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RESUMEN

Esté investigacion tiene como objetivo determinar el vinculo de la presencia
de Helicobacter pylori con la histopatologia gastrica en personas que han
sido evaluados en el Hospital Santa Maria del Socorro de Ica del afio 2010
al 2019. Teniendo en cuenta que la problematica actual es la infestacién
por H. pylori que se adquiere durante la niflez; se relaciona directamente
con el nivel social, econdmico y hacinamiento; que puede llevar a adquirirla
por la ingestion oral y trasmitida dentro de las familias principalmente. La
principal via de transmision es la fecal-oral; el 60 % de habitantes a nivel
mundial esta colonizada por H. pylori. Esta bacteria es muy resistente por
lo que se aclimata firmemente a la mucosa gastrica, ya que cuenta con
caracteristicas especiales que le permiten ingresar en esta mucosidad,
acometer a las células epiteliales y eludir la respuesta inmune, lo que
genera el asentamiento y transmision persistente, utilizando herramientas
de recoleccién de datos utilizando datos proporcionados por anatomia
patolégica del hospital mencionado y por el que presenta un tipo de
investigacion no experimental, correlacional, cuantitativa, observacional
que nos permite abordar de forma integra cada arista que influye en el
desarrollo de este estudio, permitiéndonos llegar a las conclusiones
planteadas.

Palabras clave: Helicobacter pylori, infeccién, cultivo, ureasa, catalasa,
tincibn gram, enzimas, colonizacion, reinfeccién, CagA, cepa, virulencia,
interleucina, citosinas, anticuerpos.



ABSTRACT

Our objective is to investigate the relationship between the prevalence of
Helicobacter pylori and gastric histopathology in patients treated at the
Hospital Santa Maria del Socorro de Ica from 2010 to 2019. Taking into
account the current problem that usually causes H. infection. pylori is
acquired during childhood; it is closely related to the social, economic and
overcrowded level; which can lead to acquiring it by oral ingestion and
transmitted mainly within families. The main route of transmission is fecal-
oral; 60% of the world's population is colonized by H. pylori. This bacterium
is very resistant so it adapts strongly to the gastric mucosa, since it has
special characteristics that allow it to enter this mucus, attack the epithelial
cells and evade the immune response, which generates colonization and
persistent transmission, using data collection tools using data provided by
the pathological anatomy of the mentioned hospital and for which it presents
a type of non-experimental, correlational, quantitative, observational
research that allows us to fully address each edge that influences the

development of this study, allowing us to reach the conclusions raised.

Keywords: Helicobacter pylori, infection, culture, urease, catalase, gram

staining, enzymes, colonization, reinfection, CagA, strain, virulence,

interleukin, cytosines, antibodies.
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INTRODUCCION

Helicobacter pylori es un tipo de bacteria que pertenece a los bacilos
gramnegativos, de caracteristicas curvas y microaerofilico, que podemos
encontrar en la cavidad estomacal de los individuos y que se encuentra

relacionado con una variedad de patologias digestivas.

Posee una forma espiralada dentro de la mucosa gastrica y menos
espiralada cuando crece en medios de cultivo artificiales, teniendo asi unos
0,5 a 10 micras de ancho y 3 micras de largo, presentando también una
membrana externa. Cuenta con flagelos polares en cantidad de 4 a 8, que
son inpresindibles para su movilizacion, que ademas cuentan con una vaina

lipidica que la protege del medio &acido.

Dentro de su particularidad mas resaltante la ureasa tiene mayor potencia
gue en otra bacterias y ademas cuenta con otras dos que ayudan a

identificarla en los medios artificiales que son la oxidasa y la catalasa.

Esta inoculacion es una de las méas frecuentemente adquirida por el ser
humano, esta presente a nivel mundial, los paises poco desarrollados son
los que mas la padecen y su prevalencia se reduce cuando se incrementa
el nivel socioecondémico. Es adquirida principalmente en la infancia y una

vez establecida puede perdurar toda la vida.

A pesar de los constantes estudios aun no se puede identificar con
presicion el por qué algunos pacientes se muestran asintomaticos mientras

gue en otros produce patologias digestivas con diferente nivel de gravedad.

Vil



INDICE DE TESIS

1. CARATULA I
2. ASESOR Il
3. AGRADECIMIENTO I
4. DEDICATORIA v
5. RESUMEN Y/
6. ABSTRACT VI
7. INTRODUCCION Wil
8. INDICE VI
9. LISTA DE TABLAS IX
10. LISTA DE ANEXOS XI
CAPITULO I: EL PROBLEMA 1
1.1. IDENTIFICACION DEL PROBLEMA 1
1.2. FORMULACION DEL PROBLEMA 2
1.2.1 PROBLEMA GENERAL 2
1.2.2 PROBLEMAS ESPECIFICOS 2
1.3 JUSTIFICACION 3
1.4 DELIMITACION DEL AREA DE ESTUDIO 4
1.5. LIMITACIONES DE LA INVESTIGACION 4
1.6 OBJETIVOS 5
1.6.1 OBJETIVO GENERAL 5
1.6.2 OBJETIVO ESPECIFICO 5

1.7 PROPOSITO 6

CAPITULO II: MARCO TEORICO 7

2.1 ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS 7
2.2 BASES TEORICAS 10
2.3 MARCO CONCEPTUAL 32

Vil



2.4 HIPOTESIS
2.4.1 HIPOTESIS GENERAL

2.4.2 HIPOTESIS ESPECIFICA
2.5 VARIABLES
CAPITULO lIl: METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1 DISENO METODOLOGICO
3.1.1 TIPO DE INVESTIGACION
3.1.2 NIVEL DE INVESTIGACION

3.2 POBLACION Y MUESTRA

3.3 MEDIOS DE RECOLECCION DE INFORMACION
3.4 TECNICA DE PROCESAMIENTO DE DATOS
3.5 TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS

3.5 CONSIDERACIONES ETICAS

CAPITULO IV: ANALISIS DE RESULTADO

4.1 RESULTADOS

4.2 DISCUSION

CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES
5.2 RECOMENDACIONES
BIBLIOGRAFIA

ANEXOS

35
35

35

35

36

36
36
37

37

39

39

39

39

40

40

44

45

45

46

a7

53



LISTA DE TABLAS

TABLA N°1: pag. 40

Tabla cruzada de diagnéstico de Helicobacter pylori con la histopatologia
gastrica presente en pacientes atendidos en el Hospital Santa Maria Del

Socorro.

TABLA N°2: pag. 41

Tabla cruzada de diagnéstico de Helicobacter pylori en gastritis no atréfica

en pacientes atendidos en el Hospital Santa Maria Del Socorro.

TABLA N°3: pag. 42

Tabla cruzada de diagnéstico de Helicobacter pylori con gastritis atréfica en

pacientes atendidos en el hospital Santa Maria Del Socorro.

TABLA N° 4: pag. 43

Tabla cruzada con Diagnéstico de Helicobacter pylori con metaplasia en

pacientes atendidos en el hospital Santa Maria Del Socorro.



LISTA DE ANEXOS

ANEXO 1.

Operalizacion de variables

ANEXO 2:

Ficha de recoleccion de datos

ANEXO 3:

Validacion de instrumento de expertos
ANEXO 4:

Permiso del hospital para realizar investigacion
ANEXO 5:

Matriz de consistencia

Xl

pag. 54

pag. 56

pag. 58

pag. 64

pag. 65



CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 IDENTIFICACION DEL PROBLEMA:

Por lo general el H. pylori se adquiere durante la nifiez; se relaciona
estrechamente con el nivel social, econémico y hacinamiento; que
puede llevar a adquirirla por la ingestion oral y trasmitida dentro de las
familias principalmente. La principal via de transmision es la fecal-oral;
el 60% de los habitantes alrededor del mundo posee esta bacteria, ya
gue es muy resistente por lo que se acondiciona al ambiente gastrico,
ya que cuenta con caracteristicas especiales que le permiten ingresar
en esta mucosidad, arremete contra las células epiteliales y elude el
ataque del sistema inmunoldgico, lo que genera que la infestacion y
contaminacion persistencia. Existen multiples cepas de H. pylori a nivel
mundial que se diferencias entre si en su virulencia; de igual modo los
diversos factores que intervienen en el desarrollo de la patologia
relacionados estrechamente con el hospedero y el medio como: edad,
género, region geografica y nivel socioecondémico principalmente, son
los que determinan de qué manera se expresa la enfermedad y afectan
laincidencia y prevalencia por H. pylori - La prevalencia se incrementa
en paises poco desarrollados y disminuye en paises desarrollados; sin
embargo, dentro de una misma nacién puede existir variabilidad en la
prevalencia entre habitantes de zonas urbanas y de estatus econémico
superior con los moradores de zonas alejadas de la ciudad, que se
relaciona con las desigualdades tanto en ambito social como
economico. En las naciones en vias de crecimiento, la infeccion por esta
es preocupante ya que afecta la salud de gran parte de la poblacion. Es
factible que se pueda conseguir inmunizaciones y sea el método de
eleccion para poder comprobar resultados importantes en la presencia

de dicho microorganismo alrededor del mundo @



1.2. FORMULACION DEL PROBLEMA:

1.2.1 Problema General:

¢,Cual es la relacion de la prevalencia de Helicobacter pylori con la
histopatologia gastrica en pacientes atendidos en el Hospital Santa
Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019?

1.2.2 Problemas Especificos:

P.E.1:

¢ Cuél es la relacion de la prevalencia de Helicobacter pylori con la
gastritis no atrofica en pacientes atendidos en el Hospital Santa
Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019”7

P.E.2:

¢, Cual es la relacion de la prevalencia de Helicobacter pylori con la
gastritis atrofica en pacientes atendidos en el Hospital Santa Maria
del Socorro de Ica del afio 2010 al 20197

P.E.3:

¢, Cudl es la relacion de la prevalencia de Helicobacter pylori con la
metaplasia intestinal en pacientes atendidos en el Hospital Santa
Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019?



1.3JUSTIFICACION:

a) Justificacion Legal:

En el marco legal existe un gran nimero de dispositivos y normas
legales que garantizan una apropiada investigacién y son las que estan
relacionadas directamente con la salud; entre las cuales podemos

mencionar:

v Declaracion Universal de los Derechos Humanos (ONU, 1948)

v LEY GENERAL DE SALUD CONTENIDO, TITULO PRIMERO:
Derechos, deberes y responsabilidades concernientes

v CODIGO DE ETICA'Y DEONTOLOGIA DEL COLEGIO MEDICO
DEL PERU.

b) Justificacién Cientifica:

Este microorganismo posee una estructura espiralada y posee flagelos
en un solo extremo, confiriéndole motilidad.

Esta bacteria fue sembrado inicialmente en 1983 por Robin Warren y
Barry Marshall, quienes fueron acreedores al premio Nobel de Medicina

en 1995 debido a la envergadura de su invencion.

Es de las patologias de los seres humanos mas predominante, que
afecta aproximadamente al sesenta por ciento de la poblacion;
pudiendo llega a ser del ochenta por ciento en personas de un nivel

social y econémico bajo.

Esta infeccion suele producirse en la nifiez, siendo infrecuente la
primoinfeccion en adultos. Dicha infestacion se puede adquirir de a
través de las heces en contacto con la boca o bien por la via oral. En
las poblaciones desarrolladas se genera principalmente al interior del
ndacleo de la familia, padres e hijos o hermanos, por otro lado en

naciones en crecimiento, el mecanismo a través de las heces y



contaminacion oral a través de aguas servidas puede ser la principal
forma de infectarse, inusualmente se autolimita y perdura a lo largo de
la vida, solo produce sintomas en un pequefio grupo (10-25%) de los
infestados. Cuando se desarrolla la infeccion géstrica, se
desencadenan reacciones inflamatorias en la cavidad gastrica, que
produce una gastritis cronica. Sin embargo, sélo en un nimero reducido
de personas se presentara sintomatologia a pesar de adolecer de esta
enfermedad. Esto estd ligado a caracteristicas del huésped como la
cepa de HP.

La presencia de Helicobacter pylori se ha corroborado es el motivo
primordial de la tlcera gastroduodenal y sus consecuencias, por lo que
cumple un papel patogénico importante que se relaciona con la
aparicion de cancer gastrico y el linfoma MALT gastrico. En ocasiones
las manifestaciones clinicas son leves y Unicamente se manifiestan
como pesadez estomacal e indigestiéon, tratandose como dispepsia
funcional, que en numerosas ocasiones mejora significativamente

combatiendo a este microorganismo ©

1.4 Delimitacién del area de estudio:

El desarrollo de la tesis abarca Unicamente a la Provincia de Ica,
especificamente el Hospital Santa Maria del Socorro. El andlisis es
durante el periodo del afio 2010 al 2019, delimitado sélo a la poblacion

de esos anos.

1.5 Limitaciones de la investigacion:

Como todo andlisis la presente tesis no esta exenta de las limitaciones,
entre las cuales esta acceder a la informacién necesaria, que deba ser
proporcionada por el hospital, como lo son los cuadernos de registro
del area de anatomia patologica que no cuenten con la informacion

necesaria 0 que no exista registro durante los afios mencionados.



1.6. OBJETIVOS:
1.6.1. Objetivo general:

Determinar la relacion de la prevalencia de Helicobacter pylori con la
histopatologia gastrica en pacientes atendidos en el Hospital Santa
Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019.

1.6.2. Objetivos especificos:

O.E.1:

Valorar la relacion de la prevalencia de Helicobacter pylori con
la Gastritis no atréfica en pacientes atendidos en el Hospital
Santa Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019.

O.E.2:

Identificar la relacion de la prevalencia de Helicobacter pylori
con la Gastritis atrofica en pacientes atendidos en el Hospital
Santa Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019.

O.E.3:

Establecer la relacidén de la prevalencia de Helicobacter
pylori con la metaplasia intestinal en pacientes atendidos en
el Hospital Santa Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al
20109.



1.7PROPOSITO

El propdésito de esta investigacion se centra en poder obtener datos exactos
de diagnéstico de pacientes atendidos en el mencionado hospital y que han
sido registrados en anatomia patolégica, de manera que podamos
relacionar los resultados con las variables que influyen en la aparicion de
dicha patologia y de qué manera estas pueden variar con los factores

externos que se presentan.



CAPITULO Il: MARCO TEORICO

2.1ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS:

2.1.1 Antecedentes Internacionales:

Byron Eduardo Coello Viian, 2010. “Enfermedad digestiva
gue se asocia a Helicobacter Pylori en las personas
atendidas en el servicio de gastroenterologia del hospital
provincial general de Latacunga. Enero- Agosto 2010”.
Objetivo: Precisar que la infeccion por H. pylori y la patologia
gastrica se relacionan, diagnosticada por endoscopia-biopsia
en los pacientes atendidos en el servicio de gastroenterologia
del H.P.G.L en el periodo Enero-Agosto 2010. Materiales y
Método: El presente trabajo se elabord en el servicio de
Gastroenterologia del Hospital Provincial General de
Latacunga en el espacio comprendido entre Enero-Agosto
2010. Es una investigacion de tipo transversal. Resultados:
en los meses de enero hasta agosto de 2010 acudieron al
servicio de gastroenterologia del hospital provincial general
de Latacunga setecientos sesenta y siete pacientes
portadores de patologia gastrica, de los cuales a ciento
cuarenta y un pacientes se les realiz6 endoscopia digestiva
alta mas biopsia gastrica. Conclusiones: La prevalencia de
la infeccidn por H. pylori en el Hospital Provincial General de
Latacunga en el periodo enero-agosto 2010 fue de sesenta y

nueve por ciento (")

EUCLIDES MOISES GARCIA CHAVARRIA, 2014.
“PREVALENCIA DE Helicobacter pylori EN RESIDENTES
DE CASA HOGAR NUESTROS PEQUENOS HERMANOS.

Chimaltenango, Guatemala, agosto 2014.” Objetivo:



2.1.2

Detallar la prevalencia de H. pylori por medio de pruebas
rapidas de inmuno-cromatografia de heces; en residentes y
personal de Fundacion Hogar Escuela Nuestros Pequefios
hermanos. Materiales y Método: El presente estudio es
observacional, transversal y descriptivo. Resultados: El agua
gue abastece a dicha institucion es agua que llega por medio
de un sistema entubado. La casa hogar cuenta con un pozo
el cual tiene su propia bomba mecanica que bombea el agua
por medio de un dispositivo de encendido/apagado manual.
Cada 6 meses esta agua es analizada como protocolo de
control e higiene de este recurso. Las pruebas que fueron
enviadas a un laboratorio de referencia ubicado en la
cabecera departamental. Dicha agua abastece a la poblacion
de la institucion durante las 24 horas. Conclusiones: La
prevalencia de Helicobacter pylori en la fundacion Hogar
Escuela Nuestros Pequefios Hermanos es baja, evidenciando
un 36%, en comparacion con las estadisticas universales. En
parte esta baja prevalencia puede deberse al adecuado
seguimiento de las practicas de higiene personal dentro de la

institucion ©-
Antecedentes Nacionales:

Bach. David Custodio Zegarra, 2017. “Incidencia de la
enfermedad por H. pylori en pacientes diagnosticados
con adenocarcinoma gastrico en el INEN - Lima, Peru.”
Objetivo: Describir y observar el predominio de la trasmision
de H. pylori mediante la determinacion de 5 genes de la
bacteria en pacientes diagnosticados con adenocarcinoma
gastrico en el INEN. Materiales y Método: Este estudio se
hizo en un laboratorio, buscando encontrar una relacion en el
computo entre esta bacteria Helicobacter pylori y pacientes de

adenocarcinoma gastrico. Por eso se utilizé6 un método de



correlacion para el analisis de los datos. El disefio de esta
investigacion de tipo experimental o de laboratorio.
Resultados: Se empleé como control positivo ADNg
Helicobacter pylory. Su medida dio 30.8ng/pL en el
fluorometro Qubit v2.0. Conclusiones: Los resultados
obtenidos nos llevan a deducir que H. pylori fue altamente
prevalente en pacientes peruanos diagnosticados con
adenocarcinoma géastrico en el INEN durante el periodo 2015-
2016, habiéndose detectado en el 89.6% de los casos (10

Vizcarra Melgar Julissa Aida, 2018. ‘“Caracteristicas
sociodemogréaficas y clinicas de pacientes con infeccion
por Helicobacter pylori en una clinica privada del Perd.”
Objetivo: Describir las caracteristicas sociales, demograficas
y clinicas de la poblacion con infeccion por Helicobacter pylori
atendidos en una clinica privada de Lima, Peru entre 2014 y
2015. Materiales y Método: La investigacion es de tipo
descriptivo de una serie de casos. Se ejecutd un estudio
transversal descriptivo de poblacion atendida en el servicio de
gastroenterologia de la Clinica Ricardo Palma entre enero del
2014 y diciembre del 2015. Resultados: El total de la
poblacién estudiada fue de 581 pacientes, de los cuales la
mayoria fue de sexo femenino (58,5%), con una edad
promedio de 48,1+14,3 afios. De ellos el 7,6% consumia
alcohol y el 10,7% tabaco. Entre los antecedentes mas
significativos, el 12,5% present6 ERGE, el 6,5% tenia
diabetes mellitus tipo 2 y solo un 0,7% presentd cancer
gastrico. Los medicamentos mas usados previamente al
tratamiento fueron los IBPs (21,0%). Conclusiones: se
analiz6 que la mayoria de la poblacién ingresada en el estudio
ya presentaba cierto dafio de la mucosa gastrica antes del
tratamiento, ocasionado probablemente por H. pylori. Incluso,

la infeccion predominé en las mujeres y el tratamiento mas



usado fue la terapia triple estandar que no tuvo una adecuada
eficacia (< 80%). De igual manera se observo, que la terapia

triple estandar tiene una eficacia de erradicacion de 83,9%.
2.2. BASES TEORICAS:
2.2.1 BACTERIOLOGIA:
2.2.1.1. Microbiologia:

Helicobacter pylori es un microorganismo, denominado Gram
negativo que necesita poca presiéon de oxigeno con forma de
espiral de un tamafo promedio de tres y media micras de
longitud y media micras de ancho, in vitro, esta bacteria se
desarrolla pausadamente, por lo cual se necesita de medios
enriquecidos y selectivos como el agar sangre y Skirrow
incubados a 37 °C en una concentracion de oxigeno al 5%
durante 3 a 7 dias para ser cultivados 1?- Pasado este tiempo
se empiezan a formar pequefias colonias bacterianas
translicidas, que poseen un tamafo uniforme y estos
organismos pueden ser diferenciados y clasificados
morfologicamente por tincion de Gram con su tipico aspecto
de espiral o varilla. Mediante el uso de microscopios de alta
potencia revela que el organismo posee de 2 - 7 flagelos

envainados de un sélo polo.

En entornos desfavorables de crecimientos, las formas de H.

pylori pueden verse ocasionalmente en cultivo 13)- Se piensa

que dichas formas cocoides representan una manera de
adaptacion a un entorno hostil; ya que parecen ser mas
resistentes y contribuyen a que el organismo sobreviva
durante largos periodos de tiempo fuera del huésped humano

en las heces o en el agua potable.

10



Adicionalmente de la caracterizacion morfologica, el
organismo también puede identificarse bioquimicamente
como catalasa, oxidasa y ureasa positiva. Motivo por el cual
la ureasa parece ser vital para su supervivencia y
colonizacion; se produce en abundancia, siendo mas del 5%
del total de sus proteinas. La ureasa bacteriana es
clinicamente importante ya que forma la base de varias
pruebas, tanto invasivas como no invasivas para diagnosticar

la infeccion.
2.2.1.2 Adaptacién géastrica de H. pylori:

La ureasa es la que le brinda a la bacteria la motilidad y
capacidad necesaria para adherirse al epitelio gastrico y son
factores que le permiten sobrevivir y proliferar en dicho medio
(4. Si se altera la actividad de la ureasa, la movilidad
bacteriana o el apego previene la colonizacion por H. pylori

(15). factores que se estan descubriendo rapidamente (1617

La ureasa bacteriana es la encargada de hidrolizar la urea que
se encuentra en la capa luminal gastrica, para formar
amoniaco y asi ayudar a neutralizar el acido gastrico,
favoreciendo la formacion de una nube protectora alrededor
del organismo, lo que le permite situarse por debajo del moco
gastrico 8- Dentro del grupo de genes de ureasa de H. pylori,
existe un gen propio (urel) que regula un conducto de urea
que se relaciona directamente con el pH *9- En medida que el
pH fuera del organismo disminuye, el canal de urea permite el
desplazamiento interno de la urea para mantener un pH
intracelular favorable, propiciando que la bacteria sobreviva

en un medio acido 0

H. pylori luego se adhiere a las células epiteliales gastricas

por medio de una adhesién especifica mediada por el

11



receptor. Si bien la unién depende de la unién de adhesinas
de la superficie bacteriana a receptores de células epiteliales
especificas, también los factores del hospedador pueden
modular este proceso. Por ejemplo, algunos individuos
pueden expresar receptores de superficie especificos o un
mayor numero de receptores, volviéndolos mas susceptibles

a la unién y colonizacion de H. pylori 2%
2.2.1.3. Epidemiologia:

Esta bacteria produce la patologia bacteriana crénica mas
frecuente de los seres humanos 2 Existen estudios que
implican el analisis de secuencias genéticas que sugieren que
los humanos fueron infectados con H. pylori desde que
emigraron por primera vez desde Africa aproximadamente
hace 58, 000 afios ?®- Se ha demostrado la presencia de esta
bacteria en poblaciones a nivel mundial y todos los grupos
etarios, estimandose que la mitad de los habitantes del mundo
esta infectada, adquiriéndose a edad temprana en los paises
poco desarrollados en comparacion con los paises

desarrollados @4

La mayoria de los nifios en paises que estan en crecimiento
se infestan previamente durante esta etapa de vida y perdura
en los adultos hasta alcanzar mas del 80 % antes de los 50
afios @) Por ejemplo, en Estados Unidos, se evidencia que
esta patologia en los nifios es poco usual, pero si se

manifiesta durante la adultez.

Los estudios serologicos de la existencia de esta bacteria rara
vez se manifiesta en nilos menores de diez afos, sin
embargo, se incrementa al diez por ciento de la poblacion de
dieciocho a treinta afios y al cincuenta por ciento en mayores

de sesenta afios ?® La infeccion parece ser mas frecuente en

12



los afrodescendientes e hispanoamericanos, en comparacion
con las personas caucasicas; dicha desigualdad se relacionan

con factores socioecondémicos @

En un principio se pensé que la mayor prevalencia de
infeccidn se relacionaba con la edad y el riesgo de infeccion
se incrementaba a lo largo de la vida. Actualmente los
estudios epidemioldgicos sefalan que el mayor porcentaje de
infecciones suceden en la infancia %829 La gran mayoria de
dichas infecciones se adquirieron antes de los 5 afos de edad
con una incidencia decreciente a partir de entonces, seguin un
informe de Irlanda ©%- Motivo por el cual la presencia de la
infeccion por esta bacteria en los diversos grupos etarios en
distintas localidades demuestra un indice de cohorte durante
la nifiez ©Y- Estos organismos se pueden cultivar a partir de
vomitos o heces diarreicas que sugieren un alto riesgo de
transmision entre los familiares durante los periodos de

enfermedad 2

El riesgo de contraer esta infeccion se relaciona con las
caracteristicas socioecondmicas y las condiciones de vida de
la poblacion, existiendo ademas otros factores que influyen
como el nimero de hermanos que comparten una cama, el
namero de personas que residen en una vivienda y la calidad
de agua de consumo directo, incrementan el peligro de
adquirir esta bacteria. Segun recientes investigaciones
demuestran que en paises como Iran que esta en vias
desarrollo, la educacion de la familia y las préacticas de higiene
en infancia son determinantes para la prevalencia de la
infeccidon por H. pylori. Dicha asociacion junto con el nivel de
educacion, los ingresos y la etnia también son descritos en
otras infecciones crénicas como por ejemplo; citomegalovirus,

virus del herpes simple-1 y hepatitis B.
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Existe evidencia que relaciona la mejora econ6mica de la
poblacion con una disminucién del peligro de infectarse con
H. pylori. Podemos citar a Japon, donde del setenta al ochenta
por ciento de la poblacién nacida antes de 1950, el 45% de
los nacidos entre 1950 y 1960 y el 25% de los nacidos entre
1960 y 1970 estan infectados). El rapido descenso de la
infeccion se ha relacionado con el incremento econémico de

la posguerra de Japon y el mejoramiento del saneamiento @3
2.2.1.4. Posible susceptibilidad hereditaria:

Aunque aun no se ha demostrado la susceptibilidad
hereditaria a la infeccion por H. pylori. Existen estudios que
sugieren que los miembros de ciertos grupos étnicos y
raciales, incluidos poblaciones hispanas y afroamericanas,
poseen una alta tasa de infeccion en comparacién a los
caucasicos. Sin embargo estas diferencias no se explican por

completo por las diferencias en el nivel socioeconémico G4

Se han realizado estudios en gemelos que también respaldan
la susceptibilidad genética a la infeccion. Los gemelos
monocigoticos criados en diferentes hogares poseen una
mayor concordancia de la infeccion por H. pylori que los
gemelos dicigbticos separados. Sin embargo, los gemelos
tienen una mayor concordancia de la infeccibn que los
gemelos dicig6ticos separados, haciendo hincapié en el papel

del entorno infantil en la adquisicion de H. pylori.
2.2.1.5. Transmisién de H. pylori:

La ruta por la cual ocurre la infeccion permanece
desconocida. La manera de transmision de H. pylori de
persona a persona a través de la exposicion fecal - oral y oral
— oral que parece mas probable. Los seres humanos parecen

ser el principal reservorio de H. pylori; sin embargo, esta
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bacteria también se ha aislado en primates en cautiverio y de
gatos domésticos. Aun no esta claro como estos animales
originalmente adquieren la infeccion por H. pylori. Por lo
menos en el caso de los gatos, el aislamiento de organismos
viables a partir de muestras de saliva y jugo gastrico sugiere
gue podria ocurrir la transmision a humanos. Segun un
informe se describio la identificacion de H. pylori en la leche y
el tejido géastrico de las ovejas, lo que indica que las ovejas
pueden ser huésped natural para el organismo. Lo que puede
explicar la mayor tasa de infeccion que se ha observado entre

los pastores comparados con sus hermanos.

El proceso transmision fecal — oral de H. pylori es posible, los
suministros de agua contaminada con restos fecales pueden
contener a esta bacteria, pudiendo permanecer viable en el
agua durante dias; utilizando técnicas de PCR, se puede
encontrar evidencia de H. pylori en muestras de agua de la
red municipal de zonas endémicas de infeccidn ss). Los nifios
gue nadan en rios, arroyos y piscinas, beben agua sin hervir
0 consumen vegetales crudos regados con agua contaminada
tienen mas riesgo de estar infectados @ss. El H. pylori se ha
cultivado a partir de deposiciones diarreicas en nifios de
Gambia, Africa Occidental, donde casi todos los habitantes

estan infectados a los 5 afios de edad @7

El agrupamiento intrafamiliar de la infeccién también respalda
el contagio de individuo a individuo, los sujetos infectados
poseen mayor probabilidad de tener conyuges e hijos
infectados que las personas no infectadas ©® Segun un
estudio en nifios de Colombia, se demostr6 que la
probabilidad de infeccion se correlacionaba con el numero de

nifios de 2 a 9 afios en el hogar, por otro lado los nifios mas
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pequefios tenian mas probabilidades de estar infectados si los

hermanos mayores también lo estaban.

Se aislaron cepas de genotipos idénticos de H. pylori de
multiples miembros de la familia, asi como pacientes con
custodia en la misma institucion, apoya aun mas la
transmision entre personas que comparten el mismo entorno
de vida. Por otra parte, del tipo de transmision familiar que
ocurre en naciones desarrolladas y otras, la transmision
horizontal entre personas que no pertenecen a una misma
familia basica también tiene lugar en paises donde la

prevalencia de infeccidn es alta.

La transmision oral — oral de bacterias esta por confirmarse.
De manera que se han identificado microorganismos en la
placa dental, pero la prevalencia puede ser bastante baja por
lo que no se sabe a ciencia cierta si esta ubicacion puede
servir como fuente o reservorio. Los dentistas que estan
expuestos continuamente a la placa dental no tienen una
prevalencia mas alta de H. pylori. Por otro lado, las
secreciones gastricas infectadas pueden servir como fuente

de transmisiéon bacteriana.

Segun informacion documentada se ha producido la infeccion
iatrogénica después del uso de una variedad de dispositivos
gastricos, endoscopios 'y accesorios endoscopico
desinfectados inadecuadamente. Igualmente, los
gastroenterologos y las enfermeras parecen estar en mayor
riesgo de adquirir H. pylori, esto se puede deducir debido a la
exposicion ocupacional a las secreciones gastricas
infectadas. Las precauciones universales obligatorias, la
desinfeccion estandarizada de los equipos y el uso de

endoscopios de video eliminan el canal del instrumento de la
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boca deberian reducir la transmisién ocupacional iatrogénica

de H. pylori.
2.2.1.6 Reinfeccion:

La recurrencia de la infeccién representa mas frecuentemente
el recrudecimiento de la cepa bacteriana original. Es asi que
en los adultos, la readquisicion de bacterias ocurre en menos
de 2% de las personas por afio, tasa similar a la adquisicion
de la infeccion en adultos primarios. La baja tasa de
reinfeccién en adultos apoya el menor riesgo de infeccion
durante la edad adulta, aunque la inmunidad adquirida
conferida por la infeccion primaria también puede ser

importante.

Existen varias hipétesis formuladas acerca de que las tasas
de reinfeccion pueden ser mas altas en los nifios, en los
paises en desarrollo y en aquellos de bajo nivel
socioecondmico. Un estudio en China encontré que las tasas
de reinfeccién eran comparables con los informes del oeste
(tasa de recurrencia anual del 1%). De manera similar, otro
informe encontré una baja tasa de reinfeccién anual (2%) en
nifos mayores de 5 afios, independientemente del nivel

socioecondémico.

2.2.2. FACTORES BACTERIANOS:

Las lesiones en el tejido producida por H. pylori esta sujeto a
la unién bacteriana y posterior descargo de enzimas y otros
desechos microbianos que pueden causar injuria en las

células.
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2.2.2.1 Apego bacteriano:

Esta bacteria ataca unicamente el tejido gastrico, por lo que
identifica especificamente a una célula determinada por parte
del H. pylori. Gracias a la microscopia electronica ha
evidenciado la adherencia estricta de este organismo a la
membrana de las células de la mucosa gastrica a través de la
formacion de pedestales de fijacion similares a los descritos
con E. coli enteropatdgena. Para este proceso se requiere que
las adhesinas de este microorganismo identifiquen y se
enlacen Unicamente a los receptores del huésped que se
exteriorizan en una zona de la célula. El proceso de union
puede alterar morfolégica o funcionalmente la célula epitelial
0 activar ciertas funciones bacterianas haciéndolas mas
toxicas.

El acoplamiento bacteriano es realizado de manera parcial
por varias adhesinas y proteinas de membrana externa. Tres
proteinas Hop se han implicado en la patogénesis de la
infeccién por H. pylori, BabA (HopS), OipA (HopH) y SabA
(HopP). BabA, es la mas importante de las tres proteinas
adhesinas, media la uniébn a los antigenos del grupo
sanguineo fucosilado Lewis b (Le (b)) en las células huésped.
OipA puede servir como una adhesina, pero también
promueve la inflamacion al aumentar la expresion de IL-
8. SabA media la unién a glicoconjugados que contienen
acido sidlico. La sustitucion de antigenos de Lewis no
sialilados por Le (x) o Le (s) sialilado se ha asociado con H.
pylori inflamacion géstrica inducida y cancer. Por lo tanto, el
papel de la expresion del antigeno de Lewis en la union
bacteriana no esta claro. Sin embargo, las estructuras

homologas del lipopolisacarido de H. pyloriy del antigeno
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LewisX del huésped pueden conducir a una respuesta
autoinmune con posterior lesién celular.

H. pylori también puede unirse al complejo mayor de
histocompatibilidad tipo | en el exterior de las células
epiteliales gastricas y asi inducir la muerte celular, el
agrupamiento de la ureasa del organismo a MHC de clase |
de superficie es autosuficiente para producir la muerte
celular. H. pylori modifica su lipido A en la membrana externa
mediante la eliminacion de los grupos fosfato de las
posiciones 1y 4 'de la cadena principal del lipido A. La enzima
responsable de la desfosforilacion del grupo lipidico A 4'-
fosfato en H. pylori , Jhp1487 (LpxF), ha sido identificada y se
han creado mutantes para demostrar que la desfosforilacién
del dominio lipidico A de H. pylori LPS por LpXxE y LpxF es

clave a su capacidad para colonizar el huésped mamifero.

2.2.2.2 Liberacién de enzimas:

Esta bacteria secreta diferentes enzimas que ocasionan
injuria en las células por medios directos o indirectos.
También puede aumentar las cuentas por encima del cinco
por ciento del total de proteinas del organismo. La urea, por
ejemplo, cuando se hidroliza por la ureasa bacteriana, llega a
formar componentes como cloruro de amonio Yy
monocloramina los que dafian directamente las células
epiteliales. Por otro lado, la ureasa en si misma es antigénica,
enciende el sistema inmunitario del hospedero e
indirectamente genera lesiones al estimular las células
inflamatorias.

Las fosfolipasas bacterianas son capaces de modificar el
volumen de fosfolipidos de la capa protectora de la mucosa

gastrica, variando su tension superficial, el rechazo al agua y
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permeabilidad. La transformacion de lecitina a lisolecitina (que
es altamente dafido) por fosfolipasa A2 puede conducir a
dafio celular, mientras que la lipdlisis puede alterar la
estructura y la integridad del moco gastrico.

H. pylori es una de las bacterias que produce mayor cantidad
de catalasa en comparacidén con otras. Esta enzima, es un
antioxidante, protege al cuerpo de los metabolitos toxicos de
oxigeno liberados por los neutréfilos activados y le permite
mantenerse con vida y reproducrise en una mucosa gastrica
inflamada y dafiada.

La actividad enzimética proteolitica bacteriana puede
degradar aiin mas el moco. Sin embargo, la importancia de la

protedlisis sigue siendo controvertida 9

2.2.2.3 Diferencias de cepas bacterianas:

Se encuentran caracteristicas especiales que diferencian las
cepas de H. pylori que estan relacionadas con la virulencia y
el dafio tisular

CagA y VacA: una de estas diferencias es la expresion de
una citotoxina vacuoladora (VacA) de 87 kilodalton (kd)
produciendo una lesion en la célula in vitro y dafio del tejido
gastrico in vivo, H. pylori contienen el gen que codifica
VacA; pero unicamente aquellas cepas que codifican el gen
asociado a citotoxina (cag) isla de patogenicidad (PAl),
incluido el gen asociado a citotoxina A (CagA), que codifica
una proteina de 128 a 140 kd (CagA), coexpresan
VacA. VacA para transportar de manera pasiva urea que es
potencialmente capaz de aumentar la permeabilidad del
epitelio gastrico a la urea, creando asi un ambiente idéneo
para la infectividad de H. pylori. La virulencia de VacA

depende de la funcion de un receptor de tirosina fosfatasa en
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las células de la mucosa gastrica. Las cepas de H. pylori con
diferentes alelos de VacA tienen toxicidad diferente.

CagA no es dafino para las células, pero es antigénico y
puede detectarse seroldgicamente. Su labor principal se
desconoce, pero como es necesaria para la expresion de
VacA, puede desempefiar cierta funcion en la transcripcion, y
5excrecion de la citotoxina VacA. H. pylori puede translocar
su proteina CagA en células epiteliales gastricas a través de
un aparato secretor tipo IV. Alli esté la tirosina fosforilada y
posiblemente desempefia un papel en las respuestas de la
célula huésped.

Las cepas virulentas de H. pylori codifican cag PAI, que
expresa un sistema de secrecion tipo IV (T4SS). Este T4SS
forma una estructura de pilus similar a una jeringa para la
inyeccion de factores de virulencia tales como la proteina
efectora CagA en las células diana del huésped. Esto se logra
mediante varias proteinas T4SS, que incluyen Cagl, CagL,
CagY y CagA, que a su vez se unen al miembro de integrina
de la célula huésped B (1) seguido del suministro de CagA a
través de la membrana de la célula huésped. CagA no es
citotéxico, pero es antigénico y se puede detectar
seroldgicamente También se ha demostrado que el papel de
la interaccion de CagA con la fosfatidilserina es importante
para el proceso de inyeccion. Después del parto, CagA se
fosforila por tirosina quinasas oncogeénicas e imita un factor
de la célula huésped para la activacion o inactivacion de
algunas vias de sefalizacion intracelular especificas.

Las cepas que producen VacA y CagA causan una
inflamacion tisular mas intensa e inducen la produccion de
citocina. Otros dos genes (picA y picB, ahora denominados
CagE) que estan cotranscritos y genéticamente vinculados a

cagA comparten homologia con genes que codifican toxinas

21



en otras bacterias patdégenas conocidas. El producto génico
de picB (CagE) induce la liberacion de citoquinas epiteliales,
incluida la interleucina-8 (IL-8). Este efecto parece estar
mediado por el factor nuclear kappa B, que activa la
transcripcion de IL-8 MRNA. Ademas, las bacterias que
expresan CagA son potentes inductores de IL-8.

La significancia en las manifestaciones clinicas de la
positividad de CagA se demuestra en dos trastornos
diferentes:

Alrededor del ochenta y cinco al cien por ciento de los
pacientes con Ulceras duodenales tienen cepas CagA +, en
comparacion con el 30 al 60 por ciento de los pacientes
infectados que no desarrollan Ulceras. La positividad de Cag
E también se ha asociado con la enfermedad gastroduodenal
en adultos y nifios.

Las cepas de CagA se relacionan con un incremento en la
aparicion de lesiones precancerosas y cancer gastrico. La
probabilidad de que sea maligno puede estar relacionado con
secuencias de aminodacidos especificas (EPIYA) en la

proteina CagA ©9)

2.2.2.4 Otros factores de virulencia:

Ademas de CagA, se han descrito otros factores de virulencia
de H. pylori. La fuerza de estas asociaciones no ha sido bien
definida en grandes poblaciones.

¢"Inducido por el contacto con el epitelio" (iceA) se ha
asociado con Ulceras pépticas.

e La"adhesina de union al antigeno del grupo sanguineo"
(babA2) se ha asociado con Ulceras duodenales y cancer

gastrico.

22



2.2.3

e La"proteina inflamatoria externa” (oipA) se ha asociado con
Ulceras duodenales.

Muchos de los factores de virulencia descritos anteriormente
pueden coexistir en las mismas cepas de H. pylori , por lo que
no estd claro cudles son los factores mas
importantes. Ademas, como se sefiald6 anteriormente, la
expresion de CagA se asocia con cancer gastrico y Ulcera
duodenal, sin embargo, estos dos trastornos rara vez, Si
alguna vez, coexisten minimizando asi la importancia de este
"factor de virulencia" en la comprension de la patogénesis de
la enfermedad.

Un estudio sugirié que el estado de OIPA puede ser un mejor
predictor de la virulencia de H. pylori que cualquiera de los
otros factores de virulencia previamente descritos. El estudio
incluyé a 247 pacientes infectados con H. pylori (86 con
gastritis, 86 con ulcera duodenal y 75 con carcinoma gastrico)
en quienes se analizaron aislados de H. pylori para
determinar los otros factores de virulencia de H.
pylori discutidos anteriormente. En el analisis multivariado,
solo el estado de oipA sigui6 siendo un predictor
independiente de la densidad de H. pylori, la irritacién de la
mucosa Yy los niveles elevados de IL-8 en la mucosa. Sin
embargo, el significado biolégico real de estas observaciones
es desconocido. La adaptacion a las condiciones gastricas
esta habilitada por la variacibn de genética encargada de

codificar las proteinas de la membrana externa.
RESPUESTA INFLAMATORIA:
Si bien H. pylori es un organismo no invasivo, esta estimula

una respuesta inflamatoria e inmune robusta. Una variedad de

factores puede contribuir a estos cambios. La colonizacién
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bacteriana, la persistencia y la virulencia; y las respuestas
inmunes del huésped innatas y adaptativas resultantes son
todas importantes en la patogenicidad de la enfermedad.

El organismo produce varias sustancias antigénicas, incluidas
la proteina de choque térmico, la ureasa y el lipopolisacarido,
gue pueden tomarse y procesarse mediante macrofagos de la
lamina propia y activar las células T. La disrupcién celular,
especialmente adyacente a las uniones estrechas epiteliales,
indudablemente mejora la presentacion del antigeno a la
lamina propia y facilita la estimulacién inmune. El resultado
neto es una mayor produccion de citoquinas inflamatorias
como IL-1, IL-6, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) y,
mas notablemente, IL-8.

La respuesta celular AB aH. pylori (con produccion de
anticuerpos IgG e IgA) se produce localmente en la mucosa
gastroduodenal y sistémicamente. El papel de los anticuerpos
locales en la produccién de dafio tisular o la modulacion de la
inflamaciéon  en la infeccion por H. pylori sigue siendo
controvertido. La exitacion prolongada de las células B
gastricas por las células T activadas puede conducir al linfoma
MALT en casos raros.

Las células T también se activan durante la infeccion y sus
citocinas estimulan la unién bacteriana (induciendo el MHC de
clase I1). Mientras que las células T son reclutadas en la
mucosa gastrica infectada, parecen ser hiporresistentes. B7-
H1 (ligando de muerte-1 programado 1), un miembro de la
familia B7 de proteinas asociadas con la inhibicién de células
T, parece estar involucrado en la supresion de la proliferaciéon
de células T y la sintesis de IL-2 durante la infeccion por H.
pylori, y por lo tanto puede contribuir a su cronicidad.
Diferentes subconjuntos de células T auxiliares se pueden

distinguir por perfiles caracteristicos de la secrecién de
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citoquinas. Las células Thl promueven respuestas inmunes
mediadas por células mediante la elaboracion de TNF-alfa e
IFN gamma. Las células Th2 producen II-4, IL-10 y TGF
beta. Parece que durante la infeccion por H. pylorila
inmunidad de las células T esta sesgada inapropiadamente
hacia una respuesta Thl que promueve la produccién de
citocinas inflamatorias de las células epiteliales (IL-8
estimulada por IFN gamma y TNF-alfa) y afecta directamente
la apoptosis epitelial.

La presencia de H. pylori produce un significativo incremento
en el flujo de leucocitos y en la aparicion de agregados de
plaquetas y leucocitos-plaguetas en las vénulas gastricas en
un modelo murino.

Asimismo, se detectaron agregados plaquetarios circulantes
y plaguetas activadas en pacientes infectados con H. pylori, lo
gue sugiere que la activacion y agregacion plaguetaria
favorecen la disfuncibn microvascular asociada y al
reclutamiento de células inflamatorias. Se cree que la
agregacion plaquetaria mediada por la interaccion de esta
bacteria con el factor de von Willebrand, que favorece con la
patologia ulcerosa relacionada con la infeccién, pero también
a posibles manifestaciones de infeccion no gastrointestinal,
como pueden ser enfermedad cardiovascular y la
trombocitopenia idiopatica.

La genética del huésped es importante para determinar la
respuesta fisioldgica y clinica a la infeccion, es por eso que no
todos los individuos infectados por H. pylori desarrollan la
enfermedad. El polimorfismo del huésped de IL-1 beta (y
posiblemente IL-10) parece determinar el grado de respuesta
inflamatoria a la infeccién, lo que resulta en la secrecion de
acido (hiper o hipo secrecion) y el riesgo de cancer gastrico

subsiguiente. Una serie de metandlisis investigd los genes
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gue codifican las proteinas de interleucina (IL) (IL1B, IL1RN,
IL8 e IL10) y para TNF-alfa. Los canceres gastricos se
estratificaron por subtipo histologico y subsitio anatomico,
por H. pyloriestado de la infeccién, por ubicacion geogréfica
(poblacion de estudio asiatica 0 no asiatica) y por un indice
cuantitativo de calidad del estudio. Los resultados
respaldaron sistematicamente el aumento del riesgo de
cancer para los portadores de ILLRNZ2; el aumento del riesgo
fue especifico para poblaciones no asiaticas y se observé
para canceres intestinales y difusos, canceres distales y, en
menor medida, canceres de cardias. En poblaciones
asiaticas, se observo un riesgo reducido en asociacién con el
estado del portador IL1B-31C. Estos resultados indican la
importancia de la estratificacion por sitio anatdmico, tipo
histologico, infeccion por H. pyloriy pais de origen. Las
consideraciones de calidad del estudio, tanto de laboratorio
como epidemioldgicas, también pueden afectar los resultados
y pueden explicar, en parte, la variabilidad en los resultados

publicados hasta la fecha.

2.2.3. 1. Interleucina-8 y otras citosinas:

La investigacién se ha centrado en la produccion epitelial de
IL-8 inducida por diferentes cepas de H. pylori. La IL-8 es un
potente factor quimiotactico, activa los neutrofilos y recluta
células inflamatorias agudas en la mucosa. H. pylori parece
activar el factor de transcripcion NF-kB (factor nuclear kappa
B), que a su vez aumenta la produccion de IL-8. NF-kB
también regula la expresion de genes adicionales de
respuesta inflamatoria y puede desempefiar un papel en la
respuesta epitelial de la mucosa a otras infecciones

bacterianas ademas de H. pylori.
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Las bacterias que expresan CagA y VacA son inductores mas
potentes de IL-8; sin embargo, el gen principal responsable
de la induccién de IL-8 es picB (ahora rebautizado CagE), que
se encuentra aguas arriba del gen CagA. Las cepas CagA /
VacA-positivas también se encuentran con mayor frecuencia
en pacientes con manifestaciones clinicas de infeccion por H.
pylori, sugiriendo indirectamente que la IL-8 puede
desempefiar un importante papel fisiopatolégico en la
enfermedad gastroduodenal.

El TNF-alfa también puede aumentar la produccion de IL-8 por
la mucosa inflamada. Después de la erradicacion exitosa
de H. pylori, los niveles de ARNm de la mucosa para TNF-
alfa e IL-8 se reducen en paralelo con la disminucion de la
inflamacion local.

La infeccién por H. pylori aumenta la IL-17 en la mucosa
gastrica de humanos y animales de experimentacion. IL-17
induce la secrecibn de IL-8 activando lavia de la
quinasa ERK 1/2 MAP. La IL-23 también esta aumentada en
pacientes con gastritis relacionada con H. pyloriy regula la
secrecion de IL-17 a través de la via STAT3. Los primeros
eventos en la respuesta inmune de ratones inmunizados y
desafiados incluyen el reclutamiento de células T y la
produccion de IL-17. Se liberan quimiocinas que atraen
neutroéfilos y la carga bacteriana se reduce considerablemente
IL-17 juega un doble papel en la infeccién y la vacunacién. En
la infeccion, las células reguladoras T (Tregs) suprimen la
reaccion inflamatoria provocada por IL-17, lo que favorece la
persistencia bacteriana. La inmunizacion produce células T-
helper de memoria especificas de Helicobacter que
posiblemente pueden alterar la relacion entre las respuestas
T-helper 17 y Treg, de modo que la reaccién inflamatoria

conducida por IL-17 puede superar la respuesta Treg que
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conduce al aclaramiento bacteriano. Las cepas virulentas
de H. pylori que activan especificamente la sefalizacion en
células epiteliales a través de la molécula inmune innata,
dominio de oligomerizacion de nucledtidos 1 (NOD1), se
asocian mas frecuentemente con inflamacion dependiente de
IFN-gamma y con resultados clinicos severos (es decir,
cancer gastrico y ulceracion péptica ) La activacion de H.
pylori de la via NOD1 provoca sefializacion proinflamatoria
potenciada en células epiteliales en respuesta a la
estimulacion con IFN-gamma a través de los efectos directos
de H. pylori en dos componentes de la via de sefalizacion de
IFN-gamma, STAT1 e IFN 1 (IRF1).

2.2.3.2 La supervivencia de H. pylori:

H. pylories en parte capaz de sobrevivir a este ataque
inflamatorio al producir la enzima, catalasa. Esta enzima
neutraliza los dafinos metabolitos reactivos de oxigeno
liberados por los neutréfilos. Con el tiempo, el huésped
parece regular negativamente la respuesta inflamatoria

aguda, facilitando la persistencia y proliferacion del organismo
(40).

2.2.4 RESPUESTA ANTICUERPOS:

La gran mayoria de las personas que son infectadas
sistémicamente producen anticuerpos especificos contra una
variedad de antigenos de H. pylori. Dicha respuesta cambia a
medida que la infeccion progresa desde una aguda a una cronica.
Detectar anticuerpos IgM es un indicador insensible de infeccion
aguda y generalmente no es clinicamente util, incluso en nifios.

Por el contrario, los anticuerpos IgA e IgG se producen en
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respuesta a la infeccion, permanecen presentes mientras este
activa y disminuyen cuantitativamente una vez curada la infeccion.
Los anticuerpos contra la proteina CagA son detectables en el
tejido géstrico y el suero, lo que permite la identificacion de
infeccion con organismos supuestamente mas virulentos.

El papel de los anticuerpos locales en la inmunopatogenia de la
lesion de la mucosa gastroduodenal no esta claro. Practicamente
todas las personas infectadas tienen una respuesta especifica de
IgA e IgG en la mucosa gastrica. Los anticuerpos IgA pueden
modular la lesiébn de la mucosa inhibiendo la captacion de
antigenos, alterando la adherencia y motilidad bacteriana y
neutralizando diversas toxinas. IgG presumiblemente aumenta la
lesién inflamatoria al activar el complemento y facilitar la activacion
de neutrdfilos.

También se puede observar una respuesta de anticuerpos contra
autoantigenos, incluyendo IL-8, epitelio antral y epitopos
homologos de huéspedes y bacterias (p. Ej., LewisX,
lipopolisacéaridos y proteina de choque térmico). La especificidad
de la inmunoglobulina del linfoma MALT puede ser para tales

autoantigenos.

2.2.5. VACUNACION:

Si bien la respuesta inmune de la mucosa a H. pylori produce una
lesién tisular, también es clave para las estrategias de
vacunacion. Se podria cuestionar si la vacunacién efectiva es
posible ya que el organismo puede evadir con éxito la respuesta
inmune a la infeccidbn natural. Sin embargo, los estudios
preliminares sugieren que la vacuna preventiva podria ser
factible. La inmunizacién con particulas crudas de bacterias y las
subunidades recombinantes de ureasa y catalasa protegen a los

animales de la exposicion a H. pylori. Las vacunas humanas se
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han sometido y continlan sometiéndose a pruebas clinicas.
Durante un ensayo aleatorio de fase 3 de vacuna, 4464 H. pylori;
nifios no infectados (6 — 15 afos) fueron asignados a tres dosis
orales recombinantes de placebo. La vacuna contenia proteinas
de fusiébn compuestas por las subunidades B de la ureasa de H.
pylori y la toxina labil por calor de E. coli. En un afio, la incidencia
de infeccién por H. pylori fue significativamente menor en el grupo
de la vacuna en comparacion con el placebo (0,7 vs 2,4 eventos
por 100 personas-afio), con una eficacia de la vacuna del 72% (IC
95% 48.2 — 85.6). Entre los pacientes que completaron el
seguimiento prolongado, la adquisicion de la bacteria continu6
siendo menor en los nifios vacunados en comparacion con los no
vacunados, pero los niveles de proteccion fueron més bajos en el
segundo y tercer afio (eficacia de la vacuna 55 [IC 95% 0.9-81.0]
y 56 [IC 95% -24.7-86.2] por ciento, respectivamente. No hubo
eventos adversos graves relacionados con la vacuna. Se
necesitan estudios adicionales con seguimiento a largo plazo
para validar estos resultados.

Los estudios sobre vacunacion se han expandido al area de la

inmunizacioén terapéutica “%-

2.2.6  TRANSMISION:

2.2.6.1 Transmisién oro-oral:

El fundamento de esta proposicion fue el
descubrimiento de Helicobacter en placa de los
dientes, en saliva con el reconocimiento de su
estructura en saliva; también se sustentan en las
respuestas positivas de ureasa en muestras de saliva;
sin embargo otros microorganismos podrian dar falso

positivo, por lo que la prueba no es muy aceptada.

30



2.2.6.2 Transmisidn oro-gastrica:

La posibilidad de este tipo de transmision se da en la
aparicion de algunos brotes asociados con el manejo y

desinfeccién inadecuada de gastroscopios.

2.2.6.3 Transmision fecal-oral:

La propagacion de H. pylori inmersa en las heces de
personas infectadas genera la probabilidad de que la
mosca doméstica actle como un como vector
mecéanico en el proceso de infeccion; incluso en
moscas infectadas naturalmente se ha evidenciado el

genoma de estas bacterias 2
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2.3

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

Marco Conceptual:

Helicobacter pylori: es una bacteria que pertenece al grupo de
las Gram negativas que posee una forma helicoidal (principal
caracteristica morfologica de la cual deriva su nombre) que habita

el epitelio gastrico humano.

Infeccion: proceso por el cual un agente patdgeno invade y se

multiplica dentro de los tejidos de un organismo.

Cultivo: método fundamental para la replicacion de
microorganismos, como lo son las bacterias, parasitos y hongos,
en los que es necesario un medio favorecedor para obtener los

resultados deseados.

Ureasa: es una enzima que Se caracteriza por catalizar la

hidrélisis de la urea; tanto a di6éxido de carbono como amoniaco.

Catalasa: es una enzima que estd dentro de la especia de las
oxidorreductasas, ya que cataliza la separacion del peroxido de

hidrégeno (H202) en oxigeno y agua respectivamente.

Tincion gram: llamada también coloracion gram, hace referencia
a un tipo diferencial que es muy utilizado en la bacteriologia para

la visualizacion de bacterias, sobre todo en muestras clinicas.

Enzimas: es una proteina necesaria para catalizar las reacciones
bioquimicas del metabolismo, siempre que estas sean
termodindmicamente posible. Estas proteinas hacen que una
respuesta quimica que es energéticamente posible, pero que se
produce a una velocidad bajisima, sea cinéticamente propicio, es

decir se desarrolle velozmente sin que exista la enzima.
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8) Colonizacion: es la capacidad o accién por la cual los
microorganismos llegan a una zona especifica del huésped por
una ventana de entrada (piel o mucosas), formando vy
estableciendo una infestacion en el epitelio y eluden los

mecanismos de defensa del sistema inmunoldgico.

9) Reinfeccidn: es una infeccién recurrente que dafia a un 6rgano
concreto producida por un mismo agente patégeno o también por

distintos tipos de gérmenes.

10) CagA: es un gen que estd directamente asociado con la
citotoxina producida por H. pylori, pertenece al grupo de las
proteinas y tiene una masa aproximadamente de 120 a 145 kDa,
codificada en la isla de patogenicidad (PAI) de 40 kb. Las cepas
de H. pylori pueden subdividirse en cepas positivas 0 negativas a
CagA.

11) Cepa: conjunto de células que pertenecen a una misma especie
y son provenientes de una unica célula, habitualmente propagada
clonalmente, ya que existe gran interés en conservar las

cualidades que lo definen.

12) Virulencia: grado de patogenicidad de un serotipo, de una cepa

o de una colonia microbiana en un hospedero susceptible.

13) Interleucina: conjunto de citosinas (proteinas que actian como
mensajeros quimicos a corta distancia) y a su vez son sintetizados
sobre todo por los leucocitos, sin embargo algunas veces también
pueden intervenir células del endotelio o del estroma del timo o

de la médula 6sea.

14) Citosinas: una de las cinco bases nitrogenadas que componen
acidos nucleicos (ADN y ARN) y dentro de un cédigo genético se

representan por la letra C.
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15) Anticuerpos: glucoproteinas de tipo gamma globulina. Se
encuentran de manera disoluble en la sangre u otros liquidos del
cuerpo de los vertebrados contando con una caracteristica en su
estructura que actlia como receptor de los linfocitos B y son
utilizados por el sistema inmune para reconocer y neutralizar

intrusos como lo son las bacterias y los virus.
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2.4 HIPOTESIS:

H1:

Existe relacion entre la prevalencia de Helicobacter pylori con la
histopatologia géstrica en pacientes atendidos en el Hospital Santa
Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019.

HO:

No existe relacion entre la prevalencia de Helicobacter pylori con la
histopatologia gastrica en pacientes atendidos en el Hospital Santa
Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019.

25 VARIABLES:

2.5.6 Variable Independiente

Prevalencia de Helicobacter pylori

2.5.7 Variable Dependiente

Histopatologia gastrica

2.6 INDICADORES DE LAS VARIABLES:

2.6.1 De la Variable Independiente:

D1: Prevalencia de Helicobacter Pylori.

2.6.2 De la Variable Dependiente:

X/
°e

Informe Anatomia Patoldgica

X/
°e

Caracterizacion de grupo etario

X3

% Sexo del registrado
+ Procedencia:

a) Cercado de Ica.
b) Otro distrito.
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CAPITULO lll: METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1 DISENO METODOLOGICO

3.1.1 TIPO DE INVESTIGACION:

3.1.1.1 No experimental - Correlacional:

El estudio correlacional es un modelo de analisis que no
se experimenta en la cual el examinador cuantifica dos
variables y calcula la correlacion estadistica que existe

entre ellas.

3.1.1.2 Cuantitativa:

Explica, deduce y soluciona una problematica utilizando
nameros.

Enfatiza en la obtencion de cifras numéricas, la
recopilacion de dicha informacion y el resultado de

inferencias a partir de ellos.

3.1.1.3 Observacional:

Es una investigacion concreta, se puntualiza por poseer
un caracter estadistico o demografico. Su peculiaridad es
gue, en ellos, la funcién del cientifico se cifie a la medida
de las variables que participan en el estudio. No obstante,
a diferencidndose de otros métodos de estudio, este es
dificil de multiplicarse a futuro por otros estudiadores, lo

gue restringe la indagacion al respecto.
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3.1.2 NIVEL DE INVESTIGACION:

3.1.2.1 Inductivo:

La investigacion realizada basada en este método se
fundamenta en el logro conclusiones a partir del estudio
de los sucesos. La exploracion e interpretacion logran
obtener resultados mas o menos fidedignas, pero no

admite entablar generalizaciones o predicciones.

3.1.2.2. Retrospectivo.

Las investigaciones de este tipo se ejecutan
fundamentandose en indagaciones clinicas, o sino mediante
pruebas particulares, ya que se observan estados expuestos
a situaciones de sospecha, confrontando grupos de personas
enfermas (casos), con grupos de personas sanas (controles).
Luego de la obtencion de datos de cada uno de los grupos
predispuestos al causante del estudio se procede al analisis

estadistico.

Una vez terminada la interpretacion estadistica de los datos,
se consigue precisar la presencia del factor en investigacion,
de manera que se llega a una correspondencia entre el

causante y la patologia.

3.2 POBLACION Y MUESTRA:

La poblacion esta conformada por todos los pacientes
atendidos en el Hospital Santa Maria Del Socorro de Ica con
diagnostico histopatolégico gastrico, entre los afios de 2010
al 2019.
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3.3.1. MUESTRA:

Esta conformada por los pacientes registrados en los
cuadernos de anatomia patologia Hospital Santa Maria Del
Socorro, que cuenten con Dbiopsia y diagnostico

histopatoldgico.

Férmula para estudio de casos y controles

C, 20— p)+Z,\[p,0—p )+ p,A—p, )

iy, = -
’ (p] _pz)L

En donde:

n = tamafo de la muestra.

Za = 1.96 que equivale a una probabilidad de error tipo alfa de 5%
ZB3 =0.84

P1=0.6 (1-P1=0.4)

P2=0.4 (1-P2=0.6)

P0=0.5

Criterio de Inclusién:

- Para la seleccién de los pacientes se consideré a todos los que

cumplian con los requisitos establecidos en las variables.
Criterio de Exclusion:

- Libros de registro con falta de datos requeridos.
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3.4 TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS:

- TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS.
Como es un trabajo retrospectivo este estudio se baso a la
revision de cuadernos de registro del servicio de Anatomia

Patoldgica.

- INTRUMENTO.
Se ha obtenido datos a través de una Ficha de recolecciéon de

datos.

3.5 TECNICA DE PROCESAMIENTO DE DATOS:

v' Con el permiso respectivo del director del hospital y el departamento
de Anatomia Patoldgica del hospital Santa Maria del Socorro de Ica,
se revisara la cantidad de ingresos durante el afio 2010 al 2019 a
través del sistema informatico, luego de identificados los casos,
seguidamente se ubicaran y revisaran los cuadernos de registro
donde se encuentran todos los diagnosticos de pacientes que fueron
atendidos y se han tomado biopsia.

v Los datos seran tomados por el investigador, para lo cual se tomaran
las medidas a fin de que los datos sean confiables, para ello se usara
la ficha de recoleccién de datos para poder realizar el estudio.

3.6 CONSIDERACIONES ETICAS:

- En este estudio se mantiene en reserva absoluta la informacién
de los pacientes. Unicamente se obtendran datos a través del
cuaderno de registro de anatomia patolégica, no se contactara

personalmente con ningun familiar, ni sujeto de investigacion.
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CAPITULO IV: ANALISIS DE RESULTADOS
4.1 RESULTADOS

TABLA N°1: Tabla cruzada de diagnéstico de Helicobacter pylori con la
histopatologia gastrica presente en pacientes atendidos en el Hospital

Santa Maria Del Socorro

Tabla cruzada Diagnostico de Helicobacter*Histopatoldgica géstrica

Histopatoldgica gastrica Total
Gastritis no Gastritis Metaplas
atrofica atrofica ia

Diagnéstico de Positiv Recuento 28 90 28 146

Helicobacter 0 Recuento 63,1 65,3 17,6 146,0
esperado

% del total 10,9% 35,0% 10,9% 56,8%

Negati Recuento 83 25 3 111

VO Recuento 47,9 49,7 13,4 111,0
esperado

% del total 32,3% 9,7% 1,2% 43,2%

Total Recuento 111 115 31 257

Recuento 111,0 115,0 31,0 257,0
esperado

% del total 43,2% 44, 7% 12,1% 100,0

%

Pruebas de chi-cuadrado

Valor df Significacion
asintotica
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 80,8862 2 ,000
Razén de verosimilitud 85,975 2 ,000
Asociacion lineal por lineal 71,609 1 ,000
N de casos vélidos 257

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El

recuento minimo esperado es 13,39.
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TABLA N°2: Tabla cruzada de diagnostico de Helicobacter pylori en
gastritis no atrofica en pacientes atendidos en el Hospital Santa Maria Del

Socorro.

Tabla cruzada Diagnostico de Helicobacter*Gastritis no atrofica

Diagnéstico de

Helicobacter

Total

Chi-cuadrado de Pearson

Correccion de

continuidad®

Razoén de verosimilitud
Prueba exacta de Fisher

Asociacion lineal por lineal

N de casos validos

Gastritis no atrofica

positivo otros

Positivo Recuento 28 118

Recuento esperado 63,1 82,9

% del total 10,9% 45,9%

Negativo Recuento 83 28

Recuento esperado 47,9 63,1

% del total 32,3% 10,9%

Recuento 111 146

Recuento esperado 111,0 146,0

% del total 43,2% 56,8%
Pruebas de chi-cuadrado

Valor df Significacién Significacion
asintética exacta
(bilateral) (bilateral)

79,4392 1 ,000
77,189 1 ,000
83,383 1 ,000

,000
79,129 1 ,000

257

Total

146
146,0
56,8%
111
111,0
43,2%
257
257,0
100,0%

Significacién

exacta

(unilateral)

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 47,94.

b. Sdlo se ha calculado para una tabla 2x2
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TABLA N° 3: Tabla cruzada de diagnéstico de Helicobacter pylori con
gastritis atrofica en pacientes atendidos en el hospital Santa Maria Del

Socorro
Tabla cruzada Diagnostico de Helicobacter*Gastritis atréfica
Gastritis atrofica
Positivo Otros
Diagnéstico de Positivo Recuento 90 56
Helicobacter Recuento esperado 65,3 80,7
% del total 35,0% 21,8%
Negativ Recuento 25 86
0 Recuento esperado 49,7 61,3
% del total 9,7% 33,5%
Total Recuento 115 142
Recuento esperado 115,0 142,0
% del total 44, 7% 55,3%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor df Significacién Significacion
asintética exacta
(bilateral) (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 39,0352 1 ,000
Correccion de 37,468 1 ,000
continuidad®
Razén de verosimilitud 40,604 1 ,000
Prueba exacta de Fisher ,000
Asociacion lineal por lineal 38,883 1 ,000
N de casos validos 257

Total

146
146,0
56,8%
111
111,0
43,2%
257
257,0
100,0%

Significacién

exacta

(unilateral)

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 49,67.

b. Sdlo se ha calculado para una tabla 2x2
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TABLA N° 4: Tabla cruzada con Diagnostico de Helicobacter pylori con
metaplasia en pacientes atendidos en el hospital Santa Maria Del Socorro

Tabla cruzada Diagnostico de Helicobacter*Metaplasia

Metaplasia Total
Positivo Otros
Diagndstico de Positivo Recuento 28 118 146
Helicobacter Recuento esperado 17,6 128,4 146,0
% del total 10,9% 45,9% 56,8%
Negativo Recuento 3 108 111
Recuento esperado 13,4 97,6 111,0
% del total 1,2% 42.,0% 43,2%
Total Recuento 31 226 257
Recuento esperado 31,0 226,0 257,0
% del total 12,1% 87,9% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor df Significacion Significacion Significacion
asintotica exacta exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 16,1372 1 ,000
Correccion de 14,621 1 ,000
continuidad®
Razo6n de verosimilitud 18,924 1 ,000
Prueba exacta de Fisher ,000 ,000
Asociacion lineal por lineal 16,074 1 ,000
N de casos validos 257

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 13,39.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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4.2. DISCUSION DE RESULTADOS

» Tabla 1: Teniendo en cuenta el valor de significancia (valor critico
observado) 0.000 < 0.05 desestimamos la hipétesis nula y admitimos
la hipotesis alternativa, es decir existe relacion entre la prevalencia
de Helicobacter pylori con la histopatologia gastrica en pacientes
atendidos en el Hospital Santa Maria del Socorro de Ica del afio 2010
al 2019.

» Tabla 2: Ya que el valor de significancia (valor critico observado)
0.000 < 0.05 desestimamos la hipotesis nula y reconocemos la
hipdtesis alternativa, es decir se encuentra relacion entre la
prevalencia de Helicobacter pylori con la gastritis no atrofica en
pacientes atendidos en el Hospital Santa Maria del Socorro de Ica
del afio 2010 al 2019.

» Tabla 3: Segun el valor de significancia (valor critico observado)
0.000 < 0.05 ignoramos la hipétesis nula y admitimos la hipétesis
alternativa, es decir hay relacion entre la prevalencia de Helicobacter
pylori con la gastritis atréfica en pacientes atendidos en el Hospital
Santa Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019.

» Tabla 4: Con el valor de significancia (valor critico observado) 0.000
< 0.05 desestimamos la hipotesis nula y acatamos la hipotesis
alternativa, es decir existe relacibn entre la prevalencia de
Helicobacter pylori con la metaplasia en pacientes atendidos en el
Hospital Santa Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

1. La relacién que existe entre la presencia de Helicobacter pylori con
la histopatologia gastrica en pacientes atendidos en el Hospital
Santa Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019, es directa, lo
gue quiere decir que a mayor presencia de Helicobacter pylori,
mayor riesgo de manifestarse la histopatologia gastrica. El valor

critico obtenido (0.000) asi lo evidencia.

2. Larelacion entre la prevalencia de Helicobacter pylori con la Gastritis
no atrofica en pacientes atendidos en el Hospital Santa Maria del
Socorro de Ica del afio 2010 al 2019, es directa. A mayor prevalencia
de Helicobacter pylori, le corresponde mayor presencia de gastritis

no atrdfica.

3. Larelacion entre la prevalencia de Helicobacter pylori con la Gastritis
atrofica en pacientes atendidos en el Hospital Santa Maria del
Socorro de Ica del afio 2010 al 2019, es directa. A mayor prevalencia
de Helicobacter pylori, le corresponde mayor presencia de gastritis
atréfica. Se concluye de esta manera porque el valor de significancia

(valor critico observado) es 0.000, menor que 0.05.

4. La relacién entre la prevalencia de Helicobacter pylori con la
metaplasia intestinal en pacientes atendidos en el Hospital Santa
Maria del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019, es directa. A mayor
prevalencia de Helicobacter pylori, le corresponde mayor presencia
de metaplasia intestinal géastrica. Se concluye de esta manera
porque el valor de significancia (valor critico observado) es 0.000,

menor que 0.05.
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5.2. RECOMENDACIONES

1. Que la direccion del Hospital Santa Maria del Socorro de Ica difunda
a través de los medios de comunicacion la existencia de una relacion
directa entre la presencia de Helicobacter pylori con la histopatologia
gastrica en las personas, a fin de que se tomen las previsiones que

el caso requiere.

2. Que los organismos competentes (Region de salud, MINSA, IPSS,
Gobierno Regional) ejecuten campafas de sensibilizacion vy
prevencion orientadas a la comunidad para que tomen las
precauciones correspondientes y evitar la propagacion de bacterias

gue afecta distintas partes del organismo.

3. Que la Direcciéon Regional de Salud en convenio con la Direccion
Regional de Educacién de Ica, realice campafas de prevencion en
las instituciones educativas a fin de que los estudiantes también
puedan estar en condiciones de prevenir esta patologia y evitar

consecuencias que podrian ser de gran magnitud.
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ANEXOS
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ANEXO 1: Operalizacioén de las variables

Helicobacter
pylori

negativas que
posee una forma
helicoidal
(principal
caracteristica
morfologica de la
cual deriva su
nombre) que
habita el epitelio
gastrico

humano.

escala nominal

Variable Definicion Definicion Dimensiones Indicadores Instrumento Fuente
conceptual operacional
Dependiente Presencia de | Variable Diagnostica Gastritis no | Ficha de | Libros de registro
cambios cuantitativa atréfica recoleccion de | de anatomia
morfologicos en la | caracterizada en Gastrit . datos patologica
A tri : astritis atrofica
Histopatologia mucosa gastrica a | escala nominal
gastrica causa i de una Metaplasia
patologia Intestinal
Displasia
Independiente | es una bacteria | Variable Clinica Si presenta Ficha de | Libros de registro
gue pertenece al | cuantitativa recoleccion de | de anatomia
grupo de las Gram | caracterizada en No presenta datos patolégica




GS

Interviniente Caracteristicas Variable Biologica Masculino Ficha de | Libros de registro
particulares que | cualitativa . recoleccion de | de anatomia
identifican al ser | caracterizada en Femenino datos patolégica

Sexo humang entre | escala nominal
masculino y
femenino

Edad Tiempo vivido | Variable Bioldgica <10 afios, 10-20 | Ficha de | Libros de registro
desde el | cuantitativa afos, 21-30 afos, | recoleccion de | de anatomia
nacimiento caracterizada en 31-40 afios, 41-50 | datos patolégica

escala de razén

afios, 51-60 afios,
>60 afos
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ANEXO 2:
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Titulo: “PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI Y SU RELACION CON LA
HISTOPATOLOGIA GASTRICA EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL SANTA MARIA DEL SOCORRO DE ICA DEL ANO 2010 AL 2019”.

Autor: Paola Del Rosario Valencia Suarez

Ficha N° ......

N°de H.C. foveiiiiiieieeen

Fecha de diagnéstico: .............ccceueeeee.
Marca con un (X) donde corresponda:

1. Género

Mujeres

Varones

2. Edad.

<10

[10-20>

[21-30>

[31-40>

[41-50>

[51-60>

>60

3. Sector de procedencia

Cercado de Ica

Distritos
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Severidad de la Gastritis

Ninguno

Leve

Moderado

Severo

4. Tipo de histopatologia gastrica.

Gastritis no atrofica

Gastritis atréfica

Metaplasia intestinal

Displasia

5. Presencia de Helicobacter Pylori

Si presenta

No presenta

6. Diagnéstico positivo para Helicobacter Pylori, dafio histopatoldgico

Infiltracion de neutroéfilos

Infiltracion de células

mononucleares

Atrofia

7. Manifestaciones clinicas de Helicobacter Pylori

Dolor epigastrico

Acidez

Nauseas

Halitosis

Vomitos

Pérdida de peso
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ANEXO 3: VALIDACION DE INSTRUMENTOS POR EXPERTOS

, mmmﬂemnemmv
wwconu
'Msronmea\srmm
V[ menmnmmnoeaua
i HOSPITAL SANTA MARIA DEL
i SOCORRO DE ICA DEL ARO 2010 AL
" 2018,

100

- CONSISTENCIA Basados en aspectos tedricos y
COHERENCIA Entre los fndices e Indicadores.,

' mooowaa La estrategia responde al propdsito
de la Investigacién no experimental-

correlacional, cuantitativa
‘observacional

gl=
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ANEXO 4: PERMISO DEL HOSPITAL PARA REALIZAR INVESTIGACION
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ANEXO 5: MATRIZ DE CONSISTENCIA DE LA INVESTIGACION
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TITULO: “PREVALENCIA DE Helicobacter pylori Y SU RELACION CON LA HISTOPATOLOGIA GASTRICA EN
PACIENTES ATENDIDOS EN EL HOSPITAL SANTA MARIA DEL | DE ICA DEL ANO 2010 AL 2019”.

PROBLEMA

OBJETIVO

HIPOTESIS Y VARIABLES

INSTRUMENTOS

PROBLEMA GENERAL:

¢,Cudl es la relacion de la prevalencia de
Helicobacter pylori con la histopatologia
gastrica en pacientes atendidos en el
Hospital Santa Maria del Socorro de Ica del
afio 2010 al 20197

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la relacion de la prevalencia
de Helicobacter pylori con la
histopatologia gastrica en pacientes
atendidos en el Hospital Santa Maria
del Socorro de Ica del afio 2010 al 2019

P.E.1:

¢, Cual es la relacién de la prevalencia de
Helicobacter pylori con la Gastritis no
atréfica en pacientes atendidos en el
Hospital Santa Maria del Socorro de Ica del
afio 2010 al 2019?

P.E.2:

¢, Cual es la relacién de la prevalencia de
Helicobacter pylori con la Gastritis atréfica

O.E.1:

Valorar la relaciéon de la prevalencia de
Helicobacter pylori con la Gastritis no
atréfica en pacientes atendidos en el
Hospital Santa Maria del Socorro de Ica
del afio 2010 al 2019.

O.E.2:

Identificar la relacién de la prevalencia
de Helicobacter pylori con la Gastritis

HIPOTESIS
H1:
Existe relacion entre la

prevalencia de Helicobacter pylori
con la histopatologia gastrica en
pacientes atendidos en el Hospital
Santa Maria del Socorro de Ica del
afio 2010 al 2019.

HO:

No existe relacion entre la
prevalencia de Helicobacter pylori
con la histopatologia gastrica en

pacientes atendidos en el Hospital

Ficha de recolecciéon de datos




99

gastrica en pacientes atendidos en el
Hospital Santa Maria del Socorro de Ica del
afio 2010 al 2019?

P.E.G:

¢,Cudl es la relacion de la prevalencia de
Helicobacter pylori con la Metaplasia
intestinal gastrica en pacientes atendidos en
el Hospital Santa Maria del Socorro de Ica
del afio 2010 al 20197

atréfica Oen pacientes atendidos en el
Hospital Santa Maria del Socorro de Ica
del afio 2010 al 2019.

O.E.3:

Establecer la relacién de la prevalencia
de Helicobacter pylori con la Metaplasia
intestinal en pacientes atendidos en el
Hospital Santa Maria del Socorro de Ica
del afio 2010 al 2019.

Santa Maria del Socorro de Ica del
afo 2010 al 2019.

Variable independiente

Prevalencia de Helicobacter

pylori

Variable Dependiente

Histopatologia géstrica
Variable interviniente
Edad

Sexo
INDICADORES:

Variable Independiente:

D1. Prevalencia de H.P.
Variable Dependiente:
-Informe anatomia patoldgica.

-Caracterizacion de grupo etario.

-Sexo del registrado.




