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RESUMEN

TITULO: PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN PACIENTES
SOMETIDOS A ENDOSCOPIA EN EL SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA
DE LA E.S.E. HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTANDER ENTRE

JUNIO DEL 2006 A MARZO DEL 2.007*

Jacome LA**, Gomez J, Gamarra G, Rojas G.

PALABRAS CLAVES: Helicobacter, Prevalencia, Ureasa, descriptivo,
observacional corte transversal.

DESCRIPCION: Describir la prevalencia del H.P. mediante histopatologia de
pacientes sometidos a esofagogastroduodenoscopias desde Junio 2,006 hasta
marzo 2,007, describir resultados de prueba de ureasa, histopatologia y patologias
relacionadas con H.P. Estudio descriptivo.

RESULTADOS: se realizaron 1,077 endoscopias, cumpliendo criterios de
inclusién 497, promedio edad 51 afios, rango minimo 14 y maximo 93 afios, el
50,70% fueron hombres, 67,81% fueron del éarea metropolitana, 70,42%
provinieron del estrato 1 y el grupo sanguineo prevalente fue O positivo con
53,32%. El diagnostico clinico predominante fue enfermedad acido péptica con
36,36%, Hemorragia tracto digestivo superior con 28,28%. EI Diagnostico
endoscépico prevalente fue Gastritis con 67,81%, ulcera gastrica con 6,64%,
carcinoma gastrico con 4,63% Yy ulcera duodenal con 4,43%. La histopatologia fue
la prueba de oro, con prevalencia del H.P del 60,16%; el H.P en el estudio
histopatolégico con ureasa positiva tuvo una correlacion del 33,60%, con
sensibilidad de la ureasa del 67,73% y especificidad del 46,98%. El valor
predictivo positivo de la prueba de ureasa fue 55,85% vy el valor predictivo negativo
fue 59,09%. EI diagnostico histopatolégico de gastritis tuvo el 50,85% de
positividad en las pruebas de ureasa y en 63,25% presencia de Helicobacter Pylori
en el estudio histopatolégico; patologias compatibles para cancer gastrico, el 60%
fueron ureasa negativas con un 80% de ausencia de H.P en la histopatologia.
Similares relacion tuvo con respecto al pélipo y otros diagndsticos.

CONCLUSIONES: Prevalencia del H.P similar a otros lugares del pais, con pobre
correlacién de la prueba de Ureasa, con una baja sensibilidad y especificidad.

* Tesis de grado.
** Facultad de Salud, Escuela de Medicina, Especializacién en Medicina Interna.
Director. Gomez C. Jaime.



SUMMARY

TITLE: HELICOBACTER's PREVALENCE PYLORI IN PATIENTS SUBMITTED
TO ENDOSCOPIA IN THE SERVICE OF GASTROENTEROLOGY OF THE
E.S.E. HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTANDER BETWEEN JUNE, 2006
TO MARCH OF 2.007*

Jacome LA**, Gomez J, Gamarra G, Red G.

KEY WORDS: Helicobacter, Prevalence, Ureasa, descriptive, observacional
transverse court.

DESCRIPTION: To describe the prevalence of the H.P. by means of
histopathology of patients submitted to esofagogastroduodenoscopias from June
2,006 until March 2,007, to describe results of test of ureasa, histopathology and
pathology's related to H.P. Descriptive study. RESULTS: 1,077 were realized
endoscopies, fulfilling criteria of incorporation 497, average age 51 years, minimal
range 14 and maximum 93 years, 50,70 % was men, 67,81 % was of the
metropolitan area, 70,42 % came from the stratum 1 and the blood group prevalent
was O positive with 53,32 %. The clinical predominant diagnosis was a disease
acid peptic with 36,36 %, Hemorrhage digestive top tract with 28,28 %. The
Diagnosis endoscopic prevalent was Gastritis with 67, 81 %, gastric sore with
6,64%, gastric carcinoma with 4,63 % and sore duodenal with 4,43 %. The
histopathology was the golden test, with prevalence of the H.P of 60,16 %; the H.P
in the study histopatoldgico with ureasa positive had a correlation of 33,60 %, with
sensibility of the ureasa of 67,73 % and specificity of 46,98 %. The value predictive
positive of the test of ureasa was 55,85 % and the value predictive negative was
59,09 %. The diagnosis histopathology of gastritis had 50,85 % of positive in the
ureasa’s test and in 63,25 % attends of Helicobacter Pylori in the study
histopathology pathologies compatible for gastric cancer, 60 % was ureasa
negative with 80 % of H.P's absence in the pathology. Similar relation had with
regard to the polyp and other diagnoses.

CONCLUSIONS: Prevalence of the H.P similar to other places of the country, with
poor correlation of Ureasa's test with a low sensibility and specificity.

* Tesis de grado.
** Facultad de Salud, Escuela de Medicina, Especializacion en Medicina Interna.
Director. Gomez C. Jaime.



1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION.

El Helicobacter Pylori desde su descubrimiento se ha convertido en una
importante causa de diversas patologias intra y extra gastrointestinales, siendo la
principal causa de gastritis crénica, ulceras pépticas gastrodudodenales y
adenocarcinoma gastrico, linfomas gastricos MALT, anemia ferropénica y se
encuentra actualmente asociado en por lo menos en la mitad de los pacientes con
purpura trombocitopénica idiopatica, tema que actualmente es controvertido; Este
microorganismo es objeto de multiples estudios que evallan su conformacion
genética, epidemiologia, comportamiento y su papel preponderante en diversas
enfermedades. El conocimiento local acerca de esta importante bacteria es pobre
y nos hemos basado en estudios realizados en otras zonas de la nacion y de
paises industrializados, rezagandonos sin efectuar estudios en nuestra poblacion.
Fue por consiguiente, que el objetivo del presente estudio se enfoc6 en determinar
la prevalencia del Helicobacter Pylori en el servicio de Gastroenterologia del
Hospital Universitario de Santander a través del estudio histopatoldgico realizado a
las biopsias tomadas de los pacientes que fueron llevados a endoscopia de via
digestiva superior y sin contraindicaciones para toma de muestras de tejido e
igualmente a estos se realiz6 la prueba de ureasa para describir su sensibilidad y
especificidad con respecto al estudio histopatolégico, desde el periodo
comprendido entre Junio del 2,006 hasta Marzo del 2,007 del presente afio,
recolectandose una muestra de 497 pacientes, obteniendo asi informacién valiosa
acerca de la prevalencia de esta trascendental bacteria.
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2. ESTADO DEL ARTE.

Los primeros organismos géstricos fueron descritos hace mas de un siglo, siendo
olvidados hasta que su asociacion con la gastritis fue reconocido a finales de la
década de los 1970 y luego del primer cultivo del Helicobacter Pylori (H.P.) en
1982 fue redescubierto por Marshall y Warren en 1983 en el Hospital Royal Perth
en Australia; inicialmente fue llamado Campylobacter Pyloridis, siendo luego
reclasificado y tomando su nombre actual y desde entonces, el diagndstico y el
tratamiento de la enfermedad gastroduodenal ha cambiado radicalmente y
considerada de etiologia infecciosa. @

La infeccion por el H. Pylori se encuentra diseminada por todo el mundo, siendo la
infecciébn mas comin en el ser humano, pero la prevalencia varia enormemente
entre los paises y entre los grupos demograficos dentro de un mismo pals y la
influencia de la infeccién por el H. Pylori estd fuertemente correlacionada con las
condiciones socioecondmicas de la poblacion a estudio @ teniéndose una
prevalencia entre los adultos de mediana edad es mas del 80% con un rango entre
70 a 90% en muchos paises en via de desarrollo, comparado con el 20 al 50 por
ciento en los paises industrializados; esta reducciéon se ha observando en las
Ultimas décadas, por ejemplo en los Estados Unidos, en el cual se ha visto una
disminucién dado a la mejora notable en el sistema de saneamiento desde la
segunda mitad del siglo XIX, reduciendo enormemente la transmision del H. pylon
y en Gltima instancia podra llevar a su eliminacién de la poblacion de este pais ¢
Sin embargo, sin este tipo de intervencion, el H. Pylori esta predeterminado para
permanecer endémico en este pais por lo menos otro siglo y aun mas en los
paises en via de desarrollo. En Colombia, la prevalencia global de un estudio de
biopsias realizadas en distintas regiones fue del 69,1%, con gran variedad
dependiente de distintas regiones, tan altas como del 85,5% y 99,1% en Manizales
y Tunja respectivamente y tan baja como del 65,4% y 69,5% en la Costa Atlantica
y la regién Andina )

PAIS %
Australia 20
E.E.U.U. y Canada 30-40
Europa Occidental 30-50
Asia 70 —-80
Africa 70-90
Centro y Suramérica 70 -90

La infeccion es adquirida por la ingestion oral de la bacteria y principalmente es
transmitida dentro de las familias en el transcurso de la nifiez temprana @ y parece
probable que en paises industrializados, la transmision directa de persona a
persona a través del vomito, de la saliva o de las heces es sobresaliente, aunque
otras rutas de transmision adicionales, como el agua, pueden ser importantes en
los paises en via de desarrollo. ® Con respecto a la transmisién zoondtica,
actualmente no hay ninguna prueba que la sustente, aunque H. Pylori se haya
encontrado en algunos primates no humanos y de vez en cuando en otros
animales. Sin embargo el Helicobacter Heilmannii, la cual es una bacterla
espiral encontrada en perros, gatos, cerdos y primates no humanos ¢ puede
infectar al humano teniendo una prevalencia de aproximadamente el 0.5 por
ciento, la cual generalmente causa una gastritis leve en la mayoria de los casos,
pero ha sido encontrado en asociacién con el linfoma del tejido linfoide asociado a
la mucosa (MALTA).®

11



Al ser ingerida la bacteria y evadir la actividad bactericida del jugo géastrico luminal,
entra en la mucosa gastrica, la cual esta bien protegida contra distintas infecciones
bacterianas, pero el H. P. se encuentra sumamente adaptado a las condiciones de
este lugar y dada por una serie Unica de caracteristicas que le permiten la entrada
en el moco, su movilizacién y una orientacién espacial en este; a su adhesion a las
células epiteliales, su evasién de la respuesta inmune y por consiguiente consigue
la colonizacién, la cual es persistente y posteriormente produce su transmision (10)
Al ingresar en la mucosa gastrica, reside debajo de la capa de moco cerca de la
superficie mucosa y en las foveolas de las células epiteliales del antro y del cuerpo
gastrico, teniendo una caracteristica particular siendo la produccion de ureasa,
enzima localizada en la membrana celular y secretada activamente al ambiente,
hidrolizando la urea con la consecuente produccién de CO, y de amonio,
convirtiéndose en un importante mecanismos de supervivencia para un entorno
hostil y alcanzando asi un pH neutro debajo de la capa de moco, ademas de
actividad citotoxica, adquisicion de nutrientes y un ambiente para su adherencia y
crecimiento. °.

El H. Pylori causa una inflamacién gastrica continua en practicamente todas las
personas que son infectadas, la cual inicia con el reclutamiento de neutréfilos,
seguidos de linfocitos T y B, de células plasmaticas y macréfagos con el posterior
dafio de la célula epitelial. Raras veces, el H. P, invade la mucosa gastrica y se
desencadena la respuesta del huésped, iniciada principalmente por la adherencia
de la bacteria a las células epiteliales induciéndose asi su apoptosis.
Posteriormente la ureasa y las porinas contribuyen a la extravasacion
quimiotaxis de los neutréfilos iniciandose toda la cascada de respuesta inmune *%.
Luego que el epitelio de la mucosa gastrica es infectada por el H. pylori se ha
observado una elevacion de los niveles de interleuquina B 1, interleuquina 2,
interleuquina 6, interleuquina 8 y el factor de necrosis tumoral A. Entre estos, la
interleuquina 8, la cual es una potente interleuquina que activa el neutréfilo, es
expresada por las células epiteliales gastricas y al parecer juega un papel central
(2) y a pesar de una vigorosa respuesta sistémica y humoral y produccion de
anticuerpos no lleva a la eliminacion de la infeccion, pero si contribuir al dafio del
tejido. Algunos pacientes infectados por H. Pylori tiene una respuesta de
autoanticuerpos dirigidas contra la bomba H+/K+ ATPasa de las células géstricas
parietales que tienen correlacion con la atrofia del cuerpo gastrico
Concomitantemente la infeccion por el H. Pylori produce dafio a la célula epitelial
por otros mecanismos, como es la traslocacion de proteinas, por el oxigeno
reactivo o debido a las vias que producen nitrégeno activado por los neutrdfilos. La
inflamacion crénica aumenta el recambio de células epiteliales y la apoptosis, que
puede ser debido al efecto combinado de contactos directos mediados por Fas
entre células epiteliales y células Th1l e interferén - g. Los niveles de expresién de
Fas, NF-KILOBYTE vy la proteina mitégena asociado a quinasas (MAP), a su vez,
son regulados por interleuquinas 1b. Los polimorfismos proinflamatorios del gen
interleuquina 1b, favorecen el desarrollo de la gastritis predominantemente en el
cuerpo gastrico que es asociado con hipoclorhidria, atrofia géastrica y al
adenocarcinoma gastrico. En ausencia de estos polimorfismos proinflamatorios, la
gastritis mediada por el H. Pylori se desarrolla predominantemente en el antro y en
asociacion con un nivel normal a alto de secrecién acida .

El curso clinico de la infeccién por el H. Pylori es sumamente variable y es tanto
por la influencia de la bacteria como por factores del huésped, siendo la infeccién
por H. Pylori en adultos, por lo general cronica y no se cura sin la terapia
especifica; sin embargo la eliminacion espontanea de la bacteria en la nifiez es
relativamente comun ¥, probablemente dada por la administracion de antibidticos
para otras indicaciones. El modelo y la distribucion de la gastritis se correlacionan
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fuertemente con el riesgo de consecuencias clinicas como son la tlcera duodenal
0 Ulcera gastrica, la atrofia de la mucosa, el carcinoma gastrico, o linfomas
géstricos. Aquellos pacientes con gastritis Antral predominante, la forma maés
comun de gastritis por H. Pylori, estan predispuestos a Ulcera duodenal, mientras
que los pacientes con gastritis predominante en cuerpo gastrico y atrofia
multifocal, tienen la probabilidad de presentar Ulcera gastrica, atrofia gastrica,
metaplasia intestinal y por Gltimo carcinoma gastrico.

El H. pylori, es responsable de la mayoria de las Ulceras duodenales y gastricas y
el riesgo durante la vida de presentar Ulcera péptica en una persona infectada por
H. Pylori varia desde un 3% en los Estados Unidos al 25% en el Japén, luego la
erradicacion del H. Pylori, disminuye drasticamente la probabilidad de presentar
Ulceras gastricas, enfocandose actualmente a la enfermedad ulcerosa péptica
como una enfermedad infecciosa y llevando a la eliminacién del agente causal a la
cura de la condicion.

El papel de la infeccién por H. Pylori en la dispepsia no ulcerosa, permanece
controversial, dado que un incremento en su prevalencia ha sido relacionada con
esta condicion y el alivio de los sintomas a largo plazo ha sido observados con la
erradicacion de la bacteria en estudios grandes aleatorizados aunque hayan
estudios que discrepan, dado que aquellos estudios que mostraron ventaja fueron
conducidos en &reas geogréficas con una alta prevalencia de enfermedad por
dlcera péptica ®.

Se ha hecho un cuestionamiento acerca de la erradicacion del H. Pylori en
pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofdgico ya que la terapia a largo
plazo de la inhibicion del acido puede agravar la gastritis del cuerpo gastrico
relacionado con el H. Pylori y aumentar asi el riesgo de carcinoma gastrico.
Controvertidamente en algunos estudios de casos y controles y estudios de
cohorte han sugerido que la infecciébn por H. Pylori puede proteger contra la
enfermedad por reflujo gastroesofagico. Igualmente, el H.P. ha sido implicado en
la patogénesis de muchas enfermedades extragastricas, desde la aterosclerosis a
gsrmatosis, pero la documentacidn es pobre y las asociaciones son controvertidas

El cancer gastrico es la segunda causa mas frecuente de muerte provocada por el
cancer y hay pruebas muy fuertes de que el H. Pylori aumenta el riesgo de cancer
gastrico, por lo cual el H. Pylori ha sido clasificado como un agente cancerigeno
tipo | desde 1994, principalmente basandose sobre grandes estudios de casos y
controles seroepidemioldgicos. @ Durante diferentes estudios se han recogido
pruebas, en las cuales pacientes infectados presentan cancer gastrico con
respecto a controles sanos, incluidos los pacientes que recibieron tratamiento
antibidtico para erradicacion demostrando que la erradicacion previene las
recaidas después de la extirpacion endoscopica en el cancer gastrico temprano;
luego la intervencién acerca del efecto de la erradicacion del H.P. sobre la
incidencia del cancer gastrico puede tener implicaciones importantes para la
orientacion de la politica global acerca del tratamiento y de la prevencion de la
infeccién por el H. Pylori. ©

La infeccion por el H. Pylori aumenta considerablemente el riesgo del linfoma
gastrico MALTA g de estos, el 72 al 98 por ciento de los pacientes son infectados
por el H. Pylori & y su erradicacion solo induce la regresion del linfoma gastrico
MALTA en el 70 al 80 por ciento de los casos. Sin embargo, la resistencia del
linffoma a la terapia de erradicacion esta fuertemente asociada con ciertas
anormalidades genéticas en el huésped, tales como la traslocacion (11; 18) (g21;
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g21) y a menudo esta asociado con la progresion a tumores de mayor grado de
malignidad. lgualmente, la mayor parte de los pacientes cuyos linfomas responden
a la terapia antibidtica para la erradicacion del H.P. permanecen en remision
durante varios afios, aunque la experiencia a largo plazo de pacientes en quienes
el linfoma ha sido tratado solo con antibidticos aun es limitada.

La infeccion por H. Pylori puede ser diagnosticada por métodos no invasivos o por
biopsia endoscoépica de la mucosa gastrica y la seleccién de la prueba apropiada
depende del método clinico. 18 | os métodos no invasivos incluyen la prueba del
aliento de urea, las pruebas serolégicas y pruebas de deteccién de antigenos. La
prueba del aliento de urea se basa en la importante actividad de la ureasa del H.P.
en el estbmago, la cual detecta cualitativamente la infeccién activa con una
sensibilidad y especificidad de mas del 90 por ciento y esta indicada para el
diagndstico inicial de la infeccién y el seguimiento de la terapia de erradicacion,
pero en este Ultimo caso, la prueba del aliento de urea no debera ser realizada
antes de que haya transcurrido un intervalo de cuatro semanas, para evitar
resultados falsos negativos y es confiable en nifios por encima de seis afios, pero
se necesitan mas estudios para la validacién en nifios mas jévenes. Las pruebas
seroldgicas para el H. Pylori son baratas y extensamente usadas para el
diagndstico de la infeccibn en pacientes previos al tratamiento, teniendo una
sensibilidad y especificidad similar a la prueba del aliento de urea, pero existen
resultados incoherentes con algunas pruebas rpidas y su validacion local es
necesaria. Sin embargo, las pruebas serolégicas son de empleo limitado en la
determinacion del éxito de la terapia y no son confiables en los nifios. Estas
pruebas son basadas en antigenos para el H. pylori y proporcionan una alternativa
a la prueba del aliento de urea, con una sensibilidad del 89 al 98 por ciento y una
especificidad de mas del 90 por ciento, ademas para el seguimiento de la infeccién
posterior a la terapia con un intervalo de ocho semanas. Igualmente, este método
no invasivo es considerado el de eleccion para el diagndstico y seguimiento en los
nifios de todos los afios. ©

Cuando la endoscopia esta clinicamente indicada, la prueba de primera eleccion
es una prueba de ureasa sobre un espécimen de biopsia antral (16) permitiendo una
deteccion barata y rapida de la actividad de la ureasa en el material de biopsia,
con una sensibilidad del 79 al 100 por ciento y puede ser mejorada por biopsias
adicionales, con una especificidad del 92 al 100 por ciento. Los resultados falsos
negativos son observados en pacientes con sangrado activo o reciente y en
pacientes que toman medicamentos anti secretorios o antibidticos, en caso tal si la
prueba de ureasa en especimenes de biopsia es negativa, biopsias adicionales
deben ser guardadas y ser enviadas para el estudio histolégico. Los cultivos de H.
Pylori y con pruebas de sensibilidad de antibiotico rutinariamente no son
realizadas para el diagnéstico inicial de la infeccion por H. pylori, pero se indican
después del fracaso de terapia de erradicacién de la segunda linea.
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3. PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢,Cudl es la prevalencia del Helicobacter Pylori en el servicio de Gastroenterologia
de los pacientes sometidos a endoscopia de via digestiva superior en el Hospital
Universitario de Santander?

15



4. OBJETIVOS.

4.1 Objetivo general.

Describir la prevalencia del Helicobacter Pylori mediante el estudio histopatoldgico
en los pacientes sometidos a esofagogastroduodenoscopias desde Junio del
2,006 hasta marzo del 2,007.

4.2 Objetivos especificos.

A. Describir la posible asociacion entre el resultado de la prueba de ureasa y el
estudio histopatoldgico positivo para Helicobacter Pylori de los pacientes llevados

a esofagogastroduodenoscopias y biopsia.

B. Describir si existe asociacion entre el reporte de esofagogastroduodenoscopia,
la prueba de ureasa y el resultado histopatolégico.

C. Describir los resultados adicionales de los estudios histopatolégicos de las
biopsias realizadas durante los estudios de esofagogastroduodenoscopias.

D. Describir las principales patologias relacionadas con la presencia del
Helicobacter Pylori en el estudio histopatologico.
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5. METODOLOGIA.

5.1 Materiales y métodos.

5.1.1 Disefio del estudio.

Estudio descriptivo, observacional de corte transversal.

5.1.2 Poblaciéon y muestra.

La poblacién fueron los pacientes sometidos a esofagogastroduodenoscopias
programadas o de urgencias sin contraindicaciones para la toma de biopsia y la
realizacion de estudio histopatologico y de la prueba de Ureasa en el servicio de
Gastroenterologia del Hospital Universitario de Santander entre Junio del afio
2006 y Marzo del 2007 o el de obtener una muestra significativa.

5.1.3 Criterios de inclusion.

Pacientes que fueron llevados a endoscopia de via digestiva superior, con toma de
biopsia, estudio histopatolégico y prueba de ureasa.

5.1.4 Criterios de exclusion.

Ninguno.

5.1.5 Definicion de variables.

5.1.5.1 Variables resultado.

5.1.5.1.1 Resultado de estudio histopatolégico.

Se defini6 como la patologia predominante del estudio histopatolégico realizado
en el servicio de patologia y se observo la presencia del Helicobacter Pylori de las
biopsias tomadas durante las endoscopias, las cuales tuvieron lesiébn o mucosa
susceptible de biopsia, asignandose un cédigo numérico para su tabulacion y
analisis.

5.1.5.1.2 Resultado de prueba de ureasa.

Fue el resultado a través de la prueba de ureasa realizada en el servicio de
gastroenterologia y se reportd como variable de salida dicotomica definida como
positivo 0 negativo y se asigné un cédigo numérico para su tabulacién y analisis.
5.1.5.2 Variables independientes.

Se consideraron como variables la edad, género, procedencia, diagnéstico clinico,
diagnéstico endoscoépico, resultado de la prueba de ureasa y estudio
histopatolégico de las biopsias tomadas durante la esofagogastroduodenoscopias,
el nivel socioeconémico y su Hemoclasificacion.

5.1.5.2.1 Edad.

Se definié como afios cumplidos.
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5.1.5.2.2 Género.

Variable de salida dicotomica definida como masculino 6 femenino. Se asigné un
cbdigo numérico para su tabulacion y analisis.

5.1.5.2.3 Diagnostico Clinico.

Se defini6 como el diagnostico o justificacién para la realizacién del estudio de
endoscopia de vias digestivas altas. Se asignd y se analizé con la asignacion de
un cédigo numérico.

5.1.5.2.4 Diagno6stico Endoscépico.

Definido por los hallazgos endoscépicos en el momento de la realizacion del
estudio y se tabularon mediante c6digos numéricos.

5.1.5.2.5 Nivel Socioeconémico.

Se determind por su estrato social, seglin su area de residencia.

5.1.5.2.6 Hemoclasificacion.

Se definié como el resultado aportado por el paciente tomado del reporte dado por
la cédula de ciudadania u otro documento que certifique el grupo sanguineo del

paciente llevado a endoscopia asignandose un codigo numérico para su
tabulacion y analisis.
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6. PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS.

Los datos del estudio fueron recolectados a través del instrumento de recolecciéon
disefiado para cumplir con los objetivos del presente trabajo. Ver anexo 1.

Los datos recolectados fueron incluidos en el programa Microsoft Office Excel
2.007 y posteriormente analizados con el programa estadistico STATA 9.0. Se usé
un andlisis descriptivo utilizando medidas de tendencia central, de posicién
(cuartiles) y de dispersion (desviacién estandar, valores minimos y maximos),
para variables medidas en escala de razén y proporciones para las variables
medidas en escala nominal y ordinal.
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7. ASPECTOS ETICOS.

El disefio para este estudio no requiri6 del consentimiento informado por parte de
los pacientes, por lo que respeta los principios de autonomia, beneficencia y
justicia consagrados en la Resolucién niamero 008430 de 1.993, Articulo 11 del
Ministerio de la Proteccidon Social de la Republica de Colombia, la cual no le
confiere riesgo; dado que es un estudio descriptivo, no requiriendo de
intervencién e hizo parte del manejo usual de la atencién basica de los pacientes
sometidos a endoscopia en el servicio de Gastroenterologia del Hospital
Universitario de Santander.

Los datos recolectados y analizados en el estudio se mantienen en estricta
confidencialidad y fueron conocidos Unicamente por los investigadores o por los
pacientes en caso de que ellos asi lo solicitaran.

Los registros se manejaron mediante cddigos y la identificacién de los pacientes
solo fue conocida por el investigador principal.

La endoscopia de vias digestivas altas, la toma de Biopsia y la realizacién de la
prueba de ureasa hicieron parte integral del procedimiento usual, el cual fue
aceptado por el paciente como parte de su tratamiento y para su diagnostico; sin
embargo a través del consentimiento informado verbal se invit6 a los pacientes a
participar en el presente estudio mediante su autorizacion para poder utilizar y
analizar los resultados obtenidos.

Las pruebas de ureasa fueron costeadas y proporcionadas por el investigador.
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8. RESULTADOS.

Durante el periodo comprendido entre el 22 de junio del 2,006 al 4 de marzo del
2,007, en el Servicio de Gastroenterologia de la Empresa Social del Estado
Hospital Universitario de Santander en la ciudad de Bucaramanga en donde se
realizaron 1,077 endoscopias de via digestiva superior de forma programada y de
pacientes de urgencias, de las cuales cumplieron los criterios de inclusién 497
pacientes.

El promedio de edad fue de 51.92 afios, con un rango de edad de minimo de 14y
maximo de 93 afios, siendo el 50,70% de genero masculino y el 67,81% procedian
del area metropolitana. El 70,42% provinieron del estrato 1, seguido por el estrato
2,3y 4 y5 con porcentajes bajos. El grupo sanguineo mas prevalente fue el tipo
O positivo con un 53,32%, seguido por el A positivo, B positivo y O negativo. Ver
Tabla No.1.

Tabla No. 1 Caracteristicas demogréficas de los pacientes.

Variable n %
Edad (Afos) 51.92
Género Masculino 252 50.70
Procedencia Area Metropolitana 337 67,81
Mujeres Area Metropolitana 171 34
Estrato 1 350 70.42
Estrato 2 123 24,75
Estrato 3 18 3,62
Estrato 4/5 6 1,21
Hemoclasificacion
O Rh+ 265 53,32
O Rh - 15 3,02
A Rh + 168 33,8
A Rh - 2 0,4
AB Rh + 6 1,21
AB Rh - 2 0,4
B Rh + 37 7,44
B Rh - 2 0,4

8.1. Diagnostico Clinico.

El diagnostico clinico por el cual el paciente fue llevado a la Endoscopia de via
digestiva superior predominante fue la enfermedad acido péptica con el 36,36%,
seguido por el de Hemorragia de tracto digestivo superior con el 28,28% vy
referencia de sintomatologia inespecifica considerada entre esta, la epigastralgia y
la pirosis con el 12,53% y en menor proporcién el cancer gastrico y el reflujo
gastroesofagico; siendo otras patologias aun menos frecuentes como el sindrome
anémico en estudio, las varices esofagicas, cuerpos extrafios e intoxicaciones
exogenas las cuales fueron agrupadas y sumaron el 12,67%. Ver tabla No.2.
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Tabla No. 2. Diagnostico Clinico que amerita la endoscopia.

Diagnostico Clinico n %
Enfermedad Acido Péptica 180 36,36
Hemorragia Tracto Digestivo Superior. 140 28,28
Sintomas digestivos inespecificos 62 12,53
Cancer Gastrico 28 5,66
Reflujo tracto digestivo 24 4,85
Otras indicaciones 63 12.67

8.2 Diagndéstico endoscopico y estudio Histopatolégico.

El Diagnostico de Gastritis fue el mas prevalente con el 67,81%, seguido la ulcera
gastrica con el 6,64%, el carcinoma gastrico con el 4,63% y la ulcera duodenal con
el 4,43%. Otros hallazgos endoscdpicas con poca frecuencia, con porcentajes por
debajo del 1% se agruparon, como fueron el Sindrome de Mallory Weis,
duodenitis, gastropatias, varices esofagicas participando con el 13,68% vy el
reporte endoscoépico normal fue del 2,82% de las endoscopias realizadas. Ver
Tabla No. 3.

En el estudio histopatolégico se halld6 que en el 93,56% de las biopsias
presentaron proceso inflamatorio tipo gastritis (entre aguda y crénica) y el cancer
gastrico tipo adenocarcinoma se diagnostico en el 3,02% vy el pélipo gastrico y
otros reportes de patologia con menor frecuencia con el 1,01% respectivamente.
Tabla No. 4.

Tabla No.3. Diagnostico Endoscopico.

Diagnostico Endoscépico n %
Gastritis 337 67,81
Ulcera Gastrica 33 6,64
Cancer Gastrico 23 4,63
Ulcera Duodenal 22 4,43
Otros hallazgos 68 13,68
Endoscopia Normal 14 2,82

Tabla No.4. Diagnostico Histopatoloégico.

Diagnostico Histopatolégico n %
Gastritis 465 93,56
Céncer Géstrico 15 3,02
Otros diagnosticos 11 1,01
Pdlipos 5 1,01
Céancer Eséfago 1 0,02

8.3 Hallazgos de Helicobacter Pylori y Prueba de Ureasa.

El reporte del estudio histopatolégico fue considerada como la prueba de oro en
nuestro estudio, obteniéndose asi una prevalencia del Helicobacter Pylori del
60,16%; el hallazgo del Helicobacter Pylori en el estudio histopatolégico con una
prueba de ureasa positiva tuvieron una correlacion del 33,60%, reportando una
sensibilidad de la prueba de ureasa del 55,85% y una especificidad del 59,09%. El
valor predictivo positivo de la prueba de ureasa fue del 67,34% vy el valor predictivo
negativo fue del 46,99%. Ver tabla No.5.
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Tabla No. 5. Hallazgos de Helicobacter Pylori y Prueba de Ureasa.

H. Pylori
TOTAL
UREASA Presente Ausente
% N % n % n
Positiva 33,60 167 16,29 81 49,89 248
Negativa 26,55 132 23,55 117 50,11 249
60,16 299 39,84 198 100 497

8.4 Relacidon entre el Género y el Diagnéstico Clinico y Endoscépico.

Al estudio entre el genero y el diagnostico clinico, las mujeres presentaron mayor
proporcién de enfermedad acido péptica con 22,33% seguidos de los hombres con
hemorragia de tracto digestivo superior con 19,31%. Aquellos quienes consultaron
por sintomatologia inespecifica del tracto digestivo superior aportaron el 12,47%
de la muestra, siendo los hombres los que mas consultaron con el 6,63%. El
diagnostico clinico de cancer gastrico ocupo el cuarto lugar con el 5,63% siendo
mayor entre los hombres que en mujeres con el 60,71% de los pacientes con este
diagnostico.

Entre el genero y el diagnostico endoscopico, las mujeres tuvieron una mayor
proporcién de gastritis con el 54,90%; la presencia de ulcera gastrica estuvo en
segundo lugar con el 6,63%, con una mayor proporcién en hombres con el
57,57%; el cancer gastrico tuvo 4,62%, con una mayor proporcién en los hombres
con el 78,26% de este diagnostico. La ulcera duodenal obtuvo el 4,26% de los
diagndsticos, con una mayor proporcion en hombres con el 81,81%.

Tabla No.6. Relacion entre el Género y el Diagnostico Clinico, Endoscépico y
la Prueba de Ureasa.

Genero
Diagnostico Clinico Masculino Femenino TOTAL
% n % n % n
HTDS 19.31 96 8.85 44 28.16 | 140
Ulcera Péptica 2.61 13 1.60 8 4.22 21
Céncer Esofagico 0.20 1 0.20 1 0.40 2
E.AP 13.88 69 22,33 | 111 | 36.21 | 180
Céncer Gastrico 3.42 17 2.21 11 5.63 28
Sintomas inespecificos 6.63 33 5.83 29 12.47 62
R.G.E 1.81 9 3.01 15 4.82 24
TOTAL 55.93 278 | 44.07 219 100 497
Diagnostico Endoscépico
Gastritis 45,10 | 152 | 54,90 | 185 | 67,80 | 337
Ulcera Géstrica 57,57 19 42,43 14 6,63 33
Céncer Gastrico 78,26 18 27,74 5 4,62 23
Ulcera Duodenal 81,81 18 18,19 4 4,26 22
Endoscopia normal 42,85 6 57,15 8 2,81 14
Esofagitis 66,66 4 33,34 2 1,20 6
Varices esofagicas 40 2 60 3 1 5
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8.5 Relacién entre el Género, Prueba de Ureasa y Helicobacter Pylori en el
estudio histopatolégico.

Entre el genero y la prueba de ureasa, se encontré una cierta homogeneidad,
entre las pruebas positivas, los hombres tuvieron el 51,20% (127) y el hallazgo del
Helicobacter Pylori en el estudio histopatolégico fue casi homogénea con el
51,50% (154) en los hombres.

El diagnostico histopatolégico de mayor proporcion fue el de gastritis, el cual tuvo
un leve porcentaje mayor en mujeres con el 50,76% y el cancer gastrico fue mayor
en hombres con el 73,33%. Seguidos por otros diagndsticos como metaplasia
intestinal. Ver Tabla No.7.

Tabla No. 7. Relacién entre el Género, Prueba de Ureasa y Helicobacter Pylori
en el estudio histopatoloégico.

Género
Variable Masculino Femenino TOTAL
% n % n % n
P. de Ureasa
Positiva 51,20 127 48,80 121 49,89 | 248
Negativa 50,20 125 49,80 124 50,10 | 249
H. Pylori
Presente 51,50 154 48,50 145 60,16 | 299
Ausente 49,50 98 50,50 100 39,84 | 198
Dx Histopatolégico
Gastritis 49,24 229 50,76 236 93,56 | 465
Cancer Gastrico 73,33 11 26,67 4 3,01 15
Otros diagnosticos 54,54 6 45,46 5 2,21 11
Pélipo 40 2 60 3 1 5
Cancer Esbéfago 100 1 0 0 0,02 1

8.6 Relacién entre el nivel socioeconémico y la Prueba de Ureasa y el
Helicobacter Pylori en el estudio histopatologico.

Entre los 350 pacientes del nivel uno, se observo que el 49,42% de las pruebas de
ureasa fueron positivas y en el nivel dos y tres en un 48,78% y 55,55%
respectivamente, sin embargo se observo una elevacién en los niveles 4y 5 con el
83,33%.

Al estudio histopatoldgico en busqueda de H.P y el nivel socioecondémico, el mayor
namero de H.P se encontr6 en los pacientes del nivel 1 y 2 con el 60,29% vy el
55,29% respectivamente; sin embargo en el estrato 3 de observo una presencia
del 88,89% y el 66,67% en el estrato 4 y 5. Ver tabla No.8.
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Tabla No. 8. Relacién entre el nivel socioeconémico y la Prueba de Ureasa 'y
el Helicobacter Pylori en el estudio histopatoldgico.

VARIABLES NIVEL SOCIOECONOMICO TOTAL
1 2 3 4-5
P. Ureasa % n % n % n % n % n
Positivo 49,42 | 173 | 48,78 | 60 | 55,55 | 10 | 88,33 | 5 | 49,89 | 248
Negativo 50,68 | 177 | 51,22 | 63 | 4545 | 8 | 16,67 | 1 | 50,11 | 249
H. Pylori
Ausente 39,71 1139 | 44,71 | 55| 11,11 | 2 | 33,33 |2 | 39,83 | 198

Presente 60,29 | 211 | 55,29 | 68 | 88,89 | 16 | 66,67 | 4 | 60,17 | 299

8.7 Relacion Area de Procedencia, Diagnostico Clinico y Endoscdépico.

Correlacionando el diagnostico clinico y el lugar de procedencia, la enfermedad
acido péptica fue prevalente en el area metropolitana con un 72,78% (131), al
igual que la hemorragia de tracto digestivo superior con el 67,14% (94). Asi
mismo, la sospecha de cancer gastrico, el reflujo gastroesofagico y los sintomas
inespecificos fueron ligeramente superiores en pacientes provenientes del area
metropolitana con el 57,14%, 66.67% y 61.29% respectivamente.

El diagnostico endoscdpico de mayor proporcion fue el de gastritis siendo los
pacientes del area metropolitana con el 65,88% (222), seguido por el de ulcera
gastrica igualmente preponderante en los pacientes del area metropolitana con el
81,82% (27). El cancer gastrico fue mayor en pacientes del area metropolitana con
el 66,67% de los pacientes con este diagnostico. (16). Igual comportamiento lo
tuvo la ulcera duodenal igualmente fue mayor en los pacientes del area
metropolitana con el 72,73% (16) comparado con el de otros municipios (6).

El diagnostico histopatolégico de gastritis en los pacientes provenientes del area
metropolitana (314) fue del 67,52% de los pacientes con este diagnostico e
igualmente preponderante el cadncer gastrico con el 66,66% de los pacientes con
este diagnostico histopatolégico. Tabla No.9

Tabla No. 9. Relacién area de procedencia y nivel socioecondmico,
diagnostico clinico y Endoscépico.

Area de Procedencia TOTAL
Variable Municipios Metropolitana
% n % n % n
Diagnostico Clinico

HTDS 32,86 46 67,14 94 28,17 | 140

Ulcera Péptica 38,10 8 61,90 13 4,23 21

Céancer Esofagico 50,00 1 50,00 1 0,40 2
E.A.P 27,22 49 72,78 131 | 36,22 | 180
Céncer Géstrico 42,86 12 57,14 16 5,63 28
Sintomas inespecificos 38,71 24 61,29 38 12,47 | 62
R.G.E 33,33 8 66,67 16 4,83 24
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Dx. Endoscépico
Gastritis 34,12 | 115 65,88 222 | 67,81 | 337
Ulcera Géstrica 18,18 6 81,82 27 6,64 33
Céancer Gastrico 30,43 7 69,57 16 4,63 23
Ulcera Duodenal 27,27 6 72,73 16 4,43 22
Endoscopia normal 28,57 4 71,43 10 2,82 14
Esofagitis 33,33 2 66,67 4 1,21 6
Varices esofagicas 60,00 3 40,00 2 1,01 5
Duodenitis 33,33 1 66,67 2 0,60 3
Otros diagnosticos 29,63 16 70,37 38 10,87 | 54
Dx. Histopatoldgico
Gastritis 32,47 | 151 67,53 314 | 93,56 | 465
Céncer Géstrico 33,33 5 66,67 10 3,02 15
Otros diagndsticos 27,27 3 72,73 8 2,21 11
Pélipo 20 1 80 4 1,01
Céncer Esofégico 100 1 0 0 0,20

8.8 Relacién entre el Area de Procedencia y la Prueba de Ureasa y
Helicobacter Pylori en estudio Histopatolégico.

La proporcion de pacientes con prueba de ureasa positiva fue mayor en los
pacientes provenientes del area metropolitana con el 68,95% (171) y la presencia
de Helicobacter Pylori en la histopatologia fue mayor en los pacientes
provenientes del area metropolitana con el 72,91% (218) de todas las
histopatologias estudiadas. Ver Tabla No.10

Tabla No. 10. Relacién Area de Procedencia, prueba de Ureasa y Helicobacter
Pylori en estudio Histopatoldgico.

Variable Area de Procedencia
— - TOTAL
Municipios Metropolitana
Prueba de Ureasa

% n % n % n
Positiva 31,05 77 68,95 171 49,89 | 248
Negativa 33,33 83 66,67 166 50,10 | 249
H. Pylori
Presente 50,62 81 64,68 218 60,16 299
Ausente 49,38 79 35,31 119 39,84 198

8.9 Relacion entre el Diagnostico Clinico y el Helicobacter Pylori en el
estudio Histopatoldgico.

El diagnostico clinico con mayor presencia de Helicobacter Pylori en el estudio
histopatolégico fue la enfermedad acido péptica con el 64,44% (116), seguidos por
la hemorragia de tracto digestivo superior con 60,71%; la sintomatologia
inespecificos con el 60% (39), el reflujo gastroesofagico con 66,67% Yy
seguidamente la sospecha de cancer gastrico con el 50% (14) de los pacientes.
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Los pacientes con ulcera péptica se encontro el H.P en el 57,14% y en el 66,67%
de los que se diagnostico enfermedad por reflujo gastroesofagico. Tabla No.11.

Tabla No.11l. Diagnostico Clinico y el Helicobacter Pylori en el estudio
Histopatolégico.

HELICOBACTER PYLORI
DIAGNOSTICO CLINICO TOTAL
AUSENTE PRESENTE
% n % n % n
HTDS 39,29 | 55| 60,71 | 85 | 28,17 |140
Céancer Gastrico 50,00 | 14 | 50,00 14 | 5,63 | 28
Céncer de Eséfago 50,00 1 50,00 1 0,40 | 2
Enfermedad Acido Péptica 3556 | 64 | 64,44 | 116 | 36,22 | 180
Disfagia 47,37 9 52,63 10 | 3,82 | 19
Ulcera Péptica 42,86 9 57,14 12 | 423 | 21
Varices Esofagicas 100,00 | 3 0,00 0 0,60 | 3
Reflujo Gastroesofagico 33,33 8 66,67 16 | 4,83 | 24
Cuerpo extrafio en Via Digestiva 80,00 4 20,00 1 1,01 5
Sindrome Anémico 57,14 4 42,86 3 1,41
Intoxicacion exégena 0,00 0 | 100,00 1 0,20 | 1
Otros Diagnésticos 40,00 | 26 | 60,00 39 | 13,08 | 65

8.10 Relacién Diagnostico Endoscoépico y Prueba de Ureasa y Helicobacter
Pylori al estudio Histopatoldgico.

El diagnostico endoscopico de gastritis obtuvo una prueba de ureasa positiva del
49,85% (168) y la presencia de H.P en el 63,35% (214), la ulcera gastica presente
una prueba de ureasa positiva del 36,36% (12) y la presencia de H.P con el
42,42%. El cancer gastrico fue el tercer diagnostico endoscoépico preponderante
con una prueba de ureasa positiva 39,13% y de H.P del 26,09%; la ulcera
duodenal tuvo el 68,18% (15) de la prueba de ureasa fueron positivas y el 81,82%
con presencia de H.P. De 14 pacientes a quien se les hizo un diagnostico
endoscépico como normal, el 42,86% tuvieron una prueba de ureasa positiva y en
el 64,28% de los casos se encontrd6 H.P. La esofagitis se correlaciono con una
prueba positiva del 66,66% y 50% de H.P al estudio histopatolégico de muestra
gastrica. Tabla No.12.
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Tabla No. 12. Diagnostico Endoscopico y Prueba de Ureasa y H. Pylori.

PRUEBA DE UREASA H. PYLORI
E?llgggg;tp:icgo Positiva Negativa Presente Ausente TOTAL
% n % n % n % n % n
Normal 42,86 57,14 | 8 |64,29 3571 5 | 282 | 14
Ulc. Gastrica | 36,36 | 12 | 63,64 | 21 | 42,42 | 14 | 57,58 | 19 | 6,64 | 33
Ulc. Duodenal | 68,18 | 15 [31,82| 7 |81,82| 18 [1818| 4 | 4,43 | 22
Gastritis | 49,85 | 168 | 50,15 | 169 | 63,50 | 214 | 36,50 | 123 | 67,81 | 337
V.Esofagicas | 20 | 1 | 80 | 4| o | o] 105 |101]5
Ca. Gastrico |39,13| 9 |60,87| 14 [2609| 6 [7391| 17 | 463 | 23
Ca. Esofagico| 0 | 0 | 1200 | 2] 200 ] 1] o [0 ]o02] 1
Esofagitis | 66,67 | 4 [33,33| 2 | 50 | 3 | 50 | 3 | 121 | 6
HeriaHiatal | 0 | 0 | 100 | 1| o | o0 | 100 | 1 |o020] 1
S.MalloryWeis| 0 | o [ 200 | 2 [ 100 | 2] o | o |o040] 2
Duodenitis | 100 | 3 | o | o |6667] 2 [3333] 1 | 060 | 3
CE?OF;TG;'(?” 100 | 2| o | o|100 | 2| o |0 /|o040]| 2
(gift/:‘l’ﬁaE“Sa 100 | 1| o | o] o | o010/ 1|02]1
Otros 57,45 | 27 | 42,55 | 20 | 59,57 | 28 | 40,43 | 19 | 9,46 | 47
TOTAL 248 249 299 198 497

8.11 Relacidon Diagnostico Endoscépico y Diagndéstico Histopatolégico.

El diagnostico endoscopico de gastritis se observo una correlacion importante con
respecto a los hallazgos en el reporte histopatoldgico, con un 98,52% de
concordancia de los pacientes con este diagnostico histopatologico, seguidos por
el de ulcera gastrica con el 96,97% (29) y el cancer gastrico con un 39,13%, la
ulcera duodenal con un 100%. Tabla No. 13.

Tabla No. 13. Diagnostico Endoscopico y Diagndstico Histopatolégico.

Diagnéstico Histopatolégico

I?r: :i::;:;:: c:) Gastritis Gégfr.ico Esgfa;go Pélipos Otros Total
% n % ni % (n| % (n| % n % n
Normal 100 | 14 0 0| 0O |[0] O |0|000|0]|282]|14
Ulc.Gastrica (96,9732 303 |1| 0 |0l O |0|000|0]| 6,64 |33
Ulc.Duodenal | 100 | 22 0 0| 0O (0] O [0|000|0] 443 |22
Gastritis 98,52/332| 030 (1| 0 |0|0,30|1|0,89 |3 |67,81|337
V. esofagicas | 100 | 4 0 0| 0 (0] O (O] O 0080 | 4
Ca. Gastrico [39,13| 9 |39,13| 9 |4,35|1| 4,35 |1(13,04| 3 | 4,63 | 23
Ca Esofagico 50 1 0 0| O (0] 50 (1] O 0]040 | 2
Esofagitis 100 | 6 0 0| 0 (0] O (O] O 0|121]| 6
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Hernia Hiatal 100 | 1 0 0| 0 (0] O (O] O 0|02 | 1

Mallory Weis 100 | 2 0 0| 0 (0] O (O] O 01040 | 2

Duodenitis 100 | 3 0 0| 0 (0] O (O] O 0|0,60| 3

Compresion

Esofag. Ext. 100 | 2 0 0| 0 (0] O (O] O 01040 | 2

Gastropatia

AINES 33,33| 1 0 0| O (0]6667(2| O 0|060| 3

Otros 866739222 1| 0 |0 O |0f11,11|5 | 9,05 | 45
TOTAL 468 12 1 5 11 497

8.12 Relacion del Diagnostico histopatolégico y prueba de Ureasa y estudio
Histopatolégico.

El diagnostico histopatoldgico de gastritis tuvo el 50,85% de positividad en las
pruebas de ureasa y en 63,25% presencia de Helicobacter Pylori en el estudio
histopatolégico; en las histopatologias compatibles para cancer géastrico, el 60%
fueron ureasa negativas con un 80% de ausencia de H.P en la histopatologia.
Similares relacién tuvo con respecto al pdlipo y a otros diagnésticos. Ver Tabla
No.14

Tabla No. 14. Relaciéon del Diagnostico histopatoldgico y prueba de Ureasa y
estudio Histopatoldgico.

PRUEBA DE UREASA H.PYLORI
HISTOPATO Positiva Negativa Presente Ausente

LOGICO % n % n % n % n % n
Gastritis 50,85 (238 | 49,15 |230|63,25|296| 36,75 |172|94,16 | 468
Céancer

Gastrico 40,00 6 | 60,00 | 9 |20,00| 3 | 80,00 | 12 | 3,02 | 15
Céancer

Eséfago - 0 |[100,00| 1 - 0 (100,00f 1 | 0,20 | 1
Pélipo 20,001 1 | 80,00 | 4 - 0 (100,00f 5 | 101 | 5
Otros 3750| 3 | 6250 | 5 - 0 (100,00f 8 | 1,61 | 8

8.13 Relacion Hemoclasificacién y Prueba de Ureasa y estudio
histopatol6gico para Helicobacter.

Los pacientes O positivo, el 46,04% (122) fueron ureasa positivo con H.P. positivo
en el 62,64%; los A positivo el 61,31% (103) fueron ureasa positivo y H.P. 57,74%.
En los pacientes B positivo la mayor parte de la pruebas de ureasa fueron
negativas con el 62,16%., y en los pacientes O negativo se observo una
importante negatividad de la prueba con el 80% (12/15). Tabla No.15
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Tabla No. 15. Hemoclasificacion y Prueba de Ureasa y estudio
histopatolégico para Helicobacter.

Ureasa H. Pylori
HEMO Positiva | Negativa | Ausente Presente TOTAL
CLASIFICACION 9
% n % n % n % n % n

O Positivo 46,04 | 122 (53,96 | 143 | 37,36 | 99 | 62,64 | 166 |53,32| 265

O Negativo 20,00| 3 |80,00f 12 |40,00| 6 | 60,00 | 9 | 3,02 | 15

A Positivo 61,31(103|38,69| 65 (42,26| 71 | 57,74 | 97 |33,80| 168

A Negativo 50,00( 1 |50,00f 1 (50,00 1 | 50,00 | 1 [040 | 2

AB Positivo 50,00| 3 |50,00f 3 |66,67| 4 | 3333 | 2 | 1,21 6

AB Negativo 50,00( 1 |50,00f 1 | 0,00 | O (100,00 2 | 040 | 2

B Positivo 37,84| 14 |62,16| 23 |43,24| 16 | 56,76 | 21 | 7,44 | 37

B Negativo 50,00f 1 |50,00f 1 (50,00 1 |50,00 | 1 | 0,40 2

TOTAL 248 249 198 299 497

8.14 Relacion Hemoclasificacion y Diagnostico Histopatolégico.

El diagnostico de gastritis como reporte del estudio histopatolégico fue encontrado
en mayor porcentaje de los pacientes O positivo con el 54,62% (254), teniendo
estos pacientes gastritis como diagnostico histopatolégico en el 96,21%, seguidos
del tipo A positivo con el 32,68% (152) y el B positivo con el 7,31% (34). El cancer
gastrico en el estudio de patologia fue encontrado en un 60% en los pacientes del
grupo A positivo (9) seguidos de los pacientes con O positivo con 33,33% (5) vy el
6,66% restante fueron AB positivo. Tabla No.16.

Tabla No. 16. Relacién Hemoclasificacion y Diagnostico Histopatoldgico.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO
n o o O
g | g BB s g o
17 O n S%o > =
CACION S S 04 a o
% n % n % |n| % [n| % n % n
O+ 96,21 [254| 1,89 | 5| 0,00 |0|0,38|1| 1,52 | 4 |53,12|264
O - 100,00| 15 | 0,00 | O | 0,00 |O|0O,00|0| O,00 | O | 3,02 | 15
A+ 90,48 [152| 5,36 | 9 | 0,00 |0|1,79|3| 2,38 | 4 |33,80|168
A - 50,00 | 1 | 0,00 | O | 0,00 [O|0,00/0|50,00{ 1 |0,40 | 2
AB + 83,33 | 5 |16,67| 1 | 0,00 [{0O|0,00|0| 0,00 | O | 1,21 | 6
AB - 100,00 2 | 0,00 | O | 0,00 |O|O00|0|0O00 | 0O|O040 ]| 2
B+ 91,89 | 34 | 0,00 | O | 0,00 |0|2,70|1| 5,41 | 2 | 7,44 | 37
B- 66,67 | 2 | 0,00 | 0 {33,33|1|0,00{0| 0,00 | 0| 060 3
TOTAL 465 15 1 5 11 497
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8.15 Relacidn por cuartiles de edades.

Se realizé una division por cuartiles con respecto a las edades de los pacientes,
referenciandose asi como 1 entre los 14 a 39 afios, 2 entre los 40 a 51 afios, 3
entre los 52 y 66 afios y 4 entre los 67 y 96 afios. Tabla No. 19.

Tabla No. 19. Frecuencia y Porcentaje por cuartiles.

EDADES % n
1 (14— 39) 26,56 132
2 (40 — 51) 24,75 123
3 (52 — 66) 22,74 113
4 (67 — 96) 25,96 129

TOTAL 100 497

8.16 Relacion por cuartiles de edades y Diagnésticos Clinicos y Diagndésticos
Endoscopicos.

El diagnostico clinico de enfermedad acido péptica entre los distintos grupos
fueron muy similares entre los tres primeros, oscilando entre el 33,80%, 28,88%,
23,88% y una disminucién al 13,33% en el grupo 4. El diagnostico de hemorragia
de tracto digestivo superior, tuvo un comportamiento similar, con el 23,57%,
18,57%, 20% y una elevacion al 37,85% en el grupo 4. Igual comportamiento al
anterior se observo entre los pacientes con diagnostico clinico de cancer gastrico,
con el 7,14%, 17,85% y 25% en los primeros tres grupos y una elevacién
significativo en el grupo 4 con el 50%, por lo cual, la mitad de los pacientes con
cancer gastrico estdn en este grupo etareo. La duodenitis también fue
predominantemente mayor en los pacientes en el grupo 4 con el 3,87%, pero con
el 71,42% de los pacientes diagnosticados con esta patologia. Ver Tabla No.20

El diagnostico endoscépico de gastritis tuvo igualmente una distribucién similar
entre los grupos, oscilando entre el 70,45%, 72,35%, 73,45% y 55,81% entre los
grupos 1, 2, 3, y 4 respectivamente. El hallazgo de ulcera gastrica tuvo igualmente
una distribucién similar, levemente progresiva entre los primeros 3 grupos con el
3,03%, 4,06%, 7,96% y con un aumento significativo posterior en los pacientes
entre los 67 a 96 afios, con el 11,62%. Un comportamiento similar tuvo el hallazgo
del cancer gastrico, entre los primeros tres grupos, el 1,51%, 2,43%, 4,42%
respectivamente, pero en el grupo 4 se observo un significativo elevacion con el
10,07%. Ver Tabla No. 20.

El diagnostico histopatoldgico predominante en el grupo entre los 14 a 39 afios fue
el de gastritis en el 99,24% de los pacientes al igual que el grupo 2 con el 95,93%
pero en este grupo se evidencio el diagnostico histopatoldgico de cancer gastrico
con el 1,62% y con una participacion del 13,33% de los pacientes con este
diagnostico; en el grupo 3 la gastritis se evidencio con el 93,80% y un incremento
en el porcentaje de cancer gastrico con el 3,39% y con el 26,66 de los pacientes
con este diagnostico; en el ultimo grupo (4) la gastritis disminuyo al 89,97% pero
con una elevacion del cancer géstrico con el 6,97% y con el 60% de los pacientes
con cancer gastrico. Ver Tabla No. 20.
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Tabla No. 20. Relacién entre cuartiles de edades y Diagndsticos clinicos,
Endoscopicos e Histopatolégicos.

VARIABLES CUARTILES
TOTAL
. 1 2 3 4
Dx. Clinico
% n % n % n % n % n
HTDS 23,57 | 33 |18,57| 26 | 20,00 | 28 | 37,86 | 53 | 28,17 | 140
Ca. Gaéstrico 714 | 2 |1786| 5 | 25,00 | 7 | 50,00 | 14 | 5,63 | 28
CA Esofago - 0 - 0 - 0 |100,00| 2 | 0,40 | 2
E.A.P 33,89 | 61 (28,89 | 52 | 23,89 | 43 | 13,33 | 24 | 36,22 | 180
Disfagia 15,79| 3 |36,84| 7 | 2632 | 5 | 2105| 4 | 3,82 | 19
Ulcera Péptica [23,81| 5 |2857| 6 | 1429 | 3 3333 | 7 | 423 | 21
R.G.E. 29,17 7 (29,17 7 | 3333 | 8 8,33 2 | 483 | 24
Duodenitis - 0 |1429| 1 | 1429 | 1 | 7143 | 5 1,41 7
Otros 27,42 17 (25,81 | 16 | 22,58 | 14 | 24,19 | 15 | 12,47 | 62
Dx Endoscop
Normal 3571| 5 (21,43| 3 | 1429 | 2 | 2857 | 4 | 282 | 14

Ulcera Géastrica |12,12| 4 |15,15| 5 | 27,27 | 9 | 4545 | 15 | 6,64 | 33

Ulcera Duodenal (31,82 7 |18,18| 4 | 22,73 | 5 | 27,27 | 6 | 4,43 | 22

Gastritis 27,60| 93 |26,41| 89 | 24,63 | 83 | 21,36 | 72 |67,81 | 337

V. Esofagicas |40,00| 2 |20,00| 1 | 20,00 2000 | 1 (101 | 5

Cancer Géstrico | 8,70 | 2 |13,04| 3 | 21,74 56,52 | 13 | 4,63 | 23

CA Esofagico - 0 - 0 - 100,00 1 | 0,20 1

|o|jo|-

Otros Diagnost |30,65| 19 |29,03| 18 | 12,90 27,42 | 17 [12,47| 62

Dx Histopatol

Gastritis 27,99 131 |25,21 118 22,65 [106 | 24,15 | 113 | 94,16 | 468

Cancer Gastrico - 0 |13,33| 2 | 26,67 | 4 | 60,00 | 9 | 3,02 | 15
Céancer Eséfago - 0 - 0 |100,00| 1 - 0 | 0,20 1
Pélipo - 0 |40,00| 2 | 20,00 | 1 | 40,00 | 2 | 1,01

Otros 1250 1 |1250| 1 | 3750 | 3 | 3750 | 3 | 161 | 8

8.17 Relacién entre cuartiles de edades y Prueba de Ureasa y Helicobacter
Pylori en el estudio Histopatolégico.

El 65,90% de los pacientes en el grupo 1 se encontré el H.P con una distribucion
similar en el 2 y 3 con el 65,85% y el 61,06% respectivamente; en el grupo 4 se
observa una disminucién de la presencia del H.P. con el 48,06% entre los
pacientes de este rango de edad. Tabla No.21.

Entre los grupos y la prueba de ureasa positiva tuvieron una distribucion muy

similar, con el 48, 43,90%, 48,67% y 58,91% de positividad entre los grupos 1, 2, 3
y 4 respectivamente. Tabla No. 21
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Tabla No. 21. Cuartiles de edades y Prueba de Ureasa y Helicobacter Pylori
en el estudio Histopatoldgico.

Ureasa H.P
EDADES Positiva Negativa Ausente Presente TOTAL
% n % n % n % n % n
1 51,52 | 68 | 48,48 | 64 [ 34,09 | 45 | 65,91 | 87 | 26,56 | 132
2 56,10 | 69 | 43,90 | 54 [ 34,15 | 42 | 65,85 | 81 | 24,75 | 123
3 51,33 | 58 | 48,67 | 55 [ 38,94 | 44 | 61,06 | 69 | 22,74 | 113
4 41,09 | 53 [ 58,91 | 76 | 51,94 | 67 | 48,06 | 62 | 25,96 | 129
TOTAL 248 249 198 299 497
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9. DISCUSION.

Este trabajo es el primero realizado en la ciudad de Bucaramanga, el cual intenta
evaluar la prevalencia del H. Pylori en el servicio de Gastroenterologia del Hospital
Universitario de Santander y poder tener a groso modo de cual es la magnitud de
esta infeccién tan comin en todo el mundo y que juega un importante papel en
diversas patologias tan frecuentes en nuestro medio.

A pesar del continuo esfuerzo del Ministerio de Salud de nuestro pais sobre el
manejo y la disposicion de excretas, en la mejoraria del agua potable y aunando
esfuerzo en miltiples campafias educativas sobre la produccién y la manipulacion
de los alimentos, la prevalencia de esta infeccidon se supone alta y para nosotros
desconocida.

En un reciente estudio Colombiano sobre cancer géastrico y lesiones precursoras,
“Contraste entre regiones de Colombia”, financiado por Colciencias y publicado en
la Revista Colombiana de Gastroenterologia de Julio - Septiembre del 2002 vy el
descrito por Bravo y colaboradores @ en el cual se hace un descripcion de la
prevalencia global del H. Pylori en las principales capitales de Colombia, en un
estudio de biopsias realizadas en distintas regiones fue del 69,1%, con gran
variedad dependiente de distintas regiones, tan altas como del 85,5% y 99,1% en
Manizales y Tunja respectivamente y tan baja como del 65,4% y 69,5% en la
Costa Atlantica y la regidon Andina sin tenerse en cuenta lamentablemente a la
Ciudad de Bucaramanga M con una prevalencia entre los adultos de mediana
edad es més del 80% con un rango entre 70 a 90% en muchos paises en via de
desarrollo como es el nuestro, y a la vez considerandonos dado el departamento
de Santander tiene una alta prevalencia de Cancer gastrico nos considerabamos
tener una elevada prevalencia de infeccidn por Helicobacter Pylori, lo cual nos
motivé a llevar a cabo esta investigacion.

Se hizo un estudio descriptivo para evaluar la prevalencia del Helicobacter Pylori
a través del estudio histopatoldgico y describir la sensibilidad y especificidad de la
prueba de ureasa comparandolo con la histopatologia de la biopsia géstrica, que
para nuestro estudio se considero la prueba de oro, aunque en estas dos pruebas
no diagnostican el 100% la infeccion, salvo si se hubiese realizado la prueba del
aliento de urea marcado, como es el planteado en un trabajo realizado por un
grupo de espafioles en el 2004.

En el presente estudio de 497 pacientes a quienes se les realiz6 endoscopia de
via digestiva superior, biopsias gastricas y prueba de ureasa, constituye una
muestra representativa para poder concluir algunas observaciones interesantes.
De hecho el diagnéstico clinico mas frecuente por el cual fue llevado a
endoscopia digestiva alta fue y seguira siendo la Enfermedad Acido Péptica,
aunque este es una diagndéstico sindromatico, en la cual la mayoria de los médicos
se engloban patologias como la gastritis, la enfermedad ulcerosa y el reflujo
gastroesofagico en esta simple categoria, siendo sin duda alguna, el grupo de
pacientes con gastritis el mas comun.

En nuestro estudio, el reporte del estudio histopatolégico fue también fue
considerado como prueba de oro, observandose una prevalencia del Helicobacter
Pylori del 60,16% la cual se acerca a los valores descritos en el estudio descrito
por Bravo @ demostrando asf la correlacion y la validez de este trabajo.

A su vez, el diagnostico endoscopico e histolégico de mayor prevalencia fue el de
gastritis con un 67,80% y con una alta correlaciéon con el diagnostico endoscépico
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del 98,52% y siendo mas frecuente en el género femenino de estrato
socioeconomico nivel | y provenientes del area metropolitana; lo cual se
correlaciona con lo evaluado en otros paises, en el que el Helicobacter Pylori es la
principal causa de gastritis cronica @ Igualmente, se observé una disminucion de
la infeccién con el aumento de la edad, especialmente cuando se compara el
grupo de los pacientes mayores de 67 afios, lo cual ha sido informado en distintos
estudios previos y nuestros resultados concuerdan con ello W

La prueba de Ureasa fue positiva en un 49,89%, con una correlacién muy pobre,
de tan solo del 33,60% y con una sensibilidad y especificidad del 67,73% vy
46,98% respectivamente, dejando a esta prueba con valores muy pobres, sin
embargo estos hallazgos han sido similares con otras series que presentan
sensibilidades del 58% y especificidad del 50% “n, Aunque en otras series
publicadas, la sensibilidad y especificidad de esta prueba ha sido mayor, en
nuestro estudio encontramos una discordancia entre los positivos para
Helicobacter en la histopatologia y ureasa negativa, para lo cual podria haber
varias explicaciones, como seria la biopsia traumatica, la subjetividad del cambio
del color de la prueba, la lectura en un tiempo menor de 5 minutos, la alteracién en
el reactivo de la ureasa, por mencionar algunas de las razones mas importantes a
tener en cuenta.

Comparando los resultados histopatoldgicos para la presencia de H. Pylori. con la
prueba de Ureasa vemos que el estudio histopatoldgico es mucho mas sensible y
especifico en el presente estudio, pero no hay que olvidar que junto con el test de
aliento de urea marcado, la histopatologia y el test de ureasa, sumados daran un
mayor porcentaje de especificidad.

Otra observacién interesante es la de la prevalencia del cancer gastrico en el
estudio de un 3,02%, siendo mas frecuente en hombres del area metropolitana y
del estrato nivel 1, con un 40% de pruebas de ureasas positivas y con un 20% de
infeccion por el H.P. en el estudio histopatoldgico, lo cual se ha visto en otras
series en el que el porcentaje de Helicobacter en las neoplasias es bajo por ser un
tejido no apropiado para su crecimiento. Igualmente se observo que los pacientes
con grupo A positivo tuvieron una importante proporcion de pacientes con esta
patologia correlacionandose con la literatura mundial y con un trabajo realizado en
nuestro departamento de Medicina Interna, al igual que se observo un aumento en
la prevalencia de esta patologia en los pacientes de mayor edad.

Respecto a los grupos sanguineos se observa que el grupo O positivo presenta el
mayor indice de infeccion por Helicobacter, como se ha descrito en la literatura
mundial®, concluyéndose que este grupo sanguineo constituye un factor de riesgo
para presentar la infeccion.

Consideramos que hemos encontrado con este trabajo una gran cantidad de
preguntas para materia de investigaciones futuras como seria el de la prevalencia
y la patologia mas frecuentemente asociada, lo cual no fue uno de los objetivos
del presente estudio. Asi mismo, el nUmero de estudios a nivel mundial sobre el
Helicobacter pylori son numerosos y son publicados dia a dia con rapidez
sorprendente en la literatura médica. Algunos con un grado de complejidad
importante, sofisticados y ademas costosos, otros mas sencillos, de tipo
descriptivo de la incidencia o prevalencia de una region o lugar predeterminado,
de su asociacion con las patologias mas relacionadas con esta infeccion, de su
fisiopatogenia, la composicion genética, de sus diferentes esquemas terapéuticos,
dando asi a una informacion, la cual resulta abrumadora, sin embargo debe ser
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tomada con cautela al ser aplicada en la practica profesional diaria sobre todo en
los paises en via de desarrollo como es el nuestro.

Al conocer mas sobre el Helicobacter Pylori en nuestro pais y en sus diferentes
regiones, se obtendran criterios propios acerca de su transmision, la prevalencia,
su diagnostico y cual sera el tratamiento especifico y el seguimiento de esta
infeccion tan comudn en nuestra poblacion.
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10. ANEXOS.

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN ESOFAGOGASTRODUODENOSCOPIA DEL
SERVICIO DE GASTROENTERLOGIA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTANDER

UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE SANTANDER.

A. NOMBRE Y APELLIDOS

B. EDAD:

C. FECHA:

(EN ANOS CUMPLIDOS).

TELEFONO.

D. GENERO:
1 MASCULINO ( )
E. DOCUMENTO DE IDENTIDAD:

cc()TI()

0 FEMENINO ( )

F. PROCEDENCIA: 1 ( ) Area Metropolitana de Bucaramanga.

G. DIAGNOSTICO CLINICO:

1 Hemorragia de vias digestivas altas.
2 Cancer gastrico.

3 Cancer de eso6fago.

4 Enfermedad acido péptica.

5 Disfagia.

6 Ulcera péptica.

H. DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO:

0 Endoscopia de vias digestivas normal.
1 Ulcera gastrica.

2 Ulcera duodenal.

3 Gastritis (aguda o Cronica).

4 Varices esofagicas.

5 Céancer gastrico.

6 Cancer de eséfago.

7 Esofagitis.

8 Hernia Hiatal.

7 Varices esofagicas

8 Enfermedad por reflujo gastroesofagico.

9 Cuerpo Extrafio en vias digestivas.
10 Sindrome anémico.

11 Intoxicacién exégena.

12 Otros diagnésticos clinicos

9 Mallory Weiss.

10 Duodenitis.

11 Sindrome de retencion gastrica.
12 Compresion esofégica externa.

13 Escleroterapia varices o Ulcera.
14 Gastropatia por aines.

15 Uncinariasis y/o poliparasitismo.
16 Dilatacion esoféagica.

17 Otros hallazgos endoscopicos.

I. DIAGNOSTICO POR PRUEBA DE UREASA:

0. Positivo.
1. Negativo.

J. DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO:

1 Gastritis (aguda o crénica).
2 Cancer Géstrico.

3 Cancer de eso6fago.

4 Esofagitis.

K. NIVEL SOCIOECONOMICO:
0 Estrato 1
1 Estrato 2
2 Estrato 3

L. HEMOCLASIFICACION
1 O positivo

2 O negativo

3 A positivo

4 A negativo

OBSERVACIONES.

5 Lesion premaligna.

6 Otros resultados de patologia.
7 Pélipo.

8 Helicobacter Pylori.

9. Otros

3 Otros estratos

5 AB positivo
6 AB negativo
7 B positivo

8 B negativo

0 ( ) Otros municipios

NOTA: En caso de marcar otros diagnésticos, favor definirlo en el item de observaciones.
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