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INTRODUCCION

Sin duda, Ia infeccion de la mucosa gastroduodenal por el Helicobacter Pylori
y su refacidn con fa patologia gastroduodenal ha causado un importante impacto en
la comunidad médica mundial, En Ia diltima década, la observacidn de Marshall y
Warren sobre unos microorganismos de forma curva, parecidos a las bacterias del
grupo Campylobacter, en la mucosa de pacientes con lcera péptica y gastritis
crénica ha sido el hallazgo en el drea de 1a gastroenterologfa que ha despertado
mayor expectacidn e interés, Desde entonces, numerosos estudios han confirmado
su estrecha refacién con gastritis cromica, wlcera péptica, dispepsia no ulcerosa,

carcinoma géstrico, y mds recientemente con Linfoma tipo MALT (Tejido Linfoide

asvuciado a mucosa),

Helicobacter Pylori, anteriormente conocido como Campylobacter Pylori y
Campylobacter Pyloridis, es un microorganismo de forma curva o en espiral,
gramnegativo y flagelado, usualmente habita en ef estomago y requiere de la enzima
ureasa para colonizar la capa de moco, Sus flagelos le permiten moverse en el jugo
y el moco gdstrico. La enzima wreasa, al desdoblar Ia urea en ¢l jugo gistrico,
parece generar suficiente bicarbonato y i6n amonio alrededor de H, Pylori para

permitirle un paso segura a través de Ia barrera dcida pdstrica y legar a In capa



protectora de moco.(1)

En cuanto a su prevalencii, cn paises occidentales se considera que H. Pylori
afecta a un 20 % de personas por debajo de los 40 afos, y en un 50 % a los
mayores de 60 afos. Es infrecucnte en jévenes y nifios y se observa nuis en el grupo

socioecondmico bajo.(2)

En Ia mayor parte de los pafses subdesarvollados, la mayorfa de los adultos

estdn infectados, siendo la mayorfa de estas infecciones asintomgticas. (2)

Et Helicobacter Pylori, se ha encontrado caracteristicamente recubriendo la
mucosa gdstrica, o en la superficic luminal de las células del epitelio superficial,

céhulas mucosas de los cuellos glandulares y células que tapizan fas foveolas.(3)

Una caracterfstica de Ia gastritis inducida por H, Pylori es Ia presencia de
polimorfonucleares sobre un fondo de gastritits erdnica, tipicamente fumitada a la
Idmina propia superficial y al epitelio de superficic y de Ias foveolas.(3) Por ¢
contmﬁo. en otras formas de gastritis, por cjemplo la inducida por dcido
acetilsalicilico, alcohul, o reflujo biliar, los polimorfonucleares aparecen en todo el
espesor de 1a mucosa, La distribucidn de los nticroorganisimos en el estémago puede
ser muy irregular, con dreas de intensa colonizacién adyacentes a olras si
microorganismos, Incluso en los estdmagos densamente colonizados, tas dreas de

mefaplasia intestinal carecen de microorganismos, (3-4) La presencia de H. Pylori en



fas biopsias de mucosa antral se correlacionn estrechamente con Ia existencia de
gastritis activa (95 %) y no activa (65 %). Este tipo de gastritis estd presente
invariablemente en tos pacientes con tleera gistrica o duadenal activa y persiste
incluso despuds de ta curacian de ta ilcera, por lo que parece que ¢l miicroorganismo
estd mds en relacion con la gastritis asociada que con la propia tilcera.(4) Quizis
recidiva de las dlceras pépticas en estos pacientes pueda incluso estar en relacion con

la colonizacion persistente de ta mucosa géstrica por dichos microorganismos,

El concepto de pastritis crénica ha estado sometido a discusiones y
desacuerdos. El principal punto de discusién ha sido la definicidn del término de
gastritis atréfica para expresar Ia pérdida de glindulas gdstricas, y ¢l de gastritis no
atrofica para sealar Ia integridad de las glindulas, diferencias muds cuantitativas que
cualitativas.(1,5) Algunos autores separan las gastritis del antro, a fas que lnman
gastrifis o antritis tipo B, que suele estar asociada a tilcera duodenal en gran minero
de pacientes, de la gastritis de cuerpo o tipo A, que suele acompaiiar a fa ancmia
perniciosa. Esta iltima gastritis no estd asociada a H. Pylori, habigndose demostrado

un mecanismo aoinmune en su patogenia.(5)

Hay dos cdnceres asociados con H. Pylori, El carcinoma gistrico y el

Linfoma de “Tejido linfoide asociado a mucosa" o MALT.

Hay dos tipos histoldgicos de cdncer géstrico, tanto el [lamado difuso

(anapldsica o en anillo de sello) como et intestinal (adenocarcinoma bien



diterenciado), Este ailtimo tipo (epidémico) es el que mds b aumentado en
prevalencia en paises del tercer mundo, y estid fuertemente asociado o H. Pylori
(ambos tipos han aumentado en personas con infeccién por esta bacteria). La
disminucidn del cancer gdstrico en Estados Unidos puede ser en parte explicada por

una caidn en la incidencia de infeccion por H. Pylori.(6,7)

En una revision amplia dal cdncer gdstrico y H. Pylori, el Eurogast Study
Group determind que la presencin de H. Pylori confiere un riesgo 6 veces mayor de
cineer gdstrica, contando para cerca de la mitad de todos las cdiceres gdstricos.
Tras la observacidn del comportamiento de la infeccién por H, Pylori, sc ha
sugericdo que los factores importanies para la carcinogénesis son hipo o aclorhidria
scguidos por una disminucidn en los niveles de dcido ascérbico en el jugo gdstrico,
La vitamina C, un antioxidantc, normalmente previene la formacidn de carcindgenos
de nitrosamina que pueden por otro lado resultar de la inflamacidn y colonizacién

bacteriana.(7)

En relacion al MALT (tejido linfoide asociado a mucosa), &ste puede
experimentar cambios malignos, causando un linfoma de bajo grado del estémago.
Estudios retraspectivos de biopsias muestran que el 90 % de esos linfomas MALT

estdn asociados con H. Pylori,

En un estudio reciente del MALT-Linphoma Study Group en Alemania, se

reportd que b parecer hubo cura del Linfoma-MALT en la mitad de los pacientes



en quicnes se erradico H. Pylori. En el futuro, el tratamienio para H. Pylori debe
ser el paso inicial en el tratamiento del linfoma gdstrico sospechado o probado.

(8,10,11)

La gastritis tipo B, o antritis, guarda wa relacién muy estrecha con H.
Pylori, coma ha sido documentado por sumerosos trabajos, especialmenie en la
forma activa.(5) En las gastritis crénicas asociadas a H. Pylori, las bacterias se
agrupan en las vecindades de los infiltrados de células polimorfonucleares. La
bacteria no se adhiere al epitelio intestinal por lo que no suelen verse focos de H.
Pylori en las dreas de metaplasia intestinal. Esludios secuenciales con microscopla
electrénica han comprobado que ¢l H. Pylori tienc capacidad de fijacidn y
penetracién en el interior de la célula epitelial géstrica secretora de dcido clorhfdrico,
lo que prueba su capacidad invasiva, Igualmenie sucede en ta célula de los focos de
metaplasia géstrica en el bulbo duodenai con duodenitis, Este proceso de adherencia
y penctracion del H. Pylori en la célula gdstrica se facilita por la existencia de
microfilamentos en wno de los extremos de la bacteria que facilitan su
adherencia,(4,5) La produccién de dlcera puede explicar la ficil adaptacién y
supervivencia-del H, Pylori entre el moco gdstrico con un PH muy bajo, que se
elevarfa hasta casi neutralizarse por liberacion de urea lo que facilitarfa su inicial
colonizacién. Esta hipdtesis parece basarse en el hecho de que las infecciones agudas

por H. Pylori causan hipoclorhidria, entre otros defectos.(3,4,5,15)

La hipétesis actual relacionada con H. Pylori y cdncer pdstrico es que Ia



inflamacién erénica selecciona epitelio no gdstrico (tipo intestinaly para crecimiento
preferencial en el estémago. Como esa mucosa reemplaza a la mucosa de células
parietales funcionante, ta secrecion deida disminuye y la bacteria comensal coloniza
intermitentemente ¢l estémago. Ademds, pueden redicir los nitratos o nitritos y asf

predisponer a la formacién de nitrosaminas carcinogénicas. (6,7)

Un segundo mecanismo propore que las células inflamatorias crénicas
producen superdxido y éxido nitrico, los cuzles pueden formar tanto especics de
oxfgeno  reactivo, como  nitrosaminas, con  subsccuentes  efectos

carcinogénicos.(6,7,8)

Eventualmente, la gastritis crénica lleva a inetaplisia intestinal (gastritis
atrdfica), la cual después sufre cambios malignos. Hay algunos datos recientes que
sugicren que la erradicacién de H. Pylori detiene este proceso y elimina un factor

clave en la cadena de eventos.(6,7,8)

El efecto carcinogénico de la infeccién por H. Pylori es modificado por la
dieta ¢ incluso por otros factores ambientales. S¢ ha observado caidu de los niveles

gdstricos de vitamina C en pacientes infectados.(6,7,8)

La patologia mds fucrtemente asociada a H. Pylori es la iilcera péptica, Miis
del 90 % de las iilceras duodenales, asi como mds del 80 % de las gdstricas estdn

asociadas a esta bacteria. las diceras duodenales que no estin relacionadas a

6



infeccion par H. Pylori generalmente lo estin al wso de antiinflamatorios no
esteroideos o Sindrome de Zollinger-Ellison. Laerradicacion de H. Pylori disminuye
la recurrencia de iilcera duodenal 4 mienos de 2 % por aiv. No se I aclavade ain
el por qué de la recurrencia ocasional de UD en ausencia de reinfeccién con H.

Pylori o de fiirmacos antinflamatorios no esteraideos.(9)

El tratamiento de la infeccién por H. Pylori en patologia gastroduodenal
incluye el de la gastritis crdnica y el de lailcera péptica. Respeeto al tratamiento de
la gastritis cronica relacionada con H. Pylori existe una opinién ampliamente
aceptada entre a comunidad de gastroenterdlogos de tratar a pacicnles sintomiticos
en los que fa biopsia gdstrica muestra signos histolGgicos de inflamacién crénica en

actividad,

Hasta ahora no se ha descrito una terapia dptima de erradicacién de H.
Pylori. El tratamicnto estdndar para la crradicacién de H. Pylori sigue siendo Ia
triple terapia con bismulo, metronidazol y tetraciclina o amoxicilina durante 28 dias,
Los fndices de erradicacién son mds altos con tetraciclina, que con amoxicitina; 90

a93 % vs 75 a 80 %, respectivamente.(12)

Los resultados de la triple terapia en los pacicntes en los que se sospecha
resistencia de las cepas al metronidazol son gencralmente menos satisfactorios que
los de aquellos pacientes con cepas sensibles, La resistencia en diferentes estudios

varfa grandemente y va desde un 5-7 % hasta un 8090 %, dependiendo de la



restriceion o amplitud en el uso de antibidticos para otras indicaciones, en los
diferentes paises. Los efectos colaterales se ven frecuentemente y ocurren en casi el
70 % de los pacientes en la cldsica terapia triple. Los efectos colaterales con terapia

dolile ocurren menos frecuentemente.(22,23)

La combinacién de IBP con Claritromicina ha reportado rangos de
erradicacion superiores al 90 %, la resistencia a ésta se ha descrito y ocurre en un

3-5 % este esquema tiene como desventaja su elevado costo.(14)

La justificacién para realizar este estudio fue la de brindar un esquema
terapéutico seguro, de bajo costo, efectivo y de corta duracién a pacientes portadores

de infeccidn por Helicobacter Pylori.

Los objetivos fueron comprobar la utilidad del esquema de un solo dia en el
tratamiento de pacientes con infeccién por H. Pylon, evaluando fndice de
erradicacién, seguridad, cumplimiento del tratanicnto, asf como costo; ademds,
evaluar la eficacin del esquema doble de amoxicilina con omeprazol y hacer una

comparacién entre ambos tratamientos,



MATERIAL Y METODOS

El estudio se¢ realizé en pacientes que fueron referidos al servicio de
endoscopfa de nuestro servicio, provenientes del servicio de consulta externa, por
presentar sintomatologia acidopéptica de larga duracidn, rebelde al tratamienta, en
los cuales tras el estudio endoscépico se comprobd la presencia mediante biopsia y

CU-Test de H. Pylori, durante tos meses de junio a septiembre de 1994,

Las criterios de inclusion utilizados para el estudio fueron los siguientes;
Evidencia de gastritis crénica asociada a Helicobacter Pylori, nﬂediunte biopsia y
CU-Test, aceptacién de la terapéutica indicada, no haber recibido tratamiento con
algin bloqueador H2 durante las dos semanas previas al inicio del estudio y aceptar

someterse al estudio endoscdpico de control al término del tratamiento,

Los criterios de exclusién fueron: Historia de alergia a penicilina o derivados

y no aceptacion de la terapéutica indicada.

Y los criterios de eliminacién: Abandono del tratamiento sin relacién con

efectos adversos, y rechazo a la endoscopfa de control.

A todos los pacientes se fes dié informacién escrita sobre H Pylori y In



importancia del tratamiento, asi como una hoja de registro de sintomas relacionados

a reacciones secundarias al esquema terapéutico, segin el grupo.

Se dividicron al azar, en dos grupos. Los pacientes del primer grupo (D
recibicron un esquema de un solo dfa a base de omeprazot (cipsulas) 40 mg. en la
tarde que precedfa al dia de tratamiento, El dia de tratamiento recibieron amoxiciling
(cdpsulas) 2 g. cada 6 horas, metronidazol (tabletas) 500 mg. cada 6 horas, v

subsalicilato de bismuto (tabletas) 240 mg. cada 6 horas, durante un solo din.
El segundo grupo (1) recibid omeprazol cdpsulas 40 mg. por ta maiana por
4 semanas, y amoxicilina cdpsulas 500 mg. V.O. cada 8 horas durante lag primeras

dos semanas.

Cuatro semanas después se les realizd endoscapfa de contral, con toma de

biopsia, y reactivo de CU-Test.

Los criterios de erradicacion fueron: Ausencia de H. Pylori en la biopsia, o

reactivo de CU-Test negativo,

Se considerd fracaso terapéutico cuando: Hubo persistencia de H. Pylord,

mediante biopsia, o CU-Test positivo.

El anilisis estadistico de las variables se delerming mediante porcentajes.
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mediana, desviacion estandar, y H cnadrada,
Los resultados se presentaron mediante tablas y grificus.
Endoscopia y Biosias

Con el paciente en decibito lateral izquierdo, bajo premedicacion con
anestesia local orofarfugea con xilocafna al 2 % simple en spray, se procedié a
introducir el ¢ndoscopio por cavidad oral, a través del cricofarfngeo, explorando

es6fago, estomago y duodeio.

Las endoscopfas se realizaron con un video-panendoscopio Pentax, fras un
perfodo de ayuno nocturio, Cuatro mugstras de biopsia de mucosa del antro fucron
tomadas para estudio histolGgico y una adicional para reactivo de CU-Test. El video-
panendoscopio y la pinza de biopsia fueron desinfectados con solucidn de Dermo-

Qrit tras cada estudio,
Histologia

Las biopsias fueron fijadas en formaling y posteriormente sumergidas en
parafina, Cortes de 2-3 mm, de grosor fucron fefidos con hematoxilina y eosina,

para identificacidn de Helicobacter Pylort. El disgndstico de gastritis cronica fue



basado en los criterios histologicos de Whitehead y Cols,(5) con particular énfasis
en el infiltrado de células inflamatorias. La mucosa se considerd normal si contenfa
células mononucleares diseminadas, Un nidmero aumentado de finfocitos y células
plasmdticas en la ldmina propia fuc indicativa de gastritis crdnica. Especimenes con
las caracteristicas de gastritis crénica y un nimero aumentado de leucocitos
polimorfonucieares fucron considerados como indicativos de gastritis créonica activa,
La evidencin morfoldgica de infeccién por Helicobacter Pylori se determind por la
presencia de los bacilos curvos tipicos, tapizando ¢l epitelio superficial o penstrando

las capas de fa mucosa (particularmente en las foveolas gistricas).

CU-Test

La primera muestra de biopsia se deposité en el reactivo de CU-Test
considerando 1a prucba como positiva si en un lapso no mayor de 24 horas cambid

de coloracidon amarilla, a tono rosado.

Esta prueba se basa en la produccidn de ureasa por H. Pylori, desdoblando

la urea contenida en el reactivo, y generando amonio y CO?

12



RESULTADOS

Un total de 52 pacientes fueron seleccionados para el estudio. Todos
presentaban Gastritis Crénica asociada a Helicobacter Pylori demostrada tanto

histoldgicaniente conto por reactivo de CU-Test,

En el grupo I se incluyeron 23 pacientes, con rango de edad de los 27 a los
68 aitos (Griilica 1) con una media de 43.2 + 12.37 anos: la distribucién por sexo

fue de 15 mujeres, que correspondic a un 65.2 % y 8 hombres, con un 34.8 %.

El grupo Il incluy6 29 pacientes con rango de edad de 31 a 50 afios (Grdfica
1) con una media de 39.3 4 5.6 aiios; la distribucién por sexo fue de 16 mujeres,

que correspondid a un 55.2 % y 13 hombires correspondiendo a un 44.8 %,

Los hallazgos endoscdpicos fueron: Gastritis cronica antral en 28 casos,

Gastritis erosiva antral en 5, y Gastsitis crénica nodulir en 19 casos (Tabla 1).

Los reportes histopatoldgicos del grupo 1 mostraron gastritis cionica
superficial activa en 9, cronica superficial no activa en 6, crénica atréfica leve en

4, y crdnica folicular en otros 4 (Tabla 2).



Eu el grupo H se observd gastritis erénica superficial activa en L1, crénica
superficial no activa en 7, créniea atrofica leve en 6, y crénica folicular en S (Tabla
2).

En cuanto a la tolerancia y efectos adversos producidos por ambos esquemas
de tratamiento se encontrd que en el grupo | se presentaron cfectos de intensidad
leve en 3, moderada en 4, y severa en 3 pacientes, siendo necesario en estos wltimos
suspender ¢l tratamiento; en 13 pacientes de este grupo no se observaron efectos
adversos. En el grupo Il la totalidad de pacientes completé su esquema, y
dnicamente en 2 hubo efectos adversos, los cuales fucron de infensidad leve y
moderada, respectivamente, El andlisis por JI cuadrada reveld una diferencia
estad(stica significativa con una p<0.0! a favor del grupo If, con menor incidencia

de efectos colaterales (Tabla 3).

La erradicacién, comprobada por histologfa y CU-Test, abservada en ambos
esquemas de tratamicnto fue la siguiente: en el grupo 1, en 4 pacientes se eliminé
la bacteria y en 16 no. A los 3 pacientes que se les suspendid 1a administracién del
Iratamiento no se les realizé endoscopfa de control. En el grupo I se erradicé la
bacteria en 23 casos, y en 6 no se eliming, encontrando significancia estadistica a
favor del esquema de tratamicnto del grupo 1Y con una p. <0.001 (Tabla 4); para ¢l
esquenia I se encontrd una eficiencia real de erradicacion del 17 % y fracaso del 83

%, y para ¢l grupo 1, una eficiencia de 79.3 % contra un fracaso del 20.7 %.



También se corrobord en este estudio endoscdpico I persistencia o no de
gastritis crénica para ambos esquemas de tratamiento, fa cual se presenta en la tabla

5.



DISCUSION

Existen numerosos estudios en la literatura médica mundial relacionados con
el tratamiento de Ia infeccién por Helicobacter Pylori, y atin no se cuenta en la
acualidad con un esquema que supere expectativas en cuanto a costo, duracion del

tratamiento, cumplimiento del mismo, y porcentajes de erradicacidn,

Los resultados del presente trabajo muestran wn indice de erradicacidn
considerablemente bajo con el esquema terapéutico de un solo dfa 20 %) comparado
al reportado en la literatura (72 %) (16), relaciondndose probablemente a un mayor

desarrollo de resistencia bacteriana al metronidazol en nuestre estudio.

Se observd ademds una mayor frecuencia de efectos adversos (43.4 %) en
comparacién con otros autores (19 %) (16), o cual pucde estar en relacidn a mayor
susceptibilidad individual a fa combinacién de firmacos, afectando el cumplimicnto

del tratamiento en 3 pacientes ‘(13 %).

A pesar de su bajo costo, el cual oscild entre los $100.00 por paciente
observamos que el esquema de un solo dia, no representa una adecuada opeidn para

erradicar al H. Pylori.
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En este grupo se corrobord reversion de la gastritis crdnica solo en los
pacientes que erradicaron fa bacteria, persistiendo ca los que no mostraron

erradicacidn,

El esquema doble con amoxicitina y omeprazol, con un costo aproximado de
$820,00 por paciente, mostré erradicacién de H. Pylori en un 79.3 %, semejante a
lo reportado por otros autores (18,22) que oscila entre ¢l 82 %, con un bajo indice
de efectos colaternlcé ¢l cual fuc también similar a lo reportado, con 6.8 % en

nuestro estudio,

En este grupo, de los 23 pacientes que ercadicaron H Pylori solo en 18 se
observé reversidn de la gastritis crénica, micntras que en § (21.7 %) persistid,

encontrindose documentado en Ia literatura que se observa reversion gradual tras In

erradicacion (32,33),

Ef csquema doble, aunque con un aceptable indice de erradicacién muestra
dos grandes desventajas, las cuales son ¢l costo del tratamiento y la duracidn del
mismo, por o cual se deben realizar mds trabgjos de investigacidn en este campo,
con objeto de encontrar esquemas de mds bajo costo, que eleven los indices de
erradicacion a mds del 95 %, y que su administracién sea por un perfodo de tiempo

cada vez mds corto, con mehos efectos colaterales,

Actualmente, hay muchos estudios que prueban la claritromicina en

17



combinacidn con inhibidores de la bonba de protones, teniendo como desventajas
su elevado costo, asi como la aparicién de resistencia bacleriana a la claritromicina,

que se ha descrito que ocurre en3 a§ % (14).

18



CONCLLUSIONES

El esquema de omeprazol y amoxicilina reportd rangos de erradicacidn

similares a los reportlos enla literatura.

Elesquema de un salodia repirtd porcentajes de erradicacién muy por debajo
delo reportado previancrate en algunos estudios, por o cual o representa ser

una adecuada opeidn erapéulica.

El esquema de omeprnzol y amoxicilina ofrece un amplio margen de

seguridad, y permite wn asnplio cumplimiento del tratmmiento,

Adn cuando el tratamietto e un solo dfa mostrd tener un costo mucho menor

que el esquema doble, o se justifica su uso.
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NUMERO DE PACIENTES

GRAFICA No. 1
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(] GRuPO i

18

"

/7

o " e 7
M7 RRZ R

21-30 31-40 41.50 5160 61 6 MAS

GRUPOS DE EDAD
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TABLA No. 1
GASTRITIS CRONICA

REPORTES ENDOSCOPICOS

GRUPO Ne. 1 GRUPO No. I1 TOTAL
Ny % Nt % Ne %
GASTRITIS CRONICA ANTRAL 12 428 16 57.1 28 53.8
GASTRITIS CRONICA NODULAR 10 52.6 9 413 19 36.6
GASTRITIS EROSIVA ANTRAL 1 20. 4 80, 5 0.6
TOTAL 23 442 29 557 52 100
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TABLA No. 2

GASTRITIS CRONICA
REPORTES HISTOPATOLOGICOS

GRUPO No. 1 GRUPQ No. II TOTAL

N % Nt % N¢ %
GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL 9 39.1 n 379 20 384
ACTIVA. . . . . . .
GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL 8 .1 7 24.1 13 25
NO ACTIVA. . . . . ) . .
GASTRITIS CRONICA ATROFICA 4 174 6 20,7 10 19.2
GASTRITIS CRONICA FOLICULAR 4 174 5 17.2 9 17.8
TOTAL 23 100 29 100 52 100
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TABLA No. 3
EFECTOS ADVERSOS

GRUPO No. 1 GRUPO Ne. 11
NINGUNO 13 (68.6%) 27 (93.1%)
LEVE 3 (174%) 1 (34%)
MODERADO 4 (174%) 1 (3.4%)
SEVERO* 3 (13%) 0
TOTAL DE EFECTOS ADVERSOS 10 (43.4%) 2 (6.8%)
* LO CUAL MOTIVO A SUSPENDER
EL TRATAMIENTO

SIGNIFICANCIA ESTADISTICA
P< 0.001




TABLA No. 4

ERRADICACION
DE H.PYLORI

SI NO TOTAL

GRUPO 1 4 (20%) 10 (80%) 20 (100%)
GRUPO 1 23 (79.3%) 6 (20.7%) 29 (100%)
27 (100%) 2% (100%) 49 (100%)
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TABLA No. 5

PERSISTENCIA DE
GASTRITIS CRONICA
EN ENDOSCOPIA DE CONTROL

PERSISTIO NO PERSISTIO TOTAL
GRUPO ¥ 16 (80%) 4 (20%) 20 (100%)
GRUPO I 11 (37.9%) 18 (62.1%) 29 (100%)
27 85.1%) 22 (46.8%) 49 (100%)
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