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RESUMEN

El Helicobacter Pylori tiene estrecha relaciéon con la gastritis, aunque no siempre es causa de
esta; a su vez es una de las causas de Ulcera péptica; el objetivo principal fue determinar la
presencia de Helicobacter Pylori y su asociacidon con gastritis y Ulcera péptica, en pacientes
diagnosticados mediante endoscopia digestiva alta, atendidos durante el 2014 en el Hospital

Basico N°7 de la Brigada de Infanteria Loja.

Es un tipo de estudio cuantitativo, descriptivo y transversal. Se realiz6 mediante la recoleccién

e interpretacion de datos obtenidos de las historias clinicas.

Para la ejecucidn de esta investigacion se revisaron 280 historias clinicas de las cuales 164
cumplian con criterios de inclusion y exclusion, los resultados obtenidos fueron la existencia
de mayor prevalencia en el género masculino, la ocupacion militar y de estado civil casado,
ademas se evidenci6 relacion estrecha con gastritis y con ulcera péptica, y el esquema de

tratamiento mas utilizado fue el primer esquema de tratamiento en la mayoria de los casos.

PALABRAS CLAVE: Helicobacter Pylori, gastritis, Glcera péptica, endoscopia digestiva alta



ABSTRACT

Helicobacter Pylori is closely related to gastritis, but is not always cause of this; in turn is one
of the causes of peptic ulcer, the main objective was to determine the presence of Helicobacter
pylori and its association with gastritis and peptic ulcer in patients diagnosed by upper

endoscopy, treated in the period of 2014 in the Basic Hospital N ° 7 of Infantry Brigade in Loja.

It is a kind of descriptive, retrospective, transversal and quantitative study. It was performed

by the collection and interpretation of data obtained from medical records.

For the execution of this research 280 medical records were reviewed of which 164 perform
the criteria for inclusion and exclusion, the results obtained were the existence of higher
prevalence in males, military occupation and married marital status, in addition was evident
the relationship between gastritis and peptic ulcer, and the most used was the first schemes

of treatment.

KEYWORDS: Helicobacter pylori, gastritis, peptic ulcer, upper gastrointestinal endoscopy



INTRODUCCION

Helicobacter pylori es uno de los principales patégenos que afecta mundialmente al
50% de la poblacion segun la OMS 2010. Este microorganismo se conocid gracias a Barry
Marshall y Robin Warren quienes describieron con éxito el aislamiento y cultivo de una especie
bacteriana en espiral, mas tarde conocida como Helicobacter pylori, encontrada en el
estbmago humano. (Kusters, Vliet, & Kuipers, 2006). Estableciendo un gran hallazgo dentro
de la etiologia y tratamiento de ciertas enfermedades gastrointestinales como gastritis y
helicobacter pylori. Robin Warren determino que la presencia de helicobacter pylori siempre
estd asociada con una inflamacion de la mucosa gastrica subyacente como se evidencia por
una infiltracién de células inflamatorias. La gravedad de esta inflamacion y su ubicacién en el
estdbmago son de crucial importancia. En la mayoria de individuos con helicobacter pylori la
infeccién es asintomatica. Sin embargo, alrededor del 15% de los individuos infectados con
helicobacter pylori desarrollara Ulcera péptica. La inflamacion cronica en la parte distal del
estdbmago causada por helicobacter pylori da como resultado el aumento de la produccion de
acido en la region superior corpus no infectado del estbmago, esto predispone a la aparicion
de Ulceras en el duodeno més vulnerables. Después del descubrimiento de Helicobacter como
el patégeno, un curso de 7 dias de antibioticos en conjuncién con la supresion de acido puede

curar una enfermedad incapacitante crénica previamente. (Hellstrém, 2006)

La infeccion por helicobacter pylori se ha asociado con gastritis crénica, Ulcera
gastroduodenal, aumento del riesgo de cancer gastrico. El método mas fiable para la
deteccidn de la infeccién por HP es una biopsia de verificacion durante la endoscopia con un
test r4pido de ureasa, el examen histolégico y el cultivo de microorganismos. La erradicacion
del helicobacter pylori puede ayudar a prevenir y curar la Ulcera, y de esta manera reducir el
riesgo de complicaciones como el sangrado. El tratamiento consiste en la triple terapia
erradicadora, compuesta por un Inhibidor de la Bomba de Protones (IBP) y dos
antimicrobianos (amoxicilina y claritromicina) durante siete a catorce dias. (Yllan G. , Martinez,
Arias, & Betancourt., 2014)

A pesar de la gran importancia de esta infeccién debido a su alta prevalencia a nivel
mundial los datos estadisticos y la informaciéon con la que se cuenta en nuestro pais y

especificamente en la provincia de Loja es escasa.

En la actualidad y en nuestro medio existen herramientas que facilitan el diagnostico
de enfermedades digestivas, entre la mas utilizada tenemos a la endoscopia digestiva alta

nos permite identificar la etiologia de varias de estas patologias, y junto al estudio



histopatologico hace posible llegar a un diagnostico acertado y de esta manera poder dar un

tratamiento adecuado y eficaz.

Este estudio es importante porque servira para futuras investigaciones en cuanto a
helicobacter pylori, su diagnéstico y relacion con otras patologias secundarias, con lo cual se
podra tener una base de datos que actualmente no existe. Debido a la existencia de un alta
prevalencia de helicobacter pylori en la poblacién, y a que esta infeccibn se encuentre
estrechamente relacionada con gastritis y Ulcera péptica.

Al iniciar esta investigacion se realiz6 las siguientes preguntas; en las cuales conforme
se desarroll6 el presente estudio se dio contestacion a cada una de las preguntas.

v" Cual es el comportamiento del helicobacter pylori en pacientes con distintas
caracteristicas sociodemograficas?

v Como se asocia la infeccién por helicobacter pylori a la gastritis y Ulcera
péptica?

v' Cual es la linea de tratamiento mas utilizada en pacientes infectados con

helicobacter pylori?

El presente estudio es de tipo descriptivo, retrospectivo, transversal, cuantitativo y de
correlacion. Se realizé6 mediante la recoleccién e interpretacion de datos obtenidos de las
historias clinicas. El universo lo constituyeron pacientes atendidos durante el afio 2014 en el
Hospital Basico N°7 Loja, la muestra fueron 164 pacientes que cumplieron con los criterios de
inclusiéon y exclusion con las cuales se realizé la caracterizacién de pacientes con helicobacter

pyloriy su relacion con gastritis y ulcera péptica.



OBJETIVO GENERAL

Determinar la presencia de helicobacter pylori y su asociacidon con gastritis y Ulcera péptica
diagnosticados por endoscopia digestiva alta durante el periodo 2014, para contar con

informacion que servira en futuras investigaciones

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Caracterizar socio-demograficamente a los pacientes positivos para helicobacter
pylori mediante la revision de las historias clinicas.

e Determinar la relacién entre helicobacter pylori, gastritis y Ulcera péptica mediante
revision de historias clinicas

e Determinar el tratamiento empleado para helicobacter pylori en pacientes

diagnosticados con helicobacter Pylori durante el periodo 2014.
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1. HELICOBACTER PYLORI

El helicobacter pylori es una bacteria en forma de espiral, microaerofilica, bacteria Gram
negativa que mide aproximadamente 3,5 micras de longitud y 0,5 micras de ancho. La
microscopia de alta potencia revela que el organismo tiene aproximadamente cincuenta y
ocho flagelos envainados unipolares que mejoran su movilidad a través de soluciones
viscosas. Ademas de la caracterizacion morfolégica, el organismo puede ser caracterizado
bioguimicamente como catalasa, oxidasa y ureasa positivo. Se estima que mas de 50% esta
infectada por este patdgeno, particularmente en paises en vias de desarrollo, las tasas
sobrepasan el 80% de la poblacién; la persistencia de esta infecciébn puede provocar la
aparicion de diversas patologias como gastritis y Ulcera gastrica, ademas es considerado un
agente etiolégico para la mayoria de los desoérdenes gastroduodenales (Crowe,

www.uptodate.com, 2012)

Una caracteristica clave de helicobacter pylori es el crecimiento se produce a los 34 a
40°C, con un 6ptimo de 37°C. A pesar de su habitat natural es la mucosa gastrica 4cida. La
bacteria sobreviva una breve exposicién a valores de pH de <4, pero el crecimiento se produce
sélo en el rango de pH relativamente estrecha de 5,5 a 8,0, con un crecimiento 6éptimo a pH
neutro. (Kusters, Vliet, & Kuipers, 2006)

La infeccion por helicobacter pylori se ha asociado con gastritis cronica, Ulcera
gastroduodenal, aumento del riesgo de cancer gastrico. EI método mas fiable para la
deteccion de la infeccidon por helicobacter pylori es una biopsia de verificacion durante la
endoscopia con un test r4pido de ureasa, el examen histolégico y el cultivo de
microorganismos. La erradicacion del helicobacter pylori puede ayudar a curar la ulcera,
prevenirla y reducir el riesgo de complicaciones como el sangrado. El tratamiento consiste en
la triple terapia erradicadora, compuesta por un inhibidor de la bomba de protones y dos
antimicrobianos (amoxicilina y claritromicina) durante siete a catorce dias. (Yllan G. , Martinez,
Arias, & Betancourt., 2014)

1.1 Fisiopatologia:

El Helicobacter Pylori estd muy adaptado al entorno géstrico donde vive dentro o debajo
de la capa mucosa gastrica. La bacteria generalmente no invade el tejido gastroduodenal. En
su lugar, hace que la mucosa subyacente sea mas vulnerable a los dafios del &cido mediante
debilitacion de la capa mucosa, liberando enzimas y toxinas, y adhiriéndose al epitelio
gastrico. Ademas, la respuesta inmune del huésped a helicobacter pylori incita una reaccion

inflamatoria que perpetla aln mas la lesion del tejido.



La inflamacion cronica inducida por helicobacter pylori altera la fisiologia de secrecion de
acido gastrico en diversos grados y conduce a la gastritis crénica que, en la mayoria de los
individuos es asintomatico y no progresa. En algunos casos, sin embargo, alterado la
secrecidn gastrica junto con lesion de los tejidos conduce a la enfermedad de Ulcera péptica,
mientras que en otros casos, gastritis progresa a atrofia, metaplasia intestinal, y carcinoma
finalmente gastrico o rara vez, debido a la estimulaciéon inmune persistente de tejido linfoide

gastrico, gastrico linfoma. (Crowe, www.uptodate.com, 2011).

Laliberacién de enzimas. La bacteria helicobacter pylori elabora varias enzimas que pueden

causar dafio celular por mecanismos directos o indirectos.

e Urea, cuando se hidroliza por la ureasa bacteriana, puede formar compuestos tales
como cloruro de amonio y la monocloramina que puede dafiar directamente las células
epiteliales. Ademas, la enzima ureasa en si es antigénica, activa el sistema inmune
del huésped, e indirectamente produce la lesibn mediante la estimulacién de las
células inflamatorias.

o Fosfolipasas bacterianas pueden alterar el contenido de fosfolipidos de la barrera de
la mucosa géstrica, el cambio de su tensién superficial, la hidrofobicidad, y la
permeabilidad. La conversion de lecitina a lisolecitina (un compuesto toxico) por la
fosfolipasa A2 puede conducir a la lesion de las células, mientras que la lip6lisis puede
perturbar la estructura y la integridad de la mucosa gastrica.

o La bacteria helicobacter pylori produce mas enzima catalasa que la mayoria de otras
bacterias. Esta enzima, un antioxidante, puede proteger al organismo de los
metabolitos toxicos del oxigeno liberado por los neutréfilos activados y permitir que
sobrevivir y proliferar en una mucosa gastrica dafiada inflamada.

o Actividad de la enzima proteolitica bacteriana puede degradar ain mas moco. Sin
embargo, la importancia de la protedlisis sigue siendo controvertida. (Crowe,

www.uptodate.com, 2011).
Gastrina y somatostatina

La infeccion por helicobacter pylori produce anomalias importantes en la secrecion de poli
péptidos gastrointestinales por el antro gastrico. Estas anomalias tienen consecuencias
importantes en la fisiopatologia gastrica y en las causas de la ulceracién. (Ma del Rosario

Morales Espinosa, Vidal, & Cravioto, 2011).

La gastrina es una hormona peptidica producida por las células G, que se encuentra

principalmente en el antro del estbmago. Las dos formas biol6gicamente mas activas de
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gastrina son la G17 y la G34, siendo sus pesos moleculares la diferencia entre ellas. La
gastrina estimula la secrecion de acido gastrico y también actia como una hormona trépica
ante las células parietales secretoras de acido en el cuerpo gastrico. Una prolongada
hipergastrinemia (hipersecrecion de &cido gastrico por la sobreproduccién de gastrina)
subsiguiente a una infeccién por helicobacter pylori puede dar por resultado un incremento en
el nimero y masa de células parietales. Desde hace tiempo se conoce que esta condicién
esta presente en los pacientes de Ulcera duodenal, pero su origen apenas ha empezado a
comprenderse con el descubrimiento de los efectos que produce helicobacter pylori en la

fisiologia gastrica. (Ma del Rosario Morales Espinosa, Vidal, & Cravioto, 2011).

La sintesis y liberacion de gastrina de las células G esté bajo el control inhibitorio de la
somatostatina, que es producida por las células D del antro. La infeccion por helicobacter
pylori esta asociado con un incremento en las concentraciones de gastrina sérica. Comparado
con sujetos voluntarios sanos helicobacter pylori negativos, los sujetos con presencia positiva
de helicobacter pylori tienen incrementadas las concentraciones basales (entiéndase como
concentraciones basales a las normales y en forma constante en condiciones fisiolégicas, sin
aumento normal por el estimulo de los alimentos) de gastrina estimuladas por el polipéptido
liberador de gastrina y por los alimentos, en el torrente sanguineo. Este incremento en gastrina
circulante se debe sobre todo a un incremento en la G17, que se origina principalmente en la
mucosa en el antro, en donde predomina la infeccion por Helicobacter pylori. La erradicacion
de la infeccion produce una remision completa de la hipergastrinemia. El ver, oler y probar los
alimentos es estimulo suficiente para la secrecion de 4cido por el estbmago y la fase inicial de
esta secrecion de 4cido es mediada a través del nervio vago. Sin embargo el principal estimulo
para la secrecion de &cido gastrico ocurre cuando la comida entra al estbmago. Los
componentes proteicos de los alimentos estimulan a las células G productoras de gastrina
para la liberacion de la hormona gastrina. Esta hormona pasa a la circulacion sistémica y
estimula las células parietales en el cuerpo del estbmago para secretar acido. Cuando
aumenta el acido en el antro del estbmago, éste ejerce un control inhibitorio negativo para
prevenir mayor secrecidn de acido el cual puede dafiar el estbmago y al duodeno. Ademas
como el pH en el antro baja, éste descenso en el pH estimula la liberacion de somatostatina
de las células D, las cuales estan en estrecha relacién con las células G. Ademas cuando las
proteinas y la grasa contenida en los alimentos junto con el acido gastrico entran al duodeno
estimulan la liberacion de colecistoquinina, la cual inhibe la liberacion de gastrina por
estimulacion de la somatostatina. La somatostatina es la clave para el control inhibitorio y
ahora es claro que la infeccién por H. pylori interrumpe este importante mecanismo control.

(Ma del Rosario Morales Espinosa, Vidal, & Cravioto, 2011).



Secrecion de acido y pepsina

La produccién pico de acido basal, estimulada por el polipéptido liberador de gastrina
y el pentagastrin, es significativamente mas elevada en pacientes helicobacter pylori positivos
con Ulcera duodenal que en los sujetos de control sanos, helicobacter pylori negativos. La
produccion basal de &cido en pacientes con helicobacter pylori y Ulcera duodenal disminuye
significativamente tras la erradicacion de helicobacter pylori. La produccion de acido
estimulada por el polipéptido liberador de gastrina se incrementa seis veces en los pacientes
infectados por helicobacter pylori con llcera duodenal, pero cae 66% al mes y vuelve a lo
normal al afio de la erradicacion de helicobacter pylori. Estos cambios en la secrecion de acido
se acompafan con cambios similares en la produccién de pepsina. Estas observaciones
respaldan la hipétesis de que la infeccion por helicobacter pylori dafia el control inhibitorio de
la secrecion de acido gastrico, que es mediada en gran parte por la somatostatina. El
incremento en la secrecion de 4cido gastrico puede dar como resultado un incremento en la
carga de acido duodenal y la aparicién de una duodenitis subsiguiente a la colonizacién por
ulceracion debida a helicobacter pylori. (Ma del Rosario Morales Espinosa, Vidal, & Cravioto,
2011).

1.2 Diferencias de las cepas bacterianas existen diferencias funcionales entre las cepas
de helicobacter pylori que pueden estar relacionados con la virulencia y el dafio tisular.

(Crowe, www.uptodate.com, 2011)

Cag-Ay Vac-A (citotoxina asociada al gen Ay Citotoxina vacuolizante A):

La citotoxina vacuolizante A (Vac-A) se comporta como un transportador de urea
pasiva que es potencialmente capaz de aumentar la permeabilidad del epitelio gastrico para
urea, creando asi un entorno favorable para la infeccion por helicobacter pylori. La virulencia
de VacA parece depender de la funcion de un receptor de la tirosina fosfatasa en las células
epiteliales gastricas. Las cepas de helicobacter pylori con diferentes alelos VacA tienen
diferente toxicidad. La citotoxina asociada al gen A (CagA) no es citotdxico, pero es antigénica
y se puede detectar seroldgicamente. Su funcién es desconocida, pero, puesto que es
necesaria para la expresion VacA, puede jugar un papel en la transcripcion, la excrecion, o la

funcién de la citotoxina VacA. (Crowe, www.uptodate.com, 2011)

La importancia clinica de positividad para CagA se demuestra en dos trastornos diferentes:

o Aproximadamente el 85 al 100 por ciento de los pacientes con Ulceras duodenales
tienen CagA + cepas, en comparacion con 30 a 60 por ciento de los pacientes

infectados que no desarrollan ulceras.
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e Cepas CagA se asocian con una mayor frecuencia de lesiones precancerosas y cancer
gastrico. El riesgo de malignidad puede estar relacionada con las secuencias de
aminoacidos especificos (EPIYA) en la proteina CagA. (Crowe, www.uptodate.com,
2011)

1.3 Respuesta inflamatoria:

Aunque el helicobacter pylori es un organismo no invasivo, que estimula una respuesta

inflamatoria e inmune. Una variedad de factores pueden contribuir a estos cambios:
v La colonizacion bacteriana

v' La persistencia y la virulencia, y como resultado respuestas inmunes del huésped
innata y adaptativa son importantes en la patogénesis de la enfermedad por

helicobacter pylori relacionada.

El organismo produce una serie de sustancias antigénicas, incluyendo la proteina de
choque térmico, ureasa, y lipopolisacérido, todos los cuales pueden ser tomadas y procesadas
por los macréfagos de la ldmina propia y activan las células T. Ruptura celular, especialmente
adyacente a las uniones estrechas epiteliales, sin duda, mejora la presentacion de antigenos
a la lamina propia y facilita la estimulacién inmune. El resultado neto es aumento de la
produccion de citoquinas inflamatorias tales como IL-1, IL-6, factor de necrosis tumoral alfa
(TNF alfa), y mas notablemente, IL-8. Las células T también se activan durante la infeccion y

sus citoquinas aumentan la union bacteriana (mediante la induccién de MHC de clase II).

Diferentes subconjuntos de células T auxiliares se pueden distinguir por los perfiles
caracteristicos de la secrecion de citoquinas. Las células Th1l promueven respuestas inmunes
mediadas por células a través de la elaboracién de TNF alfa y IFN gamma. Las células Th2
producen IL-4, IL-10 y TGF beta. Parece que durante la infeccién por helicobacter pylori la
inmunidad de células T est4 sesgada inapropiada hacia una respuesta Thl que promueve la
produccion de células epiteliales inflamatoria de citoquinas (IL-8 estimulada por IFN gamma'y

TNF alfa) y afecta directamente apoptosis epitelial.

Infeccion por helicobacter pylori induce un marcado aumento en el flujo de los leucocitos
y en la aparicion de plaquetas y leucocitos de plaquetas agregados en vénulas
gastricas. Circulantes agregados de plaquetas y las plaquetas activadas también fueron
detectados en pacientes infectados con helicobacter pylori, lo que sugiere que la activacion y
agregacion de plaquetas contribuyen a la disfuncién microvascular asociada y el reclutamiento

de células inflamatorias. La agregacion plaquetaria mediada por una interaccion de
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Helicobacter pylori con el factor de von Willebrand contribuye a la enfermedad de ulcera

relacionada con la infeccion.

No todos los pacientes infectados con helicobacter pylori desarrollan la enfermedad
clinica. La genética del huésped es importantes en la determinacion de la respuesta fisiolégica
y clinica a la infeccion. El polimorfismo de IL-1 beta del huésped (y posiblemente IL-10)
aparece para determinar el grado de respuesta inflamatoria a la infeccion, lo que resulta
alteracion en la secrecién de acido (hiper o hipo secrecion), y el riesgo de cancer gastrico

posterior.

La interleucina-8 - la produccion de IL-8 inducida por diferentes cepas de helicobacter
pylori. IL-8 es un factor quimiotactico potente, activa los neutrdfilos, y recluta células

inflamatorias agudas en la mucosa.

La supervivencia de Helicobacter pylori - helicobacter pylori en si es, en parte, capaz de
sobrevivir a este ataque inflamatorio mediante la producciéon de la enzima, la catalasa. Esta
enzima neutraliza los perjudiciales metabolitos reactivos de oxigeno liberado por los
neutrofilos. Con el tiempo, el anfitrion parece regular a la baja la respuesta inflamatoria aguda,

por lo que es mas facil para el organismo que persisten y proliferan.

Respuesta de anticuerpos - mayoria de los individuos infectados sistémicamente producir
anticuerpos especificos para una variedad de antigenos de helicobacter pylori. La respuesta

de anticuerpos cambia a medida que la infeccién progresa de una aguda a una etapa crénica.

o La deteccion de anticuerpos IgM es un indicador sensible de la infeccion aguda y, en
general no es clinicamente til, incluso en nifios.

e Anticuerpos IgA e IgG se producen en respuesta a la infeccidon, permanecen
presentes, siempre y cuando la infeccion esta activo, y disminuyen cuantitativamente
después de la infeccion se cura.

e Los anticuerpos para la proteina CagA son detectables en el tejido gastrico y suero y
permiten la identificacion de la infeccibn con organismos presumiblemente mas

virulentos.

El papel de los anticuerpos locales en el inmunopatogenia de la mucosa gastroduodenal
lesion es poco clara. Practicamente todas las personas infectadas tienen una respuesta de
IgA e IgG especifica de la mucosa gastrica. Anticuerpos IgA pueden modular lesién de la
mucosa mediante la inhibicion de la captacion de antigenos, lo que altera la adherencia

bacteriana y la motilidad, y la neutralizacién de toxinas diferentes. IgG presumiblemente
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aumenta lesion inflamatoria mediante la activacion de complemento y facilitar la activacion de

neutréfilos. (Crowe, www.uptodate.com, 2011)

1.4 Adaptacion gastrica por helicobacter pylori - El organismo de la ureasa, la motilidad y
capacidad de adherirse al epitelio gastrico son factores que le permiten sobrevivir y proliferar
en el medio gastrico. La interrupcién de la actividad de la ureasa, la movilidad bacteriana, o
apego impide la colonizacion del helicobacter pylori. Las interacciones de
helicobacter pylori proteinas que subyacen a estas actividades estan siendo rapidamente

descubrieron.

e Ureasa bacteriana hidroliza la urea luminal gastrico para formar amoniaco que ayuda
a neutralizar el acido gastrico y forman una nube protectora alrededor del organismo,
lo que le permite penetrar en la capa mucosa gastrica. Existe un gen especifico (urel)
dentro del helicobacter pylori ureasa grupo de genes que codifica para un canal de
urea dependiente del pH. A medida que el pH fuera de las gotas organismo, el canal
de urea permite el movimiento interno de la urea para mantener un pH intracelular
favorable, lo que permite la bacteria para sobrevivir en un medio acido.

o Su forma espiral, sus flagelos y las enzimas mucoliticas que facilitan su paso a través
de la capa de moco de la superficie del epitelio gastrico. Por otro lado, mucina gastrica
parece servir como un antibidtico natural, la proteccion del huésped frente
a helicobacter pylori la infeccion.

e Helicobacter pylori se adhiere a las células epiteliales gastricas por medio de la
adhesion especifica mediada por receptor. Aunque fijacién depende de la unién de
adhesinas bacterianas a receptores de superficie de células epiteliales especificas,
factores del huésped pueden modular este proceso. Como un ejemplo, ciertos
individuos pueden expresar receptores de superficie especificos o un mayor nimero
de receptores, haciéndolos mas susceptibles a helicobacter pylori uniéon y la

colonizacién. (Crowe, www.uptodate.com, 2012)

1.5 Epidemiologia del helicobacter pylori.

Helicobacter pylori se encuentra en la mitad de la poblacién mundial. Su prevalencia
muestra una alta variabilidad segun la region geografica, etnia, raza, edad, y factores
socioecondémicos; es alta en paises en desarrollo y més baja en el mundo desarrollado. En
general, sin embargo, en los ultimos afios se ha visto una tendencia decreciente en la
prevalencia de helicobacter pylori en muchas partes del mundo. A nivel mundial hay varias
cepas de helicobacter pylori que difieren en su virulencia, y los diferentes factores que

intervienen, como los vinculados al huésped y al ambiente, determinan diferencias en la
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expresion de la enfermedad. La edad, etnia, género, geografia y condicion socioeconémica
son todos factores que influyen en la incidencia y prevalencia de la infeccion por helicobacter
pylori. La prevalencia general es alta en los paises en desarrollo y méas baja en los paises
desarrollados; ademas, dentro de un mismo pais puede haber una variacion igualmente
amplia de la prevalencia entre las poblaciones urbanas de mayor nivel econémico y las
poblaciones rurales. Las principales razones de estas variaciones tienen que ver con las
diferencias socioecondmicas entre las poblaciones. La trasmision de helicobacter pylori tiene
lugar fundamentalmente por las vias oral-oral o fecal-oral. Son muchos los factores que
intervienen en la prevalencia general de la infeccién, como la falta de una adecuada higiene,

agua potable segura, higiene basica, dietas pobres y superpoblacién. (OMS, 2010)

La agrupacion intrafamiliar es compatible con la transmision de persona a persona. Los
individuos infectados son mas propensos a tener conyuges y nifios infectados. Un estudio de
nifios en Columbia encontré que el riesgo de infeccién correlaciona directamente con el
numero de nifios en el hogar, mientras que los niflos mas pequefios eran mas propensos a
ser infectados si los hermanos mayores también fueron infectados. El Aislamiento de cepas
genéticamente idénticas de helicobacter pylori a partir de multiples miembros de la familia, asi
como los pacientes de custodia en la misma institucion apoya ain mas la transmisién entre
personas que comparten el mismo entorno de vida. Ademas del tipo familiar de la transmisiéon
que se produce en los paises desarrollados y otros, la transmisién horizontal entre las
personas que no pertenecen a una familia nicleo también parece tener lugar en los paises

donde la prevalencia de la infeccion es elevada. (Crowe, www.uptodate.com, 2012)

Oral / Oral transmision de bacterias aun no se ha confirmado. Los organismos se han
identificado en la placa dental, pero la prevalencia puede ser muy baja por lo que no se sabe
si esta ubicacion puede servir como una fuente o reservorio. Dentistas e higienistas orales
gue tienen exposicién ocupacional continua a la placa dental no tienen una mayor prevalencia
de helicobacter pylori. Por otro lado, las secreciones gastricas infectadas pueden servir como
una fuente de transmision bacteriana. Ha sido identificada la infeccién iatrogénica tras el uso
de una variedad de dispositivos inadecuadamente desinfectados gastricos, endoscopios, y
accesorios endoscopicos. Ademas, gastroenterdlogos y enfermeros parecen estar en mayor
riesgo de adquirir helicobacter pylori; esto es probablemente debido a la exposicién
ocupacional a las secreciones gastricas infectados. (Crowe, www.uptodate.com, 2012)

La reinfeccién - reinfeccion con helicobacter pylori después de una curacién con éxito
bacteriana es inusual. La recurrencia de la infeccion representa mas comunmente
recrudecimiento de la cepa bacteriana inicial. En los adultos, la readquisicion de las bacterias

se produce en menos de 2 por ciento de personas por afio, una tasa que es similar a la
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infeccién primaria en adultos. La tasa de reinfeccion baja en los adultos es compatible con el
menor riesgo de infeccién durante la edad adulta, aunque la inmunidad adquirida conferida

por la infeccién primaria también puede ser importante. (Crowe, www.uptodate.com, 2012)

1.6 Diagnostico de helicobacter pylori

Las técnicas empleadas para el diagndstico de helicobacter pylori se pueden dividir en
2 grupos: técnicas invasivas (prueba rapida de la ureasa, tinciones histoldgicas, cultivo y la
reaccion en cadena de la polimerasa) y técnicas no invasivas (la prueba del aliento, serologia
y deteccion de antigenos en heces fecales). Las técnicas invasivas son muy Utiles porque
permiten detectar directamente la bacteria y, por tanto, son altamente especificas, pero su
sensibilidad esta muchas veces comprometida por la heterogénea distribucion de la bacteria
en el estbmago, lo que conlleva obtener falsos negativos. Por otra parte, las técnicas no
invasivas poseen buena sensibilidad, pero es la especificidad la que resulta en ocasiones
comprometida, en algunas de ellas se obtienen falsos positivos. (Diaz, Dominguez, &
Gonzélez, 2008)

La eleccién del examen depende en gran medida de la disponibilidad y el costo;
ademds, hay que distinguir entre los andlisis utilizados para establecer el diagnéstico de
infeccion y aquellos que buscan confirmar la erradicacion de esa infeccion. Otros factores
importantes son: situacién clinica, prevalencia de la infeccién en la poblacion, probabilidad de
la infeccion antes del analisis, diferencias en la realizacion del test y factores que puedan
incidir en los resultados de los andlisis, tales como el uso de tratamiento contra la secrecién y
antibiéticos. (OMS, 2010)

Comparacion de las pruebas diagnésticas para detectar la infeccion por helicobacter

pylori:

1. Prueba ripida de ureasa: tiene una sensibilidad mayor al 98% y una especificidad del
99%, el valor predictivo es del 99%; es una prueba rapida barata, pero se debe tomar en
cuenta su menor sensibilidad después del tratamiento.

2. Histologia: sensibilidad mayor 95% y especificidad mayor al 95%; La deteccion mejora
por el uso de tinciones especiales, como Warthin Starry, tincion de plata; o se puede usar
la tincibn mas barata de Hematoxilina y Eosina (HyE) o el Protocolo de Tincion de Giemsa

3. Cultivo: Altamente especifico, mala sensibilidad si no se dispone de medios de
transportes adecuados - Requiere experiencia y pericia - Caro; a menudo no disponible.

4. PCR (Reaccién en cadena de la polimerasa): Sensible y especifica - No normalizada -
Considerada experimental

5. Serologia ELISA (Ensayo por inmunoabsorcion ligado a enzimas): sensibilidad 85-92%

y especificidad 79-83%; valor predictivo 64%; Menos exacta y no identifica infeccion
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activa - Predictor confiable de infeccion en paises en desarrollo (de alta prevalencia) - No
recomendada después del tratamiento - Barata y facilmente disponible

6. Prueba de aliento con urea C14 y C13 radiactivo: sensibilidad 95% y especificidad
96%, valor predictivo 88%; Recomendada para el diagndstico de Hp antes del tratamiento
- Prueba preferida para confirmar erradicacion - No se realiza dentro de las 2 semanas
del tratamiento con IBP* o dentro de las 4 semanas con terapia antibiotica - Disponibilidad
variable.

7. Antigenos fecales: sensibilidad 95% y especificidad 94%; un valor perdictivo del 84%.
No se usan con frecuencia a pesar de su alta sensibilidad y especificidad antes y después
del tratamiento - Deberian tener un lugar mas prominente, ya que son baratos y no
invasivos

8. Prueba serolégica por digitopuncién: Muy mala y no puede igualar la serologia ELISA

(Ensayo por inmunoabsorcion ligado a enzimas).

Se deberia asegurar que los pacientes sometidos a la prueba de aliento, la prueba de
antigenos fecales o endoscopia no hayan recibido medicacioén con inhibidores de la bomba
de protones o antagonistas de los receptores de histamina (ARH2) durante por lo menos las
2 semanas previas al examen y antibiéticos durante las 4 semanas anteriores a los examenes.
(OMS, 2010)

1.7 Manejo de Helicobacter Pylori

La finalidad de la erradicacion de helicobacter pylori es curar la enfermedad de Ulcera
péptica y reducir el riesgo de cancer gastrico en el curso de la vida. Si bien la carga del cancer
gastrico esta aumentando, fundamentalmente en los paises en desarrollo debido a un
aumento de la longevidad, la erradicacién de la infeccién por helicobacter pylori tiene el
potencial de reducir el riesgo de aparicion de cancer gastrico. No se sabe con certeza en qué
etapa de la historia natural de la infeccion, la erradicacion del helicobacter pylori evita el cancer
gastrico. Es posible que haya un punto de no retorno, antes del cual la erradicacion logra
evitar la aparicion ulterior del cancer gastrico. Tal vez la aparicion de las lesiones precursoras
mucosas pruebe ser este punto de no retorno. Una vez que estas lesiones precursoras han
aparecido, es posible que la erradicacion de helicobacter pylori ya no logre impedir el cancer
gastrico. Dado que la mayoria de los individuos se infectan poco tiempo después del
nacimiento, estas lesiones precursoras pueden estar apareciendo bastante precozmente en
la vida y necesitamos una mejor informacion de las diferentes partes del mundo para poder

determinar cudl es el momento 6ptimo para las intervenciones. (OMS, 2010)
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Indicaciones para tratamiento de la infeccion en pacientes con helicobacter pylori

positivo:

N o gk~ wbd e

Ulcera gastrica y/o duodenal pasada o actual con o sin complicaciones
Después de reseccion de cancer gastrico

Linfoma gastrico MALT (Tejido Linfoideo Asociado a la Mucosa)
Gastritis atrofica

Dispepsia

Pacientes con parientes de primer grado con cancer gastrico

Deseo del paciente

El tratamiento de erradicacion de helicobacter pylori esta avalado por numerosos grupos

de consenso en todo el mundo y en general es seguro y bien tolerado. El tratamiento estandar

se basa en regimenes con multiples medicamentos. (OMS, 2010)

Factores a considerar al elegir los regimenes de tratamiento

Prevalencia de la infeccion por helicobacter pylori
Prevalencia del cancer gastrico

Resistencia a los antibiéticos

Nivel de costos y presupuesto disponible
Disponibilidad de bismuto

Disponibilidad de endoscopia, pruebas de helicobacter pylori
Etnia

Alergias y tolerancias medicamentosas
Tratamientos anteriores, resultados

Efectividad de los tratamientos locales

Facilidad de administracion

Efectos adversos

Dosis recomendadas, duracion del tratamiento (OMS, 2010)

Regimenes de tratamiento de primera linea

Regimenes de tratamiento de triple terapia:

>

IBP (inhibidor de la bomba de protones) + dos antibiéticos: amoxicilina y claritromicina

0 metronidazol y claritromicina

» Utilizados y aceptados a nivel mundial
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» Laterapia estandar en base a IBP (inhibidor de la bomba de protones) fracasa en 30%
de los pacientes; las tasas de erradicacion han caido a 70-85% en los ultimos afios,
en parte debido al aumento de la resistencia a la claritromicina

» Una mayor duracién del tratamiento puede aumentar las tasas de erradicacién, pero
sigue siendo controvertido; los estudios sugieren un aumento a 14 dias, en vez de 7
dias

» Las consideraciones relativas al costo y los problemas de adherencia pueden auin
favorecer la terapia de 7 dias

» Algunos grupos sugieren el tratamiento durante 10 dias. (OMS, 2010)
Terapia cuadruple:

» Inhibidor de la bomba de protones + bismuto + dos antibidticos: amoxicilina +
claritromicina o metronidazol + tetraciclina

» Puede ser mas barata que la terapia triple

» Mas dificil de ingerir que la terapia triple — Tasas de erradicacion equivalentes o
superiores. (OMS, 2010)

1.8 Resistencia antibidtica

La resistencia antibiotica es un factor clave en el fracaso de la erradicacion y la
recrudescencia de la infeccion por helicobacter pylori. Las tasas de resistencia a los
antibiéticos estan aumentando a nivel mundial; varian geograficamente y son mas altas en los
paises en desarrollo. (OMS, 2010)

Terapia de rescate

Existe una considerable variacion entre los grupos de consenso en relacion con las

terapias optimas “de rescate”.

Opciones de rescate en caso de fracaso del tratamiento inicial: Repetir el tratamiento con
una combinacién de medicamentos diferentes
* IBP 2/dia + tetraciclina 500 mg 3/dia + bismuto 4/dia + metronidazol 500 mg 3/dia x 10 dias

* IBP + amoxicilina 1 g 2/dia + levofloxacina 500 mg 2/dia x 10 dias

La eleccidn deberia tener en cuenta la resistencia antibiética local de Helicobacter Pylori
Barato, es preciso tomar muchas pastillas| , muchos efectos colaterales
Tasas de erradicacion 87%
La eficacia de los inhibidores de la bomba de protones en el tratamiento dela

enfermedad ulcerosa péptica muestra variabilidad geografica debido a diferencias en el peso
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corporal, polimorfismos genéticos de CYP 2C19 y respuestas a medicamentos. Los IBP
calman el dolor y cicatrizan las Ulceras pépticas mas rapidamente que los antagonistas de los
receptores de histamina H2. Si bien los antagonistas de los receptores de histamina h2 inhiben
la secrecion acida, es preferible usar inhibidores de la bomba de protones debido a su superior
eficacia y ausencia de taquifilaxia. Sin embargo, sigue siendo necesario administrarlos en
regimenes de dos veces al dia. El bismuto es una consideraciéon clave dado, que no esta
disponible en todos los paises. Maastricht Il concluye que las tasas de erradicacion y los
intervalos de confianza para la terapia cuadruple basada en bismuto y la terapia triple estandar
son en términos generales similares, y que la terapia basada en bismuto es

considerablemente mas barata que varias de las otras opciones. (OMS, 2010)
1.9 Opciones de tratamiento en los paises en desarrollo

Terapias de primera linea: IBP + amoxicilina + claritromicina todo dos veces al dia

durante 7 dias:

e Usado y aceptado a nivel mundial
o Las tasas de erradicacion han caido a 70-85% en los Ultimos afios, en parte debido a
un aumento a la resistencia a la claritromicina
e Las consideraciones de costo y adherencia pueden favorecer la terapia de 7 dias
e Algunos grupos sugieren el tratamiento durante 10 o 14 dias
En algunos paises en desarrollo algunos macrélidos como la azitromicina, son baratos y
son de venta libre, por lo que la resistencia cruzada a macrdlidos afecta las tasas de

erradicacion

En caso de resistencia a la claritromicina mayor al 20%: Cuadruple terapia: IBP 2/dia +

bismuto + tetraciclina + metronidazol, todo 4/dia durante 7-10 dias

v' Puede ser mas barato que la triple terapia

v' Mas dificil de tomar que la triple terapia. Una Unica capsula triple ha demostrado facilitar
Su uso

v’ Tasas de erradicacion equivalentes comparadas con la triple terapia estandar
La resistencia in vitro a metronidazol puede solucionarse prolongando la duracion del

tratamiento o utilizando altas dosis de metronidazol

En caso de que no haya resistencia conocida a la claritromicina o donde sea improbable

gue haya resistencia a la claritromicina:

IBP + amoxicilina + claritromicina durante 7 dias

» Cuadruple terapia: IBP + bismuto + tetraciclina + metronidazol durante 7-10 dias
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* Si no se dispone de bismuto: Terapia concomitante: IBP + claritromicina + metronidazol +
amoxicilina durante 14 dias

* Regimenes que contienen furazolidona: IBP + furazolidona + antibiético levemente menos
eficiente que los regimenes estandar triples.

* La furazolidona puede sustituir a la amoxicilina en la terapia triple estandar. « Régimen
secuencial: 10 dias de tratamiento con IBP + amoxicilina durante 5 dias seguidos de IBP +

claritromicina y un nitroimidazol (tinidazol) durante 5 dias.

B. Terapias de segunda linea: Después del fracaso de regimenes que contengan

claritromicina

IBP + bismuto + tetraciclina + metronidazol durante 10 — 14 dias « IBP + amoxicilina +
levofloxacina durante 10 dias

* IBP + furazolidona + tetraciclina + bismuto durante 10 dias

* IBP + furazolidona + levofloxacina durante 10 dias

* IBP + amoxicilina + claritromicina durante 7 dias

* IBP + amoxicilina + levofloxacina durante 10 dias

* |BP + furazolidona + levofloxacina durante 10 dias

C. Terapias de tercera linea: Después del fracaso de los regimenes que contienen

claritromicina y la cuadruple terapia

Después del fracaso de regimenes que contengan claritromicina y cuadruple terapia:
* IBP + amoxicilina + levofloxacina durante 10 dias
* IBP + amoxicilina + rifabutina durante 10 dias

* |IBP + furazolidona + levofloxacina durante 7-10 dias
1. ASOCIACION CON GASTRITIS

La lesion de la mucosa géstrica se asocia con el dafio celular epitelial y la regeneracion. El
término gastritis se utiliza para denotar la inflamacion asociada con la lesion de la mucosa. Sin
embargo, la lesion de las células epiteliales y la regeneracion no siempre se acompafian de
inflamacién de la mucosa. Esta distincion ha causado una considerable confusion, ya que la
gastritis se utiliza a menudo para describir endoscopicas o radioldgicas caracteristicas de la
mucosa gastrica en lugar de los hallazgos histologicos especificos. Dafio celular epitelial y la

regeneracion sin inflamacion asociada se conoce como "gastropatia”.

Las causas, historia natural, y las implicaciones terapéuticas de la gastropatia difieren de

la gastritis:
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o Gastropatia es generalmente causada por irritantes como medicamentos (por ejemplo,
agentes antiinflamatorios no esteroideos), el alcohol, la bilis, insuficiencia circulatoria,
y la congestion crénica.

e La gastritis es generalmente debido a agentes infecciosos (tales como helicobacter

pylori) y reacciones autoinmunes e hipersensibilidad.

2.1 Gastritis Aguda por Helicobacter pylori - La capacidad de Helicobacter pylori que causa
gastritis aguda se demostr6 después que voluntarios sanos ingieran los organismos y
desarrollaren una enfermedad leve (que consiste en dolor epigastrico, nauseas y vomitos sin
fiebre) asociado con cambios inflamatorios agudos en el estbmago biopsia. La infeccién aguda
también se ha demostrado en voluntarios sometidos a estudios de secrecion gastrica que
fueron inadvertidamente infectados por el equipo contaminado. Estos casos también
demostraron que la infeccién aguda se asocia con el desarrollo de hipoclorhidria, un fenémeno
gue se sospecha que es causada por un agente infeccioso y se refiere como "hipoclorhidria

epidemia”.

El Helicobacter pylori reside principalmente en la capa no agitada de moco gastrico,
adyacente a las células epiteliales en la superficie de la mucosa y en fosas géastricas. Las
glandulas gastricas por lo general no estan involucradas. La localizacion epitelial refleja la
afinidad de los organismos de helicobacter pylori para las células de la mucosa gastrica. El
helicobacter pylori no se adhiere a otros tipos de células epiteliales gastricas o intestinales
pequefia. Los organismos se encuentran poco comin en la lamina propia, excepto

posiblemente en pacientes con sindrome de inmuno-deficiencia adquirida (SIDA).

Los organismos pueden ser detectados tanto en el antro y el cuerpo del estdmago en la
mayoria de los pacientes infectados. Lo siguiente representa la frecuencia aproximada de
helicobacter pylori localizacion dentro del estbmago, en base a la experiencia colectiva de

varios investigadores:

e Antroy cuerpo - 80 por ciento
e Solo antro - 8 por ciento

e Solo el cuerpo - 10 por ciento

Los dos primeros patrones estan asociadas con helicobacter pylori y el Gltimo patron se
asocia con la infeccién por helicobacter pylori, modificados por los Inhibidores de la bomba de
protones o atrofia y la metaplasia intestinal. La historia natural habitual de gastritis por
helicobacter pylori es de una etapa temprana de la infeccién predominante antro con una

participacion minima corpus. Esta etapa se asocia con la liberacion de gastrina exagerada y
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la liberacion de la somatostatina reducida, precipitando un aumento en la secrecion de acido,

suficiente para causar Ulceras duodenales en algunos pacientes.

Continuando con la inflamacién, las células productoras de gastrina (G) y el acido
produccion de células parietales se pierden gradualmente, precipitando una caida de la
secrecion de 4cido y el desarrollo de la atrofia con metaplasia intestinal. Estos cambios
facilitan la migracion proximal de las bacterias, lo que lleva a la gastritis corpus. De este modo,
la historia natural de la gastritis por helicobacter pylori es la inflamacién antral difusa que se
extiende al cuerpo, lo que resulta en un frente de avance de las lesiones atréficas del corpus
con la consiguiente reduccion en la secrecion de acido. Este escenario se acelera con los
estados de la secrecion acida bajas tales como terapia crénica con inhibidores de la bomba
de protones. Sin embargo, esta evolucién no es inevitable, ya que puede ser modificado por

el tratamiento.

Pacientes en los que la colonizacién por helicobacter pylori es mas pesado en el cuerpo
gastrico pueden diferir de aquellos con infeccion predominante del antro. Las Ulceras
duodenales son tipicamente asociados con gastritis antral predominante, poco o nada de la
atrofia, y normal o el aumento de la secrecién de acido. Por el contrario, las Ulceras gastricas
y cancer gastrico se asocian tipicamente con una amplia gastritis, metaplasia intestinal

generalizada y hipoclorhidria. (Jensen & Feldman, 2011)
2. ULCERA PEPTICA

La Ulcera péptica, o enfermedad ulcerosa péptica, es una lesion en forma de herida mas
0 menos profunda, en la capa mas superficial (denominada mucosa) que recubre el tubo
digestivo. Cuando esta lesion se localiza en el estbmago se denomina Ulcera gastrica y
cuando lo hace en la primera porcion del intestino delgado se llama Ulcera duodenal. (Moreira
& Roman, 2014)

En 1985 frente a la incredulidad del ambiente médico, Marshall demostré la capacidad de
la bacteria (helicobacter pylori) de causar enfermedad, al ingerir un cultivo de la misma y
controlarse mediante repetidas endoscopias (observacion del interior del estbmago con un
delgado instrumento iluminado por fibras Opticas). A partir de ese momento hubo una
explosion de informacion sobre el tema, la que continGia en la actualidad. La gran cantidad de
informacion médica desde 1986 hasta el presente culminé en un importante estudio que
demostrd la aparente curacion de la Ulcera gastroduodenal luego de erradicarse la bacteria.
En el 2005, los Doctores Warren y Marshall fueron galardonados con el Premio Nobel de

Medicina y Fisiologia, por el descubrimiento del helicobacter pylori y su papel en el
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diagnostico, prondstico y tratamiento de la gastritis cronica, Ulceras géstrica y duodenal,

linfoma géstrico y en cierta forma el cancer gastrico. (Venezuela, 2007)

La ulcera péptica puede aparecer tanto en las mujeres como en los hombres desde la
infancia hasta edades avanzadas. Se trata de una enfermedad comun que afecta a una de
cada 10 personas en algin momento de su vida. Su causa es un desequilibrio entre los
factores agresivos para la mucosa gastroduodenal y los defensivos. Entre los agentes
agresivos los mas importantes son la secrecidn de acido gastrico que se realiza por las células
parietales, la infeccion por la bacteria helicobacter pylori y los tratamientos con medicamentos
Antiinflamatorios no esteroidales (AINES). Los factores protectores son la secrecion gastrica
de moco y bicarbonato, el flujo sanguineo adecuado a la mucosa gastroduodenal, los
mecanismos naturales de reparacion de la mucosa y la secrecion de prostaglandinas que

estimulan la produccién de moco y bicarbonato. (Garcia, Landaeta, & Landaeta, 2011)

El denominador comun final en la produccion de una Ulcera Péptica es la digestion acido
peptidica de la mucosa. De ahi la vigencia del refran: "no acido, no ulcera", lo que se
demuestra en el hecho de que la Ulcera se ubica exclusivamente en las vecindades de la
mucosa productora de acido y que la supresion acida se asocia por lo general a una rapida
cicatrizacion de la Ulcera. Es importante tener en claro que el acido gastrico contribuye a la
persistencia del dafio de la mucosa, no a su generacion. Clasicamente se ha considerado la
Ulcera como el resultado de un desbalance entre factores agresivos, que dafian la mucosa y
factores defensivos, que tienden a protegerla o a estimular su regeneracion. La Ulcera
duodenal parece depender mas bien de un aumento en los factores agresivos, mientras que
la Glcera gastrica depende de la disminucion de los factores defensivos. (Garcia, Landaeta, &
Landaeta, 2011)

Pacientes con helicobacter pylori presentan entre un 90-95% de Ulceras duodenales y 60
a 80% de Ulceras gastricas. Los mecanismos exactos por los que el helicobacter pylori se
asocia a ulcera péptica son desconocidos, pero no dependen de un dafio directo, dado que
se trata de un agente no invasivo. Altera la regulacion de la secrecién acida, al aumentar la
secrecion antral de gastrina y disminuir la de somatostatina. Otros mecanismos
potencialmente involucrados son el tipo de respuesta inmune de la mucosa gastrica. Es
posible obtener una rapida cicatrizacion de la tlcera duodenal al erradicar la bacteria, ain sin
inhibir concomitantemente la secrecion acida, o que demuestra su papel patogénico, con la
ventaja adicional de disminuir en forma muy significativa el riesgo de recurrencia. (Garcia,
Landaeta, & Landaeta, 2011)
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2.1 Complicaciones de la Ulcera Péptica

Hemorragia: Es la complicacion mas frecuente de la Ulcera péptica con un 10% de incidencia.
Puede ser lenta y oculta por hemorragia del tejido granulatorio, o violenta e incluso fulminante
por la rotura de una arteria de la submucosa o de las tunicas subyacentes, corroida por el jugo
gastrico (diabrosis). La hemorragia puede ser masiva y manifestarse en forma de vomitos con
sangre (hematemesis) o bien como deposiciones de color negro y aspecto caracteristico
(melenas). A veces pasa inadvertida para el paciente y produce una anemia que progresa en
el plazo de dias o semanas. Generalmente es preciso realizar una endoscopia para

comprobar con exactitud el punto de sangrado.

Obstruccién: Cuando existe una ulcera péptica situada cerca del piloro, puede ocurrir que
los fenomenos de inflamacion y cicatrizacion reiterados originen una obstruccion en esta
estrecha zona. Lo anterior puede condicionar una obstruccién pilérica, o una en el cardias
(menos frecuente) lo que provocara que el contenido gastrico tenga dificultad en movilizarse

hacia el intestino delgado, dificultando la digestién

Perforacién: En algunos casos, el proceso necrotizante puede atravesar toda la pared del
organo y comprometer estructuras vecinas. Si la Ulcera esta ubicada en la pared anterior del
estdbmago o duodeno, puede perforarse a la cavidad peritoneal, produciendo peritonitis
(quimica y luego purulenta). Si estd ubicada en la cara posterior, puede perforarse al
pancreas, provocando dolor intenso, 0 a la transcavidad de los epiplones produciendo
peritonitis localizada y/o colecciones. El dolor se localiza en el epigastrio, y se describe como
un “dolor en punalada”. Si se verifica esta perforacion, es requerida de forma inmediata una
intervencion quirdrgica, puesto que ocasiona el compromiso de otros érganos, con sintomas
nuevos, dependiendo del érgano afectado. Por ejemplo, en el caso de afectar el pancreas, en

la clinica el nivel de amilasa sanguinea sera elevado.

Carcinoma: Se ha observado una frecuencia levemente mayor de desarrollo de carcinoma
en el borde de las Ulceras gastricas; esto no ocurre en las duodenales. (Garcia, Landaeta, &
Landaeta, 2011)

3.2 Clasificacion de Forrest

En 1974, J.A.H. Forrest describié esta clasificacion que ha sido utilizada con minimas
modificaciones, basado en las diferentes caracteristicas endoscopicas de Ulceras pépticas
gastroduodenales con sangrado activo o reciente, las cuales se asocian a diferentes riesgos

de sangrado recurrente o persistente.
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El primer grupo, Forrest |, incluye a las Ulceras pépticas con sangrado activo, pulsatil
(Forrest 1A, o sangrado en napa desde el lecho ulceroso). El segundo grupo, Forrest Il, incluye
a Ulceras sin sangrado activo al momento de su observacion, pero con signos o estigmas de
sangrado reciente en el lecho ulceroso, como el vaso visible (Forrest 1l1A) que se describe
como una protuberancia pigmentada de superficie lisa, de menos de 3 mm, la cual
corresponde a un pequefo coagulo ubicado sobre el defecto de la pared del vaso que origind
el sangrado y que proporciona una hemostasia inestable, el coagulo adherido (Forrest 1IB)
definido como una lesibn amorfa, roja, café o negra, de tamafio variable, en general mayor a
5 mm, adherida al lecho ulceroso y que no se desprende con aspiracion o lavado del coagulo,
sefal de una hemostasia algo mas avanzada, y finalmente la macula plana (Forrest IIC) la
cual se describe como una mancha pigmentada plana, sin relieve evidente en el lecho de la
Ulcera. Las lesiones tipo Forrest Il corresponden exclusivamente a las Ulceras pépticas con

fondo limpio fibrinoso, sin ningan tipo de protuberancia o cambio en coloracion. (Cortés, 2010)

Como se muestra en la Tabla, el riesgo de sangrado persistente o recurrente se
correlaciona con el estigma endoscopico observado y es una guia para realizar el tratamiento

endoscopico al definir un grupo con alto riesgo de re sangrado y otro con bajo riesgo.

El tratamiento endoscépico esté indicado en los pacientes con hemorragia activa, de
tipo pulsatil (Forrest 1A, 60- 80% de riesgo de persistir 0 recurrir) o en napa (Forrest 1B, 30%
de riesgo) o con un vaso visible (Forrest IIA, 50% de riesgo). El tratamiento del coagulo
adherido (Forrest 1B, 10-30% de riesgo) es controversial, reservandose en general para los
pacientes con algin otro predictor clinico de alto riesgo. Las lesiones Forrest IIC y Il se
consideran de bajo riesgo (menor al 10%) por lo que no se sugiere realizar tratamiento

endoscopico. (Cortés, 2010)
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2.1 Tipo de estudio

Descriptivo, cuantitativo y transversal.

2.2 Universo y muestra

Universo: El universo comprendido N=280, total de pacientes atendidos durante el afio 2014
en el servicio de medicina interna del Hospital Basico N°7 Loja.

Muestra: estuvo constituida por los pacientes, los cuales fueron diagnosticados con
helicobacter pylori durante el afio 2014, mediante endoscopia digestiva alta. La muestra es
de tipo no probabilistica y en la cual se tom6 en cuenta los criterios tanto de inclusion como

de exclusion.

2.4 Tamafo de la muestra

Estuvo conformada por ciento sesenta y cuatro pacientes (n=164).

2.3 Criterios de inclusion

v' Pacientes atendidos durante el afio 2014 en el Hospital Basico N°7 Loja

Pacientes con diagndstico de Helicobacter Pylori, mediante endoscopia digestiva alta
Pacientes de ambos sexos

Pacientes mayores de 20 afios

Pacientes con diagnostico secundario de gastritis y/o Ulcera péptica

AN NEANEAN

2.4 Criterios de exclusién

v' Historias clinicas incompletas que no cuenten con la informacién requerida
v’ Historias clinicas fuera del periodo 2014
v' Pacientes menores de 20 afios de edad

2.5 Operacionalizaciéon de variables:

VARIABLE DEFINICION INDICADOR MEDICION

20-24
25-29
30-34
35-39 Frecuencia
40-44 y porcentaje
45-49
50-52
56-59
60-64
>65 afios

Afos de vida que tiene
una persona desde el
dia de su nacimiento.

Edad:
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Género:

Ocupacion:

Estado civil:

Condicion biol6gica
gue define al ser
humano como hombre
0 mujer. (teniendo
como categorias
masculino y femenino)

Tipo de trabajo que
desempeiia una
personay que le
genera recursos

econdmicos.

Condicion de una
persona segun el
registro civil, en funcion
de sitiene o no pareja
y su situacion legal
respecto a esto.

Masculino
Femenino

Militar
Ama de casa
Jubilados
Estudiantes
universitarios
Profesionales de la
salud
Ingenieros
Trabajadores
publicos

Soltero
Casado
Divorciado
Viudo

Diagnésticos
secundarios

Gastritis:
Inflamacion asociada
con la lesion de la
mucosa.

Ulcera péptica:
Lesién en forma de
herida mas o menos
profunda, en la capa

mas superficial
(denominada mucosa)
que recubre el tubo
digestivo

Gastritis
(positivo/negativo)
Ulcera péptica
(positivo/negativo)

Tratamiento
farmacolégico
empleado para
erradicacion de

Helicobacter

Pylori

Tratamiento usado
para erradicar la
bacteria helicobacter
pylori o para tratar de
reducir sus
consecuencias.

v Esquema de
primera linea

v Esquema de
segunda linea

v Esquema de
tercera linea

Frecuencia
y porcentaje

Frecuencia
y porcentaje

Frecuencia
y porcentaje

Frecuencia

y porcentaje

Frecuencia
y porcentaje
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2.6 Métodos e instrumentos de recoleccion de datos

2.6.1. Métodos.
Se realizé la revisiébn documental de las historias clinicas de aquellos pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusién y los datos fueron vaciados en una ficha de

observacion y llevados a una base de datos manual. (Anexos 1)

2.6.2 Instrumentos.
Fichas de recoleccion de datos en las que se contabilizé y analizé de acuerdo a

los items elaborados especificamente para lograr cumplir los objetivos trazados.

2.7 Procedimiento:

La presente investigacion se inicié solicitando autorizacion al director del Hospital Basico
N°7 Loja, para el cumplimiento de los objetivos planteados la investigadora acudié
durante 3 dias a la semana por un periodo aproximado de 1 mes a partir de la aprobaciéon
del proyecto de investigacion, al servicio de estadistica del Hospital basico de brigada
N°07 Loja, para revisar las historias clinicas de los pacientes atendidos durante el afio
2014 con diagndstico de helicobacter pylori.

Se elaboré una base de datos manual, la cual fue luego llevada a Microsoft Excel 2014
y STAT 13.0.

2.8 Plan de tabulacion y andlisis: Los datos se presentan a manera de listados, tablas y

cuadros estadisticos, con tabulaciones y gréaficos elaborados en Microsoft Excel 2014 y
STAT 13.0.

29



CAPITULO Il

RESULTADOS

30



Tabla 1: Distribucién segun la edad de pacientes con helicobacter
pylori diagnosticados por endoscopia digestiva alta por edad,
durante el afio 2014:

RANGOS DE EDAD FRECUENCIA | PORCENTAJE
20-24 afos 14 8.54
25-29 afios 15 9.15
30-34 afios 18 10.98
35-39 afios 27 16.46
40-44 anos 14 8.54
45-49 afnos 16 9.76
50-54 afios 25 15.24
55-59 afios 14 8.54
60-64 afios 7 4.27

> 65 afos 14 8,55
TOTAL 164 100

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

18,00%
16,00%
14,00%
12,00%
10,00%

8,00%
6,00%
4,00%
2,00%; I
0,00%

20-24 2529 30-34 3539 4549 50-54 5559 60-64 = 65
anos anos anos anos anos anos anos anos anos anos

Grafico 1: Distribucién segin la edad de pacientes con helicobacter pylori
diagnosticados por endoscopia digestiva alta por edad, durante el afio 2014:

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

De los sujetos investigados, analizando la variable edad esta se comporté de la siguiente
manera: predominé esta infeccion en el rango de edad de 35-39 afios (16,46%), seguida de
50-54 afios (15.24%) y de 30-34 afios (10.98%). Y entre los rangos de edades con menor
prevalencia de infecciébn por helicobacter pylori estan 20-24 afos (8.54%), 40-44 afios
(8.54%), 50-59 afios (8.54%), 60-64 afios (4,27%).
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Tabla N° 2: Distribucion segun el género de
pacientes con diagnostico de helicobacter pylori
mediante endoscopia digestiva alta en el periodo

2014:

Género Frecuencia Porcentaje
Masculino 92 56.10
Femenino 72 43.90

Total 164 100

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

femenino
44%,

masculino
56%

= masculino - femenino

Grafico N° 2: Distribucion segun género de pacientes con diagndstico de
helicobacter pylori mediante endoscopia digestiva alta en el periodo 2014:

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

En cuanto a la variable género, predominaron los pacientes de género masculino con 56.10%
(92 pacientes), mientras que el género femenino representd un 43.90% (72 pacientes).

32



Tabla N° 3: Distribucién de acuerdo a la ocupacion de pacientes
con diagnéstico de helicobacter pylori mediante endoscopia
digestiva alta durante el periodo 2014:

Ocupacion Frecuencia Porcentaje
Militar 69 42.07
Ama de casa 53 32.32
Jubilado 16 9.76
Ingenieros 5 3.05
Estudiantes universitarios 11 6.71
Trabajadores publicos 6 3.66
TOTAL 164 100

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

45,00%
42,07%
40,00%
35,00% 32.30%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
9,76%
10,00%
6,71%
5,00% 3.05% I 3,66%
0,00% . .
Militar Ama de caza Jubilado Ingenieros Estudiantes Trabajadores

universitarios publicos

Gréfico N° 3: Distribucion de acuerdo a la ocupacion de pacientes con
diagnostico de helicobacter pylori mediante endoscopia digestiva alta durante el
periodo 2014:

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

En cuanto a la variable ocupacion, la categoria militar representaron el 42.07% (69 pacientes),
seguido por las amas de casa con 32.32% (53 pacientes), jubilados 9,76% (16 pacientes),
estudiantes universitarios 6.71% (11 pacientes), trabajadores publicos (secretarias/os y
profesores/as de educacion media) 3.66% (6 pacientes) e ingenieros 3.05% (5 pacientes).
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Tabla N°4: Distribucién de acuerdo al estado civil
de pacientes con diagndéstico de helicobacter

pylori

durante el periodo 2014:

mediante endoscopia digestiva alta

Estado civil | Frecuencia Porcentaje
Soltero 33 20.12
Casado 126 76.83

Viudo 4 2.44
Divorciado 1 0.61
TOTAL 164 100

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

Viudo - Divorciado

2% ~ / 1%

1 Soltero uCasado Viudo = Divorciado

Grafico N° 4: Distribucion de acuerdo al estado civil de pacientes
con diagnéstico de helicobacter pylori mediante endoscopia
digestiva alta durante el periodo 2014:

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

Teniendo en cuanta el estado civil, predominaron los sujetos con estado civil casados
(73.83%), seguidas por el estado civil Soltero (20.12%), viudos (2.44%) y divorciados (0,61%).
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Tabla N°5: Distribucién de pacientes de acuerdo a los
diagnosticos secundarios, en pacientes diagnosticados por
helicobacter pylori durante el afio 2014.

Diagnostico N° Pacientes Porcentaje
Gastritis 149 90.85
Ulcera péptica 1 0.61
Gastritis y Ulcera péptica 14 8.54
Total 164 100

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

B Gastritis
m Ulcera péptica
= Gastritis y Glcera péptica

Grafico N°5: Distribucion de pacientes de acuerdo a los diagndsticos secundarios,
en pacientes diagnosticados por helicobacter pylori durante el afio 2014.

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

En relacién a los diagnésticos secundarios, se encontr6 que el 90.85% se le diagnostico
también gastritis lo que corresponde a 149 pacientes; un 8,54% presentaron gastritis y Ulcera
péptica como diagnostico secundario que corresponde a 14 pacientes; mientras que sélo el
0,61% se le diagnostico Ulcera péptica lo que corresponde a 1 paciente.
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Tabla N° 6: Distribucion de pacientes de acuerdo al
esquema de tratamiento, en pacientes
diagnosticados por helicobacter pylori, durante el
periodo 2014:

Tratamiento N° pacientes | Porcentajes
Esquema 1 148 90.24
Esquema 2 5 3.05
Esquema 3 2 1.22

Ninguno 9 5.49
Total 164 100

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

Esquema 3 Ninguno

1% 6%
Esquema2 :
3%

= Esquemat =Esquema2 =Esquema3 -~ Ninguno

Grafico N°6: Distribucidon de pacientes de acuerdo al
esquema de tratamiento, en pacientes diagnosticados
por helicobacter pylori, durante el periodo 2014.

Fuente: Fichas de recoleccion de datos HB-7 (2014)
Elaborada por: Mercedes Castillo Bermeo

En cuanto al esquema de tratamiento farmacol6gico utilizado, el mayor porcentaje con un
90,24% fueron tratados con el esquema N°1, mientras que el esquema N°2 solo fue indicado
a un 3,05%, y el 1.22% con el esquema N°3 de tratamiento. Llama la atencion que un 5,49%
no recibi6 tratamiento y esto se le atribuye que estos pacientes no regresaron a la consulta
de seguimiento.
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Discusion:

En cuanto a la variable edad se encontr6 que predominaron los sujetos que tenian
edades comprendidas entre los 35-39 afios, resultados similares a los alcanzados en una
investigacion realizada en la Universidad de Ciencias Médicas de las Tunas, Cuba (Yllan D.
L., Martinez, Arias, Hernandez, & Betancourt, 2014); de igual forma se asemejan los
resultados a los obtenidos en una investigacion realizada en Loja en la UTPL en el afio 2011
(Romero, 2011). Sin embargo difiere de los resultados obtenidos en el 2014 en una
investigacion realizada en Cuba donde predominaron los sujetos con infeccibn por
helicobacter pylori entre edades entre los 55-64 afios. (Capote & Eduardo Ramirez, 2014).
Igualmente difiere de un estudio realizado en el afio 2010 en Chile en donde se evidencia que
la mayoria de los sujetos que tienen una infeccién por helicobacter pylori encontrandose en
un promedio de edad de 55,6 afios variando con el rango de edad que predominé en nuestro
estudio debido a que es una edad mayor a la prevalente en nuestro estudio. (ARAYA O,
VILLASECA H, & ROA E, 2010)

La Organizacion Mundial de la Salud sefala en un articulo denominado: “Helicobacter
pylori en los paises en desarrollo”, sefiala que la tasa de infeccion por helicobacter pylori
aumenta con la edad (Salud, 2010).

Los datos de acuerdo al género en esta investigacion indican que es mas frecuente la
infeccion por helicobacter pylori en los sujetos de género masculino con 56.10% mientras que
el género femenino represento el 43.90%; resultados similares a los encontrados en Cuba en
el aflo 2010 (Capote & Eduardo Ramirez, 2014), y en el 2013 en el Hospital Roberto Gilbert
Elizalde de la ciudad de Guayaquil (Crespo, 2014). Sin embargo un estudio realizado en la
Universidad de ESPOCH en Latacunga en el afio 2010 revela la prevalencia en el género
femenino (Vifian, 2010), y también en dos estudios en Peru en el afio 2014 y 2015. (Arias,
2014) (Cunyas, 2015). En otro estudio realizado en Cartagena durante el afio 2009. Se
observo una prevalencia total de la gastritis en el género femenino. (GASTRICO, 2011). El
cual también tiene resultados diferentes a la presente investigacion. En la ciudad de Loja
también se realizé un estudio en el afio 2011, el cual difiere de los obtenidos en esta
investigacion ya que el género que predominé fue el género femenino. (Romero, 2011)

En los resultados de esta investigacion se encontré prevalencia de infeccion en el
género masculino, coincidiendo con algunos reportes de la literatura que refieren predominio
muy discreto de la prevalencia del género masculino (Rivas & Hernadndez). Basados en los
resultados de diferentes investigaciones se puede concluir que el género no parece ser una

cuestion importante en relacién a la infeccion por helicobacter pylori.

38



En cuanto a la ocupacién, los pacientes militares en servicio activo presentaron el
mayor porcentaje de infeccion por helicobacter pylori con 42.07%, seguido por amas de casa
con 32.32% y en un porcentaje menor jubilados con un 9,76%, estudiantes universitarios
6.71%, trabajadores publicos (secretarias/os y profesores/as de educacion media) 3.66%, e

ingenieros 3.05%.

No se encontraron estudios en las cuales se haya investigado el comportamiento entre
el helicobacter pylori con diferentes ocupaciones, pero dentro de la literatura encontramos que
entre los factores de riesgo para la infeccion por helicobacter pylori juega un papel importante
por constituir un factor de riesgo importante. (Hernandez, 2013). A lo que se puede atribuir
los resultados obtenidos en este estudio, dado que la ocupacion militar es estresante, por

encontrarse lugares cerrados y realizar maniobras militares.

Los sujetos casados alcanzaron el 73.83%, seguidas por el estado civil soltero 20.12%,
viudo 2,44% y divorciado 0,61%. Resultados que coinciden con los obtenidos en un estudio
en Colombia realizado en el afio 2006, donde los sujetos con helicobacter pylori de acuerdo
con su estado civil fueron casados 61%,; solteros 23.8%; separados 7.9%; y viudos 7.3%.
(Montafio, Dossman, Herrera, Bromet, & Moreno, 2006). La literatura plantea que el estado

civil de un paciente no influye en la infeccién por helicobacter pylori(México, 2012)

En cuanto a los diagndsticos secundarios a la infeccion por helicobacter pylori se
reporté un predominio de la gastritis en un porcentaje de 90.85%, y en un menor porcentaje
0,61% sujetos con Ulcera péptica. Coincidiendo estos datos con un estudio realizado en el
2010 en la ESPOCH (Vifan, 2010), y en Cuba en el periodo 2009-2011(Yllan G. , Martinez,
Arias, & Betancourt., 2014). Sin embargo difieren de los obtenidos en un estudio realizado en

Ambato en el afio 2015 donde la ulcera péptica fue la predominante (Portal, 2015).

La literatura plantea que el helicobacter pylori es el agente etiolégico mas comun de la
inflamacién gastrica y que la colonizacion de la mucosa gastrica por este agente induce
invariablemente una reaccién inflamatoria de caracter agudo y difuso en el cuerpo y el antro
gue posteriormente evoluciona hacia la cronicidad o hacia lesiones gastricas como Ulcera

péptica. (Piqué)

El esquema de tratamiento farmacolégico mas utilizado fue el esquema N°1, es este
mismo esquema el mas utilizado en una investigacion realizada en Lima-Peru en el afio 2014
(Perez-Reyes, Carranza, & Rivera, 2015). De igual forma en un estudio realizado en Ambato
en el afio 2015. (Portal, 2015); Espafia en el afio 2012 (Tous, 2012), y en El Salvador en el
afio 2012 (Rodriguez & Carpio, 2012)
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El esquema de tratamiento mas utilizado es el N°1, pese a que en la literatura dice q
tiene inconvenientes en cuanto a la resistencia a los antimicrobianos, esencialmente a
claritromicina y metronidazol, y es por esta razén que muchas personas infectadas en el
mundo no se beneficiarian de este régimen. El esquema N°1 muestra tasas subdptimas en
paises como Turquia, Colombia, Ecuador, Japon y Estados Unidos, sin embargo en paises
como Brasil y Reino Unido, las tasas de utilizacién del esquema de primera linea fueron
superiores, explicAndose como paises con bajas tasas de resistencia al esquema N°1 de

tratamiento. (Sierra, Forero, & Rey, 2014)
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CONCLUSIONES

La infeccién por helicobacter pylori fue mas frecuente en las edades comprendidas
entre los 35-59 afios, del género masculino, con ocupacion militar activa y estado civil

casados.

Predominaron los sujetos con helicobacter pylori y gastritis.

El tratamiento mas utilizado contra la infeccion por helicobacter pylori fue el esquema

de tratamiento N°1
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RECOMENDACIONES:

Trabajar en educacion sanitaria con la poblacion militar para evitar la trasmision y
propagacion de la infeccion por helicobacter pylori, y de esta manera evitar

enfermedades secundarias a esta como lo son gastritis y Glcera péptica.

Concientizar a la poblacion militar para mejorar las medidas higiénicas sanitarias para
disminuir la prevalencia y tomar medidas preventivas sobre los mecanismos de

trasmision.

Concientizar a los pacientes con helicobacter pylori acerca de la importancia del
tratamiento farmacoldgico, para erradicar la infeccion de esta bacteria y evitar posibles

complicaciones futuras.
Implementar acciones de promocion de salud para que la poblacién conozca de la

importancia de recibir tratamiento y acudir a consulta luego del diagnéstico de

helicobacter pylori.
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Anexo 1:

DIAGNOSTICO DE HELICOBACTER PYLORI POR ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA EN PACIENTES

TEMA: ATENDIDOS EN EL HOSPITAL BASICO NO. 7
Lugar: Hospital Basico No.7 Loja
Fuente: Historia Clinica

Servicio: | Gastroenterologia

Ficha de Observacion Indirecta

ANO: 2014
DG con EDA - Protocolo
Sexo Lugar de Diagnéstico con EDA Horari Antecedentes Patolégicos de
personales i
N° d Estad o] d_e Tratamiento
o > ge 2 s'a Edad Ulc | comida
N Historia | Ocupacion o = | di
e he Afios . Gastr era | ada L
clinica civil Fund c Ant | Pi itis HP Pép Drogas Cigarrillo Alcohol
M| F undu Y€l o lo Duodeno ti 1 2 |3
s rpo Ica
ro 1/2|3|Si| No |[Si |No |[Si|No
1
2
3
4
5
6
7
8
9
1
0




Anexo 2:




