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RESUMEN

El objetivo del presente trabajo de investigacion fue determinar la asociacion de
Helicobacter pylori y las lesiones gastricas en los pacientes del Hospital nivel Il Cerro
de Pasco en el afio 2014.

El estudio fue de tipo transversal, donde se revis6 372 historias clinicas de
pacientes con resultados de biopsia gastrica, los datos se recopilaron mediante
una ficha estructurada, los datos fueron tabulados y procesados haciendo uso de la
estadistica descriptiva e inferencial con los programas Microsoft Excel 2013 e IBM
SPSS Statistics21. Los resultados obtenidos fueron la existencia de asociacion
significativa entre Helicobacter pylori y las lesiones gastricas con la prueba de
chicuadrada X?= 236,3212 ; asi mismo se identifico la existencia de asociacién entre
Helicobacter pylori y las lesiones gastricas segun edad, con un valor de H=1,820 con
un nivel de significancia de p= 0,769 (Kruskal Wallis) y finalmente No existe
asociacion entre Helicobacter pylori y las lesiones gastricas segun sexo en pacientes
del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco, con un valor de U= 16596,000 con un nivel de

significancia de p= 0,476 el cual es mayor al nivel de significancia esperado a = 0,769

Se Recomienda realizar seguimiento de los pacientes a quienes se les diagnostique

algun tipo de patologia géastrica para evitar su progresion hacia formas graves.



ABSTRACT

The objective of this research was to determine the association of Helicobacter pylori
and gastric lesions in patients in the level Il Hospital Cerro de Pasco in 2014.

The study was cross-sectional, where 372 medical records of patients with results of
gastric biopsy was revised, data were collected using a structured record, the data
were tabulated and processed using descriptive and inferential statistics with Microsoft
Excel 2013 programs and IBM SPSS Statistics21. The results obtained were the
existence of significant association between Helicobacter pylori and gastric lesions
with test chicuadrada X?= 236,3212; Likewise the existence of association between
Helicobacter pylori and gastric lesions according to age, with a value of H = 1.820 with
a significance level of p = 0.769 (Kruskal Wallis) was identified and finally there is no
association between Helicobacter pylori and gastric lesions as sex Hospital level Il
patients Cerro de Pasco, with a value of U = 16596.000 with a significance level of p

= 0.476 which is higher than the expected level of significance a =0,769.

It is recommended to monitor patients who are diagnosed with some form of gastric

disease to prevent progression to severe forms.

INDICE



CARATULA .. ..ot e e e e e e e,
HOJA DE APROBACION......iiiiit e e e e e e,
DEDICATORIA
AGRADECIMIENTO
RESUMEN ... ... oottt oot e e e e e e e e e e
ABSTRACT
LISTA DE CONTENIDO (INDICE )....covviitiee e e e e

INTRODUGCCION . ..ot e e e e e e e i,

CAPITULO |I: PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1

1.2.

1.3.

1.4

1.5

Planteamiento del Problema................coooi
Formulacion del Problema..........cc.cooiiiiiiiiiii e,
1.2.1. Problema General..........cooiiiiiiiii e
1.2.2. Problemas ESpecifiCOS..........ooviiiiiiiiiiiiiiiiiiie s
ObBJBLIVOS ... e
1.3.1. Objetivo General..........cooi i
1.3.2. Objetivos ESPeCIfiCOS. .. ..o.iiiie it e e e
HIPOIESIS .ot e e
1.4.1. Hipotesis General........c.covvviiiiiiii i e
1.4.2. Hipotesis ESPeCifiCOS.......ovviiiiie i

JUSHTICACION . .. e e

CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1.

BaSES TEOMCAS. .. ...ttt et e e
2.1.1. Helicobacter PYIOri.......c.oouie i e

2.1.2. Etiologia y epidemiologia...........cccovviiiiiiiiiiiiieaans

01

02

03

04

05

06

07

12

14

15

15

15

16

16

16

16

16

17

17

19

19



P2 O T X 1 1 Tox (0] - W

2.1.4. Modo de TranSmMiSIiON.......c.uveine et iie e e e e een
2.0.5. PrevalenCia. .. ..o e e
2.0.6. PalOgENIA. ... ettt et e e e e e e
2.0.7. INMUNIAAA. .. et e e
2.1.8. Manifestaciones ClNICAS..........uvve v e
2.1.9. Diagnostico de laboratorio..........ovveiie i
2.0.00. Trat@mieNTO. .. ... ettt e e e e e e e
2.2, ANTECEUEBNIES. .. ... e e e e e e
2.2.1. Antecedentes Internacionales.............ccooo i
2.2.2. Antecedentes Nacionales..........c.oooii i

CAPITULO lll: METODOLOGIA

3.1. DiseN0 del EStUAIO. ...,

3.2, PODIaCION Y MUESIIA. ... e cee ettt e e e e e e e e aeaes

3.2.1. Criterios de INCIUSION..........ooii i e e

3.2.2. Criterios de EXCIUSION........oiiiieiie i e e e
3.3. Operacionalizacion de Variables............coviiiiiii i,
3.4. ProcedimientoS Y TECNICAS. ... .uuu ittt it e et e e eaas
3.5. Plan de ANAliSiS de DatOS........c.c.uivriieie it e e e e
CAPITULO IV: RESULTADOS Y DISCUSION
4.1, ReSURAAOS. ... et e e e e e
4.2. DiscusiOn de resultatos. .. ...o.ve it e
4.3, CONCIUSIONES. ..o e e e e e e e e e e e e e

4.4, RECOMENUACIONES . .. et e e e e e e e e,

25

25

26

27

28

28

31

34

34

34

37

41

41

41

41

42

43

46

48

65

67

68



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS........uiiii i, 69

ANEXOS NO L e e e e e 73
ANEX O S NO 2 e e e 74
ANEX O S NO B e e e 74
ANEXO S NO 4 e e e 75
ANEXO S NO S e e e e 75
ANEXOS NO Bt e e e e e e e 76
ANEX O S NO 7 e e 76
MATRIZ DE CONSISTENCIA ... .o e e 77

LISTA DE TABLAS



Tabla N° 1: EJAd de 1a MUBSTIA. .. ... ive it ettt et e e e e e et e e are e 49

Tabla N° 2: Distribucion por Grup0S EtAr€0S.........ovuiie et e e e e ee e 50
Tabla N° 3: DiStribUCION POI SEXO... ... iuiiie it e e e 51
Tabla N° 4: Evaluacion de H. pylorien la muestra.............ccoovieiii i e 52
Tabla N° 5: H. pylori en la muestra por SEX0.......c.ooeeiiiiiiriie e e 53
Tabla N° 6: H. pylori en la muestra por Grupos Etareos.............cccoevviiiiii i i, 54
Tabla N° 7: Lesiones GAastricas en la mUuestra............ooouie i e 55
Tabla N° 8: Lesiones Gastricas en la muestra por SEX0..........oooveveriieiiriinineeinianeenns 56
Tabla N° 9: Lesiones Gastricas en la muestra por Grupos Etareos................ccceeevnnee. 57
Tabla N° 10: Distribucion segun Hallazgos Histolégicos reportados.................c.eeee. .. 59

Tabla N° 11: Distribucion segun asociacion entre H. pylori y la Patologia

T 1o 1 1[0 VT 60

LISTA DE GRAFICOS

10



Grafico N° 1: Distribucidon por Grupos EtAr€0S..........coiviiiiiiiie e e ieee e 50

Gréafico N° 2: DiStriDUCION POI SEXO. .. ... vttt et e et e ettt 51
Gréfico N° 3: Evaluacion de H. pylorien lamuestra..........c.oooveviiii i e 52
Grafico N° 4: H. pylori en la muestra POr SEX0.........ouiiiuiieiie e e ee e e, 53
Grafico N° 5: H. pylori en la muestra por Grupos Etareos.............ocoeviiiiiiiii i, 54
Grafico N° 6: Lesiones Gastricas en la muestra............ccoeovvieiiini i 55
Gréfico N° 7: Lesiones Gastricas en la muestra por SEXO0........c.vvvveeveiieeeiiienineaenaneenn 56
Gréfico N° 8: Lesiones Gastricas en la muestra por Grupos Etareos.......................... 58
Gréfico N° 9: Distribucion segun Hallazgos Histol6gicos reportados.............cc.ccevvvvne... 59

Grafico N° 10: Distribucion segun asociacion entre H. pylori y la Patologia

(T 1)1 [0 VT 61

INTRODUCCION

11



Helicobacter pylori es uno de los principales patégenos de la humanidad, con
la cual ha mantenido una estrecha relacion desde hace aproximadamente 58.000
afios, mucho antes de que se iniciaran las migraciones humanas desde el Africa
oriental, con las cuales, este microorganismo fue diseminado hacia otras regiones del
mundo. A pesar de esta convivencia desde la prehistoria, no fue hasta hace un poco
mas de dos décadas cuando los cientificos australianos Barry J. Marshall,
gastroenterdlogo, y Robin Warren, patélogo, lograron cultivar por primera vez al Hp,
descubrieron su naturaleza infecciosa y posteriormente caracterizaron los sintomas
clinicos asociados a la enfermedad; ante el escepticismo de sus colegas,
Marshall demostré que la infeccion cumplia con los postulados de Koch, en el afio
1985, al ingerir aproximadamente un millon de bacterias con el subsecuente
desarrollo de un cuadro clinico de gastritis. Este descubrimiento fue reconocido 20

afos después con el premio Nobel de Medicina y Fisiologia.

La infeccidn 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 esta infectada con este patégeno. La alta prevalencia de la
infeccidon en los paises emergentes o en vias de desarrollo supera el 70% vy 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 Canadéa 30%; Suiza 7%). Esta prevalencia también varia notablemente entre grupos

12



poblacionales de un mismo pais, y se acepta que esta variacion tiene una estrecha

relacion con el nivel socioecondmico de la poblacion.

En el lapso de 20 afios, hemos visto como el Helicobacter pylori ha pasado de ser un
hallazgo en las biopsias gastricas hasta el momento actual en que se acepta que la
infeccion por esta bacteria desempefia un papel importante en la génesis de la
gastritis crénica, Ulcera péptica, cancer gastrico y linfoma tipo MALT. A pesar de esta
asociacion, hay cierto escepticismo por el hecho que esta bacteria es comin en
individuos sanos y la prevalencia de la enfermedad &cido péptica es menor que la

infeccion.

El objetivo de la presente investigacion fue determinar la asociacion entre
Helicobacter pylori y lesiones gastricas en pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de
Pasco en el afio 2014, informacién util que nos servira al momento de tomar
decisiones y plantear estrategias encaminadas a la prevencion y erradicacion de este

patégeno.

13



CAPITULO |I: PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1. Planteamiento del Problema:

El Helicobacter pylori es una bacteria que tiene una relacion directa con el
desarrollo de la enfermedad gastroduodenal. Fue descubierta por los cientificos
Robin Warren y Barry Marshall en 1.982, trabajo que les permitié6 ganar el
premio nobel® 2. La infeccién por Helicobacter pylori actualmente constituye un
factor de riesgo hacia el cancer de estdbmago el cual representa la principal
causa de mortalidad por cancer en el Peru. Distintos estudios muestran que el
50% de la poblacion mundial se infecta en algiin momento en su vida y que 1-

3% de los infectados desarrollan cancer gastrico con el tiempo?3.

El consumo de agua no tratada constituye el mecanismo mas importante de
infeccion en paises en vias de desarrollo. Las primeras demostraciones sobre
la ruta de transmision acuatica de este microorganismo a humanos fueron
aportadas por estudios epidemiolégicos realizados en paises en vias de
desarrollo como Peru, Colombia, Chile y Venezuela®. Se puede indicar que el
agua puede ser como uno de los mas importantes intermediarios en la
trasmision fecal — oral, que actia como un reservorio donde el Helicobacter

pylori puede permanecer por largos periodos3>.

Se han determinado métodos diagndsticos invasivos y no invasivos, entre los

cuales se destacan la serologia, prueba de la ureasa, reaccion en cadena de la
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1.2.

polimerasa, histopatologia; asi como también las distintas pautas de tratamiento
y se reconoce al triple esquema de inhibidores de la bomba de protones,
claritromicina y amoxicilina como terapia de erradicacion durante una a dos

semanas. &7

Formulacién del Problema:

1.2.1. Problema General:

¢Existe asociacion significativa entre Helicobacter pylori y lesiones

gastricas en pacientes del Hospital Nivel 1l Cerro de Pasco en el afo

20147

1.2.2. Problemas Especificos:

e ¢(Existe asociacion significativa entre Helicobacter pylori y lesiones

gastricas segun la edad en pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de

Pasco en el afio 2014?

e ¢(Existe asociacion significativa entre Helicobacter pylori y lesiones

gastricas segun el sexo en pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de

Pasco en el afio 20147?

15



1.3. Objetivos:

1.3.1. Objetivo General:

Determinar la asociacion que existe entre Helicobacter pylori y lesiones

gastricas en pacientes del Hospital Nivel 1l Cerro de Pasco en el afio

2014.

1.3.2. Objetivos Especificos:

e Determinar la asociacion que existe entre Helicobacter pylori y lesiones

gastricas segun la edad en pacientes del Hospital Nivel 1l Cerro de

Pasco en el afio 2014.

e Determinar la asociacion que existe entre Helicobacter pylori y lesiones

gastricas segun el sexo en pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de

Pasco en el afio 2014.

1.4. Hipotesis:

1.4.1. Hipotesis General:

e EI Helicobacter pylori se asocia significativamente con las lesiones

gastricas en pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco.
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1.4.2. Hipoétesis Especificos:

e El Helicobacter pylori se asocia significativamente con las lesiones
gastricas segun la edad en pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de

Pasco.

e El Helicobacter pylori se asocia significativamente con las lesiones
gastricas segun el sexo en pacientes del Hospital Nivel 1l Cerro de

Pasco.

1.5. Justificacion:

El HP se adapta fuertemente al nicho ecoldgico de la mucosa gastrica, debido a
sus caracteristicas que le permiten entrar dentro del moco, nadar, atacar a las
células epiteliales, evasion de la respuesta inmune y como resultado, la
colonizacion y transmision persistentes. La supervivencia del germen en la
mucosa gastrica se lleva a cabo por una serie de mecanismos que incluyen:

adhesinas, que le impiden ser arrastrado por el peristaltismo.®

Existe alta probabilidad, de que la infeccion por el Helicobacter pylori se
produzca en la edad infantil, ya que la mitad de la poblacion mundial esta
infectada con el Helicobacter pylori. AUn mas las personas que viven en paises
en desarrollo o en condiciones de hacinamiento o insalubridad tiene la mayor

probabilidad de contraer la bacteria.®
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La determinacion de Helicobacter pylori es por medio de la Biopsia gastrica en
pacientes que fueron atendidos en el Hospital Nivel Il Cerro de Pasco, esto
permitio identificar a la bacteria que coloniza la mucosa gastrica llegando a

producir lesiones gastricas.

La presente investigacion brinda un aporte cientifico de gran valor ya que

proporciona datos actualizados sobre la asociacion entre Helicobacter pylori y

las lesiones gastricas, siendo este Ultimo un problema de salud publica.
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CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1. Bases Teobricas:

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
colaboracién, detectaron que este microorganismo se encontraba en casi todos
los pacientes con inflamacion gastrica, Ulcera duodenal o gastrica. Basandose
en estos resultados propusieron que HP estaba implicado en la etiologia de
estas enfermedades’®?. 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 méas del 90% de las uUlceras duodenales y hasta el 80% de las
Ulceras gastricas. Gracias a los descubrimientos de Marshall y Warren, la tlcera
péptica no es una enfermedad crénica sino que puede ser curada con una pauta
de tratamiento con antibiéticos y con inhibidores de la secrecién acida. Afecta al
50 % de la poblacién mundial, ha sido identificado como el agente causal de la
Ulcera péptica y se ha clasificado ademéas como carcinégeno tipo | 811, Como
resultado de su interferencia con la secrecién de acido por el estbmago, esta
bacteria es capaz de generar deficiencias en la absorcidon de nutrientes y
vincularse con la aparicion de manifestaciones carenciales o con el agente

causal de enfermedades cronicas. El tratamiento de erradicacion ademas de
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costoso puede ser inefectivo, generar reacciones adversas en los pacientes o
cepas resistentes a los antibiéticos, por lo que los estudios de blusqueda de una
vacuna para terapéutica y prevencion centran la atencién de las investigaciones

actuales??.

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 déarselos 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.'#1°

Desde el punto de vista epidemiolégico la infeccién por Helicobacter pylori es
la de mayor prevalencia en el mundo, practicamente no hay poblacion donde
no se haya encontrado la bacteria. Los seres humanos somos los reservorios

primarios. Se ha demostrado en el mundo entero y en individuos de todas las
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edades. Ocurre en un 40-50% de la poblacién en paises desarrollados y en 80-

90% de la poblacién en paises en desarrollo.®16

El patégeno H. pylori posee un conjunto de factores de virulencia que le
proporcionan multiples ventajas, convirtiéndolo en un microorganismo muy
bien adaptado a su nicho ecoldgico y con una gran capacidad de supervivencia
y multiplicacion. Los mecanismos moleculares de varios de estos factores han
sido dilucidados y se ha logrado determinar su influencia en los procesos
patogénicos que ocurren en la cavidad gastrica. La proteina codificada por el
gen A asociado a la citotoxina (CagA) es el principal factor de patogenia de
la bacteria, las cepas que portan el gen cagA son clasificadas como tipo | y
estan asociadas con una respuesta inflamatoria tisular mas exacerbada que las
cepas CagA- negativas. La proteina CagA en conjunto con la citotoxina
vacuolizante (VacA) y la proteina de adhesién a los antigenos de Lewis B
(BabA) son los tres factores de patogenia mas importantes que posee H.

pylori.t”

Actividad ureasa

La ureasa es uno de los factores de colonizacion imprescindibles de H. pylori,
ya que constituye su principal adaptacion a un medio tan hostil como es el
jugo gastrico. Esta enzima es secretada en elevadas cantidades y representa
alrededor de un 6% del peso humedo de la biomasa bacteriana, es ademas,

el segundo microorganismo con mayor actividad ureasica después del
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Ureaplasma urealitycum. La ureasa cataliza la hidrolisis de urea en amonio y
diéxido de carbono y la “nube” de iones amonio que se forma alrededor de la
bacteria eleva el pH en el microambiente que la rodea. La enzima esta
conformada por seis subunidades de UreA y seis de UreB. La sintesis de la
ureasa es regulada por siete genes contiguos (genes A-H, exceptuando la
letra C), que incluyen los que codifican para UreAy UreB, y los que codifican
para proteinas accesorias responsables de la insercién del niquel en el sitio
activo de la apoenzima. La actividad ureasica contribuye ademas, a la
toxicidad celular producida por el amonio, adicionalmente, la ureasa actla
como factor quimiotactico, activando a los macréfagos a producir citocinas pro
inflamatorias. Por otro lado, se han establecido nexos entre la accion de la
toxina VacA y la ureasa, puesto que la actividad de la citotoxina VacA se
incrementa en presencia de elevadas concentraciones de cloruro de

amonio.’

Flagelos

Este patégeno posee de dos a seis flagelos polares, recubiertos con una
membrana de composicion muy similar a la capa de LPS. El flagelo esta
formado por la polimerizacion de dos subunidades proteicas diferentes, las
flagelinas A y B (FlaA y B). Su papel en el establecimiento de la infeccién ha
sido contundentemente demostrado, puesto que al construir cepas con
mutaciones en los genes flaA y flaB, ellas fueron incapaces de colonizar

eficientemente la cavidad estomacal en el modelo animal del cerdo
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geobidtico. Con estos estudios de los flagelos, se ha determinado que la
motilidad es otra propiedad esencial para la colonizacion de H. pylori, que le
permite a la bacteria desplazarse a través del mucus gastrico y poder
establecerse cerca del epitelio del estbmago, de esta forma, se protege del
pH acido, mas letal en el lumen y accede a las mdltiples ventajas que

representa ubicarse cerca de las células epiteliales.’

Proteina de adhesién a los antigenos de Lewis B (BabA)

La adherencia a las células del epitelio gastrico es otro de los eventos de vital
importancia en la infeccion por H. pylori, ya que favorece la persistencia de la
infeccion y estimula mecanismos patogénicos, principalmente, los vinculados
a cambios en la morfologia celular y a la activacion del sistema inmune. La
adhesina BabA es una proteina de membrana externa (OMP) codificada por
los genes babAl y babA2, aunque solo el gen babA2 es funcional, ya que
presenta una insercion de 10 pares de bases (pb) que contiene un codén para
iniciacion de la sintesis de proteina, fragmento que se encuentra ausente en
el alelo babAl. La proteina BabA presenta una talla de 78 kDa
aproximadamente y constituye uno de los principales factores de adhesion de
H. pylori. La adhesina BabA interactia con los antigenos de Lewis B
fucosilados que forman parte del glicocalix de la membrana del epitelio
gastrico, de esta forma, facilita la adhesion de la bacteria a las células
epiteliales, la ocurrencia de este evento depende del grupo sanguineo de la

persona en cuestion, puesto que la afinidad es solamente por el antigeno de
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Lewis B. La adhesion de la bacteria al tejido epitelial del estbmago promueve

eventos inflamatorios y dafios a las células parietales.’

Citotoxina vacuolizante (VacA)

VacA es una de las principales toxinas de H. pylori y en conjunto con BabA y
CagA son los tres factores de virulencia que mas han sido asociados a la
incidencia de enfermedades gastricas severas. VacA es una proteina de
secrecion que es sintetizada como una protoxina con un peso molecular
aproximado de 140 kDa y estd conformada por un péptido sefal, la toxina
madura y un fragmento en su extremo carboxilo terminal que es escindido
proteoliticamente. El péptido sefal facilita el paso de la proteina a través de
la membrana interna y presenta por lo general de 30 a 33 aminoéacidos. El
paso de VacA a través de la membrana externa ocurre mediante un sistema
de secrecion tipo 5 o de proteina auto-transportadora, mecanismo muy similar
al presente en otras bacterias Gram negativas. Una caracteristica de este
sistema de secrecidn es la abundancia de secuencias aminoacidicas con
estructura en hoja plegada 3 en la regién carboxilo-terminal del polipéptido,
cuyo plegamiento resulta en un dominio de barril 3 que funciona como un
canal por el que atraviesa el resto de la proteina, luego, este fragmento sufre
un clivaje proteolitico y el extremo amino terminal del polipéptido es secretado
al medio extracelular. La proteina madura de 87 kDa conforma oligébmeros

de alto peso molecular en el medio extracelular que agrupan de 6 a 7 copias
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de los mondémeros, si bien, la mayor parte de esta toxina se encuentra en la

forma descrita anteriormente, una parte permanece asociada a membrana.l’

2.1.3. Estructura.

El Helicobacter pylori es un bacilo Gram-negativo, es corto, en forma de “S” o
de espiral, mide aproximadamente 0,5 x 3 micrbmetros de tamafio, en los
cultivos son menos espirales y aparecen mas como bacilos curvados. Presentan
de 4 a 6 flagelos polares envainados de 3.0 a 2.5 nanGmetros y se caracteriza
por una terminacion que conforma un bulbo, cada flagelo esta insertado en el
cuerpo bacteriano mediante un disco amplio de 90 nanémetros. La vaina protege

al flagelo de la despolimerizacion del acido gastrico.

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

morfologia curvada Gram negativos. 2

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 aislo
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Helicobacter pylori en heces de nifios 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 esta bien adaptado al pasar al estbmago y luego al duodeno.
Helicobacter pylori se ha transmitido via fecal-oral el agua seria un probable

medio de propagacion de la bacteria.?

Transmision oral-oral: Existen indicios de que el Helicobacter pylori pueda
permanecer al transitar por el area bucal, en la placa dentaria o 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 atencién y posibles transmisiones gastro-orales,
gue ocurriera cuando un individuo estuviera en contacto con el vémito

contaminado.316

2.1.5. Prevalencia.

La prevalencia de la infeccion varia con el estado socio-econdmico (mayor en
los paises subdesarrollados donde la infeccion se adquiere en la nifiez) y con la
fuente de obtencién del agua (mayor en aguas no tratadas y en estancos). La
infeccion por H. pylori afecta aproximadamente a 50% de la poblaciéon mundial.

Se adquiere mayoritariamente en la infancia y presente una baja frecuencia
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relativa (20-40%) en paises desarrollados y una alta frecuencia (hasta 90%) en

paises en desarrollo.®

2.1.6. Patogenia.

Multiples factores participan en la inflamacion gastrica, la alteracion de la
produccion 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 inhibicién de la producciéon de acido, por una proteina bacteriana
inhibidora de acido.
b. La neutralizacién 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 géastrica 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 ureasay 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 peréxido dismutasa (al neutralizar los metabolitos del oxigeno)

y de la catalasa (neutraliza los peréxidos).®

El H. pylori produce también factores que estimulan la secrecion de interleucina

8 (IL-8) la sintesis del factor activador de plaquetas que conduce a

27



hipersecrecion de acido gastrico, y la muerte programada de las células

epiteliales gastricas.'*

2.1.7. Inmunidad.

Los pacientes infectados con H. pylori desarrollan una respuesta de anticuerpo
IgM a la infeccién. 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 infeccién conocida por H. pylori.*®

2.1.8. Manifestaciones clinicas.

La repercusion clinica de la infecciéon por el H. pylori es amplia y variada,
extendiéndose desde una leve inflamacion hasta la induccion de lesiones més
lesivas como posiblemente el cancer géastrico. 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 infeccién (cuando se adquiere en la nifiez hay

mas tiempo de vida para desarrollar lesiones de mayor complejidad y que
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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 crénica: 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 infeccién lenta y duradera induciéndose el
cuadro histoldgico de gastritis cronica que al comienzo se ubica en la regién
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 gastrico generando a su vez atrofia gastrica, lo que se denomina gastritis
cronica 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.?

H. pylori y ulcera péptica: La infeccion por el H. pylori esta intimamente
relacionada con la aparicion 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 erradicacién de la bacteria indudablemente cambia la

historia natural de la enfermedad.

La ulcera péptica es una erosion circunscrita que atraviesa la mucosa muscular
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y que aparece en el duodeno, el estbmago (sobre todo en el antro) y en la zona
inferior del eséfago. La sintomatologia se caracteriza por la presencia de dolor
y malestar epigastrico que suele empeorar cuando el estbmago esté vacio o se
ingiere comidas picantes, alcohol, cafeina o tabaco. °. 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.®

H. pylori y cancer gastrico: La infeccion por el H. pylori hasta el momento se
ha asociado con el desarrollo de dos neoplasias gastricas; el adenocarcinomay
los linfomas géstricos de tejido linfoide asociados a la mucosa. Actualmente
existen suficientes datos epidemioldgicos, 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 gastrico constituye aproximadamente el 3% de la

neoplasia gastrica.1®

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
tendr4 ninguna complicacion clinicamente significativa. Como ya se ha

comentado, estudios recientes han demostrado que el H. pylori también puede
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causar otras enfermedades extra gastricas, como la anemia.?°

2.1.9. Diagndstico de laboratorio.

Los métodos diagndsticos pueden dividirse en invasivos y no invasivos. La
decision de que prueba diagnéstica usar depende del costo, disponibilidad,
situacion clinica, prevalencia en la poblacion y factores como el uso de
inhibidores de la bomba de protones y antibiéticos, que pueden influir en los

resultados de las pruebas.

Test invasivos.

Los métodos invasivos implican la realizacibn de una endoscopia gastrica.
Requieren el analisis de biopsias gastricas, ya sea para la busqueda
microscopica de la bacteria ya fuese en cortes histolégicos o en improntas

de éstas, o bien el cultivoy las pruebas de ureasa.

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 0 mas piezas de tejido son puestas en

agar que contiene ureay un reactivo de pH. La ureasa actual sobre la urea para
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liberar amoniaco, produciendo un pH alcalino y un cambio de color como
resultado. La sensibilidad del test de ureasa en biopsia es de aproximadamente

90-95%, con una especificidad del 95 - 100%.2%

Histologia: La biopsia gastrica puede ser util para realizar el diagnostico
primario de infeccidén por H. pylori. Provee ademas, informacion adicional con
respecto a la presencia de gastritis y la deteccién 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 atrofica

y/o metaplasia intestinal. ’

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.

Los métodos en los cuales no se requiere biopsia han sido denominados no

invasivos.

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

muestras de aliento.3

Serologia: El test seroldgico que utiliza el método ELISA, para la deteccién de
anticuerpos IgG o IgA es barato, no invasivo y muy Uutil para la practica de
atencién 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 de 83 a 98%.22

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 informacion muy valiosa por
la facil obtencién 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.
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2.2.

2.1.10. Tratamiento.

De la misma manera que en cualquier proceso infeccioso, es necesario el
conocimiento de la sensibilidad o resistencia del H. pylori a los distintos

antibidticos para erradicar el microorganismo y curar la infeccion.

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.

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.3

Antecedentes:

2.2.1. Antecedentes Internacionales:

Se realiz6 un estudio transversal en el Michael E. DeBakey Asuntos de
Veteranos Medical Center en Houston, TX. Entre el 15 de febrero de 2008
y 18 de febrero 2009, invitamos a todos los pacientes elegibles que fueron
programados para un esophagastroduodenoscopy electiva (EGD) para

participar. También invitamos a un grupo de pacientes elegibles
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seleccionados al azar que estaban programados para una visita a la
clinica de atencién primaria en el mismo hospital para someterse a una
EGD.

RESULTADO.- Se incluyeron 491 participantes que dieron su
consentimiento informado, completaron la encuesta, y se les realizd
endoscopia; 458 (93,3%) eran de los mencionados endoscopia y 33
(7,7%) de los pacientes reclutados de atencion primaria para la EGD. De
estos sujetos del estudio, 200 (40,7%) se encontré que tienen gastritis
histologica, definido como al menos de grado 1 en al menos dos sitios
gastricas ( n = 189) o al menos de grado 2 en al menos un sitio gastrica (
n = 11) . El grupo de 159 sujetos con H. pylori gastritis -positivo fueron
identificados en base a la cultura positiva (n = 52), tincién positiva triple
(44 definido y 34 posibles), serologia positiva (n = 22). La frecuencia de
la infeccion por H. pylori fue de 37% de las gastritis cronica, estaba
presente en el antro, 32% en el corpus y tanto en el antro y corpus 32%.
Esto era diferente de los sujetos con H. pylori gastritis aguda o crénica
positiva, el 70% de los cuales tenian tanto la distribucion en el antro y
corpus.

CONCLUSION.- En general, los sujetos con cualquier gastritis eran mas
propensos a ser de mayor edad, de sexo masculino, y Negro; pero solo
la mayor proporcion de los negros fue estadisticamente significativa en
comparacion con aquellos sin gastritis. Los sujetos con H. pylori gastritis
positivos también fueron ligeramente mas probabilidades de ser Negro (P

= 0,08) que los sujetos con H. pylori gastritis negativo.?
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Se estudiaron 128 pacientes sometidos a un estudio endoscopico en la
Unidad Especializada en Gastroenterologia Endoscopia en la ciudad de
Chilpancingo, en el estado de Guerrero, México, entre abril de 2007 y
mayo de 2008. Todos los sujetos que sufren de dispepsia funcional, dolor
epigastrico, y sindrome ulceroso.

RESULTADO.- De los 128 pacientes examinados, el 78,1% tienen
gastritis crénica y el 21,9% tenia Ulcera gastrica. La mayoria de los casos
y los controles fueron mujeres. La edad promedio fue de 29 afios para los
controles (rango 17-61), 46 afios para los casos de gastritis cronica (rango
11-80), y 56 afios para los pacientes con Ulcera gastrica (rango 25-83).
Hubo diferencias significativas entre los tres grupos en la edad, los afios
de escolaridad, el origen geografico, la historia familiar de gastritis o
Ulcera, y el habito de fumar (p <0,05)

CONCLUSION.- Los pacientes con gastritis cronica y Ulcera gastrica
fueron infectadas predominantemente con H. pylori vacA s1m1l genotipo
y el vacAs1 alelotipo fue la mas frecuente. En la gastritis crénica los slm1l

Y s1m2 genotipos tienden a asociarse en coinfecciones. %4

Se realizé un estudio que fue aprobado por la Escuela Paulista de
Medicina, Sao Paulo, SP, Brasil, durante el afio 2009. Se estudiaron 132
biopsias gastricas de 22 pacientes sintomaticos infectados con H. pylori
(14F / 8M, la edad mediana de 10 y 5 meses, rango de edad de 2y 11

meses de 16 y 9 meses) fueron evaluados. Regiones gastricas evaluadas
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incluyeron: antro (curvatura menor y mayor), corpus (curvatura menor y
mayor). El examen histolégico se realiz6 de acuerdo con el Sistema
Sydney actualizado, y se generaron las puntuaciones regionales para
polimorfonucleares y células mononucleares infiltrarse asi como la
densidad bacteriana.

RESULTADO.- Quince (68,2%) pacientes presentaban H. pylori gastritis
activa croénica, seis (27,3%) presenté antro con predominio de H. pylori
gastritis activa cronica, y uno (4,5%) presentaron corpus predominante H.
pylori gastritis activa crénica. Infiltrado de células polimorfonucleares y
infiltrado celular mononuclear fueron observados en 93,9% y 98,5% de
las muestras de biopsia, respectivamente. Se observaron altos valores
histolégicos de infiltrado de polimorfonucleares, infiltrado mononuclear, y
la densidad bacteriana en el antro gastrico. Metaplasia intestinal y atrofia
gastrica no se identificaron en cualquier paciente. Se observaron
agregados linfoides y foliculos linfoides en el antro gastrico de tres
(13,6%) y siete (31,8%) pacientes, respectivamente, pero que no estaban
relacionados con nodularidad antral.

CONCLUSION.- Gastritis crénica activa se observd en todos los
pacientes con H. pylori infeccion. Sin embargo, el predominio antral o

corporal no se observé en la mayoria de los pacientes.*

2.2.2. Antecedentes Nacionales:
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En Lima, Peru, se desarroll6 un estudio de casos y controles en pacientes
sin lesiones gastroduodenales significativas que acudieron al Hospital
Uldarico Rocca, desde octubre del 2010 a mayo del 2011. Se definié
casos a aguellos pacientes con diagnostico histolégico de metaplasia
intestinal gastrica (MIG) y controles a aquellos sin MIG. Las variables
estudiadas fueron: infeccion por H. pylori, edad, sexo, consumo de tabaco
y alcohol, antecedente familiar de cancer gastrico y reflujo biliar.
RESULTADO.- Se estudiaron 440 pacientes (88 casos y 352 controles).
La edad media de la poblacion fue 44.3 + 15.7 afios y el 58.2% fueron
mujeres. La prevalencia de la infeccion por H. pylori fue de 51.6% en la
poblacién estudiada y de 46.6% en los pacientes con MIG. Entre los tipos
de metaplasia intestinal la infeccion por H. pylori estuvo presente en el
49.2% de MIG incompleta, 31.6% de MIG completa y 75% de MIG mixta
La mediana de la edad fue significativamente mayor en los casos (56.5
anos vs. 39 afos, p=0.0005), mientras que no hubo diferencias en las
demas variables estudiadas entre ambos grupos.

CONCLUSION.- Los factores de riesgo asociados a la presencia de MIG
en pacientes sin lesiones gastroduodenales significativas fueron la edad
igual o mayor a 50 afios, la presencia de reflujo biliar y el antecedente de
consumo de alcohol en la poblacion estudiada. La infeccion por H. pylori

no se comporté como un factor de riesgo asociado a la MIG. 2°

En Lima, Peru, se realizé un estudio transversal retrospectivo en una

poblacion de nivel socioecondmico medio y alto participante en una
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campafa de despistaje de cancer gastrico, desde enero a junio del 2008
en el Hospital Central de la FAP. Se evaluaron variables demograficas,
clinicas y endoscopicas.

RESULTADO.- De 2616 pacientes estudiados, 187 (7.1%) presentaron
diagnostico histologico de lesiones gastricas preneoplasicas: 34 (1.3%)
gastritis atrofica (GA), 55 (2.1%) metaplasia intestinal completa (MIC), 92
(3.5%) metaplasia intestinal incompleta (Mll), y 6 (0.2%) displasia. La
frecuencia de infeccion por H. pylori fue de 76.5% (p=0.04), 65.5%
(p=NS), 55.4% (p=NS) y 16.7% (p=0.03), en la GA, MIC, Mll y displasia,
respectivamente. La edad media de presentacion fue similar entre las 4
lesiones: 53.5 (£9.3), 52.6 (£11.2), 54.3 (£7.8) y 54.2 (£12.1) afios en la
GA, MIC, MIl y displasia, respectivamente. Las lesiones preneoplasicas
fueron mas frecuentes en varones y menores de 60 afios de edad (p=NS).
No se encontré asociacion entre las lesiones preneoplasicas y el
antecedente familiar de cancer gastrico, consumo de alcohol y tabaco
(p=NS).

CONCLUSION.- La prevalencia de las lesiones gastricas preneoplasicas
en nuestro estudio fue baja. La frecuencia de la infeccion por H. pylori fue
decreciente en las lesiones preneoplasicas mas avanzadas. Solo se
encontré asociacion entre la infeccion por H. pylori y la gastritis atréfica y

la displasia géstrica.?®

En Lima, Peru, se realiz6 un estudio de validacion del Test Diagnostico,

se incluyeron prospectivamente pacientes mayores de 14 afos que
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presentaron HDA por Ulcera péptica y que tuvieron estudios histoldgicos
y TRU (Test rapido de ureasa) para la busqueda de H. pylori. Se tomé
como prueba de oro la histologia. Se tomaron una biopsia de antro y otra
de cuerpo para el TRU y dos de antro y dos de cuerpo para la histologia.
Los pacientes fueron reclutados en el Hospital Nacional Cayetano
Heredia en el periodo de julio 2009 a junio 2010.

RESULTADO.- Se incluyeron 93 pacientes siendo la principal etiologia la
Ulcera gastrica. Se diagnostico H. pylori en 48 pacientes segun la
histologia y 55 pacientes tuvieron resultado positivo segun el TRU. La
sensibilidad y especificidad calculada para el TRU fueron de 89.6% (IC
77.3-96.5) y 73.3% (IC 58.0-85.4) respectivamente.

CONCLUSION.- El TRU tiene una alta sensibilidad para la deteccién de
H. pylori en pacientes con hemorragia digestiva alta por enfermedad

ulcerosa péptica.?!
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CAPITULO IlIl: METODOLOGIA

3.1.

3.2.

Disefio del Estudio:

Estudio descriptivo de tipo transversal.

Poblacién y Muestra:

La poblacién de estudio estuvo constituida por las 372 historias clinicas de
pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia del Hospital nivel Il
Essalud Cerro de Pasco, Peru; con resultados de biopsia gastrica durante todo

el afio 2014.

3.2.1. Criterios de Inclusién:

e Historias Clinicas completas.
e Pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia del Hospital
Nivel Il Cerro de Pasco con resultados de Biopsia gastrica durante todo

el ano 2014.

3.2.2. Criterios de Exclusion:

e Historias Clinicas incompletas.

e Todos los pacientes que no tienen resultados.

41



e Todos los pacientes con muestras inadecuadas.

3.3. Operacionalizacion de Variables:

) Definicion Definicion Escala de Forma de
Variables ) L )
Conceptual | Operacional | Medicion Registro
Bacteria
espiral Gram
negativa,
Principales: | microaerofilo o
_ . *Biopsia o y
Helicobacter | que infecta el o e Binaria e Positivo
_ gastrica _
pylori mucus del e Negativo
epitelio
estomacal
humano
Es el tipo de »
_ e Gastritis
anormalidad L.
cronica
que presenta | _
_ Ficha de e Metaplasia
Lesiones la mucosa » _ _ _
o o recoleccion Nominal intestinal
gastricas. gastrica en el .
_ de datos e Ulcera gastrica
estudio de
. e Cancer
biopsia
Lo gastrico
gastrica
Tiempo de _ ]
_ _ Ficha de e NUmeros
Secundarias | vida del ., .
. recoleccion Discreta naturales
Edad paciente en
. de datos enteros
anos.
Genero Ficha de _
. o e Masculino
Sexo sexual del recoleccion Binaria _
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paciente. de datos

3.4. Procedimientos y Técnicas:
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Para el cumplimiento de los objetivos planteados se acudioé cuatro (4) dias a
la semana por un periodo aproximado de 1 mes, a partir de la aprobacion del
proyecto de investigacion, al servicio de Gastroenterologia previa coordinacion
con el Dr. Gastroenterdlogo del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco; se revisé los
informes de las biopsias tomadas mediante endoscopia digestiva alta (EDA). De
los informes de las Biopsias Gastricas se identifico el diagnostico, los hallazgos
histolégicos y la presencia de Helicobacter pylori, dicha informacion se registro

en la ficha de recoleccién de datos.

Método de Diagndstico de la Infeccion por Helicobacter pylori:

Los métodos diagnosticos de la infeccion por H. pylori se clasificaron
tradicionalmente en invasivo y no invasivo. Los primeros se basan en la
demostraciéon “directa” del microorganismo mediante el estudio de muestras
obtenidas por biopsia gastrica. Son, por lo tanto, técnicas que precisan de una

endoscopia.

Método invasivo:

Endoscopia: El diagnostico de Helicobacter pylori pudo establecerse

usualmente mediante la endoscopia por uno de estos tres métodos: test de

ureasa en biopsia, histologia y cultivo.

Histologia: La presencia del germen se pudo reconocer con la tincion habitual
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de hematoxilina-eosina. La histologia no solamente demuestra la presencia del
microorganismo, sino que informa sobre los cambios morfolégicos de la mucosa

gastrica, lo que represente una ventaja en relacion con otros procedimientos.

La biopsia gastrica fue util para realizar el diagnostico primario de infeccién por
Helicobacter pylori. Ademas, proveyo de 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.

La densidad de Helicobacter pylori varié en diferentes sitios, lo que pudo llevar
a errores, sin embargo esto fue controlado. La sensibilidad de la histologia se

encontré disminuida en pacientes que estén tomando terapia anti secretora.

Guia de procedimiento para biopsia:

Definicién: Una biopsia es un procedimiento diagnostico que consiste en la
extracciéon de una muestra de tejido obtenida por medio de métodos cruentos
para ser coloreado por hematoxilina — eosina y examinarla al microscopio.

La biopsia es obtenida por medio de un endoscopio que se inserta por un orificio
natural o por una pequefa incision quirdrgica, sirve para observar las lesiones
de érganos huecos o cavidades corporales junto con pinzas que discurren a lo

largo del tubo del endoscopio y que pueden extirpar pequefios fragmentos de la
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superficie interna del érgano o cavidad.

Objetivo General: Mejorar y/o confirmar el diagnéstico clinico del paciente para
un tratamiento eficiente y eficaz de las patologias diagnosticadas por biopsia en

el Hospital nivel Il Cerro de Pasco.

Objetivo Especifico: Diagnostico especifico de las patologias diagnosticadas
por biopsia. Clasificacion de la gravedad o tipo de las patologias. Permite al

médico realizar intervenciones terapéuticas.

Ambiente: Servicio de Gastroenterologia del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco.
Personal responsable: Médico especialista en gastroenterologia.

Materiales y Equipos: Pinza de biopsia — Frascos estériles — Formol — Guantes
descartables — Lidocaina spray — Rifionera — Gasa estéril — Campos limpios —
Mascarillas — Mandilones — Detergente enzimatico bacteriostatico BIO ZIM —

Glutaraldehido potencializado.

Preparacion para el Examen: Se realizo la preparacion fisica y psicoldgica,
tomando en cuenta la edad, interés, experiencias previas y grado de confianza
del paciente.

El paciente estuvo en ayunas.

Procedimiento del Examen: Se roci6 Lidocaina en spray en la parte posterior

de la garganta para adormecerla, asi se evité que el paciente no sienta dolor y
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3.5.

ganas de vomitar.

El paciente permaneci6 acostado sobre su lado izquierdo durante la endoscopia.
Se colocd una boquilla entre los dientes y luego el medico introdujo el
endoscopio a través de la boquilla.

El Medico al examinar el estbmago, bombeo aire a través del endoscopio, el aire
hizo que el estdbmago se distienda un poco y asi pudo ver mejor el recubrimiento
del mismo.

El Medico exploré cuidadosamente el recubrimiento del es6fago, del estbmago
o del duodeno. En caso de encontrar un tumor, una llaga o una zona inflamada,

procedio con la biopsia.

Introdujo pinzas para biopsia por el endoscopio, corté una pequefia muestra de
tejido de la zona en cuestidon y saco la muestra por el endoscopio.
Cuando Médico terminé con la exploracién y habiendo tomado la biopsia, retird

el endoscopio.

Plan de Andlisis de Datos:

Se recolect6 la informacion a través de la ficha de recoleccién de datos, cuya
informacion se analizé a través del programa estadistico SPSS version 21.0. Se
utilizé las medidas de tendencia central, desviacién estandar, porcentajes,
tablas de frecuencia, tablas de contingencia y graficos. Asimismo, se aplico la
estadistica inferencial a través de las pruebas chi cuadrado para la validacion

de la hipotesis general; prueba de Kruskal _Wallis para analizar la asociacion

46



entre Helicobacter pylori y lesiones gastricas segun edad y la prueba U de Mann-
Whitney para analizar la asociacion entre Helicobacter pylori y lesiones gastricas

segun sexo. Se consideré estadisticamente significativo los valores de p<0,05.
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CAPITULO IV: DISCUSION DE RESULTADOS

4.1. RESULTADOS

Se estudiaron 372 casos de pacientes comprendidos entre los 15 y 84 afios de
edad que acudieron al consultorio de gastroenterologia del Hospital nivel 1l Cerro
de Pasco en el afio 2014, a quienes se realiz6 una endoscopia con muestra para
biopsia. Se recogieron varios datos de la Historia Clinica de los pacientes como
edad, sexo, presencia de Helicobacter pylori y las lesiones gastricas que

presentaban.

Toda esta informacion se traslad6 a una Hoja de datos que se proceso en forma
computarizada y se obtuvieron valores y porcentajes, aplicAndose pruebas
estadisticas. Finalmente se disefiaron tablas estadisticas para facilitar el andlisis

y presentacion de los resultados obtenidos.
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CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Edad de la muestra

Tabla N° 1: Edad de la muestra

Caracteristicas de la edad
Muestra 372
Media 46,55
Desviacion estandar +14,58
Edad minima 15
Edad méaxima 84

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La muestra, estuvo formada por 372 pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco en
el afio 2014, que fueron evaluados respecto a la presencia de la bacteria
Helicobacter pylori y las lesiones géstricas, present6é una edad promedio de 46,55
afos, con una desviacion estandar o tipica de * 14,58 afios y un rango de edad que iba

desde 15 hasta los 84 afios. Este rango de edades ha sido clasificado en cinco grupos

etareos que se muestran en la tabla N° 2.
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Grupos etareos de la muestra

Tabla N° 2: Grupos etareos de la muestra

Porcentaje
acumulado

de 15 a 29 afos
de 30 a 44 afos
de 45 a 59 afos
de 60 a 74 afos
de 75 a més

Total

Frecuencia | Porcentaje
42 11,3

134 36,0

124 33,3

60 16,1

12 3,2

372 100,0

11,3
47,3
80,6
96,8
100,0

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
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de 75 a mas

FUENTE: Tabla N°2

ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La tabla N° 2 presenta la distribucion por grupos etareos de la muestra. De los

372 pacientes, que fueron evaluados respecto a la presencia de la bacteria

Helicobacter pyloriy las lesiones géstricas, 42 pacientes tenian entre 15y 29 afios;

134 pacientes tenian entre 30 a 44 afios; 124 pacientes tenian entre 45 a 59 afios

de edad; 60 pacientes tenian entre 60 a 74 aflos y 12 tenian 75 afios a mas. Se

observa que la mayor parte de la muestra tenia entre 30 y 59 afios de edad. Los

porcentajes correspondientes se muestran en el grafico N° 1.
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Distribucion por sexo de la muestra

Tabla N° 3: Distribucion de la muestra por sexo

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje

acumulado
Masculino 181 48,7 48,7
Femenino 191 51,3 100,0

Total 372 100,0

FUENTE: Ficha de recolecciéon de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

B Masculino @Femenino

FUENTE: Tabla N°3
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La tabla N° 3 presenta la distribucion de la muestra por sexo. De los 372
pacientes, 181 pacientes fueron varones y 191 mujeres. Los porcentajes

correspondientes se muestran en el grafico N° 2.



Helicobacter pylori en la muestra

Tabla N° 4: Evaluacion del Helicobacter pylori en la muestra

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje

acumulado
Positivo 193 51,9 51,9
Negativo 179 48,1 100,0

Total 372 100,0

FUENTE: Ficha de recoleccién de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

@ Positivo B Negativo

FUENTE: Tabla N°4
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La tabla N° 4 presenta la evaluacion de la muestra, respecto a la presencia de la
bacteria Helicobacter pylori. 193 pacientes presentaron positivo para Helicobacter
pylori mientras que en 179 pacientes fue negativo. Se observa que la mayor parte
de la muestra presentaba la bacteria Helicobacter pylori. Los porcentajes
correspondientes se muestran en el grafico N° 3.

Helicobacter pylori en la muestra por sexo
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Tabla N° 5: Helicobacter pylori en la muestra por sexo

Helicobacter pylori Total
Positivo Negativo
Masculino 92 89 181
Femenino 101 a0 191
Total 193 179 372
FUENTE: Ficha de recoleccién de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
mMasculino
EFemenino
27
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25 -
24 -
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Positivo Negativo

FUENTE: Tabla N°5

ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La tabla N° 5 presenta la evaluacion de la muestra por sexo, respecto a la
presencia de la bacteria Helicobacter pylori. En los de sexo masculino, 92 dieron
positivo para Helicobacter pylori y en 89 fue negativo. En el sexo femenino, 101

dieron positivo para Helicobacter pylori y en 90 fue negativo. Los porcentajes

correspondientes se muestran en el grafico N° 4.

Helicobacter pylori en la muestra por grupos etareos




Tabla N° 6: Helicobacter pylori en la muestra por grupos etareos

Helicobacter pylori Total
Positivo Negativo
de 15 a 29 afos 26 16 42
de 30 a 44 afos 73 61 134
de 45 a 59 afos 58 66 124
de 60 a 74 afos 30 30 60
de 75 a més 6 6 12
Total 193 179 372

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

@ Positivo
= Negativo
20 |
18 -
16 -
14 -
12 -
10 -
8 .
6 -
4
0 . . | . =
de 15a29 de 30 a 44 de 45a59 de 60a 74 de 75 a mas
afios afios afos afios

FUENTE: Tabla N°6
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La tabla N° 6 presenta la evaluacion de la muestra por grupos etareos, respecto
a la presencia de la bacteria Helicobacter pylori. En los pacientes que tenian entre
15 a 29 afos, 26 dieron positivo para Helicobacter pylori y en 16 fue negativo. En
los pacientes que tenian entre 30 a 44 afios, 73 dieron positivo para Helicobacter
pylori y en 61 fue negativo. En los pacientes que tenian entre 45 a 59 afos, 58

dieron positivo para Helicobacter pylori y en 66 fue negativo. En los pacientes que
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tenian entre 60 a 74 afos, 30 dieron positivo para Helicobacter pylori y en 30 fue
negativo. En los pacientes que tenian 75 afios a mas, 6 dieron positivo para
Helicobacter pylori y en 6 fue negativo. Los porcentajes correspondientes se

muestran en el grafico N° 5.

Distribucién de la muestra por lesiones gastricas

Tabla N° 7: Lesiones gastricas de la muestra

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje
acumulado
Gastritis crénica antral 131 35,2 35,2
Metaplasia intestinal 82 22,0 57,3
Adenocarcinoma tubulopapilar 2 0,5 57,8
Gastritis cronica 157 42,2 100,0
Total 372 100,0
FUENTE: Ficha de recoleccion de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
42%
.5
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35 -
30 -
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Gastritis crénica Metaplasia Adenocarcinoma Gastritis crénica
antral intestinal tubulopapilar

FUENTE: Tabla N°7.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
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La tabla N° 7 presenta la distribucidén de la muestra por lesiones gastricas. 131

pacientes tenian gastritis crénica antral; 82 tenian Metaplasia intestinal; solo 2

pacientes presentaron adenocarcinoma

tubulopapilar

y 157 pacientes

presentaron gastritis cronica. Se observa que la mayor parte de la muestra tenia

gastritis cronica antral y gastritis crénica. Los porcentajes correspondientes se

muestran en el grafico N° 6.

Lesiones géstricas de la muestra por sexo

Tabla N° 8: Lesiones gastricas de la muestra por sexo

Lesiones Gastricas Total
Gastritis Metaplasia | Adenocarcinoma | Gastritis
cronica antral intestinal tubulopapilar cronica
Masculino 61 40 0 80 181
Femenino 70 42 2 77 191
Total 131 82 2 157 372
FUENTE: Ficha de recolecciéon de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
EMasculino BFemenino
25 ~
20 -
15 -
10 -
5 .
0 r'.-/-} T T T I’f}-.’.
Gastritis cronica Metaplasia Adenocarcinoma  Gastritis cronica
antral intestinal tubulopapilar

FUENTE: Tabla N°8

ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
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La tabla N° 8 presenta las lesiones gastricas de la muestra por sexo. En los del

sexo masculino, 61 tenian gastritis cronica antral; 40 pacientes tenian Metaplasia

intestinal, ninguno presentd adenocarcinoma tubulopapilar y 10 presentaron

gastritis crénica. En el sexo femenino, 70 tenian gastritis cronica antral; 42 tenian

Metaplasia intestinal; solo 2 presentaron adenocarcinoma tubulopapilar y 27

presentaron gastritis cronica. Los porcentajes correspondientes se muestran en

el grafico N° 7.

Lesiones gastricas de la muestra por grupos etareos

Tabla N° 9: Lesiones gastricas de la muestra por grupos etareos

Lesiones Gastricas Total

Gastritis Metaplasia | Adenocarcinoma | Gastritis

cronica antral intestinal tubulopapilar cronica
de 15 a 29 afios 21 4 0 17 42
de 30 a 44 afios 53 20 0 61 134
de 45 a 59 afios 40 30 0 54 124
de 60 a 74 afios 16 21 1 22 60
de 75 a més 1 7 1 3 12
Total 131 82 2 157 372

FUENTE: Ficha de recoleccién de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
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mde 15 a 29 afios mde 30 a 44 afios mde 45 a 59 afios
mde 60 a 74 afios mde 75 a mas
16 -
14 -
12 -
10 -
8 4
6 4
4 4
Gastritis cronica Metaplasia Adenocarcinoma Gastritis
antral intestinal tubulopapilar cronica

FUENTE: Tabla N°9
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La tabla N° 9 presenta las lesiones gastricas de la muestra por grupos etareos.
En los pacientes que tenian entre 15 a 29 afios, 21 tenian gastritis cronica antral;
4 tenian metaplasia intestinal; ninguno presenté adenocarcinoma tubulopapilar y
17 presentaron gastritis cronica. En los pacientes que tenian entre 30 a 44 afios,
53 tenian gastritis cronica antral; 20 tenian metaplasia intestinal; ninguno
present6 adenocarcinoma tubulopapilar y 61 presentaron gastritis cronica. En los
pacientes que tenian entre 45 a 59 afos, 40 tenian gastritis cronica antral; 30
tenian metaplasia intestinal; ninguno present6 adenocarcinoma tubulopapilar y 54
presentaron gastritis cronica. En los pacientes que tenian entre 60 a 74 afos, 16
tenian gastritis crénica antral; 21 tenian metaplasia intestinal; solo 1 presentd
adenocarcinoma tubulopapilar y 22 presentaron gastritis cronica. En los pacientes
gue tenian 75 afios a mas, solo 1 tenia gastritis cronica antral; 7 tenian metaplasia
intestinal; solo 1 present6 adenocarcinoma tubulopapilar y 3 presentaron gastritis

cronica. Los porcentajes correspondientes se muestran en el grafico N° 8.
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Distribucion segun hallazgos Histoldgicos reportados en los pacientes

investigados.

Tabla N° 10: Distribucién segun hallazgos histolégicos reportados

Diagnostico Total
Si No

Frecuencia 131 241 372
Gastritis crénica antral

% del total 35,2% 64,8%

Frecuencia 45 327 372
Metaplasia intestinal

% del total 12,1% 87,9%
Adenocarcinoma Frecuencia 2 370 372
tubulopapilar % del total 0,5% 99,5%

Frecuencia 15 357 372
Gastritis crénica

% del total 4,0% 96,0%

FUENTE: Ficha de recoleccién de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
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FUENTE: Tabla N°10
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La tabla N° 10 presenta las lesiones gastricas de la muestra por diagnoéstico. 131

pacientes tenian gastritis cronica antral y 241 no la tenian; 45 tenian metaplasia
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intestinal mientras que 327 no la presentaban; solo 2 pacientes presentaron

adenocarcinoma tubulopapilar y 370 no lo presentaron; 15 pacientes tenian

gastritis cronica 'y 357 no la tenian. Los porcentajes correspondientes se muestran

en el grafico N° 9.

Distribucidon segun la asociacion entre Helicobacter pylori y patologia

gastrica diagnosticada por histopatologia.

Tabla N° 11: Distribucién segun asociacion entre Hp y patologia gastrica reportados

Helicobacter Pylori Total
Positivo Negativo

Frecuencia 131 0 131
Gastritis crénica antral

% del total 35,2% 0,0% 35,2%

Frecuencia 45 37 82
Metaplasia intestinal

% del total 12,1% 9,9% 22,0%
Adenocarcinoma Frecuencia 2 0 2
tubulopapilar % del total 0,5% 0,0% 0,5%

Frecuencia 15 142 157
Gastritis cronica

% del total 4,0% 38,2% 42,2%

Frecuencia 193 179 372

Total
% del total 51,9% 48,1% 100,0%

FUENTE: Ficha de recoleccién de datos.
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.
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FUENTE: Tabla N°11
ELABORACION: Alberto Hermitafio A.

La tabla N° 11 presenta las lesiones gastricas de la muestra por presencia de
Helicobacter pylori. Todos los pacientes que tenian gastritis cronica antral
presentaban Helicobacter pylori. De los pacientes que tenian metaplasia
intestinal, 45 presentaron Helicobacter pylori mientras que 37 no lo presentaban.
Todos los pacientes que tenian adenocarcinoma tubulopapilar, presentaron
Helicobacter pylori y de los pacientes tenian gastritis cronica 15 presentaron
Helicobacter pylori y 142 no lo presentaron. Los porcentajes correspondientes se

muestran en el grafico N° 10.
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PRUEBA DE HIPOTESIS

Para probar la Hipotesis General
a. Existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las lesiones gastricas
en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco 2014.
1. Ho: NO existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las
lesiones gastricas en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco 2014.
2. Ha: Sl existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las
lesiones gastricas en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco 2014.
3. Nivel de Significacion: a =5%~ 0,05
4. Prueba Estadistica: Chi-cuadrado

Tabla N° 12: Prueba Chi cuadrado

Valor Gl Sig. asintética
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 236,3212 3 0,000
Razon de verosimilitudes 303,315 3 0,000
Asociacion lineal por lineal 227,022 1 0,000
N de casos validos 372

5. En la tabla N° 12 se observa que el valor de Chi cuadrado calculado es
c 2 = 236,321 con un nivel de significancia de p =0,000 el cual es menor al
nivel de significancia esperado a = 0,05, por lo que se rechaza la hipotesis

nula y se acepta la alterna, es decir que Sl existe asociacién entre la
presencia de Helicobacter pylori y las lesiones gastricas en los pacientes del

Hospital Nivel Il Cerro de Pasco 2014.
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Para probar la Hip6tesis Especifica H1

b. Existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las lesiones

gastricas, segun la edad, en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco

2014.

1.

Ho: NO existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las
lesiones gastricas, segun la edad, en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro
de Pasco 2014.

Ha: S| existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las
lesiones gastricas, segun la edad, en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro
de Pasco 2014.

Nivel de Significacion: a =5% ~ 0,05

Prueba Estadistica: Kruskal-Wallis

Tabla N° 13: Prueba de Kruskal-Wallis

Helicobacter Lesiones

pylori gastricas
Chi-cuadrado 3,440 1,820
Gl 4 4
Sig. asintoética. (bilateral) 0,487 0,769

a. Prueba de Kruskal-Wallis

b. Variable de agrupacion: Grupos Etareos
En la tabla N° 13 se observa que el valor de la H de Kruskal _Wallis es

H =1,820 con un nivel de significancia de p = 0,769 el cual es mayor al nivel
de significancia esperado a = 0,769, por lo que se rechaza la hipotesis alterna
y se acepta la nula, es decir que NO existe asociacion entre la presencia de

Helicobacter pylori y las lesiones gastricas, segun la edad, en los pacientes

del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco 2014.
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Para probar la Hip6tesis Especifica H2

C.

Existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las lesiones

gastricas, segun sexo, en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco 2014.

1. Ho: NO existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las
lesiones gastricas, segun sexo, en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de
Pasco 2014.

2. Ha: Sl existe asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y las
lesiones gastricas, segun sexo, en los pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de
Pasco 2014.

3. Nivel de Significacion: a =5% =~ 0,05

4. Prueba Estadistica: U de Mann-Whitney

Tabla N° 14: U de Mann-Whitney

Helicobacter Lesiones

pylori gastricas
U de Mann-Whitney 16931,000 16596,000
W de Wilcoxon 35267,000 34932,000
z -0,395 -0,713
Sig. asintét. (bilateral) 0,693 0,476

a. Variable de agrupacion: Sexo

5. En la tabla N° 14 se observa que el valor U de Mann-Whitnety es

U =16596,000 con un nivel de significancia de p = 0,476 el cual es mayor al
nivel de significancia esperado a =0,769, por lo que se rechaza la hipotesis

alterna y se acepta la nula, es decir que NO existe asociacion entre la
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presencia de Helicobacter pylori y las lesiones gastricas, segun sexo, en los

pacientes del Hospital Nivel Il Cerro de Pasco 2014.

4.2. Discusion de Resultados.

En la tabla N° 11 se presenta las lesiones gastricas de la muestra por presencia
de Helicobacter pylori, donde todos los pacientes que tenian gastritis cronica
antral presentaban Helicobacter pylori. De los pacientes que tenian metaplasia
intestinal, 45 presentaron Helicobacter pylori mientras que 37 no lo presentaban.
Todos los pacientes que tenian adenocarcinoma tubulopapilar, presentaron
Helicobacter pylori y de los pacientes que tenian gastritis cronica 15 presentaron
Helicobacter pylori y 142 no lo presentaron. Por lo tanto, se considera que el Hp
en particular tiene un rol importante como iniciador y promotor de la cascada de
lesiones, pero, debido a que la densidad de la colonizacion de la bacteria
disminuye en las subsecuentes lesiones, la posterior progresion de lesiones
premalignas es menos dependiente del Hp y mas relacionado a otros factores
ambientales y genéticos del huésped 6. Estos resultados son apoyados en el
conocido estudio prospectivo realizado por Hsu et al 22 que sigui6 a 1225
taiwaneses dispépticos con infeccion por Hp para evaluar el impacto del Hp en el
desarrollo de malignidades gastricas, encontrd que esta infeccidon se presenté en
el 63%, 27% y 1.1% de la gastritis atréfica, metaplasia intestinal y
adenocarcinoma gastrico, respectivamente. Datos con los que los autores
sugieren gue la infeccion por Hp es una causa necesaria pero no suficiente para

el desarrollo de adenocarcinoma gastrico, dado que el Hp puede
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espontaneamente desaparecer durante el curso del desarrollo del
adenocarcinoma gastrico en los pacientes infectados. Para otros autores 2124,
esta disminucion gradual en la concentracion de la bacteria se deberia a que las
lesiones mas severas de la secuencia carcinogénica serian un medio
desfavorable y poco hospitalario para el crecimiento del Hp, llegando hasta
desaparecer en el adenocarcinoma gastrico?.

Al comprobar una de las hipotesis especificas se observa En la tabla N° 12 se

observa que el valor U de Mann-Whitnety es U =16596,000con un nivel de
significancia de p=0,476 el cual es mayor al nivel de significancia esperado
a =0,769, es decir gue NO existe asociacion entre la presencia de Helicobacter

pylori y las lesiones gastricas, segun sexo, en los pacientes del Hospital Nivel Il
Cerro de Pasco 2014. Sin embargo en un estudio sobre Lesiones gastricas
preneoplasicas y Helicobacter pylori en despistaje endoscépico para cancer
gastrico, en relacion al género, es conocido que el cancer gastrico es mas comun
en hombres que en mujeres, sin embargo, en las lesiones gastricas
preneoplasicas las diferencias por genero han sido raramente observadas con
otros estudios en los que no encuentran diferencias en el género, al igual que
nuestros resultados que no encontraron asociacion entre el sexo masculino y las
lesiones gastricas preneoplasicas, a pesar de ser mas frecuentes que en el sexo
femenino y de provenir de una poblacion predominantemente masculina.
Ademas, en nuestro medio se ha determinado que el sexo masculino no es un
factor de riesgo asociado a la metaplasia intestinal.

4.3. Conclusiones.
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Existe asociacion significativa entre Helicobacter pylori y las lesiones gastricas
con un valor de X2= 236,321 con un nivel de significancia p= 0,00

El paciente con mayor riesgo de infeccion por Helicobacter Pylori es del sexo
femenino (52,33%), con edad entre los 30 y 44 afios (37,62%) o con 45 y 59
afos (34,65%).

La infeccion por Helicobacter Pylori esta presente en el 78.02% de las lesiones
gastricas de cualquier tipo, en el 75,65% de las gastritis cronica antral, en el
100% de los adenocarcinomas tubulopapilar y en el 34,54% de las metaplasias
intestinales. Ademas se encontrd asociacién estadisticamente significativa
entre la infeccion por Helicobacter pylori, gastritis cronica antral, metaplasia
intestinal y adenocarcinoma tubulopapilar.

Los diagnésticos histolégicos encontrados fueron: Gastritis cronica antral
39,25%, metaplasia intestinal 22,04%, cancer gastrico 0,54%, Gastritis crénica

38,17%. Los datos obtenidos estan dentro de los rangos internacionales.
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4.4. Recomendaciones.

Incitar a través de este estudio a la elaboracion de normas aplicables a la
atencion primaria en salud para el abordaje de Helicobacter pylori creando
accesibilidad para los pacientes de bajos recursos econdmicos a pruebas de
deteccion asi como su tratamiento.

Crear un protocolo de calificacion y clasificacion de las patologias gastricas
y de manejo de las mismas, con objetivo de obtener una mayor y mejor
informacion sobre la enfermedad para futuros estudios que se realicen.
Promover en el Hospital nivel Il Cerro de Pasco la realizacion de un sistema de
vigilancia con una base de datos que nos sirva en el seguimiento continuo a
los pacientes diagnosticados de patologia gastrica mediante endoscopia
digestiva alta y biopsia de la mucosa gastrica.

Incentivar la utilizacion de endoscopia gastrica en pacientes mayores de 40 afos
con sintomatologia gastrica, como forma preventiva y diagndéstico temprano de
Céancer Gastrico.

Cumplir con el tratamiento recomendado, ya que con éste se puede erradicar el
H. pylori facilmente y la probabilidad de volver a adquirir la infeccion es muy baja.
Educar a la poblacién sobre los riesgos de mantener habitos y costumbres

peligrosas para la salud, a fin de PREVENIR enfermedades.
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ANEXOS

ANEXO N° 1
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
Cadigo: Fecha: [/ |
VARIABLES DE ESTUDIO
1.- Edad: anos
2.- Sexo:

v L]

3.- Lesiones gastricas:

e Oftros.

Helicobacter pylori positivo

e Gastritis cronica
¢ Metaplasia intestinal
e Ulcera géstrica

e Cancer Gastrico

O00O0

4.- Lesiones gastricas:

e Oftros.

Helicobacter pylori negativo

e Gastritis cronica
¢ Metaplasia intestinal

e Ulcera gastrica

O 0O

ANEXO N°2.
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ROBIN WARREN Y BARRY MARSHALL.

ANEXO N°3.

Helicobacter pylori.

DESCUBRIDORES DEL H. PYLORI.
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ANEXO N°4.

PREVALENCIA MUNDIAL DE LA INFECCION POR HELICOBACTER

ANEXO N°5.

MODO DE INFECCION DEL HELICOBACTER PYLORI.

®
=

e
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ANEXO N°6.

HISTORIA NATURAL DE LA INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI A NIVEL GASTRICO.
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ANEXO N°7.

PRINCIPALES EVENTOS MOLECULARES INVOLUCRADOS EN LA COLONIZACION Y

PATOGENESIS DE LA INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI, A NIVEL DE LAS CELULAS

DEL EPITELIO GASTRICO.

~

Flagelos

Celula
epitelial

Epitelic
gastrico
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MATRIZ DE CONSISTENCIA

Helicobacter pylori y SU ASOCIACION CON LESIONES GASTRICAS EN PACIENTES DEL HOSPITAL NIVEL Il CERRO DE PASCO EN EL

ANO 2014

PROBLEMA DE OBJETIVOS DE LA HIPOTESIS VARIABLE DIMENCIONES E | INSTRUMENTO DE METODO

INVESTIGACION INVESTIGACION DE ESTUDIO | INDICADORES MEDICION LOGIA
Variables Disefio de estudio:
Principales: Estudio descriptivo

de tipo transversal
Helicobacter e Positivo Biopsia
Problema General: Objetivo General: Hipdtesis General: pylori ) Poblacién:

* Negativo Gaéstrica. 372 Historias
¢ Existe asociacion | Determinar la asociacion que | ElI Helicobacter pylori se clinicas de los
significativa entre | existe entre Helicobacter | asocia significativamente » pacientes que
Helicobacter  pylori vy | pylori y lesiones gastricas en | con las lesiones géastricas  Gastitis acudieron al
lesiones  gastricas  en | pacientes del Hospital Nivel Il | en pacientes del Hospital cronica servicio de
pacientes del Hospital Nivel | Cerro de Pasco. Nivel Il Cerro de Pasco. Lesiones * Metaplasia | Ficha de recoleccién | gastroenterologia
Il Cerro de Pasco en el afio gastricas intestinal. de datos. del Hospital nivel Il
20147 e Ulcera EsSalud Cerro de

gastrica Pasco, Perq;

e Cancer durante el afio

gastrico 2014.

Problemas Especificos: Objetivos Especificos: Hipdétesis Especificos: Variable Muestra:

Secundaria: No se calcula el
¢ Existe asociacion | Determinar la asociacion que | ElI Helicobacter pylori se e 15-29 tamafio muestral ya
significativa entre | existe entre Helicobacter | asocia significativamente e 30-44 Ficha de recoleccion | que se trabajo con
Helicobacter pylori y | pylori y lesiones gastricas | con las lesiones gastricas Edad e 45-59 de datos. la poblacion.
lesiones gastricas segln la | segun la edad en pacientes | segin la edad en e 60-74
edad en pacientes del | del Hospital Nivel Il Cerro de | pacientes del Hospital e  75amas
Hospital Nivel Il Cerro de | Pasco. Nivel Il Cerro de Pasco.
Pasco?
¢ Existe asociacion | Determinar la asociacion que | ElI Helicobacter pylori se
significativa entre | existe entre Helicobacter | asocia significativamente Sexo e Femenino
Helicobacter pylori y | pylori y lesiones gastricas | con las lesiones gastricas Ficha de recoleccién

lesiones gastricas segun el
sexo en pacientes del
Hospital Nivel Il Cerro de
Pasco?

segun el sexo en pacientes
del Hospital Nivel Il Cerro de
Pasco.

segin el sexo en
pacientes del Hospital
Nivel Il Cerro de Pasco.

e Masculino

de datos.
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