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INTRODUCCION

Helicobacter pylori, ha adquirido gran importancia en las Ultimas décadas. Esta
bacteria es reconocida como el agente etiopatogénico de la enfermedad
gastroduodenal, tanto benigna como maligna, lo que se basa principalmente en
que la erradicacion de la bacteria se asocia con cicatrizacion de Ulceras pépticas,
desaparicion de la gastritis, disminucion de las recidivas ulcerosas, mejoria de la
sintomatologia dispéptica y regresion del linfoma MALT de bajo grado. De hecho,
ha sido clasificado como carcin6geno tipo 1 por la Organizacibn Mundial de la
Salud. En los ultimos afios se ha propuesto su participacion en la etiopatogenia

del proceso aterotrombético™®.

La principal causa de muerte en el mundo occidental son las enfermedades
cardiovasculares, que en su gran mayoria corresponden a cardiopatia coronaria o

enfermedad cerebrovascular, cuyo mecanismo patogénico es la aterotrombosis®.

La patologia cardiovascular se caracteriza por tener una etiologia multifactorial, asi
mismo los factores de riesgo cardiovascular se potencian entre si y, ademas, se
presentan frecuentemente asociados. Ademas son condiciones enddgenas o
ligadas al estilo de vida, que incrementan la posibilidad de padecer y morir por
enfermedad cardiovascular en aquellos individuos en los que inciden, en

comparacion con el resto de la poblacion®.

La investigacion clinica, epidemiolégica y basica ha permitido identificar factores
de riesgo relacionados a la patogenia de las enfermedades cardiovasculares. La
identificacion de los principales factores de riesgo modificables de las

enfermedades cardiovasculares permite su prevencion®.

En las ultimas décadas se ha podido profundizar en el conocimiento sobre la
etiopatogenia de la enfermedad cardiovascular. Esto permite la identificacion de

nuevos factores que aumentan la capacidad predictiva de estas patologias y asi
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establecer una intervencibn mas efectiva en el progreso de la enfermedad

cardiovascular.

En los Ultimos afios se ha propuesto la teoria de «respuesta a la lesién» como
mecanismo inductor de aterotrombosis y que consiste, basicamente, en que los
procesos inflamatorios e inmunologicos desencadenados por infecciones virales o

bacterianas serian la causa subyacente del proceso aterosclerético™.

En relacién a los agentes infecciosos, una de las bacterias que mayor importancia
ha cobrado en los dltimos afios, es precisamente Helicobacter pylori. Esto debido
probablemente al gran interés que existe por conocer mejor sus caracteristicas y
los factores que se asocian con su epidemiologia y patogenia®®. Son numerosos
los estudios realizados con la finalidad de intentar demostrar una elacién entre la
infeccion por H. pylori y los factores de riesgo para las enfermedades

cardiovasculares.

El objetivo del presente estudio es determinar si la presencia de infeccion de
Helicobacter pylori detectado por histopatologia tiene una asociacion con

enfermedad cardiovascular.
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CAPITULO I. MARCO TEORICO
1.1. Definicion de Helicobater pylori

Helicobater pylori, una bacteria Gram negativo encontrada en la superficie luminal
del epitelio gastrico, fue aislada por primera vez por Warren y Marshall en 1983.
Esta induce inflamacion crénica de la mucosa subyacente. La infeccion es
usualmente contraida en los primeros afios de vida y tiende a persistir

indefinidamente a menos de que sea tratada.

Helicobacter pylori es un bacilo microaerofilico, es decir, requiere una atmdsfera
con un 5% de O, y un 5-10% de CO,. Presenta una morfologia heterogénea, ya
gue puede tomar forma helicoidal, espiral o curva, con 2-6 flagelos; sin embargo,
en cultivos envejecidos tiende a presentar forma cocoide. Mide 0,5-1,0 mm de
diametro por 2,5-5,0 mm de longitud. Se caracteriza por la produccién de una
ureasa que, a través de la produccion de amonio, crea un microambiente con un
pH superior al de la mucosa géstrica que le permite sobrevivir. Su cultivo presenta
algunas dificultades, ya que requiere un tiempo de incubacion superior al de la

mayoria de las bacterias, es decir, cinco dias en vez de 24 h; ademas, se debe

utilizar medios de cultivo enriquecidos™.
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1.2. Epidemiologia

H. pylori es una bacteria de distribuciéon mundial, su prevalencia es muy diferente
entre distintos grupos de poblacion. El estudio de la prevalencia revela dos tipos
de paises, de acuerdo a la edad en la que se contrae la infeccion. El primero
estaria formado por aquellos en los que los nifios contraen la infeccion durante la
infancia y continla de forma cronica durante la vida. Son paises en vias de
desarrollo que muestran indices de seropositividad en la etapa de 0 a 20 afios que
van desde el 13 al 70% y en los mayores de 30 afios desde el 70 al 94%. El
segundo grupo lo forman aquellos donde la prevalencia se incrementa a partir de
los 20 afios de edad. Son paises desarrollados donde las cifras van desde el 5 al
10% en la infancia y del 20 al 65% entre los 30 y los 75 afios.***%

En México, Torres y col, encontraron una seroprevalencia de 70% en 11,605
muestras de sangre de personas de diferentes edades (de 1-90 afios). También
encontraron que un 20% de los nifios de 1 afio de edad presentaban anticuerpos
contra H. pylori y que la seropositividad aumento hasta un 50% en los nifios de 10
afios de edad. Lo que indico que la infeccién por el microorganismo en nuestro
pais se adquiere en edades tempranas y alcanza un 80% en adultos jovenes entre
los 18 y 20 afios de edad. La tasa de incremento de seropositividad fue
aproximadamente del 5% anual, durante los primeros 10 afios de vida. Por su
parte, Belkind-Gerson y col encontraron una incidencia de seropositividad menor

en infantes que la reportada a nivel nacional por Torres y col.!*

, lo anterior pudo
deberse a las caracteristicas de la poblacion, a la duracién de la infeccion o a las
caracteristicas de la poblacion, a la duracién de la infeccidon o a las caracteristicas

de la muestra utilizada para este estudio.

En México, un estudio de escrutinio en poblacion abierta mostro una frecuencia
global de infeccion por H. p del 66%, observando que esta frecuencia se fue
incrementando a medida que aumenta la edad de las personas® Bosques y

colaboradores, reportan una prevalencia de 67.8% de H. p en pacientes con
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sintomatologia acido péptica enviados a estudio endoscépico®. La prevalencia de

Hp reportada en pacientes con ulcera péptica es de 58.3%.

H. pylori es el agente etiopatogénico de la enfermedad gastroduodenal, tanto
benigna como maligna, lo que se basa principalmente en que la erradicacién de la
bacteria se asocia con cicatrizacion de Ulceras pépticas, desaparicion de la
gastritis, disminucién de las recidivas ulcerosas, mejoria de la sintomatologia
dispéptica y regresion del linfoma MALT de bajo grado. De hecho, ha sido
clasificado como carcinégeno tipo 1 por la Organizacién Mundial de la Salud*®2.
Ademas, H. pylori también ha sido aislado en la bilis y la vesicula biliar*2. En los
altimos aflos se ha propuesto su participacion en la etiopatogenia del proceso

aterotrombotico.
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1.3. Diagnostico:

La endoscopia es el procedimiento de eleccion para la evaluacién diagnostica del
tracto gastrointestinal superior debido a su facilidad, reproducibilidad y
superioridad en relacion con otros métodos diagndsticos, asi como por la
posibilidad para la toma de biopsias y la realizacion de intervenciones
terapéuticas. Lo anterior es especialmente cierto para pacientes con dispepsia y
manifestaciones clinicas de alarma. Son candidatos a la realizacion de endoscopia
todos aquellos pacientes mayores de 50 afios con inicio reciente de sintomas, asi
como aquellos enfermos con sintomas asociados como disfagia, pérdida de peso,

obstruccién o hemorragia y aquellos que no responden al tratamiento médico.’

El estudio histolégico de ulceras duodenales casi nunca esté indicado por la baja
probabilidad de malignidad, y solamente se deben tomar biopsias de ulceras
duodenales en el caso que se sospeche una etiologia diferente a la péptica como
la enfermedad de Crohn. En cambio, las ulceras gastricas siempre deben
acompanfarse de andlisis histopatolégico para descartar malignidad e investigar la
presencia de Helicobacter pylori . Se debe tomar en cuenta el sitio y numero de
biopsias, si el paciente ha estado tomando inhibidores de bomba de protones o ha
recibido tratamiento de erradicacién. Se recomienda tomar por lo menos siete
biopsias del margen de la ulcera para alcanzar una sensibilidad de hasta 98% en

el diagnostico de malignidad®
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1.3.1. Métodos diagnosticos para la infeccion por Helicobacter pylori.

Pueden ser clasificados en no invasivos e invasivos.

Métodos no invasivos

Test de la Urea en aliento, detecta la actividad de la enzima ureasa del
Helicobacter pylori. La ureasa hidroliza a la Urea generando compuestos de CO2 y
amonio. ElI CO2 difunde a través de la mucosa gastrica a la circulacion general,
pasa a la circulacién venosa capilar y difunde a través del plexo capilar hacia los
alveolos, para ser finalmente expulsado en el aliento espirado. Usando moléculas
de carbono marcadas (*3C, *C) este CO2 puede ser detectado en muestras de
aire espiradas por el paciente. Por su cualidad radioactiva, se recomienda evitar el
uso de **C en nifios y gestantes. La sensibilidad y especificidad de esta prueba se

encuentra alrededor de 88% a 95%, y 95% a 100% respectivamente®*,

Serologia, detecta anticuerpos IgG o IgA contra el Helicobacter pylori en el suero,
sangre total u orina del paciente, mediante la técnica de ELISA. Puede ser rea-
lizada de manera cuantitativa en el laboratorio o de manera cualitativa en el mismo
consultorio a través de kits especiales. La sensibilidad de este método se
encuentra alrededor de 90% a 100%, mientras que la especificidad varia entre
76% a 96%.%>*

La serologia es de bajo costo y de facil y rapida realizacién; sin embargo no
diferencia entre una infeccion activa y una pasada, y su valor predictivo positivo y
negativo depende en gran medida de la probabilidad de infeccion previa al test, en
la poblacion estudiada.

Las pruebas en suero y orina muestran una eficacia similar, a diferencia de las

realizadas en saliva, cuya sensibilidad y especificidad es bastante inferior.*
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Deteccion del antigeno en heces, detecta la presencia de antigenos de
Helicobacter pylori en las heces de los pacientes infectados mediante la técnica
de inmunoensayo enzimético. Se realiza en el laboratorio con anticuerpos
policlonales. La sensibilidad y especificidad de esta prueba se encuentra alrededor
de 94% y entre 86% a 92% respectivamente. La sensibilidad disminuye a 69% si

la muestra de heces permanece a temperatura ambiente por 2 a 3 dias®"

Reaccion en cadena de la polimerasa 'y RAPD, permite diferenciar recurrencia

Versus reinfeccion, siendo de vital importancia para determinar el indice de
fracaso de la terapia antibiética. Adicionalmente permite un mejor conocimiento de
las formas de transmision y la epidemiologia de la infeccion. La complejidad de la

prueba y su elevado costo, no la hacen recomendable de manera rutinaria®.

Métodos invasivos

Los métodos invasivos implican la realizacion de una endoscopia gastrica.

Test de la ureasa en tejido gastrico biopsiado, detecta la enzima ureasa en
muestras de biopsia del antro gastrico. La mas comun de las técnicas es la
CLOtest (prueba Campylobacter like organism), que consiste en colocar una o dos
piezas de tejido biopsiado en agar que contiene Urea y un reactivo de pH. La
ureasa hidroliza la Urea liberando amonio, el cual alcaliniza el pH, produciendo un
cambio de color del reactivo. Esta prueba muestra cambios de coloracion desde la
primera hora; sin embargo, la recomendacion es esperar 24 horas para la lectura

final*®.
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La sensibilidad de este método se encuentra alrededor de 90% a 95%, y la
especificidad entre 95% - 100%. La obtencion de muestras del fondo gastrico
ademas del antro, mejoraria la sensibilidad de la prueba®

Se han desarrollado kits rdpidos de este test, que son capaces de ofrecer el
resultado en 1 hora. La sensibilidad y especificidad son comparables a la prueba

convencional de 24 horas.

Histologia y citologia, es bastante eficaz para el diagnéstico de la infeccion
proporcionando al mismo tiempo informacion sobre la presencia de gastritis,

metaplasia intestinal y malignidad.

La sensibilidad y eficacia es comparable a la de la prueba de ureasa en biopsia, y
puede mejorarse mediante el uso de coloraciones especiales como Giemsa,
Warthin- Starry, Wayson y tinciones de inmunohistoquimica®.

En pacientes en los que podria estar contraindicada la biopsia, se puede realizar
cepillado de tejido con citologia, obteniéndose cifras de sensibilidad alrededor de
98% y especificidad de 96%.

Cultivo, es el método diagnostico mas especifico; sin embargo carece de buena
sensibilidad. Para la realizacion de esta prueba se utilizan diferentes medios como
Skirrow, agar Mueller — Hinton, agar infusiébn cerebro-corazén o agar Wilkins
Chalgren3. Este método ofrece la posibilidad de realizar una prueba de
sensibilidad antibidtica; sin embargo, es costoso, de larga duracion (el tiempo

promedio de incubacién es de 10 dias) y de dificil realizacién’.
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Avances

1. Nuevos métodos de deteccidon de antigenos en heces. Se esta evaluando el
uso de kits rapidos que permitan un diagndstico en el consultorio; y el uso de
anticuerpos monoclonales (que al parecer poseen una mayor eficacia que los
anticuerpos policlonales).

2. Test de bicarbonato con carbono 13 marcado (**C), mide en el suero la
concentraciéon de bicarbonato marcado con carbono®®, antes y después de 60
minutos de ingerir una porcién de alimentos con Grea marcada con carbono™®.
Los niveles de sensibilidad y especificidad se encuentran alrededor de 91% y
86% respectivamente; y muestran una correlacion bastante buena con la
densidad bacteriana y la severidad de la gastritis en el estudio histologico de la

mucosa gastrica.

Tabla 1.
Pruebas diagnésticas para Helicobacter pylori*

Comparacion de estudios para Helicobacter pylori

Prueba Indicacion D S E VPP VPN Costo
Serologia Estudios epidemioldgicos +++ 86-96 78-95 95 85 +
Aire espirado Erradicacion ++ 90-96 88-98 98 84 ++/+++

Diagnéstico primario

Antigenos en heces fecales i S + 86-94 86-95 89 92 ++

y verificar erradicacion
. . Diagndstico primario

Anticuerpos en saliva g._ s + 65-89 72-90 84 92 ?
en nifios
Diagnéstico primario

Prueba de urea-ureasa en tributarios a estudio +++ 88-95 95-100 100 84 ++/+++
endoscopico
Diagndstico primario

Histologia y evaluar metaplasia +4++ 93-96 98-99 99 89 ++4

o displasia

Cultivo Evaluar resistencia +r 80-98 100 100 86 -
a antibidticos

*Tomada de referencia 13.
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1.4. Morbimortalidad considerando como etiologia gérmenes patégenos

La principal causa de muerte en el mundo occidental son las enfermedades
cardiovasculares, que en su gran mayoria corresponden a cardiopatia coronaria o

enfermedad cerebrovascular, cuyo mecanismo patogénico es la aterotrombosis.

En los ultimos afios se ha propuesto la teoria de «respuesta a la lesion» como
mecanismo inductor de aterotrombosis y que consiste, basicamente, en que los
procesos inflamatorios e inmunoldgicos desencadenados por infecciones virales o
bacterianas serian la causa subyacente del proceso aterosclerético. De hecho,
existen evidencias cientificas que avalan este hecho en relacion a Chlamydia
pneumoniae, Chlamydia TWAR y citomegalovirus como, por ejemplo, el hallazgo
por PCR y por inmunofluorescencia de Chlamydia pneumoniae y de Chlamydia
TWAR en placas ateromatosas mediante PCR, inmunocitoquimica y microscopia
electronica. Se ha observado una relacion entre las infecciones dentales y la
cardiopatia coronaria, asi como una correlaciébn entre factores de riesgo
cardiovascular y los marcadores de procesos inflamatorios. Helicobacter pylori,
también ha sido relacionado con la génesis de la cardiopatia coronaria y la

enfermedad cerebrovascular®®.

1.5 Asociacién entre la infeccién por H. pylori y enfermedad cardiovascular

El estudio de la asociacién de H. pylori con la enfermedad cardiovascular, es decir,
cardiopatia coronaria y enfermedad isquémica cerebrovascular, se ha abordado

mediante diferentes tipos de estudios:
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1.5.1 Estudios epidemiolégicos caso-control

Son los que presentan, por deteccion de anticuerpos, mayor prevalencia de
infeccion por H. pylori en pacientes con cardiopatia coronaria y también en
pacientes con isquemia cerebrovascular; sin embargo, también existen analisis
con resultados opuestos, como en la investigacion realizada por Regnstrom et al.
Un estudio realizado por Pasceri et al** revel6 una mayor prevalencia de infeccion
por cepas de H. pylori cagA™ en pacientes con cardiopatia coronaria en relacion a
un grupo control, mientras que la prevalencia de infeccion por cepas cagA no
presenté diferencias entre los pacientes y el grupo control. Esto explicaria los
resultados contradictorios obtenidos por otros autores®.

1.4.2 Estudios de correlacion entre la seroprevalencia de Helicobacter pylori y

factores de riesgo cardiovascular

Existen factores que aumentan el riesgo de aterotrombosis, como la elevacion del
fibrindbgeno plasmatico y del factor VIl de la coagulacion, el aumento de la sintesis
de proteina C reactiva, la hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia. A este
respecto, también existen estudios con resultados contradictorios. Nieméla et al®*
encontraron diferencias significativas entre los valores de triglicéridos y de HDL
entre sujetos seropositivos y seronegativos frente a H. pylori. Rengstrém et al®> no
observaron diferencias significativas con respecto a fibrindbgeno plasmatico,
colesterol y triglicéridos entre los pacientes seropositivos y los seronegativos. Sin
embargo, Patel et al*® hallaron una elevacion significativa del fibrinégeno en los
seropositivos, pero no detectaron diferencias en los valores plasméaticos de
colesterol y de triglicéridos, parametros que se elevan en algunas infecciones por

gramnegativos. Se ha estudiado también el factor VIl de la coagulacion, pero no
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se han detectado diferencias significativas entre los pacientes seropositivos para

H. pylori en relacién con los seronegativos™

1.4.3. Estudios de correlacion entre la seroprevalencia de Helicobacter pylori y

marcadores de procesos inflamatorios

Se basan en la creciente evidencia de que la inflamacion desempefia un papel
etiopatogénico en la aterosclerosis y en que algunos marcadores de inflamacién
se asocian con un mayor riesgo de cardiopatia coronaria 0 con un peor pronoéstico
de ésta, como es el caso de la proteina C reactiva, el recuento de leucocitos, el

fibrindgeno plasmatico™*?3

, la presencia de proteinas de shock por calor o heat
shock proteins (hsp). Al comparar a los pacientes seropositivos para H. pylori con
aguellos seronegativos, Patel et al hallaron una elevacién significativa del recuento
de leucocitos; Birnie et al detectaron un aumento de hsp 60/65; y la elevacion de la
proteina C reactiva ha sido asociada con un peor prondstico en pacientes con
angina inestable y en pacientes con infarto del miocardio reciente. Se ha estudiado
también la asociacion de cardiopatia coronaria con los valores de TNF-a, otro
marcador de inflamacién, sin que se detectaran diferencias estadisticamente

significativas®.

1.5. Presencia de Helicobacter pylori en placas ateromatosas

Estos estudios han sido realizados utilizando la reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) para detectar ADN de H. pylori en los tejidos analizados. Sin
embargo, estos estudios, ademas de ser escasos, ya que solo dos grupos de
investigadores han presentado resultados, son contradictorios. Cunningham et al
informaron de la presencia de H. pylori en placas ateromatosas (First European
Congress of Chemotherapy), mientras que Blasi et al, en un estudio efectuado en

muestras quirdrgicas de aneurismas adrticos, no lograron identificar la presencia
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de H. pylori en ninguna de las 51 muestras, a pesar de que 47 de estos pacientes
eran seropositivos para esta bacteria. Por otra parte, se sabe que las bacterias
gue presentan resistencia al suero, es decir, a la actividad litica del complemento,
sobreviven durante més tiempo en el torrente sanguineo, lo que les permite
colonizar otras zonas del organismo. Al respecto, H. pylori es susceptible a la
actividad bactericida del suero humano, lo que se debe principalmente a la
activacion de la via alterna del complemento y existe variacion en la unién de las
diferentes cepas a C3, lo que hace poco probable su supervivencia en el torrente

sanguineo™.

1.6. Mecanismos patogénicos

Sobre la base de las evidencias cientificas existentes, se han propuesto diversos
mecanismos que explicarian la asociacion de la infeccién por H. pylori y la

enfermedad cardiovascular.

1.6.1. Respuesta inflamatoria

Se produciria una respuesta inflamatoria crénica de bajo grado que promoveria el
proceso aterogénico mediante la alteracion de algunos factores de riesgo
cardiovascular, como los factores de la coagulacion y los lipidos, siendo de
importancia la liberacion de fibrinégeno, proteina C reactiva, TNF-a e interleucina
6 (IL-6), ademas del aumento en el recuento de leucocitos, que inducirian un
estado protromb6tico®?®. En adultos, H. pylori induce una inflamacién crénica
activa con presencia de neutrdfilos, linfocitos T, linfocitos B y células
plasmaticas?®; es decir, se produce tanto una respuesta celular como humoral. La
respuesta celular especifica se caracteriza por ser una respuesta montada por
linfocitos T Helper 1. Esto se asocia a un aumento en la liberacion de citocinas,

especialmente IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a e interferén y #. La capacidad de inducir
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citocinas difiere entre las cepas de H. pylori, observandose que las cepas cagA*
inducen la liberacion mas intensa y de una mayor variedad de citocinas. Por otra
parte, también se ha observado que extractos solubles de H. pylori promueven la

agregacion plaquetaria en la microcirculacién de la mucosa géastrica®®.
1.6.2. Modificacion de los lipidos sanguineos

La infeccion por H. pylori induciria una elevacion del colesterol y triglicéridos con
disminucién de las HDL?*, contribuyendo al desarrollo de dislipidemia, conocido

factor de riesgo cardiovascular.

1.6. 3. Formacioén de oxidantes

Algunos autores proponen que la formacion de oxidantes también seria
importante, ya que se ha observado que los antioxidantes disminuyen en los
pacientes con H. pylori, lo cual podria ocasionar peroxidacién lipidica y, por este
mecanismo, aterogénesis, ya que la oxidacion de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) es uno de los pasos fundamentales en el proceso aterogénico’.

1.6.4. Reactividad cruzada con anticuerpos anti-heat shock proteins (hsp)

Otra teoria propuesta es la de anticuerpos anti-hsp con reactividad cruzada, ya
qgue H. pylori produce hsp de 60 kDa que tienen un alto grado de homologia de

secuencia con las hsp de 60 kDa humanas expresadas por el endotelio™.
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1.6.5. Hiperhomocisteinemia

La hiperhomocisteinemia constituye un nuevo factor de riesgo cardiovascular,
pues se ha observado que la elevacion de los valores de homocisteina se asocia a
un incremento del riesgo cardiovascular. Al respecto, en los pacientes con gastritis
cronica, generalmente ocasionada por la infeccion con H. pylori, puede producirse
disminucién de la absorcion de vitamina Bi, y folato, lo que ocasiona una

hiperhomocisteinemia secundaria®®.

1.6.7. Nivel socioeconémico

Existen estudios que demuestran una mayor prevalencia de cardiopatia coronaria
y acontecimientos cardiovasculares en estratos socioeconémicos bajos. En
relacion a esto, se ha propuesto que la infeccion por H. pylori s6lo seria un
marcador de nivel socioeconémico, ya que éste es menor en los pacientes
infectados que en los no infectados, similar a lo observado al comparar

cardidpatas y no cardiépatas™®.
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CAPITULO lI: MATERIALES Y METODOS

2.1. Planteamiento del problema:

¢ Existe una asociacion entre la prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori
con patologias cardiovasculares?

2.2. Hipotesis:

La infeccion por Helicobacter pylori esté relacionada con un riesgo aumentado de
presentacion de enfermedad cardiovascular.

2.3. Objetivos:

2.3.1General:

Determinar si la presencia de infeccion de Helicobacter pylori detectado por
histopatologia tiene una asociacion con enfermedad cardiovascular.

2.3.2. Especificos:

v

Determinar la prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori por medio de
estudio histopatoldgico en los pacientes a los que se les realizo biopsia de
antro gastrico en el Hospital General del Estado.

Identificar la prevalencia de enfermedad cardiovascular (Sindrome
isquémico coronario agudo SICA: 1AM, Angina estable e inestable y Evento
vascular cerebral) en los pacientes con Infeccion por H. pilory.

Determinar los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes con

infeccion por H. pylori.
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2.4. Justificacion:

En los dltimos afios se ha propuesto que podria existir una asociacién entre el
proceso aterotrombético y la infeccion por ciertos microorganismos, entre éstos
Helicobacter pylori. Esto se ha basado en: a) la mayor prevalencia de infeccion por
Helicobacter pylori detectada en pacientes con cardiopatia coronaria, infarto agudo
del miocardio o isquemia cerebrovascular; b) la asociacibn entre la
seroprevalencia de Helicobacter pylori y factores de riesgo cardiovascular, como
concentraciones de colesterol, triglicéridos y fibrinbgeno plasméatico; c) la
correlacion entre la seroprevalencia de Helicobacter pylori y marcadores de
procesos inflamatorios asociados con un mayor riesgo de cardiopatia coronaria o
con un peor prondstico de ella, como la proteina C reactiva, y d) estudios
controvertidos que han utilizado PCR sobre la presencia de Helicobacter pylori en
placas ateromatosas. El analisis de la evidencia cientifica existente hasta el
momento sugiere que la infeccion por Helicobacter pylori contribuiria, de forma

indirecta al desarrollo y la severidad de la enfermedad cardiovascular.

Existe una alta prevalencia de infecciébn por Helicobacter pylori, en México, un
estudio de escrutinio en poblacion abierta mostro una frecuencia global de
infeccién por H. p del 66%, observando que esta frecuencia se fue incrementando
a medida que aumenta la edad de las personas, no contamos con datos de

prevalencia en Sonora.

En este estudio se pretende valorar si existe una asociacion entre la infeccion por
Helicobacter pylori y la presentacion de enfermedades cardiovasculares por lo
gue en pacientes con enfermedad cardiovascular que presenten sintomas
gastrointestinales se debe buscar intencionadamente H. pylori e iniciar terapia de

erradicacion.

Pagina |20



2.5. Disefio:

Estudio Observacional, retrospectivo, descriptivo y transversal.

Estudios observacionales: Son un conjunto de estudios epidemiologicos en los
gue no hay intervencion por parte del investigador, y éste se limita a medir las

variables que define en el estudio.

Estudios retrospectivos: El objetivo principal de este tipo de estudios es probar la
hipotesis planteada sobre la etiologia de una enfermedad, es decir, que estos se
dedican al andlisis de una presunta relacién entre algun factor o caracteristica

sospechosa y el desarrollo de cierto padecimiento.

Estudios descriptivos: El propoésito del investigador es describir situaciones y
eventos. Esto es, decir como es y se manifiesta determinado fenémeno. Los
estudios descriptivos buscan especificar las propiedades importantes de personas,
grupos, comunidades o cualquier otro fenébmeno que sea sometido a un analisis.
Miden o evalUan diversos aspectos, dimensiones o componentes del fenbmeno o

fendbmenos a investigar.

Estudios transversales: Se desarrollan en un momento concreto del tiempo. Son

los estudios de prevalencia.
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2.6. Grupo de estudio:

Se revisaron las biopsias de antro gastrico realizadas en el periodo de Enero de
2010 a Mayo de 2011 en el Hospital General del Estado de Sonora. Se reviso el
expediente electrdnico de todos los pacientes y posteriormente se analizo los
expedientes impresos de pacientes que resultaron positivos a Helicobacter pylori.

2.7. Criterios de inclusion: Expedientes de pacientes con diagnostico de infeccién
por H. pylori de Enero de 2010 a Mayo de 2011.

2.8. Criterios de exclusion: Expedientes ilegibles, sin coherencia, con
enmendaduras.

Cédula de recoleccién de datos: Se anexa.

2.9. Variables a estudiar:

a) Demograficas: Edad, sexo, lugar de origen.

b) Clinicas: Enfermedades asociadas, evolucion de patologias gastricas,
antecedentes heredo-familiares, degenerativas.

c) De interés para este estudio: Afecciones cardiovasculares de cualquier tipo.
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2.10. Descripcion general del estudio:

1. Se revisaron los registros del servicio de patologia del HGE con el fin de
tomar los datos de los pacientes que han resultado via endoscoépica con
infeccion por H. pylori.

2. Se solicitaron los expedientes de estos pacientes al departamento de

archivo.

Se disefi6 una base de datos de Excel.

Se registraron las variables mencionadas anteriormente.

5. Se tuvo especial cuidado en los expedientes que presentes enfermedades
cardiovasculares.

6. Se proceso la informacion estadisticamente para definir la proporcion de
pacientes con enfermedades cardiovasculares.

7. Se seleccionaron a los expedientes de los pacientes que presentaron alto
nivel de riesgo de enfermedades cardiovasculares de salud.

kW

2.11. Anélisis de datos:

En las variables demogréficas se aplicaron elementos de estadistica
descriptiva tales como: Medias, proporciones, porcentajes, cuadros de
frecuencias y graficas.

2.12. Recursos:

a) Humanos: Personal del servicio de patologia, del departamento de
archivo, un asesor endoscopista, un asesor cardiologo, un asesor
metodoldgico.

b) Financieros: Estos seran cubiertos por el responsable del estudio.

c) Materiales: Libro de registros del servicio de patologia, expediente de
pacientes con infeccion por H.p, equipo de computo y de oficina.
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2.13. Aspectos éticos:

Se conservo en anonimato la identidad de los pacientes que fueron estudiados.

2.14. Calendario de actividades:

Mayo:

Disefio, presentacion y autorizacion del protocolo.
Acopio de material tedrico

Junio:

Recopilacion de informacion en el servicio de patologia
Solicitud y revision de los expedientes de pacientes infectados por H. pylori
Junio:

Redaccion de marco tedrico

Procesamiento estadistico de la informacion

Julio:

Redaccion de primer borrador de la tesis

Revision del primer borrador por lectores que asigne la divisién de
Ensefianza e Investigacion del HGE.

Redaccién del documento final.
Agosto:

Entrega de la tesis a la division de ensefianza e investigacion del HGE.
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2.15. RESULTADOS

Distribucion por Grupos de edades de pacientes con Biopsia de antro gastrico

Grupo de Edad | Pacientes Porcentaje
< 0 =20 afos 2 1.01 %
21 — 30 afos 20 10.10%
31 - 40 afnos 36 18.18%
41 — 50 afnos 39 19.69%
51 - 60 afos 38 19.19%
61 — 70 anos 29 14.64%
71 — 80 afos 19 9.59%
> 80 afos 15 7.57%
Total 198 100%
Distribucion por edades
> 80 anos
71-80 afios
61-70 afios
51-60 afios
41-50 afios
31-40 afios
21-30 afios
<o = 20 afios
0 5 15 20 40
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Distribucidén por Sexo de pacientes con biopsia de antro gastrico

Sexo Pacientes Porcentaje
Masculino 87 56%
Femenino 111 44%

Total 198 100%

Distribucidn por sexo

B MASCULINO
[ FEMENINO
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Diagnosticos Endoscopicos

Diagnostico Endoscopico Pacientes Porcentajes
Gastritis Cronica 98 50%
Ulcera Gastrica 20 10%
Varices Esoféagicas 6 3%
Ulcera Duodenal 9 5%
Gastritis Erosiva 21 11%
Endoscopia Normal 14 7%
Gastroduodenitis 5 3%
Gastritis Atrofica 5 1%
Otros 20 10%
Total 198 100%

7% 10%

Diagnosticos Endoscopicos

B Gastritis Cronica

B Ulcera Gastrica

m Varices Esofagicas

M Ulcera Duodenal

W Gastritis Erosiva

m Gastroduodenitis
Gastritis Atrofica
Endoscopia Normal

Otros

El diagnostico endoscépico que se encontré con mayor frecuencia fue
Gastritis Crdnica, hasta un 50%.
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Diagndsticos Patoldgicos de pacientes con biopsia de antro gastrico

Diagndsticos Patologicos Pacientes Porcentaje
Gastritis Crénica 90 45%
Gastritis Crénica Folicular 38 19%
Adenocarcinoma gastrico 6 3%
Gastritis Crénica con metaplasia 25 13%
intestinal

Bordes de Ulcera con inflamacion 12 6%
Gastritis Crénica con signos de 17 9%
actividad

Normal 3 1%
Otros 7 4%
Total 198 100%

Diagnosticos Patologicos

MW Gastritis Cronica

1% 4%

M Gastritis Cronica Folicular

m Adenocarcinoma

B Gast Cron. con metaplasia
intestinal

M Bordes de ulcera con
inflamacion

m Gast Cron con signos de
actividad

El diagnostico histopatologico encontrado con mayor frecuencia en los
pacientes a los que se les realizo biopsia de antro gastrico fue Gastritis
cronica en un 45%, seguido de Gastritis Crénica folicular en un 19%.
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Prevalencia de Helicobacter pylori

Helicobacter pylori Pacientes Porcentaje
Positivo 32 16%
Negativo 166 84%
Total 198 100%
Prevalencia de H. pylori.
H. pylori

i POSITIVO
E NEGATIVO

Se encontré infeccion por Helicobacter pylori solo en el 16% de las biopsias de
antro gastrico.
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Sintomas Clinicos de pacientes a los que se les realizo biopsia de antro gastrico

Sintomas Clinicos Pacientes Porcentaje
Dispepsia 74 37%
Dispepsia/ERGE 18 9%
Sangrado de Tubo Digestivo Alto 50 25%
(STDA)
Sindrome Anémico 7 4%
Dolor Abdominal 10 5%
ERGE 18 9%
Disfagia 9 5%
Plenitud Gastrica 2 1%
Otros 10 5%
Total 198 100%

Sintomas Clinicos

M Dispepsia

5%_\1%

5%
4%

B Dispepsia/ERGE
m STDA
M Sindrome Anemico
B Dolor Abdominal
® ERGE

Disfagia

Plenitud gastrica

Otros

El principal sintoma de los pacientes a los que se les realizo biopsia de antro

gastrico fue Dispepsia hasta en un 37%.
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Sintomas Clinicos de los pacientes con Infeccion por H. pylori

Sintomas Pacientes | Porcentaje
Dispepsia 17 53%
Sangrado de tubo 5 16%
digestivo alto
Dispepsia/ERGE 4 13%
Dolor abdominal 1 3%
Disfagia 2 6%
Sindrome Anémico 1 3%
Disfonia 1 3%
Lesion penetrante de 1 3%
abdomen
Total 32 100%
Sintomas clinicos en pacientes con H. p
2 6% L3%-13% 1,3% ® Dispepsia
1, 3% H STDA

M Dispep/ERGE

M Dolor abdominal

m Disfagia

H Sindrome anémico
Disfonia

Lesion penetrante
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Antecedentes patoldgicos de los pacientes con infecciéon por H. pylori

Antecedentes Pacientes Porcentaje
Espondilitis Anquilosante 1 3%
Artritis reumatoide 2 7%
Cancer de recto 1 3%
Leucemia Mieloide Aguda 1 3%
Epilepsia 1 3%
Diabetes Mellitus 1 3%
Cierre de CIA 1 3%
Lumbalgia cronica 1 3%
Ulcera péptica perforada 1 3%
Sin antecedentes 22 69%
Total 32 100%

conH.p

1,3%
1,3%

1,3% 2,7%

1,3%

1,3%

1,3%

1,3%
1,3%

Antecedentes patologicos en pacientes

B Espondilitis Anquilosante
B Artritis reumatoide

m Cancer de recto

B Leucemia Mieloide Aguda
M Epilepsia

M Diabetes Mellitus

m Cierre de CIA

1 Lumbalgia crénica
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Diagndsticos Histopatoldgicos encontrados en los pacientes con infeccidn por H.
pylori.

Diagndosticos Pacientes Porcentaje
Gastritis Crénica Folicular 18 56%
Gastritis Crénica 12 38%
Gastritis Crénica activa y metaplasia 1 3%
intestinal

Bordes de Ulcera con inflamacion 1 3%

aguda y cronica

Total 32 100%

Diagndstico histopatoldgico en
pacientes con H.p

3% 3%

W Gastritis cronica folicular

M Gastritis cronica

Gastritis crénica activy
metaplasia int

H Bordes de ulcera con
inflamacion

Se revisaron un total de 32 expedientes de pacientes con infeccion por H. pylori en
los cuales no se encontrd sintomatologia relacionada con enfermedad
cardiovascular y solo en 2 pacientes se encontré cambios electrocardiograficos
sugestivos de cardiopatia isquémica, aparentemente sin ningun factor de riesgo
cardiovascular simultaneo por lo que pudiere existir una relacion con infeccién por
H. pylori.
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CAPITULO lIl. DISCUSION, CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

3.1. DISCUSION

En este apartado es obligado mencionar que los estudios que se han realizado
con relaciébn a la asociacion entre la presencia de Helicobacter pylori y los
problemas de cardiopatia son controvertidos. En algunos estudios la evidencia
cientifica existente hasta el momento infieren que la infeccion por Helicobacter
pylori incide, de forma indirecta al desarrollo de la enfermedad cardiovascular.

En este estudio se encontré una prevalencia de H. pylori por medio de estudio
histopatologico del 16% , sin embargo, dicha prevalencia no concuerda con la
prevalencia reportada en la literatura, por lo que probablemente haya un nimero
aumentado de resultados falsos negativos los cuales pueden ser resultado de una
mala toma de biopsia, sangrado en el sitio de la toma, terapia con inhibidores de
bomba de protones, etc., por lo que se sugiere la realizacion otras pruebas
diagnésticas como prueba de aliento o serologia para disminuir el nGmero de
falsos negativos, ademas se ha visto que la gastritis cronica folicular estd muy
relacionada con la infeccion por H. pylori sin embargo solo se identificd H. pylori
en 18 de un total de 38 pacientes con diagnostico histopatolégico de gastritis
cronica folicular. Se sugiere que los diagnosticos para H. p sean altamente
confiables y también se hace necesario que paralelamente a estos diagndésticos se
realicen estudios de perfil de lipidos y marcadores de inflamacién como de igual
manera ante la sospecha de que un paciente tenga la tendencia a cardiopatias se
acomparfie de un electrocardiograma, esto necesariamente facilitara el abordaje al

estudio del problema que aqui se trata.

A pesar del descubrimiento de H. p se inicié en 1983, los estudios son escasos,
mientras que la morbimortalidad por esta infeccion es importante, es justo

mencionar que las teorias que explican la relacion entre H. p y cardiopatias son
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controversiales lo cual implica necesariamente que se insista en investigar mas a
fondo el fenbmeno, en este caso fue un estudio polietapico en el que se
seleccionaron en primer lugar los pacientes con biopsia de antro gastrico y H. p
positivo, posteriormente se revisaron los expedientes de estos pacientes
encontrdndose cambios electrocardiogréficos sugerentes de cardiopatia isquémica
solo en dos pacientes, sus edades fueron de 40 y 50 afios respectivamente, sin
encontrase ningun factor de riesgo cardiovascular asociado en ellos que explique
dichos cambios en electrocardiograma ( Negados DM, Hipertension, tabaquismo,
Obesidad, Dislipidemia), ambos pacientes con sintomatologia de Enfermedad
acido péptica de larga evolucion, uno de ellos con antecedente de perforacién de
ulcera péptica hace 9 afios, actualmente con estenosis pilérica. Debido a la
ausencia de factores de riesgo cardiovascular en estos dos pacientes y el
antecedente de enfermedad acido péptica de larga evolucion y de infeccion por H.
pylori, se pudiera establecer una asociacion entre una probable patologia
cardiovascular y la infeccion por H. pylori, sin embargo no es concluyente y se
requiere de otros estudios de tipo prospectivo con muestras mayores donde se
evaltuen perfil de lipidos, marcadores inflamatorios (PCR, Fibrinégeno, IL-6, etc.),
los cuales se han visto implicados en la patogenia de la infeccion por H. pylori y

gue a su vez participan en el proceso de aterosclerosis.

Para establecer de forma adecuada una asociacion entre la infeccion por H, pylori
y enfermedad cardiovascular se requiere tomar en cuenta otras variables como
son los diferentes factores de riesgo cardiovascular como edad, tabaquismo,
hipertension, diabetes, Obesidad. Asi mismo es importante tomar en

consideracion el efecto de posibles variables confusoras.
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3.2. CONCLUSIONES.

a) Solo se localizaron dos pacientes con sospecha de afeccion cardiovascular,
esto no implica necesariamente que la teorias de la asociacion entre Helicobacter

pylori y patologias cardiovasculares tenga que ser rechazada.

b) Los estudios que se han mencionado como antecedentes y que aparecen
publicados afirman que la relaciobn motivo de este trabajo si existe, pero ha sido

poco estudiada.

c) Los resultados sugieren que la presencia de H. pylori puede contribuir a la
génesis y desarrollo de enfermedad cardiovascular, a través de la alteracién a
nivel de los lipidos, asi como una aumento de la produccién de marcadores
inflamatorios los cuales pudieran tener una participacion en el proceso de

aterosclerosis, provocando inestabilidad de la placa de ateroma.

d) Para comprobar una asociacion entre H. pylori y patologia cardiovascular se
requiere de estudios prospectivos con muestras mayores de pacientes virgenes a
tratamiento y dar seguimiento a dichos pacientes, evaluando marcadores de
inflamacion, perfil de lipidos, cambios electrocardiograficos.
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3.3. RECOMENDACIONES

Las alternativas futuras de este informe podrian ser potencialmente que se
estudiara mas profundamente el mecanismo patogénico de H. pylori, midiendo los
marcadores proinflamatorios ya que estos podrian explicar la relacion con
factores de riesgo para desarrollar enfermedades cardiovasculares y considerar
las alternativas de tratamientos y la erradicacion de H. pylori en pacientes con
mayor riesgo cardiovascular, esto como una estrategia de apoyo para la

disminucion del riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares.
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ANEXOS

Diegnostico E = ] ico Petologics H.pylori  Sintomes A de

Dl tacion capilar 2= asofags distal Ga it i ez Dise Ningunc:

EGD moderad erosiva, Wieera FGE Ga striti s Cronica Neg STDA Ningunc:

Gastritis Cromica beve Gastriti s Cronica Folic Fos Disp Ning uno

Ulcera pilérica Perforada Bordesde UGconinflam  Neg Dolorabd.  Ninguno

Ca Gastrica Disp Ningunc:

Gastritis Cronica beve ‘Gastritis Cronica leve Neg Dise Ningung:

EGD moderad srosiva Gastritis Cronica Folic LU ERGE Obasicd

Zsofgitis | GastErosiva, Hemia Hatsl  GesitisCronmod oz Neg Dispepsia  HTA, litiasisure teral

Gastritis Cronica No srosva G Folcon metapintest  Fos Disp Ningunc:

Gastritis Cronica modearad Gastritiz Crémica leve Neg D= Nirguno

GastritisNo arogva lave, Esofag GI Gastritis Cronica Folic Pos Disp, ERGE  Ninguno Hllo.

Varices, Esofagitis |, Gastritis NElewve GastritisCron conmetint  Neg STDA Mcoholismo, Towxic (] EjidD NarczoM

Esofagitis severa, Gastritis antral leve Ga striti s Cronica Folic Fos Disp ERGE  Ninguno FMA

Esofagitis leve @ mod Gasrodud leve GClevey polconmetapi  Neg Disp ERGE  Infecrion por Hopylori Hille

Escfagitis severs, Gast Eros mad Eschagitis G0 Foicular MNeg Disf EAGE  Ninguno

Excfugitis mod, arosiva G steitis Crdnica mod ez Dispepss  Nefrectomiz tumorrenal  Hille

HH, G0 er cuiva, wicers prapilorica Gastitiscronica Folic Aot Neg Dispepsa  HTA Cananea

Endoscopia normal Gastritiscronica leve Nex Dispepgia  HTA Ukeragastic-3a  Hillo

Pofipo gast 2 om, multiples polpas Pofips Hipe rplasios. Nez Dolorepigas Minguno

Endoscopia normal G Fofic con metspines Neg Sx Anemice Sk Anemicc

Gastritis Cronica beve Gastritis cranica Falic, Neg i Ningung:

Muitibles wcera en curvat mencr G Foiic, ulce ra prepil R Dispepsa  Eopondiftis Ang, Hepat

Excfagitis | Gastritis leve, eeraprep  EsttisCronica Folic o Dispepsa  Minguno

G stritis Cromics beve G steitis Cronica beve ez Dise Ningune

HH, Gastritisleve generaizada 'Ga striti s Cronica Folic Neg STDA D, HTA, Hipot
Dianostico Endoscopio Diagnostico Patologico H.pyor Sntomas Antecedentes Residenda
Esofagitis |, Gastritisleve Gastritis cronica Folic Pos Dispepsa Ninguno Hilkr
Ezofagitiz |, Gastritizeros antro Meg Dizpepsa Ninguno Hillo
Esofagitis eros sev |Il, Folipo, Duod lev Pofipo Fundico: Meg =0 Anemico  IRCT, Urop obet Hillo:
Gastritis Atrofica leve Neg Disp Ninguno Hille:
Ulcera Prepilorica perforada MU prep con met intest Meg Dolor epigas  Ninguno Hillo
Gastritis Cronica moderada Gastritis Cronica Folic Fos Disp Ninguno Hillo:
Gastritis Cronica moderads Gstritis Crénia Fos Disp Ninguno Urss
Ulcera prepiborica GG con bordes uic conn Meg STDA Ninguno San pedro
Bordes ukc g3 con GCFy met int Gastritis Cronica Meg STDA Ninguno Hillr
‘Gastritis moderada GC Folic con met intest Meg Disp, ERGE  Ninguno Chbregdn
Ulcera peptica Snzangrado Bordes de ulc con inflam Meg Dizp Ninguno
Tumeracion gastia Frag muc gas con inflam Neg Plenitud, PP DM, Neumoconioss Cananes
‘Gastritis Cronica moderada &C leve con met intest Meg Dizp Ninguno
HH |, Gastritis leve antral GCcon s gnos de activ Meg STDA Tab, OH, Toxic Hillo:
Gastritis erosiva de cuenpo yantro GCleve Neg STDA DM, HTA, Ca deeso(fam} Hillo
‘Eastritis cronica leve Gastritic Cron Folic Meg Dizp Ninguno
HH |, Gaztritiz leve Gasritiz lave MeZ ERGE, Dizfag Ninguno Hilly
Gastritis No erosia Eastritiz Cronlave Meg Dizp Ninguno
Endaoscopia normal Muc antro normal Meg ERGE, Disfag Depresion Hillo
Esofagitis leve, Gastritis No enoshe GEEritis Ccronica Neg ERGE Ninguno Hillr
‘Gastritis moderada 3 severa East Cron Fol consigact. Neg STDA Neurofibromatosis Hillo
Gastritis No erosia GC Folic con met intest Meg ERGE, Disfag Obesdad morb, Azma Hillo
Gastritis antral leve GC Folic con met intest Neg STDA Ninguno Agilo
HH, Gastritis leve &. leve con met intest Meg ERGE, Epigas Ninguno Hillo
Ulcera prepilorica sin zangrado Bor ulc con GC Folic POz STDA Ninguno Hillo:
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‘Gastritis No erosiva de cuerpo y fondo
HH, |esion e erosivas tercio dist esofa
‘Eastritis No erosivade pred antral
Neoformadion en antro

Gastritis lave

Gastritis leve

Esofagitiz lev, UG en curv menor

HH |, Gastritiz leve de pred en fondo
Esofagitis distal, neoform en antro
Gastritis lave

Esofag moderada NE, Gastritiz leve
Gastritis lave

Gastritis leve

Ukeera

GE leve FE, Esofagitiz A Angeles

Gastritis leve

Gastritis Erosva

Ulcerz en bulbo duodenal  =in sng
varices esofagicas

‘Eastritis leve 3 mod no eno sy Ref bil
Gastritis No erosiva

arices esofag Il, UG tipo Il sohn, Fill
‘Eastritis No erosiva de antro gastrico
Eastritiz NE leve, ulcera gastrica FG
‘Easritis No erosivade pred antral
Gastritis leve a mod no erosva

Ulgera gastrica prepilonca

‘Eastritis Cronica Tin @ng activo
‘Eastritis Cronica Tin @ng activo
‘Eastritis leve 5in zan grado activo
Gastritis leve

Gastritis Erosva

Ulera en primera por dued ades neof
Gastritis leve no erosa

‘Eastritis Cronica Tin @ng activo
Gastritis Cronica

Duodenitis erosiva leve, HH SnSang 2
Ulgera gastrica prepilonca

Gastritis leve

y 3 N .
‘Gastritic Cronica y Reflujo biiar
Gastritis Cronica leve
Gastritis Cronica leve

Gastritis Cronica leve
Gastritis Cronica leve
Eastritiz NE gen, vark I

Diagnostico patologico
GC Folicular

GC Folicular

Gastritiz cronica

Frag muc AG con inflam
Frag muc ga= con inflam
Gastritis crénica
Gastritiz cronica
Gastritiz cronica
Adenocarcinoma difuso
Gascron y focos met int
Gascron y focos met int
Eazcrony metintest
GF, Metaplasa intest
UD con infl, AG GCLSA
Gastritiz cronica mod

Diagnostico patdlogico
Gastritis Cronica con SAc
Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cronica

Gastritis Cronica

Gastritis Cronica

Gastritis Cronica

Gastritis Cronica
Gastritis Cronica

Gastritis Cro nicaleve
BUG prep con inflam &yC
Gastritis Cronica mod
Gastritis Cronica mod
Gastritis lave

‘Gast cron mod con sig act
‘Gastritis Folic con sig act
Bio duo con infla cro leve
‘Eastritis Cron con Sgact
Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cronica
Gastritis Cronica
Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cronica Folic SA

Diagnostico Patologico
Sn afteraciones de imp
Sn afteraciones de imp
Gastritis cronica mod

HH, Gastritis Cronia
Gastritis Cronica Folic

Gastril Falic

Gastritis Cronica leve
Gastritis Cronica leve
Eastritiz leve, HH |
Gastritis No erosha
Gastritis lave

Gastritis No erosha
Gastritis Erosva leve
BMEzof con infiam AyC, Cand BUG infl
Gastritis Atrofica leve
Gastritis Erosva leve
Gastritis Cronica leve
Gastritis Erosva leve
Gastritis Erosva leve
Ulcera Gastrica Fomest Il
Gastritis Erosva Cronica
Gastritis Cronica leve
Gastritis Cronica leve
Esofago con estenosiz

Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cron con met int
Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cronica Folic

GC leve camb atrof, mint
Gastritis Cronica

GCy Metintest focal
Gastritis Cronica
Gastritis Cronica leve
Gastritis Cronica
Gastritis Cronica
GCulcymetaplasa intes
Gastritis Cronica Folic
Gastritis Cronica Mod
Gastritis Cronica
Inflamacion cronica leve
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Sintomas
Disp, ERGE
Sx. Anemico
Dizpepsa
ERGE, Disfag
Dizp

EAF, ERGE

EAF, ERGE
Enemiz ME
EAF

EAF, ERGE
ERGE, faring
EAF, ERGE
STDA

EAF, ERGE

Sintomas
STDA

Dolor abd
STDA
Hepatopatia
SosplagE
Dizp

sToa

Disf, ERGE
EAF

STDA

Dizp

STDA, Dolor
STDA

Dizp
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Dizp

sTDA
ETDA EVCH
Disp, ERGE
Dizp

Disp, ERGE
STDA

STDA

Dizp

Sintomas
STDA
Epigastral
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Disp, ERGE
Dizpepsa
Disp, ERGE

Disp, ERGE
Adenom
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Disp, STDA
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Disp/ERGE
STDA
Dizpepsa
Dizp

ERGE, Disfag
STDA

STDA

STDA

Dizp

Dizp

ERGE, Disfag

Hipotiraid, ant inf H.p Hillo
AR Gastritis cronica Delicias
Depresion Hillo:
Ninguno Hillo:
Ninguno Hillo:
Ninguno Hillo
AR, Epilepsia Hillo
Ninguno Hillo:
Alcohalisme, Hipertino San Pedro C
Ninguno Hillo:
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Depresion, Hipot, HTA Hilla
Ninguno Hillo:
Ninguno
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Ninguno Obregon
Ninguno Hillo
Ninguno Hillo
DM, Hepatitis, Hipotir Hilo
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Nirng
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LE= Hillo
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HTA, Cardiopatia, Fa
Ninguno RV, Ures
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Disp
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Dizpepsia
Dizfaga
EAF

Ningeno
Ninguno

Ninguno

Desvzeptal, fnitis
Ninguno

Ninguno

Aant Funduplicatura Nis
Ningeno

Ninguno

Ninguno

Epilepsia

Histerer CaCU, Gastritis
Ninguno

Ninguno

Ingesta cron AINES
Ninguno

VIH

Ninguno

Estenosiz emfag hace 33
Ninguno

[N

Hillo:

Hillo
Hillo

Hillo

Moctezuma

Guaymas
Hillo
Baserac
Hillo

gina |43



	Portada
	Introducción
	Índice
	Capítulo I. Marco Teórico
	Capítulo II. Materiales y Métodos
	Capítulo III. Discusión, Conclusiones y Recomendaciones
	Bibliografía
	Anexos

