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RESUMEN

Introduccion: La infeccion por Helicobacter pylori (Hp) es una de las
mas frecuentes a nivel mundial. Objetivo: Determinar las
caracteristicas clinicoepidemiolégicas, anatomopatoldgicas vy la eficacia
del tratamiento erradicador en pacientes con infeccibn por Hp.
Metodologia: Estudio transversal, descriptivo y retrospectivo, que incluye
a pacientes con diagnostico de infeccion por Hp por Biopsia gastrica
durante los afios 2011-2013 en el Hospital Carlos Alcantara Butterfield-
Lima. Resultados: Se incluyeron a 426 pacientes con diagndstico de
Infeccion por Hp. Siendo mas frecuente en el sexo femenino (68.1%) y en
el grupo etareo de 50 a 69 afios (47.4%). La enfermedad ulceropéptica
presente en el 12%; gastritis cronica en 99.5% y Linfoma de células B en
0.5%. El tratamiento erradicador Hp primer esquema con mayor eficacia
es OMA por 10 dias, con 87.5% de erradicacion. Conclusiones: Los
resultados del estudio muestran que la prevalencia de infeccién por
Helicobacter pylori es de 44.6%. El tratamiento erradicador de primera
linea con niveles 6ptimos de eficacia son: OMA por 10 dias y OCA por 14

dias.

Palabras clave: Helicobacter pylori, caracteristicas, eficacia, tratamiento.
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ABSTRACT

Introduction: Infection with Helicobacter pylori (Hp) is one of the most
common worldwide. Objective: To determine the clinical-epidemiological,
pathological and efficacy of eradication therapy in patients with Hp
infection. Methodology: A cross-sectional retrospective study including
patients diagnosed with gastric Hp infection by biopsy during the years
2011-2013 in the Carlos Alcantara Butterfield Hospital -Lima. Results: We
included 426 patients with a diagnosis of Hp infection. Is more frequent in
females (68.1%) and in the age group of 50-69 years (47.4 %). Peptic
ulcer disease present in 12%, chronic gastritis in 99.5 %, and B-cell
lymphoma at 0.5 %. The first scheme Hp eradication therapy more
effectively is OMA for 10 days, with 87.5 % eradication. Conclusions: The
results of the study show that the prevalence of Helicobacter pylori
infection is 44.6 %. The first-line eradication treatment with optimal levels

of efficiency is: OMA for 10 days and OCA during 14 days.

Keywords: Helicobacter pylori, features, effectiveness, treatment.
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INTRODUCCION

La infeccion por Helicobacter pylori se estima que afecta a méas de la
mitad de la poblacién mundial, siendo mayor en paises subdesarrollados,
como el nuestro. Su prevalencia varia dependiendo de factores
socioecondmicos que inciden directamente en las condiciones sanitarias

de las diversas comunidades. (1)

Esta asociado a determinadas patologias gastroduodenales, desde
gastritis  cronica, Ulcera péptica gastroduodenal, hasta con
adenocarcinoma gastrico y linfoma de células B del tejido linfoide

asociado a mucosa (linfoma MALT). (2)

En los ultimos afios, se ha documentado una disminucion en la efectividad
de los esquemas de erradicacion recomendados en los consensos
internacionales. (3,1) Esto se atribuye en parte, a un incremento en la
resistencia a antibidticos utilizados de manera indiscriminada. Esta
resistencia depende entre otros factores, de la cepa bacteriana, desarrollo
de mutaciones, la utilizacion de esquemas de erradicacion inadecuados y

de un apego inadecuado al mismo.



CAPITULO |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 DESCRIPCION DEL PROBLEMA

La infeccidn por Helicobacter pylori (H. pylori) es una de las
mas frecuentes a nivel mundial. Se estima que la mitad de la
poblacion esta infectada, y que la prevalencia varia dependiendo
de factores socioecondmicos que inciden directamente en las

condiciones sanitarias de las diversas comunidades. (1)

En paises subdesarrollados como el nuestro es
altamente prevalente, su asociacibn con determinadas
patologias gastroduodenales esta bien definida, desde gastritis
cronica, Ulcera péptica gastroduodenal, hasta su asociacion con
adenocarcinoma gastrico y linfoma de células B del tejido linfoide

asociado a mucosa (linfoma MALT) Asi, la presencia de infeccion



multiplica el riesgo de sufrir una UGlcera gastrica 3 vecesy el

de Ulcera duodenal casi 20 veces. (4, 2)

La Organizacion Mundial de la Salud ha considerado al
Helicobacter pylori como carcinégeno tipo I. Esto no significa que
esta bacteria produzca sustancias carcinogénicas 0 mutagénicas,
sino que como consecuencia de una inflamacidon cronica y
progresiva de la mucosa gastrica, lleva a la gastritis atrofica,

entidad considerada como una condicion precancerosa. (5)

El riesgo de cancer gastrico aumenta de 2 a 10 veces
en los individuos infectados, siendo este incremento mas
marcado en pacientes jovenes. Estudios de cribado poblacional
muestran que la erradicacion, incluso en individuos
asintomaticos, reduce las consultas por dispepsia (15) v,
realizada precozmente, puede prevenir el cancer gastrico. (8)
Por otro lado, a pesar de que siguen existiendo defensores de
los beneficios de la infeccion, no ha sido claramente

demostrado ningun efecto beneficioso concreto de ésta.



En nuestro pais se ha descrito una alta frecuencia de
infeccidon por Helicobacter pylori en la poblacién en general, asi por
ejemplo se ha descrito frecuencias que van de 77-93 % en reportes

iniciales. (8)

En los dltimos afios, se ha documentado una
disminucion en la efectividad de los esquemas de erradicacion
recomendados en los consensos internacionales, ya que para
considerarlos efectivos, estos deben lograr un indice de
erradicacion mayor al 80%. (3, 9) Esto se atribuye en parte, a
un incremento en la resistencia a antibidticos utilizados de

manera indiscriminada.

Los patrones de resistencia a los antibidticos son
variables en cada pais. Esta resistencia depende entre otros
factores, de la cepa bacteriana, desarrollo de mutaciones, la
utilizaciéon de esquemas de erradicacion inadecuados y de un
apego inadecuado al mismo. La resistencia a los antibidticos
se relaciona con mutaciones puntuales en distintos genes, lo

gue evoluciona a lo largo de los afios. (10)



Un apego inadecuado al esquema prescrito lleva a
concentraciones  subdptimas en la mucosa in vivo, y es
considerado otro factor asociado al desarrollo de resistencia

antimicrobiana.

Al elegir un esquema determinado es importante tomar en
cuenta la prevalencia de la infeccidon, resistencia local a
antibioticos, costos, disponibilidad de los farmacos y de las
pruebas para diagnéstico y para corroborar erradicacion,
tratamientos recibidos previamente, alergias e intolerancia a

medicamentos.

1.2. FORMULACION DEL PROBLEMA

Por lo tanto el presente estudio plantea lo siguiente:

¢Cuales son las caracteristicas clinico-epidemioldgicas,
anatomopatologicas y la eficacia del tratamiento erradicador en
pacientes con infeccion por Helicobacter pylori atendidos en el
Hospital Carlos Alcantara Butterfield-EsSalud-Lima-Peru, durante el

periodo 2011 al 2013?



1.3.

JUSTIFICACION E IMPORTANCIA

El presente estudio aborda un problema de interés actual en
medicina. La infeccion por Helicobacter pylori se estima que afecta
a mas de la mitad de la poblacién mundial, siendo mayor en paises
subdesarrollados, como el nuestro. Ademas esta asociado a

patologias gastroduodenales de relevante morbimortalidad.

En nuestro medio la infeccion por H. pylori constituye un problema
de salud de creciente magnitud, y su prevalencia experimentara
previsiblemente un incremento, puesto que en nuestra poblacién
segun estudios previos se produce en edades tempranas de la
vida, siendo el numero de nifios infectados con tendencia a

incrementar con la edad. (8)

En el Hospital Carlos Alcantara Butterfield no se ha realizado
ningun estudio similar previo, por lo que resulta de importancia

evaluar los objetivos planteados en el presente estudio, ya que los



resultados permitirdn ampliar el conocimiento de la infeccién por
Helicobacter pylori en nuestra poblacién y nos permitird tomar
decisiones dirigidas a la eleccion del tratamiento erradicador del
patbgeno mas eficaz, asi como medidas preventivas del cancer

gastrico.

1.4. OBJETIVOS DEL ESTUDIO

1.4.1 Objetivo General
o Determinar las caracteristicas clinico-epidemioldgicas,
anatomopatoldgicas vy la eficacia del tratamiento erradicador
en pacientes con infeccidén por Helicobacter pylori atendidos
en el Hospital Carlos Alcantara Butterfield (HCAB) -EsSalud-

Lima, durante el periodo 2011-2013.

1.4.2 Objetivos Especificos

o Determinar las caracteristicas epidemiolégicas en pacientes
con Infeccion por Helicobacter pylori atendidos en el
Hospital Carlos Alcantara Butterfield (HCAB)- EsSalud-Lima,

durante el periodo 2011-2013.



o Describir las caracteristicas clinicas de pacientes con
infeccion por H. pylori atendidos en el Hospital Carlos
Alcantara Butterfield (HCAB)- EsSalud-Lima durante el

periodo 2011-2013.

o Describir las caracteristicas anatomopatolégicas de biopsias
gastricas en pacientes con infeccion por H. pylori atendidos
en el Hospital Carlos Alcantara Butterfield (HCAB)- EsSalud-

Lima durante el periodo 2011-2013.

o Determinar frecuencia de eficacia del tratamiento
erradicador de H. pylori en el Hospital Carlos Alcantara
Butterfield (HCAB)- EsSalud-Lima durante el periodo 2011-

2013.



CAPITULO I

MARCO TEORICO

2.1. ANTECEDENTES DEL ESTUDIO

2.1.1. NACIONALES

Se llevé a cabo una investigacion similar por Diaz et al
(Lima, 2010) acerca de la “Prevalencia de Helicobacter pylori y
respuesta al tratamiento en el Hospital Jorge Voto Bernales-
Essalud 2008-2010”, considerandose a 2308 pacientes con
dispepsia no investigada. Se evidencidé que la prevalencia de H. Pylori
en dichos pacientes se mantuvo en un rango anual similar cercano a
70%, siendo la tendencia a decrecer. Segun grupo etareo, la
prevalencia en mayores de 20 afos (78%) es alta y se mantiene asi
hasta la edad de 60 afios, donde decrece, siendo una de las causas
de este decrecimiento al desarrollo de gastritis atrofica en pacientes
latinos. La carga bacteriana en pacientes de sexo femenino difiere en
un 51.93% con relacion a los pacientes de sexo masculino. Ademas,

la tasa de erradicacion de H. pylori con OAC (Omeprazol +



Amoxicilina + Claritromicina x 14 dias) como tratamiento de primera
linea es de 72.60%, la cual ha descendido en relacién a los reportes
iniciales de este esquema estandar. El tratamiento de Il linea para la
erradicacion de H. pylori con esquemas cuadruples con sales de

bismuto tienen una eficacia igual o mayor de 81.7%. (11)

En otro estudio llevado a cabo por Marquillo et al (Lima,
2009) llamado “Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori
en el Policlinico Peruano Japonés-Peru”, se encontré positividad
al patdégeno en la biopsia gastrica de 37 pacientes, de un total de 93
pacientes, lo que reflejo una prevalencia del patégeno de 40%, siendo
negativa en un 60%. Ademas predomind el grupo etareo 59 a 72
afios (27%); y en cuanto al hallazgo histolégico en las biopsias
gastricas 99% de pacientes presentaron Gastritis cronica, 6%

gastritis. (12)

2.1.2. INTERNACIONALES

Un estudio llevado a cabo por Gonzalez et al (México, 2012)

se revisaron 223 expedientes de pacientes con infeccién por
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Helicobacter pylori, de los cuales 142 (64%) fueron mujeres y 81
(36%) hombres. La edad promedio para el grupo fue de 49,4 afos
(rango 17-86). El esquema triple convencional fue prescrito a los
individuos y con éste la frecuencia de erradicacion fue de 65,5%. La
erradicacion se confirm6 mediante prueba de aliento en el 99% de los

casos (13).

En un estudio multicéntrico en Greenber et al (2011) analizo
de manera prospectiva 3 esquemas diferentes en 7 paises de
Latinoameérica (Chile, Colombia, Costa Rica, Honduras, Nicaragua y
México): el esquema triple convencional (omeprazol + claritromicina
+ amoxicilina por 14 dias), esquema concomitante (IBP mas
amoxicilina mas claritromicina y metronidazol, durante 5 dias) y
terapia secuencial (IBP mas amoxicilina por 5 dias, seguido de
IBP mas claritromicina mas metronidazol por 5 dias). Se demostro
superioridad del esquema triple convencional, con probabilidad de
erradicacion de 82,20% (401/488), 8,60% mayor que con la
terapia concomitante (73,60%) y 5,60% mayor que con la terapia

secuencial (76,50%). (14)

11



En lItalia, Della et al (2002) evalu6 la eficacia del primer
esquema de tratamiento erradicador de H. pylori en un Centro de
Atencion primaria, hallando que la tasa de erradicacion de la terapia
OCA (Omeprazol + Claritromicina + Amoxicilina) por 7 dias fue de
72% y por 14 dias, 78%; asimismo la eficacia de la terapia OCM
(Omeprazol+ Claritromicina +Metronidazol) por 7 dias, fue de 61% y
por 14 dias, 50%. No hubo relacion estadisticamente significativa
entre la falla de erradicacion y sexo, edad 6 hallazgos endoscopicos.

(15)

Un estudio llevado a cabo en Turquia, por Cadayifci et al, de
tipo analitico epidemiolégico de 10 afios, desde el afio 1996 al 2005,
sobre la erradicacion del H. pylori con la triple terapia, se incluyeron
3637 pacientes; obtuvo como resultados que la tasa media de
erradicacion fue de 68,8%. Una notable disminucion en la
erradicacion fue evidenciada después del afio 2000. Las tasas de
erradicacion anual desde 1996 al 2005 fueron: 79.4%, 83.7%, 81.8%,
81.8%, 75.1%, 61.3%, 65.6%, 65.1%, 55.3%, y 61.1%,
respectivamente. Las tasas de erradicacion no fueron afectadas por la
duracién del tratamiento, tipo de Inhibidor de bomba de protones 6

indicacion para el tratamiento. (16)

12



2.2. BASES TEORICAS

2.2.1. HELICOBACTER PYLORI

El Helicobacter pylori fue aislado por primera vez en seres
humanos en 1982 por B.J. Marshall y J.R. Warren, inicialmente
denominado Campylobacter pylori pero tras investigaciones fue

clasificado dentro del género Helicobacter. (5)

Este bacilo gram-negativo, microaerofilico, moévil, curvo y
posee multiples flagelos que sobresalen de un polo, se encuentra
usualmente en la mucosa gastrica del estbmago del ser humano. Se
especula que la forma cocoide sea una forma de resistencia capaz de
soportar las condiciones adversas que encuentra H. pylori en el medio
ambiente, reversible a la forma espiral en el momento en que vuelvan

a darse las condiciones optimas. (5)

La caracteristica bioquimica mas sobresaliente del H. pylori es

su gran produccién de ureasa, un hexadimero consistente en

subunidades de 61 y 28 kDa, esencial para su actividad. (3)

13



2.2.2. PATOGENIA DE H. PYLORI

El H. pylori es capaz de sobrevivir y multiplicarse en el ambiente
gastrico, el cual es hostil para el crecimiento de la mayoria de
bacterias. Cuando la acidez intraluminal disminuye como resultado de
atrofia gastrica, el H. pylori ya no es capaz de colonizar, posiblemente

por organismos competidores. (5)

Las caracteristicas destacadas del H. pylori que permiten la
colonizacion gastrica incluyen microaerofilismo para sobrevivir dentro
del gel mucoso gastrico, la forma espiral y flagelos para movilizarse
en la capa viscosa, Y la actividad de la ureasa, la cual genera iones

de amonio que actian como buffer sobre la acidez gastrica. (5)

Las células del epitelio gastrico afectadas por el H. pylori
predominan en el antro o fondo; también pueden localizarse
ectépicamente en el duodeno y en esofago. El tejido gastrico bajo la
colonizacion por H. pylori siempre tiene un infiltrado celular. La lamina
propia contiene principalmente células mononucleares, incluyendo
linfocitos, monocito y células plasmaticas. Neutréfilos y, en menor
medida, eosindfilos pueden estar presentes en la lamina propia y

epitelio. (5)

14



Los mecanismos de injuria tisular no estan bien establecidos, y
tanto factores bacterianos y del huésped pueden ser determinantes
en el resultado. H. pylori no parece invadir tejidos, excepto como un
hallazgo incidental. Entonces, las lesiones aparentan una respuesta a
productos extracelulares o al contacto con el microorganismo. El
amoniaco producido por la ureasa, puede potenciar la injuria a la

mucosa inducida por neutrofilos. (5)

Las proteinas CagA y VacA son importantes moléculas de
sefalizacion elaboradas por H. pylori (17), y el huésped produce
anticuerpos contra ambas. Cepas de H. pylori tomadas de pacientes
con enfermedad ulcerosa gastroduodenal producen mayores niveles
de VacA in vitro comparado con cepas de pacientes sin Ulceras. Del
mismo modo, cepas de pacientes con Ulceras o cancer de estbmago
mayormente expresan CagA, comparada con controles. (9) La ureasa
puede actuar también como quimiotactico y activador de células

fagociticas del hospedero. (5).

La presencia de H. pylori sobre la mucosa gastrica activa a

células epiteliales, células mononucleares y polimorfonucleares para

15



producir citoquinas, superoxido, factor de necrosis tumoral-a , y otras

moléculas proinflamatorias. (5)

Las personas colonizadas con H. pylori tienen diferente fisiologia
secretora gastrica que aquellas que no estan colonizadas. Por un
lado, las personas colonizadas tienen mayores niveles de gastrina, la
cual se encuentra reducida luego de la erradicacion del organismo.
(5) ElI mecanismo por el que la produccion de gastrina se encuentra
elevada parece relacionarse con bajos niveles de somatostatina, el
cual puede reflejar la produccion de citoquinas en el antro colonizado.
El incremento de gastrina puede contribuir al aumento de la masa
celular observada en muchos pacientes con Ulcera duodenal. En
contraste, los productos del H. pylori pueden directamente afectar a

las células parietales disminuyendo la produccion de &cido. (5)

La inflamacion producida por el Helicobacter pylori esta relacionada a
la adhesién de PMN a las células endoteliales mediadas por CD8-
CD11, luego de producida la inflamacién existe afectacion de las
células D secretoras de somastostatina, y células G secretoras de
gastrina, causando un disbalance en la secrecién de gastrina que al

inicio puede manifestarse como una hipersecrecion &cida. Con el

16



tiempo y una vez producida la atrofia puede generarse una
hiposecrecion acida cambiando la localizacién predilecta del patégeno

que es el antro a la region del cuerpo. (12)

2.2.3. ENFERMEDADES ASOCIADAS CON H. PYLORI

GASTRITIS

La infeccion por Helicobacter pylori causa gastritis que al inicio es
superficial y evoluciona a cronica activa no atrofica y luego a atrofica,
y metaplasia intestinal que son los factores que se relacionan con

probable enfermedad neoplasica gastrica posterior. (12)

En un estudio en Cuba, donde describen caracteristicas de
pacientes con infeccion por H. pylori, el diagndstico histolégico mas
frecuente fue el de gastritis crénica con 79 pacientes para un 57,7 %,
seguido del de histologia normal con 30 pacientes (21,9%). En los
pacientes con histologia normal predominé la negatividad de la
infeccién por H. pylori, 19 pacientes (33,9 %) asi como en los que

presentaban gastritis aguda, 4 pacientes (7,1 %). (18)

17



La gastritis a pesar de estar asociada con la infeccion con H.
pylori en pacientes infectados, ésta generalmente se caracteriza por

ser asintomatica. (5)

Hoy se sabe que en general todos los individuos infectados con
H. pylori desarrollan una gastritis cronica superficial, si no se lleva a
cabo un tratamiento que permita la erradicacion de la infeccion, tanto
ésta como la inflamacién se prolongan durante décadas, y en muchos

casos durante toda la vida en forma activa. (19)

En la mayor parte de los casos, mas del 85% de esta inflamacion
estd asociada con la infeccion por H. pylori. Por lo tanto, se puede

afirmar que ésta es la causa mas importante de gastritis cronica. (20)

Esta infeccion se ha convertido en un serio problema de salud
publica debido a su capacidad de producir inflamacion crénica de la
mucosa gastrica, Ulcera gastrica y por ser factor que predispone al

cancer gastrico en la edad adulta. (8)

18



ULCERA DUODENAL

Mas del 90% de pacientes con Ulcera duodenal, no asociada a
aspirina, AINES 6 Sindrome de Zollinger Ellison, portan H. pylori. (5)
H. pylori puede colonizar el duodeno, pero soOlo en zonas de
metaplasia gastrica. La colonizacion de H. pilory y metaplasia
gastrica, esta marcadamente asociado con duodenitis activa, un
precursor de lesion ulcerosa, y la presencia del H. pylori en el
duodeno esta asociado con un notable incremento de riesgo para
ulceracion duodenal, tres a cuatro veces mas, el mismo que aumenta

si son cepas CagA positivas.

La erradicacién de H. pylori se asocia con una drastica reduccién
de las recidivas ulcerosas, pero el efecto de la curacion de la
infeccién sobre la incidencia de complicaciones ulcerosas ha sido
mucho menos estudiado. (7) El objetivo de un estudio multicéntrico de
la Asociacion Espafiola de Gastroenterologia presentado en la DDW
fue evaluar la incidencia de recidiva hemorragica por Ulcera péptica
tras la erradicacion de H. pylori y comprobar que el tratamiento de
mantenimiento con antisecretores no es necesario una vez que se ha
confirmado la desaparicion del microorganismo. (21) Se incluyé a 800

pacientes que hubieran completado al menos 1 afio de seguimiento,
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con un total de 2.308 pacientes afo de seguimiento. Tras la
erradicacion de H. pylori, se observaron 2 episodios de recidiva
hemorragica al afio de seguimiento (en ambos casos tras la ingesta
de AINE), y otros 2 episodios a los 2 afios (uno tras la ingesta de
AINE vy otro tras la reinfeccion por H. pylori). Por tanto, la incidencia
de resangrado fue de tan sélo el 0,17% por paciente/afio de
seguimiento. En resumen, la desaparicion de H. pylori elimina la
practica totalidad de las recidivas hemorragicas por Ulcera péptica,
por lo que tras su erradicacion no es preciso administrar tratamiento
de mantenimiento con antisecretores. No obstante, la ingesta de AINE
o la reinfeccién por H. pylori puede originar una recidiva hemorragica

en los pacientes en los que previamente se ha erradicado la infeccion.

(7)

La utilidad de la erradicacion de H. pylori en el tratamiento
de las Ulceras gastroduodenales es bien conocida desde hace
muchos afios. Una revision sistematica de la Colaboracion
Cochrane publicada en 2006 por Ford et al. confirma la gran
eficacia del tratamiento erradicador para la curacion de la ulcera.

(22)
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ULCERA GASTRICA

Una proporcion menor (50% a 80%) de pacientes con Ulcera
gastrica, en comparacion con portadores de Ulcera duodenal, estan
colonizados por H. pylori. (5) La principal razon es que la mayoria de
Ulceras gastricas son debidas a AINES 0 Aspirina. Cuando su uso es
excluido, la mayor parte de pacientes restantes con Ulceras gastricas

benignas estan colonizados por H. pylori. (5).

CARCINOMA GASTRICO

Aunque la infeccion esta presente en mas del 80 % de los pacientes
con cancer gastrico, la gran mayoria de personas infectadas no lo
desarrollan, lo que sugiere que Helicobacter pylori es un factor casi
necesario, pero no suficiente. De hecho, la prevalencia de cancer
gastrico no siempre se correlaciona con prevalencia de infeccion, por
ejemplo zonas con alta incidencia de cancer gastrico (Japon) o baja
(Africa Subsahariana), tienen similar prevalencia de infeccion. Incluso
en regiones con alta incidencia de Helicobacter pylori y cancer, este

sblo se presenta en el 2% de los infectados. (18)

La desaparicion espontanea de la infeccion es inhabitual. La

proporcion de personas que desarrolla enfermedad grave como
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Ulcera péptica es 15%-20% y menos de 1% de ellas presentaran

cancer gastrico. (1)

Las personas infectadas tienen de 2 a 6 veces mas riesgo de
desarrollar cancer gastrico y linfoma tipo MALT, comparado con sus
contrapartes no infectadas. No queda claro cual es el papel de Hp en

la dispepsia no ulcerosa. (1)

La infeccion por H. pylori se asocia al desarrollo de
adenocarcinoma gastrico, pero es todavia una incognita por qué en
algunos pacientes infectados este riesgo es mucho mayor que en

otros. (7)

Por ejemplo, en Colombia, los habitantes de las regiones
montafiosas tienen un riesgo de desarrollar cancer gastrico 25 veces
mayor que los que viven en la costa del Pacifico. Un grupo de
investigadores estudi6 la relacibn entre las caracteristicas
filogenéticas de la cepa de H.pylori y el riesgo de presentar lesiones
gastricas preneoplasicas. De este modo, demostraron que todas las
cepas aisladas de individuos de alto riesgo de sufrir un cancer

gastrico exhibian caracteristicas genotipicas de cepas europeas,
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mientras que mas de la mitad de las cepas de los sujetos
considerados como de bajo riesgo estaban emparentadas con cepas
africanas; y eran precisamente los individuos colonizados por cepas
europeas los que sufrian lesiones gastricas (histologicas) mas
avanzadas. En resumen, el origen filogenético —europeo en
concreto— de la cepa de H. pylori, parece ser un importante predictor

del desarrollo de lesiones gastricas preneoplasicas. (23)

El presumible mecanismo para adenocarcinoma involucra la
cronicidad de la inflamacion tisular inducida, con progresion a atrofia y

subsecuentemente a metaplasia. (5)

2.2.4. ASPECTO EPIDEMIOLOGICOS

La prevalencia mundial de infeccién por Helicobacter pylori es
mayor de 50%. (1, 3) En América del Sur, la prevalencia es de 70-
90%. En paises como Estados Unidos, Australia y asiaticos, la
prevalencia estimada es de 30%, 20% y 50% respectivamente. La
edad, etnia, género, geografia y estatus socioeconémico son todos
factores que influyen en la incidencia y prevalencia de la infeccién por

Hp. La prevalencia general es alta en los paises en desarrollo y mas
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baja en los paises desarrollados. Dentro del mismo pais puede haber
una variacion igualmente amplia en cuanto a la prevalencia entre las
poblaciones urbanas de mayor nivel econémico y las poblaciones

rurales. (1)

Existen diferentes cepas de Hp que difieren en su virulencia,
entrando en juego factores del huésped y factores ambientales,
determinando diferencias en la expresion de la enfermedad. Las
principales razones para la variacion comprenden las diferencias
socioecondmicas existentes entre las poblaciones. La transmision de
Hp es fundamentalmente por las vias oral-oral o fecal-oral. Entre los
muchos factores que juegan un importante papel en determinar la
prevalencia general de la infeccion se encuentran la falta de una
adecuada higiene, agua potable segura, higiene basica, dietas pobres

y superpoblacién. (1)

En nuestro pais se ha descrito una alta frecuencia de infeccién

por Helicobacter pylori en la poblacion en general, asi por ejemplo se

ha descrito frecuencias que van de 77-93 % en reportes iniciales. (24)
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2.2.5. METODOS DE DIAGNOSTICO
Son de dos tipos: Métodos invasivos, para los que se precisa una
biopsia endoscopica, y Métodos no invasivos, aquellos en los que la

endoscopia no es necesaria.

A. METODOS INVASIVOS
a. Prueba de la Ureasa: Es el método mas simple cuando se
realiza una endoscopia. Se toma endoscopia. Se toma una biopsia
del antro gastrico y se introduce en uno de los varios preparados
comerciales. El resultado es positivo si la muestra comercial
cambia a un color rosa intenso o rojo. El fundamento de la prueba
estd en la ureasa producida por el microorganismo que genera
amoniaco y cambia el pH del producto produciendo la citada
coloracién. Tiene una sensibilidad entre el 90-95% vy una
especificidad del 98% (5). La prueba se da como positiva si el
cambio en el color se produce en las primeras veinticuatro horas.
Esto depende del niumero de HP que infectan el estdmago.
Habitualmente se obtienen los resultados antes de 20 minutos o de

las primeras tres horas.
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b. Histologia: Se necesitan habitualmente dos biopsias del
antro gastrico, tomadas endoscoOpicamente. Se han empleado
multiples tinciones para determinar la presencia del HP: Giemsa,
Hematoxilina-eosina, Gram o naranja de Acridina. La tincion de
Giemsa es la mas utilizada por la mayoria de los autores. Tiene
una sensibilidad y una especificidad del 98%. Proporciona un
registro permanente de que el paciente ha estado infectado. En los
cortes histolégicos se observan microorganismos de morfologia
espiritar, en intimo contacto con el epitelio de superficie, en plena
barrera moco-bicarbonato. Este método permite ademas obtener
informacion de los cambios morfologicos de la mucosa gastrica, es
decir, apreciar el grado de gastritis que casi de forma invariable se

une a la infeccién por HP. (5)

C. Cultivo: Es necesario cuando se quiere conocer a qué
antibioticos es sensible una cepa de H. pylori. Es especialmente
importante en pacientes con historia de alergia a antibioticos, o en
aguellos en que el HP no ha podido ser erradicado con terapias
aceptadas como eficaces, o bien, en aquellos lugares en que se
sabe existe una alta resistencia a antibidticos determinados. Las

biopsias del antro gastrico deben transportarse desde la sala de
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endoscopias en liquido salino, y cultivadas no mas tarde de dos
horas tras la exploracion. ElI H. pylori crece en unos 3-6 dias en
medios de agar sangre enriquecidos, con una atmésfera a 37°C y
con un 10% de CO; (el microorganismo es microaerofilico). Se
identifica la bacteria por su tincion Gram negativa, su forma
curvada, y sus enzimas ureasa, catalasa y oxidasa. El cultivo tiene

una sensibilidad del 90-95% y una especificidad del 100%. (5)

. METODOS NO INVASIVOS

a. Test del aliento: Este método mide la presencia del H. Pylori
en el estbmago al detectar la ureasa del microorganismo. La
especificidad es del 98% vy la sensibilidad del 95%. Se puede
asegurar la curacién de la infeccion por H. pylori cuatro semanas
tras la terapia antibiética. En pacientes con cirugia gastrica o toma
de omeprazol que producen aclorhidria puede haber resultados
falsos positivos. Por el contrario, se obtienen falsos negativos en
las mismas situaciones y en aquellos sujetos que han tomado
bismuto o antibiéticos los dias previos. Existen dos maneras de

medir la urea por la prueba del aliento.
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En la urea marcada con carbono 13, el paciente toma unos 120
ml de una comida alta en calorias, que previene el vaciado de la
solucion de urea marcada que toma diez minutos después. El aire
espirado se recoge en unas bolsas y posteriormente se introduce
en unos pequefos contenedores que se envian al laboratorio. Los
tiempos a los que se recoge el aire espirado varian. La
normalizacion europea para la prueba de la urea marcada con
carbono 13 utiliza un método muy simplificado para el que sélo son

necesarias dos muestras, una basal y otra a la media hora.

Para la prueba con urea marcada con carbono 14, el paciente
toma una capsula e inmediatamente puede medirse el aire
espirado en un aparato de medicion isotopica. El paciente recibe
una minima radiacion por este método. Es menos caro y mas

sencillo que el de la urea marcada con carbono 13.

b. Serologia: Es el método mas facil y el utilizado mas
ampliamente, sobre todo en estudios epidemioldgicos. Debido a
gue la infeccion por H. pylori es crénica, y no se resuelve
espontaneamente, titulos elevados de IgG especifica indican la

infeccidn activa, a no ser que el paciente haya recibido tratamiento
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erradicador en los ultimos dos afios. La serologia del H. pylori
medida en el laboratorio se realiza mediante una técnica de ELISA
(Enzyme-Linked InmunoSorbent Assay). El titulo de anticuerpos se
puede cuantificar. La serologia antiHP por ELISA tiene una

sensibilidad y una especificidad del 95%. (5)

2.2.6. TRATAMIENTO

La finalidad de la erradicacion de Hp 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 erradicacion de la infecciébn por Hp tiene el

potencial de reducir el riesgo de aparicion de cancer gastrico. (1)

No se sabe con certeza en qué etapa de la historia natural de la
infeccién, la erradicacion del H. 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 aparicién de las lesiones precursoras mucosas pruebe ser este

punto de no retorno. Una vez que estas lesiones precursoras han
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aparecido, es posible que la erradicaciébn de H. 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. (1)

INDICACIONES
Las indicaciones del tratamiento aceptadas por la Guia de practicas
de la Organizacion Mundial de Gastroenterologia- 2010, se resumen

en la tabla 1.

TABLA 1. Indicaciones para tratamiento de la

infeccién en pacientes Hp positivos

1. Ulcera géstrica y/o duodenal pasada o actual con o

sin complicaciones.

2. Después de reseccion de cancer gastrico.

3. Linfoma gastrico MALT (Tejido Linfoideo Asociado

a la Mucosa)

4. Gastritis atrofica.

Dispepsia.

6. Pacientes con parientes de primer grado con

cancer gastrico.

7. Deseo del paciente.
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En los pacientes con Ulcera péptica e infeccion por H. pylori
se recomienda administrar tratamiento erradicador. Una revisién
sistematica de la Colaboracion Cochrane publicada en 2006 por
Ford et al. confirma la gran eficacia del tratamiento erradicador
para la curacibn de la Ulcera. (22) Referencias posteriores
constatan también la utilidad de la erradicacion en la Ulcera
gastricay en la prevencion de distintas complicaciones como, por
ejemplo, la recidiva de la hemorragia por Ulcera, la estenosis

pilérica o la perforacion. (25,6)

En pacientes con reseccién quirdrgica o endoscépica de un
cancer gastrico se recomienda investigar y tratar la infeccion por
H. pylori como prevencion de la recidiva neoplésica. (25) Existe una
clara evidencia epidemioldgica que confirma la relacién entre la

infecciébn por H. pylori y el cancer gastrico. (26)

En pacientes con linfoma MALT (tejido linfoide asociado a
mucosas) gastrico de bajo grado se recomienda investigar la
infeccibn por H. pylori y realizar tratamiento erradicador como
primera opcion terapéutica. Se ha demostrado la presencia de la

bacteria en la mucosa gastrica o un resultado serolégico positivo
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en la mayoria de los pacientes con linfoma gastrico, con cifras
en torno al 90%, y en algunos casos incluso del 100%. Parece
observarse una relacién temporal, avalada fundamentalmente por
la demostracion de que la infeccion por H.pylori es un hecho
previo al desarrollo del linfoma  gastrico. Asi, diversas
observaciones apoyan la progresion desde una gastritis asociada
a H. pylori-pasando por una hiperplasia linfoide— hasta un

linfoma MALT. (25)

En pacientes con atrofia mucosa gastrica 0 metaplasia
intestinal asociada a infeccion por H. pylori se recomienda
tratamiento erradicador. Tanto la atrofia gastrica como |la
metaplasia intestinal se consideran lesiones preneoplasicas

asociadas a lainfeccion por H. pylori. (25)

En los pacientes con dispepsia funcional e infeccion por H.
pylori se recomienda tratamiento erradicador como estrategia
terapéutica. Un estudio reciente controlado con placebo vy
realizado en un area de alta prevalencia de H. pylori describio
una tasa de curaciéon de los sintomas dispépticos del 49%, con

una reduccion absoluta del 14% sobre el placebo. (27)
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En los familiares de primer grado de los pacientes con cancer
gastrico se recomienda investigar y tratar la infeccion por H. pylori.
La recomendacion se basa en parte en datos fisiopatologicos, en
parte en datos epidemiologicos (que muestran que los familiares
de primer grado de pacientes con cancer gastrico presentan un
riesgo 2-3 veces superior de presentar esta neoplasia que los
controles y tienen también mas  alteraciones histolégicas

consideradas preneoplasicas). (28, 25)

A todo paciente diagnosticado de infeccibn por H. pylori se
recomienda ofrecerse tratamiento erradicador. La infeccion por H.
pylori es un factor de riesgo bien conocido para la Ulcera
péptica. Asi, la presencia de infeccion multiplica el riesgo de
sufrir una Ulcera gastrica 3 vecesy el de ulcera duodenal casi

20 veces. (4)

El riesgo de cancer gastrico aumenta de 2 a 10 veces en
los individuos infectados, siendo este incremento mas marcado
en pacientes jovenes. Estudios de cribado poblacional muestran

gue la erradicacion, incluso en individuos asintomaticos, reduce
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las consultas por dispepsia (6) y, realizada precozmente, puede
prevenir el cancer gastrico. (29) Por otro lado, a pesar de que
siguen existiendo defensores de los beneficios de la infeccion,
no ha sido claramente demostrado ningun efecto beneficioso
concreto de esta. De acuerdo con los datos disponibles, una vez
detectada Ila infeccibn no parece justificable no ofrecer
tratamiento erradicador. No obstante, este ofrecimiento debe ir
acompafado de una informacidon detallada y ponderada de los
posibles beneficios y riesgos asociados al tratamiento erradicador
de la infeccién por H. pylori, para que el paciente pueda decidir

adecuadamente. (25)

ESQUEMAS DE TRATAMIENTO

Regimenes de tratamiento de primer esquema: (25, 6)

o TERAPIA TRIPLE CLASICA: IBP + dos antibiéticos:
amoxicilina (1 gr cada 12 horas) y claritromicina (500 mg cada
12 horas) o claritromicina y metronidazol (500 mg cada 12
horas) y en caso de alergia a penicilinas. La dosis de IBP, es

una tableta cada 12 horas.
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Las tasas de erradicacion han caido a 70-85% en los ultimos
afos, en parte debido al aumento de la resistencia a la claritromicina.
Una mayor duracién del tratamiento puede aumentar las tasas de
erradicacion, pero sigue siendo controvertido; los estudios sugieren
un aumento a 14 dias, en vez de 7 dias. Algunos grupos sugieren el
tratamiento durante 10 dias. Las consideraciones relativas al costo y
los problemas de adherencia pueden auan favorecer la terapia de 7

dias. (25)

La Terapia cuadruple clasica puede ser mas barata que la terapia
triple, pero mas dificil de ingerir que la terapia triple. Alcanza tasas de

erradicacion equivalentes o superiores. (25)

Algunas recomendaciones del [V Consenso Mastrich- 2012 (3),

sefala lo siguiente:

o La triple terapia que contiene IPB (Inhibidor bomba de
protones) y Claritromicina, deberia ser abandonada cuando la
tasa de resistencia a claritromicina en una regioén sea mayor a

de 15-20%.
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(@)

En areas donde hay baja resistencia a claritromicina, la triple
terapia clasica que contiene la contiene es recomendada como
tratamiento empirico de primera linea. La cuadruple terapia

gue contiene bismuto también es una alternativa.

La extension de la duracion del tratamiento erradicador triple
terapia que contiene IBP y claritromicina desde 7 a 10-14 dias
mejora la eficacia en la erradicacion aproximadamente en 5% y

puede ser considerada.

Regimenes de tratamiento de sequndo esquema o0 de rescate:

O

IBP 2/dia + tetraciclina 500 mg 3/dia + bismuto 4/dia +
metronidazol 500 mg 3/dia x 10-14 dias. Es barato, es preciso
tomar muchas pastillas, pero conlleva muchos efectos

colaterales.

IBP 2/dia +Tetraciclina 500 mg 3/dia + Bismuto 120 mg 4/dia +

Levofloxacino 500 mg 2/dia x 10-14 dias.
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o IBP 2/dia +Amoxicilina 1 gr 2/dia + Tetraciclina 500 mg 3/dia +

Bismuto 120 mg 4/dia x 10-14 dias.

o IBP 2/dia + Furazolidona 200mg 2/dia + Bismuto 120 mg 4/dia

+ Levofloxacino 500 mg 2/dia x 10-14 dias.

EFICACIA DEL TRATAMIENTO ERRADICADOR H. PYLORI
Un régimen de erradicacién de H. pylori normalmente deberia
alcanzar una tasa de erradicacion de por lo menos 90% (90% por

analisis por protocolo y 80% ‘intencion de tratar’). (15)

Para un buen manejo clinico de la infeccion por H. pylori es
necesario obtener una erradicacién eficiente del Hp. Se prefieren las
terapias cuadruple y triple como terapias de primera linea. La eleccién
de una terapia de primera linea se basa en la disponibilidad de
bismuto y a la resistencia al metronidazol y a la claritromicina. Los
principales factores implicador en la falta de eficacia son la resistencia
primaria a los antimicrobianos y el cumplimiento del tratamiento.

La resistencia antimicrobiana sigue siendo la principal razén de
fracaso del tratamiento. El tratamiento durante 14 dias muestra una

ventaja de 12% con respecto al tratamiento de 7 dias. Sin embargo,
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consideraciones relativas a costo y adherencia pueden favorecer un

tratamiento de 7 dias. (6)

La triple terapia con IBP y amoxicilina + claritromicina puede
fracasar debido a resistencia a la claritromicina. La resistencia a
metronidazol —si bien es mas prevalente— es menos importante, pero

aun tiene significacion. (6)
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CAPITULO Il

MARCO METODOLOGICO

3.1. TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION

El disefio del presente estudio es descriptivo, retrospectivo y

transversal.

3.2. POBLACION

Los pacientes con diagnostico de infeccion por Helicobacter pylori
por Biopsia gastrica que fueron atendidos en el Servicio de
Gastroenterologia del Hospital Carlos Alcantara Butterfield de Lima entre
Enero del 2011 y Diciembre del 2013 fueron en total 2068. La poblacion
de estudio estuvo conformada por 426 pacientes, quienes cumplian con

los criterios de inclusion y exclusion.
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CRITERIOS DE INCLUSION:
o Diagnéstico de infeccion por Helicobacter pylori, por método
invasivo histolégico con toma de biopsia gastrica, durante el

periodo 2011-2013.

o Haber recibido tratamiento erradicador de Helicobacter pylori.

o Paciente con control 30 dias después de terminar el tratamiento
erradicador con Test de aliento (C*), sin haber recibido

antibioticos ni IBPs 6 antiacidos durante ese periodo.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
o Historia clinica incompleta.
o Paciente sin control posterior al tratamiento erradicador de

Helicobacter pylori.
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3.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

) TIPO DE
VARIABLES DEFINICION INDICADOR ESCALA
VARIABLE
CARACTERISTICAS CLINICO-EPIDEMIOLOGICAS
Diferencia entre fecha
Edad actual y fecha de Numero de afios | Cuantitativa De razén
nacimiento
) Masculino )
Caracteristicas o Nominal
Sexo ) ) Cualitativa o
sexuales secundarias Femenino Dicotomica
La Molina
o ) ) Surco )
Distrito de Lugar de residencia i o Nominal
. o i Chorrillos Cualitativa o
procedencia en los udltimos 30 dias _ _ politbmica
Jesus Maria
Otros
Hallazgo endoscopico | Ulcera gastrica
Enfermedad . .
o de alguna Ulcera duodenal o Nominal
ulcero péptica Cualitativa o
) enfermedad ulcero politémica
asociada o Ninguno
péptica
Epigastralgia
Distension
Motivo de consulta .
abdominal
Presentacion del paciente - o Nominal
e ) Nauseas Cualitativa o
clinica registrado en su dicotomica
T Eructos
historia clinica
frecuentes
Llenura precoz
CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS
Histologia Resultado segun Gastritis crénica Cualitati Nominal
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informe . . va politbmica
anatomopatologico Gastritis cronica
del hallazgo Metaplasia
histoldgico de Biopsia intestinal
gastrica Displasia
Linfoma de células
B ¢ linfoma MALT
TRATAMIENTO ERRADICADOR DE H. PYLORI
Omeprazol 20 mg
c/12h +
Claritromicina 500
mg ¢/12 h +
Primer tratamiento Amoxicilina 1gr
recibido posterior al c/12h
PRIMER diagnostico de Nominal
Omeprazol 20mg | cuyalitativa
ESQUEMA infeccion H. pylori, c/12h+ politdmica
dosis se describen en Metronidazol
marco tedrico. 500mg c/12h +
Amoxicilina 1gr
c/12h
Otros
Furazolidona
200mg 2/dia +
Tetraciclina 500mg
SEGUNDO 3/dia + IBP 2/dia +
ESQUEMA Bismuto 120 mg

4/dia.

Metronidazol
500mg 3/dia +
Tetraciclina 500mg
3/dia + IBP 2/dia +
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Bismuto 120 mg
4/dia.

Levoflozacino
500mg 2/dia +

Tetraciclina 500mg

SEGUNDO Tratamiento de 3/dia + IBP 2/dia + Nominal
ESQUEMA rescate recibido ante Bismuto 120 mg Cualitativa dicoto-
fracaso del primer 4/dia. mica
tratamiento Amoxicilina 1gr
erradicador 2/dia + Tetraciclina
500mg 3/dia + IBP
2/dia + Bismuto
120 mg 4/dia.
Otros
Resultado del Test de
, 13 Positivo i
Aliento (C™) luego de Nominal
EFICACIA 30 dias de terminado Cualitativa dicoto-
el tratamiento ) mica
Negativo
erradicador
Duracion del 7 dias
DURACION DE | tratamiento Esquema 10 dias Cualitativa Nominal
TRATAMIENTO | uno recibido, nimero politbmica | politmica
14 dias

de dias
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3.4. TECNICAS E INSTRUMENTOS PARA RECOLECCION DE DATOS

El método de recoleccion de datos consistird en la revision sistematica de
las historias clinicas de todos los pacientes con diagnéstico positivo para
infeccion por Helicobacter pylori por Biopsia gastrica durante el periodo
de estudio Enero 2011 a Diciembre 2013, de la Base de datos virtual de
resultados de anatomopatologia (Rebaweb) de pacientes atendidos en el
Servicio de Gastroenterologia del Hospital Carlos Alcantara Butterfield-
EsSalud, Lima. De ellas se seleccionara aquellos que cumplan con los
criterios de inclusion y exclusibn mencionados anteriormente. El
tratamiento recibido se registrara a partir de las historias clinicas de cada
paciente. Para ello se utilizé una ficha de recoleccion de datos. Ver Anexo

N° O1.

3.5. PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS

Con los datos obtenidos, se procedi6 a crear la base de datos en una
hoja de calculo electronica, con la que se evaluaron las variables, se
utilizé estadistica descriptiva y de frecuencias, para crear tablas y gréaficos
de cada una de las variables planteadas en el presente trabajo de

investigacion.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

En el Hospital Carlos Alcantara Butterfield entre Enero de 2011 y
Diciembre de 2013 se realizaron 4609 biopsias gastricas, de las cuales
2068 fueron positivas a infeccion por Helicobacter pylori. La poblacion en
estudio estuvo conformada por 426 pacientes que cumplian los criterios

de inclusién y exclusion.
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TABLA 01
INCIDENCIA DE INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI EN
PACIENTES ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS ALCANTARA

BUTTERFIELD -LIMA, PERIODO 2011- 2013

INCIDENCIA DE INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI

Afios 2011 2012 2013 TOTAL
N° Biopsias 1544 1294 1771 4609
gastricas
Hp (+) 663 686 719 2068
Frecuencia 40.2% 53% 40.6% 44.6%

casos

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 01

INCIDENCIA ANUAL DE INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI
EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD -LIMA, PERIODO 2011- 2013

Incidencia anual de infeccion por
Helicobacter pylori
60
53%

50
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2011 2012 2013

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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En la Tabla 01 y Grafico 01, se aprecia que la incidencia anual
desde el 2011 al 2013, fue de 40.2%, 53% vy 40.3%

respectivamente. Alcanzando mayor frecuencia en el afio 2012.

En la Tabla 01, se observa que la prevalencia global de infeccion

por Helicobacter pylori en la poblacion estudiada durante el

periodo de estudio fue de 44.6%.
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TABLA 02

DISTRIBUCION SEGUN SEXO DE PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 — 2013

SEXO
Variable Namero %
Femenino 290 68.1
Masculino 136 31.9
TOTAL 426 100

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 02

DISTRIBUCION SEGUN SEXO DE PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 — 2013

Distribucidn segun Sexo

B Femenino

[ Masculino

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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En la Tabla 02 y Grafico 02, se observa que los casos de infeccion
por Helicobacter pylori fueron mas frecuentes en el sexo femenino,
representando un 68.1 % del total, mientras que en el sexo
masculino, fue de un 31.9%; lo que nos indica que mas de la mitad

del total de casos se presentd en mujeres.
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TABLA 03

DISTRIBUCION SEGUN EDAD DE PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 - 2013

EDAD
Medidas Afos
Media 51.7
Min. 14
Max. 88
DS 15.1

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.

52



En la Tabla 03, se aprecia que la edad promedio de los casos de
Infeccion por Helicobacter pylori, es de 51 afios y la Desviacion

estandar es de 15.1 afos.

Ademas se observa que hay una edad minima de 14 afios y una

maxima de 88 afnos.
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TABLA 04

DISTRIBUCION SEGUN EDAD POR RANGO DE PACIENTES CON
INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL CARLOS ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO

2011 - 2013

EDAD POR RANGOS

Rango Numero %

< 20 afios 16 3.8
20-29 afos 10 2.3
30- 39 afios 74 17.4
40- 49 afos 80 18.8
50- 59 afos 102 23.9
60- 69 afos 100 23.5
70- 79 afos 36 8.5
80- mas 8 1.9
TOTAL 426 100

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 03

DISTRIBUCION SEGUN EDAD POR RANGO DE PACIENTES CON

INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL

HOSPITAL CARLOS ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO

2011 - 2013

Rangos de edades

Distribucion segun edad por rango
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Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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En la Tabla 04 y Grafico 03, se observa que los pacientes con
mayor casos de infeccion por Helicobacter pylori se ubicaron en el
grupo de edad de 50 a 59 afios, con un 23.9% del total, seguidos

del grupo de 60 a 69 afios, quienes representaron el 23.5%.

En la Tabla 04 y Grafico 03, se aprecia que los porcentajes
menores de casos de infeccion por Helicobacter pylori estan
presentes en los extremos de vida, pacientes mayores de 70 afios
y menores de 20 afios, alcanzando un 10.4% vy 6.1%,

respectivamente.

En la Tabla 04 y Gréfico 03, se muestra que los pacientes en etapa
de vida Adulta (83.6%) fueron los mas afectados por infeccion de

Helicobacter pylori.
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TABLA 05

DISTRIBUCION SEGUN DISTRITO DE PROCEDENCIA DE PACIENTES
CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL

HOSPITAL CARLOS ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO

2011 - 2013
PROCEDENCIA

Distrito Numero %
La Molina 174 40.8
Surco 88 20.7
Chorrillos 32 7.5
Jesus Maria 18 4.2

San Juan de Miraflores 21 4.9
Ate 15 35
Cieneguillla 8 1.9

Villa Maria del Triunfo 8 1.9
Otros 62 14.6

TOTAL 426 100

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 04

DISTRIBUCION SEGUN DISTRITO DE PROCEDENCIA DE PACIENTES
CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL CARLOS ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO

2011 - 2013
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Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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En la Tabla 05 y Gréfico 04, se aprecia que de los pacientes con
infeccidon por Helicobacter pylori incluidos en este estudio la
mayoria proceden de La Molina (40.8%), seguido de Surco (20.7%)

y Chorrillos (7,5%).
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TABLA 06

DISTRIBUCION SEGUN PRESENTACION CLINICA DE PACIENTES
CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL CARLOS ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO

2011 - 2013

PRESENTACION CLINICA

Signos y sintomas NUumero %
Epigastralgia 390 92
Distension abdominal 357 84
Eructos 216 50
Nauseas 123 29
Llenura precoz 66 15

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 05

DISTRIBUCION SEGUN PRESENTACION CLINICA DE PACIENTES
CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL CARLOS ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO

2011 - 2013

Distribucion segun presentacion clinica
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B Distension abdominal
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Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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En la Tabla 06 y Gréfico 05, se puede apreciar que los pacientes
con infeccidon por Helicobacter pylori tienen como sintoma de
presentacion clinica mas frecuente la epigastralgia (92%), ademas
de distension abdominal (84%), eructos (50%), nauseas (29%) y

sensacion de llenura precoz (15%).
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TABLA 07

DISTRIBUCION SEGUN PRESENCIA DE ENFERMEDAD
ULCEROPEPTICA EN PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 — 2013

PRESENCIA DE ENFERMEDAD ULCEROPEPTICA

Variables Namero %
Ulcera gastrica 16 3.8
Ulcera duodenal 35 8.2
Ninguno 375 88
TOTAL 426 100

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 06

DISTRIBUCION SEGUN PRESENCIA DE ENFERMEDAD
ULCEROPEPTICA EN PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 — 2013
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B Ulcera duodenal

m Ninguno

88%

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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En la Tabla 07 y Grafico 06, se muestra que la mayoria (366
casos), que corresponde al 88%, no presenta enfermedad
ulceropéptica, mientras que el 12% si, siendo mas frecuente la

Ulcera duodenal (8.2%) que la Ulcera gastrica (3.8%).
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TABLA 08

DISTRIBUCION SEGUN HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS DE
PACIENTES CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS ALCANTARA

BUTTERFIELD- LIMA, PERIODO 2011 - 2013

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

Variable N° %
Gastritis cronica 424 99.5
Gastritis atrofica 37 8.7
Metaplasia intestinal 80 18.8
Displasia 3 0.7
Linfoma de células B 2 0.5

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 07

DISTRIBUCION SEGUN HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS DE
PACIENTES CON INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS ALCANTARA

BUTTERFIELD- LIMA, PERIODO 2011 - 2013
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Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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En la Tabla 08 y Gréfico 07, se observa que casi todos los
pacientes con infeccidon por Helicobacter pylori presentaron como
hallazgo anatomopatolégico en biopsias gastricas Gastritis crénica
(99.5%), ademas de Metaplasia intestinal (18.8%), Gastritis Atrofica

(8.7%) O displasia (0.7%).

En la Tabla 08 y Grafico 07, se muestra que hubo 02 pacientes con

infeccidbn por Helicobacter pylori que presentaron Linfoma de

células B, que corresponde al 0.5%.
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TABLA 09

PROBABILIDAD DE EFICACIA DEL TRATAMIENTO ERRADICADOR-
PRIMER ESQUEMA, EN PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 — 2013

PROBABILIDAD DE EFICACIA TRATAMIENTO ERRADICADOR DE HP

PRIMER ESQUEMA

Tratamientos N° pacientes Test de aliento control % Probabilidad

(%) Positivo Negativo .de _
eficacia

O+C+A x 7dias 28 (6.6) 18 10 35.7
O+C+A x10 dias 310 (72.8) 64 246 79.4
O+C+A x 14 dias 56 (13.1) 8 48 85.7
O+M+A x10 dias 16 (3.8) 2 14 87.5
Otros 16 (3.8) 9 7 43.8
TOTAL 426 (100) 101 325 76.3

(Abreviaturas: HP= Helicobacter pylori, O=omeprazol, C=claritromicina, A=amoxicilina,
M=metronidazol)

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 08

PROBABILIDAD DE EFICACIA DEL TRATAMIENTO ERRADICADOR-
PRIMER ESQUEMA, EN PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 — 2013

Probabilidad de Eficacia del Tratamiento
erradicador Hp - Primer esquema

100 -

90 -

80 -

70 -

B0 = Test aliento control %

50 - negativos

40 - H Test aliento control %
positivos

30 -

20 -

10 -

O+C+A O+C+A O+C+A O+M+A Otros
X7 dias x10dias x14 dias x10 dias

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.

70




En la Tabla 09 y grafico 08, observamos que el tratamiento
erradicador mas frecuentemente usado fue el de O+C+A x 10 dias,

llegando a un 72.8% de pacientes.

En la Tabla 09 y gréafico 08, se observa que el tratamiento con

O+C+A x 14 dias y con O+M+A x 10 dias, alcanzan una

probabilidad de eficacia de 85.7% y de 87.5%, respectivamente.
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TABLA 10

PROBABILIDAD DE EFICACIA DEL TRATAMIENTO ERRADICADOR-
SEGUNDO ESQUEMA, EN PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 — 2013

EFICACIA TRATAMIENTO ERRADICADOR HP SEGUNDO ESQUEMA

Tratamientos N° pacientes (%) Test de aliento control %
Total=64 Positivo Negativo Eficacia
F+T+O+B x 10 dias 22 (34.4) 0 22 100.0
M+T+0+B x 14 dias 25 (39.1) 0 25 100.0
L+T+O+B x 14 dias 5(7.8) 0 5 100.0
A+T+0O+B x 14 dias 8 (12.5) 0 8 100.0
Otros 4 (6.3) 0 4 100.0

(Abreviaturas: HP= Helicobacter pylori, T=tetraciclina, F=furazolidona, O=omeprazol,
B=Bismuto, A=amoxicilina, L=levofloxacino)

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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GRAFICO 09

PROBABILIDAD DE EFICACIA DEL TRATAMIENTO ERRADICADOR-
SEGUNDO ESQUEMA, EN PACIENTES CON INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI ATENDIDOS EN EL HOSPITAL CARLOS

ALCANTARA BUTTERFIELD - LIMA, PERIODO 2011 — 2013
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Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Archivo del HCAB- Lima.
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Los pacientes de la Tabla 10, y grafico 09, representan a quienes
fracasaron el primer esquema de tratamiento y recibieron un
segundo esquema con control con Test de Aliento C13, siendo el
namero total de éstos 64 pacientes. De los cuales se observa que
la mayoria recibieron el tratamiento cuadruple como segundo
esquema:  Omeprazol+Bismuto+Tetraciclina  adicionado  de
Furazolidona ¢ Metronidazol 0 Levofloxacino 6 Amoxicilina, el
primero durante 10 dias y los siguientes por 14 dias, y todos
alcanzaron una probabilidad de erradicacion de Helicobacter pylori

de 100%.
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DISCUSION

El presente estudio aborda un problema de interés actual en
medicina. La infeccion por Helicobacter pylori se estima que afecta
a mas de la mitad de la poblacién mundial, siendo mayor en paises
subdesarrollados, como el nuestro. Ademas esta asociado a
patologias gastroduodenales de relevante morbimortalidad, tales
como: Ulcera gastrica, Ulcera duodenal, cancer gastrico o Linfoma

MALT. (2)

En nuestro pais se ha descrito una alta frecuencia de infeccion por
Helicobacter pylori en la poblacién en general, asi por ejemplo se

ha descrito frecuencias que van de 77-93 % en reportes iniciales.

(8)

En los dltimos afios, se ha documentado una disminucién en
la efectividad de los esquemas de erradicacion recomendados
en los consensos internacionales, ya que para considerarlos
efectivos, estos deben lograr un indice de erradicacion mayor
al 80%. (3, 9) Esto se atribuye en parte, a un incremento en la

resistencia a antibiodticos utilizados de manera indiscriminada.
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En nuestro estudio hemos encontrado que la incidencia anual de
infeccion por Helicobacter pylori diagnosticado por biopsia gastrica,
desde el 2011 al 2013, fue de 40.2%, 53% y 40.3%
respectivamente. Alcanzando mayor frecuencia en el afio 2012.
Ademas que la prevalencia global de infeccion por Helicobacter
pylori en la poblacion estudiada durante el periodo de estudio fue

de 44.6%.

La alta infeccion de la poblacién con H. pylori es un problema de
salud a nivel mundial. Se ha estimado que aproximadamente el
60% de la poblacién del mundo se encuentra infectada por la
bacteria (5). Ademas se describe mayor prevalencia en paises en
desarrollo, 70-90%, que en paises desarrollados, comprendiendo
estos udltimos entre el 25 al 50%. En estudios epidemiol6gicos
realizados en Latinoamérica se reporta sobre la prevalencia
variaciones que van del 52.7% al 84.7%. (24) Estudios nacionales
se han descrito una alta frecuencia de infeccion por H. pylori en la
poblacion en general, desde 77% al 93%. (8, 11) Diaz et al, en
Lima, evidencié una prevalencia anual similar cercano a 70%,

siendo la tendencia a decrecer (11). Marquillo et al, en Lima,
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describe la presencia de la bacteria en 40% de las biopsias

gastricas. (12)

Comparando nuestros resultados con los encontrados a nivel
nacional e internacional, se puede observar una menor prevalencia
en lo encontrado en este trabajo, en menos de la mitad de nuestra
poblacion se evidencié infeccidon por H. pylori. A excepcion de uno

de ellos realizado por Marquillo et al, en Lima. (12)

Estos resultados podrian estar influenciados por factores
geograficos y socioeconémicos, demostrando asi que nuestra
poblacion estudiada estd incluida en una zona de buenas
condiciones sanitarias, debido a que en nuestro pais estudios
previos han demostrado que la transmisién a través del agua juega

un rol importante en la propagacion de la bacteria. (24)

Aunque también podria deberse a la elecciébn del método
diagnéstico usado en los dichos estudios. En nuestro estudio
hemos utilizado como método diagnéstico de infeccion por H.

pylori, la biopsia gastrica, método similar al usado por Maquillo et al
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(12). Esto nos invita a pensar la posible existencia de falsos

negativos en el estudio actual.

En nuestra poblacion de estudio también se aprecia que la edad
promedio de los casos de Infeccion por Helicobacter pylori, es de
51 afos y la Desviacion estandar es de 15.1 afios (Tabla 03). Diaz
et al, obtuvo una edad promedio algo menor de pacientes con
Infeccion por H. pylori, que fue de 44 afos. (11) Asimismo el grupo
etareo con mayor frecuencia se ubicaron en el grupo de edad de
50 a 59 afos (23.9%), seguidos del grupo de 60 a 69 afos
(23.5%). (Tabla 04 y Grafico 03) Resultados similares fueron
encontrados por Marquillo et al (12), donde predominé el grupo
etareo 59 a 72 afos (27%). Incluso otros estudios como el de
Ramirez et al (2009), permiten concluir que la infeccion se adquiere
en edades tempranas de la Vvida, observandose
consecuentemente el ascenso progresivo de la infeccion con la
edad descrito en paises industrializados. (24) Ademas en nuestro
estudio se observa que hay una edad minima de 14 afios y una
maxima de 88 afios. (Tabla 03) Diaz et al obtuvo una edad minima
algo menor que fue de 6 afios, y una edad maxima similar, 87

afos. (11) Este resultado se podria deber al Método diagndstico
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usado en ambos estudios, ya que la Biopsia gastrica no es un

estudio rutinario en la nifez.

Mientras que la menor frecuencia en edades mas avanzadas de
vida se explicaria por las caracteristicas propias de la bacteria, el
H. pylori es capaz de sobrevivir y multiplicarse en el ambiente
gastrico, el cual es hostil para el crecimiento de la mayoria de
bacterias. Cuando la acidez intraluminal disminuye como resultado
de atrofia gastrica, el H. pylori ya no es capaz de colonizar,

posiblemente por organismos competidores. (5)

Los casos de infeccién por Helicobacter Pylori en nuestro estudio
fueron mas frecuentes en el sexo femenino (68.1%). Estos
resultados difieren en parte con otros estudios los cuales describen
gue la prevalencia de infeccion es similar tanto en hombres como
en mujeres, no habiendo una marcada predominancia entre ellos.
Como por ejemplo Diaz et al en Lima (2010), el cual describe a un
51.93% en pacientes de sexo femenino. (11) Asi como Marquillo et
al reporta en su estudio en Lima que no encontré predominio de la

infeccidn por Helicobacter pylori en relacién con el sexo. (12)
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En la Tabla 05 y Gréfico 04, se aprecia que de los pacientes con
infeccidon por Helicobacter pylori incluidos en este estudio la
mayoria proceden de La Molina (40.8%), seguido de Surco
(20.7%). Esto se explicaria por la localizacion del Hospital Carlos
Alcantara Butterfield, La Molina, atendiendo con mas frecuencia a
pacientes ubicados en o cerca a su distrito. Lo cual reflejaria la
menor prevalencia a la vez obtenida en la Tabla 01, mencionada
anteriormente. Por las caracteristicas de buen estado de
condiciones sanitarias, poco hacinamiento y nivel socioeconémico

medio y alto, en dicha zona geografica.

La presentacion clinica descrita por nuestro estudio en pacientes
con infeccién por Helicobacter pylori fue epigastralgia (92%),
distension abdominal (84%), eructos (50%), nauseas (29%) y
sensacion de llenura precoz (15%). Tabla 06 y Grafico 05.
Thiebaud et al, (2011) en un estudio similar en Honduras describe
como sintomas mas frecuentes: dolor en epigastrio (88.19%),
vomitos (27.8%) y nauseas (16.7%). (30) Incluso Ortega et al en
Chile (2011), menciona que la mayor parte de pacientes con
infeccidbn por Helicobacter pylori son asintomaticos, alcanzando

éstos un 73%. Comparado a nuestro estudio coincidimos con
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Tiebaud et al, que el dolor abdominal es el principal sintoma
asociado con infeccion por H. pylori. En nuestra poblacion
predominaron los sintomas dispépticos como distension abdominal
y nauseas. Esto podria deberse a que nuestros pacientes fueron
portadores de dispepsia persistente el cual fue el motivo de
consulta por lo que fue necesario someterlas a endoscopia con
biopsia gastrica para hallazgo de la infeccibn por Helicobacter

pylori para recibir su tratamiento respectivo.

Hemos demostrado ademas que en nuestra poblacion de estudio
de pacientes con infeccion por H. pylori el 12% de ellos
presentaron alguna enfermedad ulceropéptica, siendo mas
frecuente la Ulcera duodenal (8.2%) que la Ulcera gastrica (3.8%).
(Tabla 07) Kenneth et al, en Reino Unido (2010) menciona en su
estudio, que un cofactor importante en el desarrollo de ulcera
gastrica o duodenal es la infeccion por este microorganismo,
reportandose su desarrollo en 1 al 10% de pacientes infectados. (2)
Por su parte Ortega et al (2010) en Chile, reporta la presencia de
Ulcera gastroduodenal en el 15% de pacientes con infeccién por
Helicobacter pylori, llegando al 6.4% los casos de Ulcera gastrica y

8.1% los de ulcera duodenal. (31) Estos valores concuerdan a los

81



resultados encontrados nuestro estudio. Sin embargo se acepta
gue este aparente bajo porcentaje de pacientes con enfermedad
ulceropéptica portadores de Helicobacter pylori representan mas
del 90% de casos de Ulcera duodenal (20, 29) y 50-80% de Ulcera

gastrica. (20, 28)

El hallazgo anatomopatolégico mas frecuente en las Biopsias
gastricas de pacientes con infeccion por Helicobacter pylori es
Gastritis crénica (100%), mientras que una Metaplasia intestinal se
hallé en 18.8 % y Gastritis Atrofica en el 8.7%. (Tabla 09 y Grafico 07)
Marquillo et al, en un estudio similar encontré que el 99% de
pacientes presentaron Gastritis crénica, ademas un 6% gastritis
atréfica y 19% metaplasia intestinal. (12) Los resultados son similares
a nuestro estudio. Esto se explica puesto que la presencia de H. pylori
sobre la mucosa gastrica activa a células epiteliales, células
mononucleares y polimorfonucleares para producir citogquinas,
superoxido, factor de necrosis tumoral-a , y otras moléculas
proinflamatorias. (5) Ademas, en estos pacientes, la gastritis que al
inicio es superficial, evoluciona a cronica y luego a atrdfica, y

metaplasia intestinal que son los factores que se relacionan con
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probable enfermedad neoplasica gastrica posterior. (12) En el
presente estudio encontramos que 02 de nuestros pacientes con
infeccion por Helicobacter pylori presentaron Linfoma de células B,
correspondiento al 0.5%. (Tabla 09, Grafico 07) Esto es coherente a
lo descrito por Hunt et al quien muestra que menos de 1% de
pacientes con infeccidn por Helicobacter pylori presentaran neoplasia
gastrica. También se describe que las personas infectadas tienen de
2 a 6 veces mas riesgo de desarrollar cancer gastrico y linfoma tipo
MALT, comparado con sus contrapartes no infectadas. (1) Sin
embargo nuestro hallazgo supera al reportado por Kenneth et al, que

registra un porcentaje <0.01%. (2)

En nuestro estudio se observa que el tratamiento erradicador de
Helicobacter pylori de primera linea compuesto por Omeprazol +
Claritromicina + Amoxicilina, durante 10 dias (O+C+A x 10 dias), es el
mas frecuentemente usado en nuestra poblacion, alcanzando un
725% 'y un 79.4% de probabilidad de erradicacion. Ademas
encontramos que el tratamiento O+C+A x 14 dias alcanzé una
frecuencia de erradicacion del 85.7%. (Tabla 10, Gréafico 08) En un
estudio similar Diaz et al, en Lima (2010) describe una menor eficacia

del tratamiento de primera linea O+C+A x 14 dias (72.6%), en
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comparacion al reportado en nuestro estudio, que fue de 85.7%. El
mismo autor describe una considerable menor eficacia del tratamiento
O+M+A (57.3%) en comparacién al 87.5% alcanzado en nuestra

poblacién estudiada. (6)

En los dltimos afios, se ha documentado una disminucion en la
efectividad de los esquemas de erradicacion recomendados en los
consensos internacionales como el de Maastricht IV, ya que para
considerarlos efectivos, estos deben lograr un indice de erradicacion
mayor al 80,00%. (3) Esto se atribuye en parte, a un incremento en la
resistencia a antibidticos utilizados de manera indiscriminada. Se
atribuye en parte al desarrollo de resistencia antimicrobiana a
cualquiera de los antibidticos incluidos en los esquemas, aunque

existen otros factores involucrados.

En Italia, Della et al, en el afio 2012, evalud la eficacia del primer
esquema de tratamiento erradicador de H. pylori en un Centro de
Atencién primaria, hallando que la tasa de erradicacion de la terapia
OCA (Omeprazol+ Claritromicina+ Amoxicilina) por 7 dias fue de 72%
y por 14 dias, 78%. (15) Un estudio llevado a cabo en Turquia, en el

afio 2008, por Kadayifci et al, sobre la erradicacion del H. pylori con la
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triple terapia convencional, se incluyeron 3637 pacientes; obtuvo como
resultados que la tasa media de erradicacion fue de 68,8% (16) Por
otro lado Greenberg et al, en el afio 2011, analizaron de manera
prospectiva 3 esquemas diferentes en 7 paises de Latinoamérica:
esquema triple convencional, esquema concomitante (IBP mas
amoxicilina mas claritromicina y metronidazol, durante 5 dias) y terapia
secuencial (IBP mas amoxicilina por 5 dias, seguido de IBP mas
claritromicina mas metronidazol por 5 dias). Se demostré superioridad
del esquema triple convencional, con probabilidad de erradicacién de
82,20% (401/488), 8,60% mayor que con la terapia concomitante
(73,60%) y 5,60% mayor que con la terapia secuencial (76,50%). Este
altimo estudio coloca a la triple terapia convencional como efectiva, al

lograr una erradicacion mayor al 80,00%. (14)

El nivel de eficacia alcanzado en nuestro estudio por tratamiento triple
convencional OCA durante 7 dias (35.7%), es menor a los reportados
por Della et al (15) y Kadayifci (16), pero coinciden en que no se
alcanza el nivel 6ptimo de eficacia segun el Consenso Maastricht V.
Sin embargo al analizar el tratamiento con OCA por 14 dias,
concordamos con Greenberg (14), en que éste alcanza un nivel éptimo

de erradicacion.
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La eficacia global alcanzada por el primer esquema de tratamiento
erradicador usado en nuestro hospital de estudio fue de 76.3%. (Tabla
09) De Francesco et al, en el 2006, en un estudio Italiano de 1.679
individuos, demostr6 indices de erradicacion del 77% (32) Un estudio
llevado a cabo en Turquia, por Kadayifci et al, sobre la erradicacion fue
de 68,8%. (16) Nuestros resultados son similares a los de De
Francesco (32) y algo por encima de Kadayifci (16); sin embargo,
coincidimos en que el nivel de erradicacion de Helicobacter pylori es
subdptimo, es decir < 80%. Esto podria deberse al incremento
progresivo de resistencia a medicamentos usados para la erradicacion

del Helicobacter pylori o a la falta de adherencia al tratamiento.

En nuestros pacientes que recibieron tratamiento de Il linea como
terapia de rescate luego del fracaso de la erradicacién de H. pylori del
primer tratamiento, se evidencia que la eficacia de todos los
tratamientos de segunda linea incluidos en este estudio, que son los
de terapia cuadruple con sales de bismuto, alcanza el 100%. (Tabla

11 y Grafico 09)

Este resultado es coherente al descrito por Diaz et al (11), quien

menciona que el tratamiento de Il linea para la erradicacién de H.
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pylori con esquemas cuadruples con sales de bismuto tienen una
eficacia igual o mayor a 81.7%, éste Ultimo alcanzado por el esquema
O+A+T+B (Omeprazol + Amoxicilina + Tetraciclina+ Bismuto) x 14
dias. Los otros tratamientos estudiados por Diaz et al alcanzaron una
eficacia del 100%, siendo O+A+M+B (omeprazol+ amoxicilina +
metronidazol + bismuto) y O+T+M+B (omeprazol+

tetraciclina+metronidazol+ bismuto), ambos durante 14 dias.
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CONCLUSIONES

PRIMERO

La prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori entre los afios
2011 y 2013, segun Biopsia gastrica, fue de 44.6%. EIl grupo etareo
con mayor frecuencia de presentacion fue de 30 — 69 afios de edad.
La infeccion por Helicobacter pylori fue mas frecuente en pacientes de

sexo femenino.

SEGUNDO

Los sintomas que se presentan con mayor frecuencia en los pacientes
con infeccion por H. pylori son: epigastralgia, distensién abdominal y
eructos frecuentes. La enfermedad ulceropéptica esta presente en el

12% de pacientes con infeccion por Helicobacter pylori.
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TERCERO
La gastritis crénica fue el hallazgo anatomopatolégico mas frecuente
en pacientes con infeccion por H. pylori. El Linfoma de células B

estuvo presente en 0.5%.

CUARTO

La eficacia del primer esquema del tratamiento erradicador de
Helicobacter pylori con niveles o6ptimos de eficacia (>80%), son:
Omeprazol+ Metronidazol + Amoxicilina (O+M+A) durante 10 dias y
Omeprazol +Claritromicina + Amoxicilina (O+C+A) durante 14 dias. La
eficacia de los tratamientos cuadruples de rescate usados como
segundo esquema, que incluyen: Omeprazol + Bismuto + Tetraciclina
agregados a Furazolidona durante 10 dias y a Metronidazol,
Levofloxacino 6 Amoxicilina, durante 14 dias alcanzan el 100% de

probabilidad de eficacia.
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RECOMENDACIONES

Se recomienda llevar a cabo actividades promocionales que
busquen mejorar la calidad del agua y habitos higiénicos con
orientacion de actitudes proactivas, que permitan disminuir la

prevalencia del patégeno.

Lograr un acuerdo entre los médicos de la especialidad del Hospital
en estudio, en cuanto a la eleccion de esquemas de tratamiento
erradicador de Helicobacter pylori comunes, como estrategia para

mejorar la eficacia terapéutica.
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ANEXOS

Anexo 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre de Paciente: Distrito:

Edad: Sexo: M F N° HC:
DIAGNOSTICO DE INFECCION POR HELICOBATER PYLORI

Método de diagnéstico Resultado:
'] Biopsia gastrica Positivo Negativo

ENFERMEDAD ULCEROPEPTICA ASOCIADA:
] Ulcera duodenal
] Ulcera Gastrica
"1 Ninguno

PRESENTACION CLINICA
| Epigastralgia

Distension abdominal

Nauseas

Eructos

Llenura precoz

Otros

N O O O R

ANATOMOPATOLOGIA
Gastritis cronica superfical o profunda

]

Gastritis atrofica
Metaplasia intestinal
Displasia

(I A I B R

Linfoma de células B



TRATAMIENTO ERRADICADOR

Esquema uno:

Amoxicilina
Claritromicina
Metronidazol

Omeprazol

N I I R I R I

Bismutol

[ Otros wooveeeeeeee e

Duracién: 7 dias ___10dias

Esquema dos:

[]

N A I R O

Levofloxacino
Amoxicilina
Tetraciclina
Metronidazol
Omeprazol
Bismuto
Otros:

Duracién:

Erradicacion:

14 dias

Erradicacion:

SI

Sl

NO

NO
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