, claritromicina 500 mg/dosis,
amoxicilina 1g/dosis administrados 2 veces al dia por 7 dias.

Esquema 2: tetraciclina 500 mg/dosis, furazolidona 100 mg/dosis y
subcitrato de bismuto coloidal 120 mg/dosis administrados 4 veces al dia

por 7 dias.



2.2.

Esquema 3: tetraciclina 500 mg/dosis, furazolidona 100 mg/dosis y

subcitrato de bismuto coloidal 120 mg/dosis administrados 3 veces al dia

por 10 dias.

Antecedentes:

2.2.1. Antecedentes Internacionales:

Michael E. DeBakey y col, realizo un estudio transversal en el
centro médico de Veteranos en Houston, TX. En el cual encontrd
una frecuencia de infeccidén por H. pylori de 37% en pacientes que

presentaban gastritis cronica. (15)

Martinez y col en el afio 2010, estudio 128 pacientes de la Unidad
Especializada en Gastroenterologia Endoscoépica en la ciudad de
Chilpancingo, en el estado de Guerrero, México, de los 128
pacientes examinados, el 78% tenian gastritis cronica y el 21.9%
tenia ulcera gastrica. El 62.7% sujetos control anti H. pylori se
detectaron anticuerpos; el 46.1% fueron positivos para IgG o IgM y

16.7% eran IgG + / IgM +, el 78.9% eran H. pylori positivos. (14)

Gonzales y Col, realizo un estudio en Sao Paulo, SP,
Brasil, durante el afio 2009. En el cual encontraron que 68.2% de
pacientes que presentaban gastritis crénica eran positivos H. pylori.

(20)
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2.2.2. Antecedentes Nacionales:

Chacal tafia y col en el afio 2010 realizo un estudio en pacientes
que presentaban diagnostico de metaplasia intestinal gastrica, La
frecuencia de la infeccion por H. pylori fue de 51,6% entre los
pacientes que no presentaban metaplasia y de 46.6% entre los

pacientes con metaplasia intestinal. (9)

Bravo y Col en el afio 2011 realiz6 un estudio de validacion de los
Test de Diagnoéstico, en el cual se incluyeron pacientes
hospitalizados por ulcera péptica. Se diagnosticdé Helicobacter
pylori mediante estudio histolégico en 48 pacientes, 55 tuvieron

resultado positivo usando el Test rapido de ureasa. (4)
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CAPITULO Ill: METODOLOGIA

3.1. Diseiio del Estudio:

Estudio descriptivo de tipo transversal.

3.2. Poblacion:

Estudio descriptivo de tipo transversal.

3.2.1. Criterios de Inclusion:

e Pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia del

Hospital sabogal con resultados de Biopsia gastrica.

e Pacientes que acepten patrticipar en el estudio

3.2.2. Criterios de Exclusion:

e Todos los pacientes que no tienen resultados de biopsia

gastrica.

e Pacientes que no acepten participar en el estudio.

3.3. Muestra:

Se estudiaran 50 pacientes, pues se cuenta con el material para procesar

solo ese nimero de muestras.
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3.4. Operacionalizacién de Variables:

_ Definicion Definicion Escala de Forma de
Variable . _ _
Conceptual | Operacional Medicién Registro
Bacteria
espiral Gram
negativa,
Principal: microaerofilo o
. : * Biopsia o iy
Helicobacter que infecta el o e Binaria e Positivo
_ géstrica
pylori mucus del ¢ Negativo
epitelio
estomacal
humano
Secundarias: | Anticuerpos
Anticuerpos formados N
) ) ) S Positivo
anti para combatir | Test de Elisa Binaria _
. . Negativo
Helicobater helicobacter
pylori pylori
Test para
Test de aliento | verificar la N
) ) o Positivo
para presencia de | Aliento Binaria _
) ) Negativo
helicobacter. helicobacter
pylori.

3.5. Procedimientos y Técnicas:

Método de Diagnéstico de la Infeccion por Helicobacter pylori:

Los métodos diagnésticos de la infeccion por H. pylori se han clasificado
tradicionalmente en invasivo y no invasivo. Los primeros se basan en la
demostracién “directa” del microorganismo mediante el estudio de

muestras obtenidas por biopsia gastrica. Son, por lo tanto, técnicas que
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3.6.

precisan de una endoscopia.

Se realizara el método ELISA para anticuerpos anti ig M contra
helicobacter pylori usando el protocolo del fabricante de la prueba.

Se tomara muestras de sangre a todos los pacientes que participaran en
el estudio, la sangre serd almacenada en refrigeracion durante una
semana.

El mismo dia en que se tomara la muestra de sangre se realizara el test

de aliento para comprobar la presencia de helicobacter pylori.

Plan de Anélisis de Datos:

Los datos seran analizados mediante el programa estadistico SPSS
version 21.0. Se determinaran medidas de tendencia central. Se
emplearan tablas de frecuencia y de contingencia. Se determinara la
asociacion entre variables a través de la prueba chi cuadrado para las
variables cualitativas y la prueba t de student, analisis de varianza
(ANOVA) y analisis de covarianza para las variables cuantitativas,

considerando estadisticamente significativo los valores de p<0,05.
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3.7. Resultados

Ig M - Test de Elisa

40
35
8 30
p
o 25
]
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g 15
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Positivo | Negativo
Ig M
|lSeriesl 39 | 8

Fig. 1. El grafico muestra los resultados para |g. M, obtenidos mediante test de Elisa
en muestras de sangre de pacientes que asistieron al servicio de gastroenterologia.

B g M Positivo B Ig M Negativo

Fig. 2. El grafico muestra los resultados obtenidos mediante Elisa para Ig M, en
muestras de sangre de pacientes que asistieron al servicio de gastroenterologia.
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Fig. 3 El grafico muestra los resultados para helicobacter pylori obtenidos mediante
test de aliento en pacientes que asistieron al servicio de gastroenterologia.

B Urea test Positivo B Urea test Negativo

Fig. 4. El grafico muestra los resultados para helicobacter pylori obtenidos mediante
test de aliento en pacientes que asistieron al servicio de gastroenterologia.
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Fig. 5. El grafico muestra la comparacién entre los resultados obtenidos mediante
las dos técnicas utilizadas para la deteccion de helicobacter pylori.



Correlacion
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Fig. 5. El grafico muestra la correlacidn existente entre los dos métodos de diagndstico, en el grafico el valor 10 significa correlacién dentro de una
misma muestra y el valor 0 no muestra correlacion dentro de una muestra. Ademas se obtuvo un valor de 0.75 de correlacién entre ambas tecnicas.



DISCUSION

El estudio realizado coincide con el estudio realizado por Bravo y col,
en el cual se encontré un resultado de 79 % de pacientes infectados
con Helicobacter Pylori, mediante el uso del test de aliento.

El estudio realizado por Martinez y col, encontré un 78 % de pacientes
infectados mediante la determinacion de Ig M, lo cual no muestra
diferencias significativas con el estudio que hemos llevado a cabo.
Gonzales y colaboradores encontraron un 68.2 % de infectados con
helicobacter pylori usando la determinacion de Ig M , lo cual no

presenta diferencias significativas con respecto a el presente estudio.
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CONCLUSIONES
Los resultados obtenidos nos permiten tener las siguientes conclusiones
1. La correlacion entre el test de aliento y los anticuerpos Ig M
para helicobacter fue de 0.75 , teniendo como méximo valor
2. Ambos test demuestran la presencia de helicobacter pylori, pero

con un valor de 25 % de error.
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RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar un estudio a mayor escala para determinar la
exacta correlacion entre ambos métodos, debido a que nuestro
tamafno de muestra fue pequefio por la falta de financiamiento para el
estudio.

Se recomienda realizar el diagnostico de helicobacter pylori por el
método invasivo pues es 100 % efectivo en la determinacion de

helicobacter pylori.
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MATRIZ DE CONSISTENCIA:

INSTRUMEN
PROBLEMA DE INVESTIGACION OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION VARIABLE DIMENCIONES E TO DE METODOLOGIA
DE ESTUDIO INDICADORES MEDICION
Problema General: Objetivo General: Variable Disefio de
Principal: estudio:
¢ Existe correlacion entre Helicobacter pylori y los | Determinar la correlacion entre los resultados
valores de anticuerpos Ig M anti heliocobacter | obtenidos con el test de aliento y la determinacion Positivo w
) acientes que
pylori? de anticuerpos Ig M anti helicobacter pylori. Helicobacter negativo asistieron al
pylori. departamento de
gastroenterologia
del hospital
— — — - I te el
Problemas Especificos: Objetivos Especificos: Variable rsnaebsoga duran edee
. y _ _ _ | Secundaria: noviembre.
¢ EXxiste correlacion entre | Determinar si  existe correlacion
: . : . Anticuerpos Test Elisa | Muestra
Helicobacter pylori y los valores de | entre Helicobacter pylori y los valores igM anti
. . . . . i Se realizara el
anticuerpos Ig M anti heliocobacter | de  anticuerpos Ig M  ant helllcqbacter estudio 3 50
lori? heli b lori pylori. pacientes que
pylori*: eliocobacter pylori. tengan diagnéstico
de la presencia de
helicobacter pylori
mediante biopsia.
Test de aliento.
Bolsa de
prueba.
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