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MARCO TEORICO

La Gastritis es la inflamacién de la mucosa géstrica. No es una enferme-
dad tnica, sino mas bien un grupo de alteraciones que tienen en comin la apa-
ricién de procesos inflamatorios en la mucosa gastrica, pero con distintas carac-
teristicas clinicas e histolégicas y una patogenia variada. Se han utilizado varias

clasificaciones que en general se basan en:

1)
2)
3)
4)

El caricter agudo o crénico de las manifestaciones clinicas.

Las caracteristicas histolégicas de-las lesiones.
La distribucion anatomica de la Gastritis.
La patogenia propuesta para la Gastritis cronica.’

CLASIFICACION DE GASTRITIS

Enfermedad gastrica erosiva y hemorragica.

Dafio gastrico por AINES.

Enfermedad de la mucosa relacionada con estrés (EMRE).
Dafio de la mucosa por el alcohol.

Gastritis erosiva crénica (varioliforme difusa).

Gastritis no erosiva.

Gastritis de las glandulas del fondo
Gastritis atréfica.
Anemia perniciosa

-Gastritis de glandulas antrales

Gastritis y Helicobacter pylori.
Gastritis alcalina postoperatoria.

Gastritis raras o formas especificas de gastritis.
~ Gastritis infecciosa.

Gastritis flemonosa.

Sifilis, Tuberculosis, Anisaquiasis.

Infecciones en huéspedes con alteraciones inmunolégicas.
Virales (CMYV, Herpes).
Micéticas (Candida, Histoplasmosis).
Tuberculosis, Sifilis.



Isquemia gastrica,

Gastritis por radiacidn.

Ingestion de sustancias corrosivas.

Enfermedad de Menetrier (Gastritis hlpertroﬁca glgante)
Gastritis eosinofilica.

Gastritis granulomatosa.

Ectasia vascular.

Estdmago en sandia (Ectasia vascular antral).

Otras anomalias vasculares.?

GASTRITIS Y HELICOBACTER PYLORI

‘Desde hace varios afios se habia planeado la hipétesis de la ausencia de
crecimiento bacteriano en el estomago. A raiz del aislamiento de un bacilo espi-
ral de biopsias gastricas en 1981 por Warren, en Australia, se derrumbo la tesis
~ de que el pH 4cido del estomago impedia la infeccién de la mucosa géstrica,

- postulado cientifico que prevalecié por casi un siglo. Hasta hace poco més de
una década, los mismos gérmenes espirales fueron descubiertos por Marshall
en 60% de biopsias obtenidas por endoscopia. Luego de cultivarlos con éxito
en 1982, publicaron sus hallazgos en 1983. Averiguaron que casi todos los pacien-
tes con gastritis estaban infectados y la mayoria de los enfermos con Ulceras
 pépticas o Céncer gastrico eran portadores de la materia inicialmente identifica-
- da como Campylobacter, reclasificada como Helicobacter pylori en 1989.%

Han pasado trece afios desde el descubrimiento del papel de Helicobacter
pylori en el desarrollo de la enfermedad. En la actualidad y a pesar de que la
Unién Europea de Gastroenterologia y los Institutos Nacionales de Salud reco-
miendan antibioticoterapia para la enfermedad sintomética positiva a
Helicobacter pylori, existen todavia considerables variaciones respecto al trata-
miento.*

En 1994 el Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos, organizé
una conferencia panel de consenso para revisar informacion relacionada con la
infeccién por Helicobacter pylori. El panel determiné que la enfermedad Ulcero

péptica era una enfermedad infecciosa y deberia ser tratada como tal.



Recomendé estudiar la epidemiologia y patogénesis de la infeccién por
Helicobacter pylori. Durante tres afios The American Digestive Health
Foundation se dedicé al estudio del Helicobacter pylori. En febrero de 1997
esta institucion organizd otro consenso en forma similar al de tres afios atras.
Donde se dieron a conocer los resultados de esas investigaciones y las recomen-
daciones para el manejo de los pacientes afectados.’

CARACTERISTICAS DEL HELICOBACTER PYLORI

El Helicobacter Pylori ha sido reconocido como agente casual de Gastritis cré-
nica activa que dispone a la ulceracién de la mucosa gastrica duodenal existien-
do también una fuerte asociacion con el Cancer gastrico. Se trata de una bacte-
- ria Gram negativa espiral en forma de bastén con flagelos ( 1 a2 6 ) en uno de sus
extremos, de superficie lisa, baséfilo, cuyo tamafio oscila entre 0.5 a 1.0 micras
- deancho y 2.5 a 4.0 micras de largo. Microaeréfilo, productor de ureasa, pero
también de catalasa, proteasa, lipasa, fosfolipasa, hemoaglutininas y adhesinas.
Se conocen varias especies presentes en animales pero el Helicobacter Pylori
s6lo se halla en el estémago humano, se localiza debajo del moco de la mucosa
gastrica principalmente antral, se protege y logra sobrevivir por el medio alcalino
creado con el amonio hidrolizado de !a urea, debido a la ureasa que produce.®

El H. Pylori frecuentemente produce hipoclorhj'dria’, intervieneé en la fun-

-~ cion'de la bomba de inhibicién de protones®, provoca disminucion en la produc- - - -

ci6n de somatostatina y aumento en la de gastrina®, estimula la produccién de
substancias que favorecen la reaccion inflamatoria a nivel de células
enterocromafines'?, activa la produccion de substancias quimiotacticas para los
neutréfilos y monocitos en el epitelio gastrico', estimula la produccién de
anticuerpos IgA e IgG'> 13 14.15

Puede cultivarse a partir de material de biopsia, pero no suele ser posible
hacerlo en las secreciones géastricas.'®

EPIDEMIOLOGIA

Helicobacter pylori es una bacteria con distribucién mundial, aunque su
prevalencia es variable en diferentes poblaciones estudiadas. Las precarias con-
diciones socioecondmicas y malas condiciones de higiene parecen promover
su presencia en la poblacidén, por tal motivo se habla de enfermedad endémica,

aunque también se han reportado 2 casos de epidemia de Gastritis superficial
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aguda. Se estima que el Helicobacter Pylori ha infectado a mas de la mitad de la
poblacion adulta mundial. Datos mas especificos hablan de que existen tres mil
millones de personas infectadas, !’ 13 1920

Los datos epidemiolégicos demuestran que los afroamericanos, hispanos
y nativos estadounidenses tienden a infectarse mas tempranamente y presentan
una mayor prevalencia que los caucésicos, qulza como resultado de factores
socioecondmicos y genéticos.”

MECANISMO DE TRANSMISION

Trece aifios después del descubrimiento de Marshall y Waren todavia no se
conoce claramente el mecanismo de transmisién. Las posibles rutas de infec-
cién incluyen la oral-oral, fecal-oral, iatrogénica por el uso de sondas y
endoscopias contaminadas y a través de vectores como los gatos domésticos y
moscas.? -

Algunos factores considerados de riesgo, contribuyen a la patogénesis de
~la Gastritis asociada a Helicobacter pylori, tales como el tabaquismo, dietas,
alteraciones en la secrecion acida géstrica, factores genéticos, presencia del
antigeno Lewis, sexo, nivel socioecondémico, entre otros.>

- Ciertos factores relacionados con Helicobacter pylori favorecen la viru-

lencia del mismo y predisponen al huésped para:

1)  Colonizacion de lamucosa géstrica (debido a la ureasa, flagelos, adhesinas,
_ proteinas inhibidoras de la secrecidn géstrica etc., que posee).

2)  Evasién de los mecanismos de defensa de la mucosa (por las proteinas de
la superficie, la catalasa, superdxido dismutasa, pobre reaccién a los
lipopolisacaridos).

3)  Dailo tisular por la protesa, vacuolizacién citotéxica, proteasa, induc-
cion de substancias citoquinéticas y quimiotacticas. |

Todos estos factores juntos favorecen el establecimiento de una infeccion

crénica.?

ANATOMIA PATOLOGICA .

Se caracteriza por una densa infiltracién de la lamina propia de la mucosa .
9



gastrica por leucocitos polimorfonucleares que infiltran la capa de células
epiteliales. La superficie mucosa suele estar intacta, sin erosiones ni lesiones
hemorragicas. Cuando aparecen erosiones, suelen ser pequeiias y se limitan a la
capa superficial de células epiteliales.?

PATOGENIA

Las investigaciones sobre los mecanismos patogenlcos han demostrado las si-
guientes observaciones:

A)

B)
C)
D)

E)

G)

H)

Existe una alta probabilidad de que los mecanismos por los que el
Helicobacter pylori ocasiona enfermedad acido péptica sean un efecto
colateral de la colonizacion.?

El anomio constituye una substancia toxica de las células epiteliales. Fa-
vorece la descomposicion de la capa de moco y facilita la difusion retr6-
grada y su colonizacion.

La produccion de proteasa y fosfolipasa por la bacteria también lesionan
la capa de moco y el epitelio gastrico.

Algunas cepas producen citotoxina y hemaglutinina que bloquean la pro-
duccion de hidogeniones de la célula parietal, la presencia de estas subs-
tancias pueden relacionarse especificamente con el desarrollo de llcera.
La bacteria estimula la secrecion de gastrina, pepsonogeno y
prostaglandina.

El Helicobacter pytori activa neutroﬂlos eosinofilos y basofilos, libera - - -
~ proteinas citotoxicas y radicales reactivos de oxigeno, desde los -

granulocitos, la estimulacién de leucotrieno 84 y la activacién de células
T citotdxicas en contra del epitelio géstrico contribuyen al dafio celular.
El Helicobacter pylori sintetiza el factor activador plaquetario que podria
iniciar directamente la reaccion inflamatoria.

Genera una respuesta inmunoldgica por medio de la atraccion de fagocitos
y células defensoras al epitelio, lo que contribuye al dafio celular median-
te la produccién de autoanticuerpos en contra de proteinas especificas
originadas en esas células.?’
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CUADRO CLINICO

La dispepsia, definida como dolor o molestia crénica o recurrente que per-
manece por mas de un mes, es ¢l sintoma predominante. En si, el cuadro clinico
de gastritis por Helicobacter pylori es atin confuso. Se refiere a alteraciones de
la motilidad gastrica y de reflujo gastroesofagico, pero esto Gltimo ain no es
muy claro.?

Dos investigadores se autoadministraron Helicobacter pylori, con el desa-
rrollo subsecuente de Gastritis superficial aguda con dolor epigéstrico, nduseas
y vOmitos.*

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

Se considera que el avance de la infeccién ocurre en el transcurso de dece-
nios. La Gastritis neutrofilica subclinica aguda, por lo general se presenta siete
a diez dias después de la infeccion. Durante este tiempo Helicobacter pylori
penetra a la capa mucosay se multiplica, mientras que los niveles de gastrina se
incrementan. Existe también un aumento relativo en los niveles antrales de
‘somatostatina. La prolongada hipergastrinemia ocasiona una expansion de la
masa de las células parietales, aumentandola secrecion acida.’! El incremento
del acido en el duodeno produce una lesion quimica, con un desarrollo subse-
cuente de Metaplasia gastrica.*

El aumento de los linfocitos CD8 durante este estadio se considera un in-
tento para contener la respuesta inmunoldgica y minimizar el dafio mucoso.

De manera eventual, conforme la supresién inmunolégica se torna inade-
cuada, se inicia el desarrollo de Gastritis atréfica. Mientras se va destruyendo la
funcién anatomica del estomago, Helicobacter pylori no puede continuar su
colonizacidn. Este proceso generalmente se inicia en el antro y se dirige de
manera proximal hacia el fondo. La atrofia es un factor de riesgo bien reconoci-
do para el desarrollo del Carcinoma gastrico. La erradicacion del microorganis-
mo tiene un efecto significativo en el linfoma MALT, ya que produce su regre-

sion.

DIAGNOSTICO
Las pruebas para Helicobacter pylori se dividen en:
— invasoras

— no invasoras
12



ESTUDIOS INVASORES:

Requieren endoscopla que idealmente deberla ser practicada, pero es cos-
tosa y molesta para el paciente.

Uno de los mayores beneficios de este estudio es que permite la observa-
cién directa y la valoracién del grado de la inflamacién de la mucosa. La de-
mostracion histolégica de microorganismos puede llevarse a cabo utilizando la
tincion de Gram, hematoxilina-eosina, 0 Warthin-Starry, y puede realizarse en
cualquier parte donde esté disponible la endoscopia. Debido a su distribucién
irregular, se necesitan dos 0 més muestras para biopsia, con, por lo menos, una
muestra proveniente de! antro.

La biopsia con la deteccion directa de la actividad de la ureasa (prueba
CLO) incluye la siembra de una pieza de tejido en medio de agar que contenga
urea y un indicador de color para el pH. Si esta presente Helicobacter pylori,
los colores varian de amarillo a rojo. Los resultados positivos se hacen aparen-
tes después de 20 minutos en 80% de los casos, pero requieren de hasta 24 horas
para que se desarrollen,

La biopsia junto con el cultivo aportan la mayor informacién. El agar cho-
colate sin suplemento es el medio dptimo. La muestra debe incubarse ante la
presencia de 5a 7% de oxigeno, 8 a 10 % de carbono y 83 a 87 % de nitrogeno.-
a37°C de cuatro a siete dias. Esta es la prueba diagndstica menos sensible, con
77 a 95 % de positividad, y su valor esta controlado por su limitada disponibili-
dad y dificultad. Los anestésicos topicos que se utilizan en la endoscopia o la
contaminacidn con glutaraldehido ocasionan resultados falsonegativos; sin em-
bargo, su especificidad se acerca al 100%, y puede utilizarse para verificar la
sensibilidad antibidtica en los casos recalcitrantes. A causa de su costo y difi-
cultad, la prueba deberia reservarse para los casos de investigacién y la presen-
cia de microorganismos resistentes.”

ESTUDIOS NO INVASORES

‘Desde el Consensus Development Conference de 1994 la FDA considera
que los métodos no invasivos son rapidos y confiables. Las pruebas incluyen la
serologia que determina la respuesta inmune a la infeccién por Helicobacter
pylori, también existe la prueba de la ureasa del aliento, la que tiene como utili-
dad la determinacion de la erradicacion de Helicobacter pylori después del tra-

tamiento médico. En esta prueba se ingiere una cdpsula de urea -13 o 14 marca-
| | 9 .



do radiocactivamente, se mide con un registro de centelleo. Cuando el Helicobacter
pylori esta presente en la mucosa géstrica, entonces se rompe la urea y el CO2
que se encuentra marcado en espirado. Se toman muestras de este aire, las cua-
les son recolectadas y cuantificadas durante un tiempo de veinte a sesenta mi-
nutos. Se ha realizado la determinacién cuantitativa en suero, tomando la mues-
tra una hora después de la ingestion de la capsula, un estudio realizado por Kim.
J. Mark y Cols. “Serum 13C-Bicarbonate Assay for the Diagnosis of Helicobacter
pylori infection and responce to treatment”.

Estas pruebas con urea y carbono marcados, estan contraindicadas en pa-
cientes embarazadas y nifios, debido a la radiactividad, que aunque minima,
podria causar dafio.

Las pruebas no invasivas requieren de una mayor correlacion clinica. >33

El diagnoéstico definitivo se realiza por-endoscopia y biopsia.*’

CANDIDATOS A BUSQUEDA DE INF ECCION CONHELICOBACTER
PYLORI

* A cualquier paciente que por alguna razon se le practica la endoscopia.
* A pacientes con sintomatologia de Enfermedad 4cido péptica: Gastritis,
Ulcera gastrica o duodenal a quienes se les indique estudio endoscopico.

*  Pacientes con Linfoma.”

*~  En sujetos asintomaticos, se recomienda la bisqueda en casos con: -

—  Historia de Ulcera péptica demostrada radiolégicamente o por endoscopia
con anterioridad. La busqueda se suglere hacerla por prueba de aliento con urea
marcada.

—  Hallazgo endoscépico fortuite de Ulcera péptica o Gastritis nodular. La
biisqueda se hace en material de biopsia por el método disponible (ureasa y/o
histologia).

* En sujetos asintomdticos que no relinan las condiciones arriba especifica-
das, la bisqueda se justifica sélo con fines de investigacion.”®

TRATAMIENTO
Los tres esquemas de tratamiento aprobados por Ja United States Food and Drug
Administration (FDA), son los siguientes:
* Omeprazol: 20 Mgrs v. 0. cada 12 horas.
Claritromicina: 500 Mgrs. v. 0. dos a tres veces al dia.
Tiempo: 14 a 28 dias.

Rango de curacion: 70 a 75 %.
14



* Bismuto: 2 tabl. v. 0. cuatro veces al dia.
Metronidazol: 250 Mgrs. v. o. cada 8 horas.
Tetraciclina: 500 Mgrs. v. 0. cuatro veces al dia.
Un antagonista H2 del tipo del Omeprazol, Pantroprazol,
Ranitidina.
~ Tiempo: 14 a 28 dias.
Rango de Curacion: 77 a 88 %.

* Ranitidina: 150 Mgrs. dos veces al dia.
Bismuto: 2 tabl. v. o. cuatro veces al dia.
Claritromicina: 500 Mgrs. v. 0. dos a tres veces al dia.
Tiempo: 14 a 28 dias.
" Rango de Curacién: 73 a 84 %.

Los siguientes esquemas de tratamiento no aprobados por la United States
Food and Drug Administration:

* Metronidazol/ Omeprazol/ Claritromicina.
* Amoxicilina/ Claritromicina/ Lanzopresol
* Amoxicilina/ Clarltromlcma

Ambos tipos de esquemas presentan buena tolerabilidad por parte del pa-
ciente, A31 mlsmo, ambos han demostrado su eﬁcama ¥

g,QUIENES DE LOS PACIENTES INFECTADOS POR HELICOBACTER
PYLORI DEBEN RECIBIR TRATAMIENTO? -

En México, se considera que el tratamiento debe instaurarse:
a)  En sujetos asintomaticos, el tratamiento se recomienda solo en casos de
Maltoma, bajo condiciones de vigilancia médica y especializada.
b)  En sujetos sintomaticos, el tratamiento se recomienda en:
—  Ulcera duodenal recurrente.
—  Primer episodio de Ulcera con factores de riesgo coexistentes (edad
mayor a 65 afios, uso de AINES, enfermedad sistémica tal como la
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica o la insuficiencia renal
cronica). |
—  Ulcera hemorragica, una vez controlada la hemorragia.*
—  Qastritis crénica.

15



COMPLICACIONES

Ulcera gastrico y/o duodenal, Cancer gastrico, Hipoclorhidria, Linfoma gastri-
co, Pangastritis. Estas complicaciones son consideradas por Cyrus E. Rubin en
su estudio denominado “Are Three Types of Helicobacter pylori Gastritis”, y
Vincenzo Savarino, Giuseppe Sandro Mela, Patricia Zentelin en “24-Hour
Gastric pH Extend of Duodenal Gastric Metaplasia in Helicobacter Pylori-
Positive Patients”, entre otros.*'4? '

En los estudios revisados, se considera a la edad como la relacién con los
afios vividos y cumplidos, siendo el paciente el que lo refiere. El nivel
socioecondmico se relaciona con el ingreso mensual familiar. El sexo se refiere
al género al que pertenece el paciente. Frecuencia se refiere al porcentaje de
casos que se presentan en un determinado tiempo. Tiempo de evolucién no es
mas que el tiempo que tiene el paciente de presentar la sintomologia. Reinfeccién
se refiere a la presencia del antecedente de haber presentado la misma patologia
anteriormente. Y sector derechohabiente es el grupo de afiliacidn del instituto
en el que el paciente se encuentre clasificado.

16



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Quien se responsabiliza del presente trabajo, ha observado la élevada frecuen-
cia y recurrencia de consultas por sintomologia compatible con Enfermedad
acido péptica, y en muchas ocasiones por manifestaciones exclusivamente
dispépticas. '

En la mayoria de los casos, la causa se desconoce, o se le asocia con los
hébitos dietéticos, al estrés o a la ingesta prolongada de alimentos, aunque en
algunos casos se sospecha la presencia de Helicobacter pylori.

De ahi que surja la siguiente pregunta:

(Cual es la frecuencia de Gastritis y Helicobacter pylori, en pacientes
derechohabientes que reciben asistencia médica en la Clinica de Consulta Ex-
terna del ISSTECH, de la Ciudad de Tuxtla Gutlerrez, Chiapas, en el periodo
Enero-Marzo de 19987

- Para responder a esta pregunta, se con31derara la edad del pac1ente el
sexo, tlempo de evolucioén, el nivel socioecondmico, la remfeccmn y sector
derechohabiente.

Se consideran estas variables tomando en cuenta que también han sido utiliza-
das por investigadores del tema como Mark J. Kim, Cyrus E. Rubin, Thomas W.
Wang, James C. Byrd, David R. Cave, entre otros; teniendo que agregarse otras
que son necesarias para la realizacion de la investigacion en la Clinica de Con-
sulta Externa del ISSTECH de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.
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JUSTIFICACION

La Gastritis y Helicobacter pylori, es un problema de salud que afecta a
mas del 50% de la poblacion mundial, y que es un factor de riesgo para la
Ulcera duodenal, Ulcera géstrica, Cancer gastrico y Linfoma gastrico segun lo
mencionan Keates, Hitti y Upton.”

Rudolf A. Hatz y colaboradores mencionan en sus estudios que la infec-
cién por Helicobacter pylori ha sido reconocida como agente causal de Gastritis -
crénica activa*

Datos proporcionados por Thomas W. Wang, residente de Medicina Fami-
liar de la Universidad de Michigan, indican que en Estados Unidos de
Norteamérica 20 a 30% de los asintomaticos son positivos a Helicobacter pylori,
con un rango de infeccion anual cercano al 1%. Alrededor de 10% de personas
menores de 20 afios de edad y 50 a 60% mayores de 60 afios son positivos, lo
cual indica una correlacion del incremento de la Gastritis con la edad.*

En Peri el 90% de los sujetos estan contaminados con Helicobacter pyloti.
En México sabemos que esta bacteria se adquiere en poblaciones con menor
desarrollo, en donde las condiciones sanitarias son deficientes, como en Chiapas
y Oaxaca, en donde el porcentaje es semejante al de Perli. Lo anterior es men-
cionadopor el Dr. Mlguel Tanimoto Weiki en la revista de Gastroenterologia de :
Meéxico en 1995.% . -

Informacién proporcionada por el Grupo Nacional de Consenso de la Aso-
ciacion Mexicana de Gastroenterologia, menciona que existen trabajos que su-
gieren que en México como en otros paises en desarrollo se encuentran infecta-
dos la mayoria de los adultos, por lo que puede tratarse de una infeccion endé-
mica*’; que incluso afecta a nifios como lo demuestra un estudio realizado en el
Instituto Nacional de Pediatria en el periodo Enero 1992-Junio 1993 y publlca-

do en e! afio de 1996.%

Como se observa Gastritis y Helicobacter pylori se encuentran presentes
en nuestro estado y se justifica ampliamente la necesidad de investigar su pre-
sencia entre la poblacién derechohabiente del ISSTECH, con la finalidad de

diagnosticar y administrar el tratamiento adecuado.
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Con esta investigacidn, no sélo se beneficia el paciente, sino también el
médico al aumentar su conocimiento, mejora su destreza, habilidad y actitud
ante una patologia tan frecuente; mientras que el Instituto de Seguridad Social
de los Trabajadores del Estado de Chiapas, hace conciencia de la presencia de
esta patologia entre sus afiliados.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

*  Determinar la frecuencia de Gastritis y Helicobacter pylori entre pacien-
tes derechohabientes asistentes a la Clinica de Consulta Externa del ISSTECH,
de la ciudad de Tuxtla Gutiérrez Chiapas; en el periodo de Enero - Marzo de
1998. |

OBJETIVOS PARTICULARES:

Reconocer los grupos de edad mas afectados.
Determinar el sexo mas afectado.
Identificar el nivel socioeconémico del paciente.
Ubicar el sector derechohabiente del paciente.
Conocer el tiempo de evolucién.
. Identificar los casos de reinfeccién por Helicobacter pylori.

% X kX %
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METODOLOGIA

La investigacion fue:
Descriptiva
Prospectiva
Transversal

Se tomé como universo de estudio la poblacion derechohabiente que asis-
tid a consulta en el periodo comprendido de Enero a Marzo de 1998.

La muestra fueron todos aquellos pacientes con diagndstico de Dispepsia
o Enfermedad 4cido péptica con toma de muestra para basqueda de Helicobacter
pylori por endoscopia.

La muestra fue no aleatoria y secuencial a todos los pacientes que reunie- -
ron los criterios de inclusion.

Los criterios de inclusion fueron: ser derechohabiente del ISSTECH, asis-
tir a consulta en el periodo establecido, ser diagnosticado como Gastritis,
habérsele practicado endoscopia y busqueda de Helicobacter pylori, cumplir
~ con el requisito de responder la encuesta.

Los criterios de exclusion fueron: no ser derechohabiente del ISSTECH, - - -

no asistir a consulta en el periodo establecido, no tener el diagnéstico de Gastri--
tis, no habérsele realizado estudio endoscopico y busqueda de Helicobacter
pylori, no desear participar en el estudio, no responder la encuesta o haberlo
hecho de forma incompleta. |

Como instrumento de recoleccion de datos se utilizd la encuesta.
La investigacion se realizé con discrecion, profesionalidad y se respet6 el

anonimato del paciente, quién libremente decidié su participacion o no en el
estudio. Se evitd el falsear los datos durante el procesamiento de los mismos.
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RESULT ADOS
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RESULTADOS

En el periodo Enero-Marzo de 1998, la Clinica de Consulta Externa del
ISSTECH de la ciudad de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas; otorgé un total de 15,788
consultas de las cuales 2,842 (18%) se les realizo el diagndstico de Gastritis
crénica (GRAF. 1); a 67 (2.35%) de éstos, se les practicé endoscopia (GRAF.
- 2). De un total de 38 (57%) pacientes que se les realizé la endoscopia, corrobo-
raron el diagnostico de Gastritis cronica (GRAF. 3), y de ellos, 25 (66%) pa-
cientes fueron positivos a infeccion por Helicobacter pylori (GRAF. 4).

-Por grupos de edad se encontrd que: 4 (16%) casos se ubicaron entre los
21 a 30 afios de edad, entre 31 a 40 afios se encontraron 6 casos (24%), de 41 a
50 fueron positivos 10 (40%) casos entre los 51 a 60 afios de edad se encontra-
ron los 5 (20%) casos restantes (GRAF. 5).

En relacién al sexo se encontrd que 14 (56%) casos fueron masculinos y
- 11 (44%) casos fueron femeninos (GRAF. 6).

En cuanto al nivel socioeconémico se encontré que 12 (48%) casos se
ubicaron en el nivel bajo, en el medio hubieron 11 (44%) casos y en el nivel alto -
2 (8% casos) (GRAF. 7).

En el sector magisterio se encontrd 5 (20%) casos, en el sector burocracia. -

7 (28%) casos, en el sector ISSTECH 6 (24%) casos y en el sector seguridad -
publica 7 (28%) (GRAF 8). ,

En tlempo de evolucion del padecimiento 4 (16%) casos tenfan de 6 a 12
meses de evolucion, de 13 a 18 meses se encontrd 9 (36%) casos y de 19 meses

amas 12 (48%) casos (GRAF. 9).

En reinfeccién por Helicobacter pylori 2 (8%) se les habia diagnosticado
Gastritis cronica y Helicobacter pylori, y erradicado anteriormente(GRAF.10).
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DISCUSION

Como se determind en el presente estudio, la Gastritis crénica por
Helicobacter pylori, es una patologia existente e incluso recurrente entre la po-
blacién derechohabiente que recibe asistencia médica en la Clinica de Consulta
Externa del ISSTECH de la Ciudad de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.

De acuerdo al estudio se observa, que dentro de las Gastritis cronicas el
Helicobacter pylori se encuentra en mas de la mitad de los casos, lo cual con-
cuerda con lo mencionado por el Dr. Miguel Tanimoto Weiki en su estudio
“Helicobacter pylori: Ulcera y Cancer géstrico”.*

En general los grupos de edad mas afectados fueron los de 41 aiios en
adelante lo que va de acuerdo con el estudio “Enfermedad ulceropéptica debida
a Helicobacter pylori”, del Dr. Thomas W. Wang.*

Los resultados con respecto al sexo, no muestran una gran diferencia, lo
que concuerda con el estudio denominado “;Como se transmite el Helicobacter
Pylori?” de David R. Cave.”!

En relacion al nivel socioeconémico no se encontré diferencia significati-

va entre nivel baJo y medio, aunque fue hgeramente maés elevado en el bajo. En o

el nivel alto el porcenta_]e fue minimo; resultados que pueden ser correlacionados
por el estudio realizado por Miguel Tanimoto Weiki denomlnado “Helicobacter

pylori: Ulcera y Cancer géstrico”, donde se menciona que: “Las precarias con-
diciones socioecondmicas y las malas condiciones de higiene, parecen promo-
ver su presencia en la poblacion; en México sabemos que esa bacteria se ad-
quiere en poblaciones con menor desarrollo, en donde las condiciones sanita-
rias son deficientes, como en Chiapas y Oaxaca...”

En lo que respecta al sector derechohabiente mas afectado tampoco se en-
contraron grandes diferencias entre ellos aunque los porcentajes mas elevados
(28%) correspondié a los sectores burocracia y seguridad publica donde se en-
cuentran niveles socioecondémicos mas bajos en relacion al sector magisterio e
ISSTECH. Lo que coincidiria también con el estudio arriba mencionado.”

En cuanto al tiempo de evolucion, el 100% de los casos encontrados te-
nian mas de seis meses con problema dispépsico, lo que es acorde con el estudio
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‘de Mae F. Go “What are the Host Factors Place an Individual at Risk for
Helicobacter pylori Associated Disease?”, quien menciona que virtualmente la
mayoria de las Gastritis crénicas se asocian a infecciones por Helicobacter
pylori. .

El 8% de los pacientes fueron casos recurrentes, a quienes en una ocasion
se les habia erradicado el Helicobacter pylori. Este resultado corrobora lo men-
cionado en el Congreso Anual de la Asociacion Mexicana de Gastroenterologia
de 1994, donde se mencion6 que la recurrencia es elevada a corto plazo hasta en

“un 80% ~
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CONCLUSIONES

Basandose en los resultados obtenidos por la investigacion, se concluye:
que: -
* La Gastritis crénica por Helicobacter pylori es una patologia presente
entre la poblacion derechohabiente de la Clinica de Consulta Externa del
ISSTECH de la ciudad de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.

* Su frecuencia en el periodo Enero-Marzo de 1998 en pacientes con diag-
néstico de Gastritis cronica a quienes se les realizo endoscopia fue del 66%.

* Su presencia fue mas frecuente a partir de los 41 afios en adelante .
* En relacién al sexo no se encontré diferencia significativa.

*  Nose encontré diferencia significativa entre el nivel socioeconoémico bajo
y medio, pero si con el nivel alto.

* Afecta casi por igual a todos los sectores derechohabientes.
* Estuvo presente en pacientes con tiempo prolongado de evolucion.
"% Se encontrd, aunque en bajo porcentaje; casos de reinfeccion.,

* Se alcanzaron los objetivos planteados.
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ENCUESTA

NuM. DE ENCUESTA

LuGaRr Y FECHA

EpabD _ SEXO: M F

SECTOR: MAGISTERIO BUROCRACIA IssTECH - SEGURIDAD PUBLICA

INGRESO MENSUAL FAMILIAR:

'NUM. DE PERSONAS QUE DEPENDEN DE ESE INGRESO:

TIEMPO DE PRESENTAR LA ENFERMEDAD: 0-5 MESES 6-12 MESEs
13-18 MESES 19 MESES A MAS '
‘Enposcopia: . SI No
HELICOBACTER PYLORI;  PosiTivo - NEGATIVO

{SE LE HA REALIZADO ANTERIORMENTE EL MISMO DIAGNGSTICO?
Si "No \

ENCUESTADOR:
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