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RESUMEN

Introduccion: ElI Helicobacter Pylori, es una bacteria gram-negativa,
catalogada como la infeccién bacteriana mas comun en todo el mundo. La
mayoria de las personas infectadas por este organismo desarrollan gastritis
debido a la capacidad de persistir durante décadas conduciendo a una
inflamacion cronica de la mucosa subyacente. La Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) ha descrito a H. pylori como un carcindgeno de clase 1 para el
carcinoma gastrico.

Objetivo: Establecer, identificar y correlacionar de forma clinica e
histol6gica el microorganismo Helicobacter Pylori con lesiones organicas
gastricas.

Material y Método: Estudio de prevalencia o de corte transversal
(observacional, descriptivo) en pacientes con lesibn organica gastrica
infectados previamente con Helicobacter Pylori, ingresados en el hospital
Abel Gilbert Ponton.

Resultados: Se revisaron historias clinicas de 83 pacientes, las cuales se
analizaron por medio de un test no paramétrico de significacion estadistica
de Krustkalt Wallis, donde se demuestra que en el sexo femenino se
presenta con mayor frecuencia con un porcentaje de 69.87%, la edad
promedio de diagndstico de gastropatia es a los 60 afios, la mayoria de las
persona que tuvieron positividad para Helicobacter Pylori presentaron
hemorragia digestiva alta y que la gastritis eritematosa esta relacionada con
hemorragia digestiva alta. Mientras que la positividad para Helicobacter
Pylori no asegura padecer la gastropatia.

Conclusiones: La infeccion por Helicobacter Pylori es mas frecuente en
mujeres y a los 60 afos, sugiere que la presencia de Helicobacter Pylori, no
es indicador de enfermedad gastrica.

Palabras claves: Helicobacter Pylori, gastropatia, infeccion, patogénesis,

hemorragia digestiva
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ABSTRACT

Introduction: Helicobacter pylori, a gram-negative bacterium, is categorized
as the most common bacterial infection in the world. Most people infected by
this organism develop gastritis because of the ability to persist for decades
leading to chronic inflammation of the underlying mucosa. The World Health
Organization (WHO) has described H. pylori as a class 1 carcinogen for
gastric carcinoma.

Objective: To establish, to identify and to correlate clinical and histological
form the microorganism Helicobacter Pylori with organic lesions gastric.

Material and Method: Prevalence or cross-sectional study (observational,
descriptive) in patients with gastric organic lesions previously infected with
helicobacter pylori, admitted to the Abel Gilbert Ponton Hospital.

Results: We reviewed clinical histories of 83 patients, which were analyzed
by means of a non-parametric test of statistical significance of Krustkalt
Wallis where it is shown that in the female sex it occurs most frequently with
a percentage of 69.87%, the average age Diagnosis of gastropathy is at age
60, most people who were positive for Helicobacter pylori had high digestive
hemorrhage and that erythematous gastritis is related to upper
gastrointestinal bleeding. While the positivity for Helicobacter pylori does not
claim to suffer from gastropathy.

Conclusions: Helicobacter pylori infection is more frequent in women and at
60 years, suggests that the presence of Helicobacter pylori is not an indicator
of gastric disease.

Key words: Helicobacter pylori, gastropathy, infection, pathogenesis,
digestive hemorrhage.
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INTRODUCCION

Helicobacter pylori, es una bacteria gram-negativa, en espiral, situada en la
superficie epitelial del estbmago. Se cree que es la infeccion bacteriana mas
comun en todo el mundo. La mayoria de las personas infectadas por este
organismo desarrollan gastritis debido a la capacidad de persistir durante
décadas conduciendo a una inflamacion cronica de la mucosa subyacente.
Se ha reconocido que esti asociado con un mayor riesgo de gastritis
cronica, Ulcera péptica gastrica y duodenal, tejido linfoide asociado a la

mucosa gastrica MALT, adenocarcinoma gastrico.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha descrito a H. pylori como un
carcindgeno de clase 1 para el carcinoma gastrico por lo cual este estudio
tiene como objetivo demostrar la relacion de Helicobacter pylori con

enfermedad gastrica. W
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MARCO TEORICO

HISTORIA

La presencia de microorganismos en forma de espiral en el estdmago
humano fue descrita hace mas de 100 afios por el investigador clinico
polaco, el profesor W. Jaworski en la Universidad Jagellénica de Cracovia.
Su presencia fue confirmada en animales por G. Bizzazero, pero no se tomod
realmente en serio hasta finales de 1970, cuando J.R. Warren, un patélogo
en Perth, Australia, observdo la aparicibn de bacterias espirales
superponiendo la mucosa gastrica, sobre todo inflamado tejido.®@ Warren y
B.J. Marshall cultivaron estos organismos en 1982 de 11 pacientes con
gastritis y fueron capaces de demostrar una fuerte asociacion entre la
presencia de Helicobacter pylori (H. pylori) y el hallazgo de inflamacion en
las biopsias gastricas.® La gente, que no exhibié la gastritis, también no
tenia el organismo, un hallazgo que fue confirmado en una serie de estudios.
Originalmente llamado Campylobacter pyloridis, el nombre fue cambiado a
Campylobacter pylori y, posteriormente, a Helicobacter pylori, ya que
caracteristicas morfoldgicas, estructurales y genéticas especificas indicaron
gue deberia colocarse en un nuevo género. Marshall cumplié con elegancia
los postulados de Koch para el papel de H. pylori en la gastritis antral con la
autoadministracion de H. pylori, y también demostr6 que podria curarse
mediante el uso de antibidticos y sales de bismuto @. La mayoria de las
personas que estan infectadas con H. pylori nunca sufren ningln sintoma
relacionado con la infeccion; Sin embargo, H. pylori provoca una gastritis
cronica activa, crénica persistente y atrofica en adultos y nifios. La infeccion
con H. pylori también causa Ulceras duodenales y gastricas. Las personas
infectadas tienen un riesgo 2 a 6 veces mayor de desarrollar cancer gastrico
y linfoma de tipo linfoide asociado a la mucosa (MALT) en comparacion con
sus contrapartes no infectadas. El papel de H. pylori en la dispepsia no

ulcerosa sigue siendo poco claro.
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En 1994, la Agencia Internacional para la Investigacién sobre el Cancer
clasifico a H. pylori como un carcindégeno o agente cancerigeno en humanos,
a pesar de los resultados contradictorios en ese momento. Desde entonces,
se ha aceptado cada vez mas que la colonizacion del estbmago con H. pylori
es una causa importante del cancer gastrico y del linfoma linfoide asociado a
la mucosa gastrica (MALT). La infeccion con H. pylori también se asocia con

un riesgo reducido de adenocarcinoma esofagico.

HELICOBACTER PYLORI

DEFINICIONES

Helicobacter pylori, o H. pylori, es una bacteria gram negativa en forma de
espiral que crece en la capa de moco que recubre el interior del estbmago
humano. Siendo de mayor importacion los serotipos CAG-a y VAC-a que
forman parte de los microrganismos mAas agresivos que producen

enfermedad.

El microambiente gastrico es hostil a las bacterias comensales debido a su
baja presion parcial de oxigeno ya la presencia de altas concentraciones de
acido gastrico y enzimas digestivas.® H. pylori es una bacteria Gram-
negativa, en forma de espiral que ha evolucionado para sobrevivir en este
ambiente. Sus adaptaciones a estas condiciones incluyen la capacidad de
tolerar un ambiente microaerofilico, la expresion de una enzima ureasa que
modula el microambiente bacteriano produciendo amoniaco y elevando el pH
y flagelos que proporcionan motilidad, permitiendo a Helicobacter pylori
acceder al fondo Mucosa de la pared del estbmago, utilizando de este modo
las defensas de la mucosa del huésped para desarrollar un nicho

superviviente.
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Aungue las células inmunitarias que normalmente reconocen y atacan a las
bacterias invasoras se acumulan cerca de sitios de infeccion por H. pylori, no
pueden alcanzar el revestimiento del estomago. Ademas, H. pylori ha
desarrollado formas de interferir con las respuestas inmunes locales,

haciéndolas ineficaces en la eliminacién de esta bacteria.

H. pylori ha coexistido con los seres humanos durante muchos miles de
afios, y la infeccion con esta bacteria es comun. Se calcula que
aproximadamente dos tercios de la poblacion mundial alberga la bacteria,
con tasas de infeccibn mucho mas altas en los paises en desarrollo que en

los paises desarrollados.

Aungue la infeccién por H. pylori no causa enfermedad en la mayoria de las
personas infectadas, es un factor de riesgo importante para la Ulcera péptica
y es responsable de la mayoria de las Ulceras del estbmago y del intestino

delgado superior.

Se piensa que H. pylori se propaga a través de alimentos y agua
contaminada y a través del contacto boca-boca directo. En la mayoria de las
poblaciones, la bacteria se adquiere por primera vez durante la infancia. La
infeccion es mas probable en los nifios que viven en la pobreza, en

condiciones de hacinamiento y en zonas con malas condiciones sanitarias.

ASOCIACION DE ENFERMEDAD GASTRICA CON HELYCOBACTER
PYLORI.

La infeccion cronica con H. pylori esta fuertemente asociada con la patologia
gastrica, incluyendo la gastritis cronica activa, la Ulcera péptica, el
adenocarcinoma gastrico y el linfoma de la zona marginal extranodal gastrica
del tipo de tejido linfoide asociado a la mucosa (linfoma MALT).® De estos
resultados, el mas significativo en términos de mortalidad es el
adenocarcinoma gastrico. Recientes estudios sugieren que el riesgo relativo
de desarrollar cancer gastrico es de 2 a 3 veces mayor para las personas

infectadas con H. pylori que para las personas sin infeccion.
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GASTRITIS SUPERFICIAL

El gastropatia mas comun de la infeccion por H. pylori es la gastritis. La
gastritis aguda rara vez se describe, en numerosos estudios se ha
demostrado que los individuos infectados presentan sintomas y cuando se
someten a biopsia endoscépica en la primeras etapas de la enfermedad se
demuestra la colonizacion por la presencia de un infiltrado leucocitario de
polimorfo nucleares en la mucosa gastrica y una reduccion transitoria de la

produccién de &cido géstrico.

Se han descrito diversos esquema terapéuticos para la erradicacion de es te
microorganismo de la mucosa gastrico, y que llevan a la resolucion completa
de los sintomas y anomalias histolégicas géastricas que se demuestra
mediante via endosclpica que revela correlacibn con IgM e IgG con
seroconversion para h. pylori. @ Esta es la gastropatia por H. Pylori mas

prevalente en el mundo.

LA ENFERMEDAD DE ULCERA PEPTICA

Las personas infectadas con H. pylori presentan un riesgo mayor para
desarrollar Ulcera péptica que los individuos no expuestos a esta
colonizacion.

Relacionado a esto, si hay una reduccion de la infecciobn con este
microorganismo hay una reduccién de la incidencia de ulcera péptica. Pero
también se presentan casos de ulcera péptica por diferentes causas como

es la ingesta prolongadas de analgésicos no esteroideos.

La formacién de la ulcera péptica inducida por H. pylori ocurre en el contexto
de gastritis superficial cronica preexistente que esta asociada con una mayor
secrecion de acido gastrico y una respuesta inmune de los T helper 1, en
comparacion con individuos con gastritis superficial.

Frecuentemente, los individuos con ulcera péptica duodenal exhiben una
gastritis antral predominante, lo que conduce a una mayor secrecion de

gastrina. A su vez, esto estimula las células parietales del cuerpo gastrico a
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secretar mas acido, lo que conduce a la ulceraciébn de la mucosa. La
erradicacion de H. pylori es supuestamente suficiente para suprimir el
exceso de secrecion de gastrina, que es un componente importante del

proceso de cicatrizacion de las Ulceras pépticas asociadas con H. pylori.

ADENOCARCINOMA GASTRICO Y SUS LESIONES PRECURSORAS

En la dltima década el cancer gastrico ha ocupado el quinto puesto como
causa mas comun de céncer en todo el mundo y es la tercera causa mas
comun de mortalidad por cancer, con cerca de 700000 muertes en todo el
mundo relacionadas con esta enfermedad. Lo cual convierte a La infeccion

con H. pylori en el principal factor de riesgo para la carcinogénesis gastrica.

Otros factores de riesgo relacionados con el cancer gastrico se dividen en
dos grupos principales. La primera consiste en factores de riesgo exdégenos
potencialmente modificables, como la ingesta de sal y AINES en la dieta,
factores de virulencia de H. pylori, Microbiota gastrica no Helicobacter y el
tabaquismo. El segundo grupo consiste en factores de riesgo genéticos
intrinsecos o intrinsecos. Entre estos factores genéticos se encuentran
polimorfismos en los loci que codifican citoquinas y sus receptores, proteinas

de remodelacion del estroma, tales como metaloproteinasas.

El desarrollo del cancer gastrico ocurre a través de varias décadas, algunos
individuos con gastritis superficial cronica desarrollan atrofia gastrica,
caracterizada por la pérdida irregular de células parietales en la mucosa
gastrica del cuerpo. Esto disminuye la secrecién de acido gastrico, lo que
conduce a un mayor pH intraluminal, disminucion de la secrecién de
somatostatina y consecuente secrecion de gastrina. Ademas de estimular la
secrecion acida de las células parietales, la gastrina también aumenta la
proliferacion en la zona de células madre epiteliales gastricas lo que

conduce a un aumento de la proliferacion de células epiteliales.

Una proporcion de las personas con atrofia gastrica establecida desarrollan

metaplasia intestinal en la mucosa gastrica con el tiempo, donde las
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glandulas oxinticas se sustituyen por células similares a la cripta intestinal.
La metaplasia intestinal en el estbmago esta relacionada con la displasia
gastrica. La displasia epitelial gastrica se asocia con un riesgo al menos 10

veces mayor de desarrollar cancer gastrico.

LINFOMA TIPO MALT

Los linfomas de tejido linfoide asociado a mucosa son linfomas de células B
que se desarrollan dentro del tejido linfoide asociado a la mucosa del
estdbmago. La tasa de incidencia de linfoma MALT gastrico en los paises
industrializados se estim6 en 3,8 en 1.000.000 lo cual lo hace una patologia

un poco dificil de encontrar.

Al igual que con otras neoplasias malignas hematoldgicas, se han descrito
perfiles citogenéticos caracteristicos para el linfoma MALT. Entre los mas
bien caracterizados esta la formacion del oncogén de fusion MALT1-API2
por la translocacién t (11:18). Esto da como resultado la expresién de API2
(que codifica el inhibidor celular de la apoptosis bajo el control del promotor
MALT. MALT1 codifica la proteina 1 de translocacion del linfoma del tejido
linfoide asociada a la mucosa, que es esencial para la activacion y
proliferacion de linfocitos T y B, y también juega un papel fundamental en la
activacion de TNF-kB. Uno de los efectos descendentes de esta proteina de
fusidn es la division mejorada de la NIK (quinasa inductora de NF-kB), que

es un regulador critico de la sefializacion de la via alternativa TNF-kB

METODOS DIAGNOSTICOS

El diagndstico preciso de la infeccion por Helicobacter pylori es una parte
crucial en el manejo eficaz de muchas enfermedades gastroduodenales.
Existen varias pruebas de diagnostico invasivas y no invasivas disponibles
para la deteccion de H. pylori y cada prueba tiene su utilidad y limitaciones

en diferentes situaciones clinicas.® Aunque ninguno puede ser considerado
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como un gold standard Unico en la practica clinica, varias técnicas se han
desarrollado para dar los resultados mas fiables. Las pruebas invasivas se
realizan mediante muestras de biopsia endoscopica y estas pruebas
incluyen histologia, cultivo, prueba de ureasa rapida, asi como métodos
moleculares. Los desarrollos de equipo endoscépico también contribuyen al
diagndstico en tiempo real de H. pylori durante la endoscopia. La prueba de
respiracion de urea y la prueba de antigeno de heces son las pruebas no
invasivas mas utilizadas, mientras que la serologia es util en el cribado y en

estudios epidemiolégicos.

METODOS INVASIVOS

ENDOSCOPIA

La endoscopia convencional se realiza generalmente para diagnosticar
enfermedades asociadas a H. pylori, tales como enfermedades de Ulcera
péptica, gastritis atrofica, linfoma MALT y cancer gastrico. La endoscopia es
también un instrumento usado habitualmente para obtener muestras para
biopsia, generalmente la mucosa géastrica de la biopsia, para estudios
adicionales sobre otras pruebas invasivas, incluyendo pruebas rapidas de
ureasa, histologia, cultivo y métodos moleculares. El antro gastrico es un
sitio de biopsia preferencial para detectar la infeccibn por H. pylori en la
mayoria de las circunstancias, pero la biopsia de la curvatura mayor se
sugiere para los pacientes con atrofia antral o metaplasia intestinal para
evitar falsos negativos. La distribucion desigual de H. pylori en el estbmago
en diferentes situaciones clinicas conduce inevitablemente a errores de
muestreo en los examenes basados en la biopsia. Este método no se
considera totalmente confiable debido a que es una prueba con baja
sensibilidad pero alta especificidad (73% -81%) @
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HISTOLOGIA

La histologia se suele considerar como el patrén oro en la deteccién directa
de la infeccién por H. pylori. Sin embargo, varios factores influyen en la
exactitud diagnostica de la histologia, como el sitio, el tamafio y nimero de
biopsias, métodos de tincion, inhibidor de la bomba de protones, los
antibioticos y la experiencia del patélogo examinar. El uso de inhibidor de
bombas de protones puede conducir a resultados polémicos de examen
histoldgico y se recomienda detener los inhibidores de la bomba de protones
2 semanas antes de realizar la prueba histologica. Mas muestras de biopsia
recogidas de un sitio apropiado para el andlisis puede disminuir el error de
muestreo y los resultados falsos negativos en la prueba histolégica, asi
como otras pruebas basadas en la biopsia. Las biopsias de antro y corpus se
recomiendan generalmente en la practica clinica y la adquisicion de al
menos dos muestras de biopsia de antro y corpus es una estrategia mas
sensata que garantiza el rendimiento diagndstico maximo. Como se
mencioné anteriormente, la biopsia de corpus es importante para el
diagndstico de H. pylori mas aun si existen mas lesiones localizadas en el

antro gastrico. 3

PRUEBAS RAPIDAS DE UREASE

Para la préactica clinica rutinaria, la prueba rapida de ureasa es la prueba
invasiva mas util para el diagnéstico de la infeccion por H. pylori, ya que es
econdmica, rapida, facil de realizar, altamente especifica y ampliamente
disponible. Basandose en la actividad de la enzima de la ureasa de H. pylori,
la presencia de H. pylori en la muestra de biopsia convierte el reactivo de
prueba de urea en amoniaco, dando lugar a un aumento del pH y un cambio
de color en el monitor de pH. Varias pruebas de ureasa comercial,
incluyendo pruebas basadas en gel, pruebas en papel y pruebas liquidas
estan disponibles ahora, y diferentes pruebas rapidas de ureasa comerciales
tienen tiempo de reaccion diferente para proporcionar resultados. Que varian
de 5 minutos hasta 24 horas. Ademas de los disefios de kits comerciales, la

densidad de bacterias presentes en la muestra de biopsia también afecta el
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tiempo de reaccién y la precisidbn diagnéstica delas pruebas rapidas de
ureasa, mientras que el minimo de 10000 organismos se requieren
generalmente para un resultado positivo. Otros factores que influyen en la
exactitud diagnostica de las pruebas de ureasa incluyen antagonistas de los
receptores H2, inhibidores de la bomba de protones, compuestos de
bismuto, antibidticos, aclorhidria y presencia de sangre, todos los cuales
aumentan la posibilidad de resultados falsos negativos. Ademas, la
contaminacion por formalina de las muestras de biopsia también disminuye

la sensibilidad de las pruebas rapidas de ureasa

REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA

Desde la aplicacién de la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) para
detectar la infeccion por H. pylori, la PCR se ha utilizado ampliamente para
el diagnéstico de H. pylori a partir de muestras de biopsia gastrica, saliva,
heces, jugo gastrico y especimenes variables. PCR proporciona excelente
sensibilidad y especificidad, superior al 95%, en comparacion con otras
pruebas convencionales y tiene resultados mas precisos de la deteccion de
H. pylori en pacientes con sangrado. Se han utilizado varios genes diana
incluyendo los genes HSP60 y VacA, para la deteccion de H. pylori y el uso
de dos genes diana conservados diferentes puede aumentar la
especificidad, lo que a su vez evita un resultado falso positivo,
Especialmente para muestras distintas de las muestras de biopsia gastrica.
Las otras ventajas de la PCR, incluyendo un menor nimero de bacterias
requeridas en la muestra, resultados mas rapidos y sin necesidad de
suministros especiales de procesamiento o transporte, permiten a los
médicos tomar decisiones mas rapidas y precisas sobre el tratamiento del
paciente. Ademas, la PCR también permite la deteccion simultanea de
mutaciones especificas que conducen a resistencia a antibiéticos, tales
como resistencia a macrolidos y fluoroquinolonas, y factores de virulencia,

tales como CagA y VacA.®)
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METODOS NO INVASIVOS.

Se han hecho varios intentos para evitar los métodos de diagndstico
endoscopico por varias razones. En primer lugar, la endoscopia es un
procedimiento invasivo y no es adecuado para pacientes con comorbilidades
graves o contraindicaciones. Ademas, el costo de la endoscopia y la adicion
de costos adicionales en la endoscopia, como forceps desechables y
anestesia, pueden ser altos. Por ultimo, pero no menos importante, el sesgo
de muestreo se encuentra casi inevitablemente en los métodos basados en

la biopsia debido a la distribucién desigual de H. pylori en el estbmago.

TEST DE ALIENTO

La prueba del aliento se ha utilizado durante casi 30 afios y sigue siendo la
prueba no invasiva mas popular y exacta para el diagndstico de la infeccién
por H. pylori. Por la actividad ureasa de H. pylori, la urea marcada con 13C o
14C ingerida por el paciente se hidroliza a CO2 marcado en el estomago,
entonces el CO2 marcado es absorbido en la sangre y exhalado por la
respiracion en el que se puede medir el CO2 marcado. Aunque varios
factores, incluyendo el paciente, las bacterias y la propia prueba influyen en
los resultados de la prueba, el test del aliento es un ensayo altamente
preciso y reproducible con sensibilidad y especificidad del 95% en
procedimientos estandarizados. Este test también es util para los estudios
epidemioldgicos y para evaluar la eficacia de la erradicaciéon de la terapia. El
paciente debe dejar de tomar inhibidores de la bomba de protones 2
semanas y antibidtico 4 semanas antes del examen para evitar falsos
resultados negativos. El sangrado también influye en la precision diagnéstica
de este Test y genera retraso para la prueba por qué se debe realizar
después de la recuperacion de la hemorragia lo cual es obligatorio para
disminuir el resultado falso negativo. A veces, aunque rara, la presencia de
otros patdgenos productores de ureasa en el estbmago también causa los

falsos resultados positivos ©)
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Este test es un método adecuado con muchas ventajas, como simple, no
invasivo y seguro, para detectar la infeccion por H. pylori en pacientes
pediatricos, aunque la precision de la UBT en pacientes pediatricos no es tan
buena como la utilizada en pacientes adultos, especialmente en nifios
menores de edad Mayor de 6 afios, con una sensibilidad y especificidad del
75% al 100%.®

TEST BASADO EN ANTICUERPOS

Los anticuerpos 1gG estan ampliamente disponibles para el diagnostico de
H. pylori y la prueba EIA es la técnica mas comun y precisa entre ellos. Los
examenes serologicos también se han utilizado frecuentemente en el cribado
para estudios epidemiolégicos debido a su bajo costo, rapidez y
aceptabilidad para los pacientes. Ademas, la prueba serolégica es util para
la evaluacién de la infeccibn por H. pylori en nifios. Varias proteinas
inmundégenas, como CagA, VacA, UreA, Omp y GroEL, se han utilizado
como candidatos para detectar la infeccion. La proteina FIliD de H. pylori,
elemento esencial en el ensamblaje de los flagelos funcionales, también se
reconoce como un nuevo marcador para el diagnostico serologico de la
infeccion por H. pylori, con sensibilidad y especificidad de 99% y 97%,
respectivamente. Recientemente se introdujo recientemente un nuevo
inmunoensayo de linea, recomLine H. pylori IgG, que utiliz6 seis factores de
virulencia altamente inmunogénicos (CagA, VacA, GroEL, gGT, HcpC y

UreA) para el diagnéstico seroldgico de la infeccion por H. pylori.®)

1.1 TRATAMIENTO

En los ultimos tiempos, los regimenes que utilizan inhibidores de la bomba
de protones (IBP) en combinacién con varios antibidticos como la
claritromicina, la amoxicilina y el metronidazol han tenido gran éxito en la
erradicacion de H. pylori. Sin embargo, los informes recientes detallan la

disminucién de la eficacia de estas terapias combinadas Como resultado del
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emergente problema de resistencia a los antibidticos tanto en los paises en
desarrollo como en los desarrollados. )

MODALIDADES DE TRATAMIENTO

ESTRATEGIA DE PRUEBA Y TRATAMIENTO

Este enfoque se recomienda en pacientes adultos menores de 45 afios con
dispepsia  persistente, ulcera péptica, incluyendo aquellos con
complicaciones, MALT de bajo grado, gastritis atrofica y tras la reseccién del

cancer gastrico.®

El diagndstico de la infecciobn debe realizarse mediante la prueba de la
respiracion con urea o con la prueba del antigeno de las heces.

Como en las directrices anteriores, la erradicacion exitosa siempre debe ser
confirmada por el test de aliento o una prueba endoscopica si la endoscopia

esta clinicamente indicada.

ESTRATEGIA DE BUSQUEDA Y TRATAMIENTO

Este método de tratamiento se recomienda para los pacientes con PUD a
largo plazo e intermitente terapia anti-secrecién, por el cual los pacientes son
identificados y se les administra la terapia de erradicacion de H. pylori. ©® Los
farmacos recomendados incluyen la terapia de primera linea, que debe ser
con terapia triple usando un PPI, combinado con claritromicina y amoxicilina
o metronidazol administrada dos veces al dia por 7 y 14 dias. La terapia de
segunda linea recomendada incluye terapia cuadruple basada en bismuto

con un PPI, metronidazol y tetraciclina. ("

TERAPIA SECUENCIAL
La disminucion de las tasas de curacion de H. pylori con la terapia triple

estandar ha llevado a la introduccion de la terapia secuencial. La terapia
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secuencial en la que PPl mas amoxicilina se administran durante 5 dias,

seguido de PPl mas claritromicina y tinidazol también durante 5 dias. ©

TERAPIA DE PRIMERA LINEA

La terapia de primera linea es generalmente aceptada. Consiste en una
triple terapia con PPI o ranitidina citrato de bismuto, combinado con
claritromicina y amoxicilina o metronidazol para aquellos individuos con
alergia a la penicilina, todos dos veces al dia®. Sin embargo, incluso con el
uso correcto de estas combinaciones de farmacos, la infeccion no se
erradica en el 10-23% de los pacientes. La duracién recomendada del
tratamiento oscila entre 7 y 14 dias. El surgimiento de la resistencia a los
farmacos y la disminucién de la eficacia de los farmacos han hecho
necesaria la terapia de segunda linea. 19

TERAPIA DE SEGUNDA LINEA

El metronidazol tiene como objetivo el ADN y se ha observado una alta tasa
de mutacion. La claritromicina y el metronidazol parecen ser los dos
antibioticos observados para la resistencia y la mayoria de los aislados de H.
pylori después de dos fallas de erradicacion resistentes a los dos farmacos
mencionados anteriormente. (1 Posteriormente, Que consiste en PPI,
bismuto, metronidazol y tetraciclina, es una alternativa recomendada al
tratamiento de primera linea, que puede ser recomendada en areas de alta
resistencia a los antibiéticos. Cuando el bismuto no estd disponible, la

terapia de segunda linea puede ser Con terapia triple basada en PPI. 12)

TERAPIA DE TERCERA LINEA

Esto se da después de multiples (al menos dos) fracasos de tratamiento con
diferentes regimenes. Idealmente, se elegiria basandose en los resultados
de las pruebas de susceptibilidad a los antimicrobianos. A menudo, una
revision cuidadosa de los agentes utilizados anteriormente permitird

identificar un régimen que tendra éxito. *3 Se observé que la mayoria de los
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aislamientos de H. pylori después de dos fallas de erradicaciébn son
resistentes al metronidazol ya la claritromicina. Por lo tanto, se recomienda
excluir a estos dos farmacos de la terapia de tercera linea. Como resultado,
la tercera Ahora se esta aplicando en algunos paises. Estas terapias de

tercera linea son las nuevas terapias emergentes. %)
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OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES
A. Correlacionar de forma clinica e histoldgica el microorganismo

Helicobacter Pylori con lesiones organicas gastricas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
A. Estimar la incidencia de biopsias positivas para Helicobacter pylori en
pacientes con lesidén organica gastrica.
B. Establecer la sintomatologia mas frecuente encontrada en pacientes
con biopsia positiva para Helicobacter pylori.
C. Estimar la correlacion clinica histolégica en pacientes con lesion

organica gastrica por Helycobacter Pylori.
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HIPOTESIS

Existe una correlacion entre Helicobacter Pylori y la lesién organica gastrica
en pacientes, por lo tanto una deteccion temprano de esta bacteria en los
pacientes puede llevar a mejorar la eficiencia y efectividad al momento del

diagnostico y asi evitar las complicaciones gastricas, como puede ser el

cancer gastrico.
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METODOLOGIA

. Diseilo de estudio: estudio de prevalencia o de corte transversal

(observacional, descriptivo)

. Poblacién de estudio : Pacientes con lesion organica gastrica

infectados previamente con Helicobacter pylori y que han sido

ingresados en el hospital Abel Gilbert Ponton

. Criterios de inclusion :

a. Pacientes con lesion organica gastrica

b. Pacientes sometidos a biopsia gastrointestinal

c. Pacientes que han sido atendidos en el servicio de
gastroenterologia en el Hospital Abel Gilbert Ponton

. Criterios de exclusion:

a. Pacientes con lesion gastrica inducida por AINES

b. Pacientes fuera del periodo 2015-2016

c. Pacientes que no presentan gastropatia

. Método de muestreo :

a. Aleatorio, sorteo, sistematico

. Método de recogida de datos:

a. Revision de historias clinicas

. Variables:

a. Sexo, con descripcibn de pacientes de sexo femenino o
masculino, de tipo cualitativo.

b. Presencia de Helicobacter Pylori. Con descripcion de positivo o
negativo, de tipo cualitativo.

c. Lesion organica gastrica. Con descripcibn de gastritis
eritematosa, ulcera gastrica, ulcera duodenal, eséfago de
Barret, adenocarcinoma gastrico, linfoma tipo MALT, de tipo

cualitativa.
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d. Sintomatologia: con descripcion de sintomas de hemorragia
digestiva alta, hemorragia digestiva baja, sintomas generales y
dolor abdominal, de tipo cualitativo.

H. Entrada y gestion informéatica de datos:
a. Microsoft Excel
|. Estrategia de analisis estadistico:
a. Se realiz6 un estudio analitico en el cual se usa el test no

paramétrico de significacion estadistica de Krustkalt Wallis.
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RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre enero del 2016 y diciembre del 2017
se han estudiado un total de 83 pacientes con diagndéstico de gastropatia en
el servicio de gastroenterologia del Hospital Abel Gilbert Ponton.

La tabla 1 muestra la relacién del sexo con presentacion de enfermedad
donde se denota que en el sexo femenino se presenta con mayor frecuencia
con un porcentaje de 69.87% a diferencia del sexo masculino que se

presenta con una frecuencia de 30.12%.

Tabla 1. Relacién del sexo con presentacion de enfermedad.

sexo frecuencia Porcentaje (%)
Masculino 25 30.12%
Femenino 58 69.87%

Fuente: Hospital Abel Gilbert Pontén. Autores: Daniel Alfonso Moran Vargas,

Alex Manuel Gallardo Gémez.

En la tabla 2. Se observa la relacion de edad y hemoglobina con
Helicobacter pylori, donde muestra que la edad promedio de diagnostico de
gastropatia es de 60.13 afios con una desviacion estandar de +/- 14.72 y

con hemoglobina de 7.69mg con una desviacion estandar de +/- 2,

Tabla 2. Relacion de edad y hemoglobina con gastropatia.

variable promedio Desviacion standard
Edad 60.13 +/-14.72
hemoglobina 7.69 +/ 2
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Fuente: Hospital Abel Gilbert Pontdn. Autores: Daniel Alfonso Moran Vargas,

Alex Manuel Gallardo Gomez.

La tabla 3 indica la relacion de presentacion clinica con gastropatia asociada
a Helicobacter pylori por medio del test de Krustkal Wallis con un resultado
significativo (p=0.029) demostrando que la mayoria de las persona que
tuvieron positividad para Helicobacter pylori presentaron  hemorragia
digestiva alta y que la gastritis eritematosa esta relacionada con hemorragia

digestiva alta.

Tabla 3. Relacién de presentacién clinica con gastropatia asociada a

Helicobacter Pylori.

SINTOMAS ULCERA ULCERA GASTRITIS ESOFAGO
GASTRICA DUODENAL ERITEMATOSA DE
BARRET
GENERALES 4 10 6 1
HDA 45 7 45 0
HDB 3 5 9 0
DA 22 20 26 0

P=0.029
Fuente: Hospital Abel Gilbert Pontén. Autores: Daniel Alfonso Moran Vargas,

Alex Manuel Gallardo Gémez.

La tabla 4 sefiala la relacion de Helicobacter pylori con gastropatia por medio
del test de Krustkal Wallis con un resultado no significativo (p=0.19)
demostrandose asi que lo positividad para Helicobacter pylori no asegura

padecer la gastropatia.

Tabla 4. Relacion de Helicobacter pylori con gastropatia.

H. ULCERA ULCERA GASTRITIS ESOFAGO DE
PYLORI GASTRICA DUODENAL ERITEMATOSA BARRET
Sl 32 26 33 3
NO 13 6 15 0
TOTAL 45 32 48 3
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P=0.197
Fuente: Hospital Abel Gilbert Pontdn. Autores: Daniel Alfonso Moran Vargas,

Alex Manuel Gallardo Gomez.
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DISCUSION

La infeccion por Helicobacter pylori es la infeccion mas frecuente a nivel
mundial. Sin embargo una gran parte de las personas infectadas
permanecen asintomaticas y sin desarrollar complicaciones fuera de gastritis
cronica que es la patologia encontrada con mayor frecuencia en pacientes

colonizados con Helicobacter Pylori.(*9

La patologia que se relaciona significativamente con Helicobacter pylori se
muestre en la tabla 3 siendo asi la ulcera gastrica la que se encuentra con
mayor frecuencia pero no restandole importancia a las otras patologias
asociadas, estas estadisti9cas se comparten en un estudio hecho por Morris
and Nicholson (1987) 16 en donde también se considera a la ulcera gastrica
y gastritis eritematosa como principales gastropatia inducidas por la

colonizacién por Helicobacter pylori.(4)

En Brasil se encontré que la patologia que mas se asocia con Helicobacter
pylori es la ulcera duodenal lo que cual difiere con este estudio en el cual se

encuentra que la patologia que mas se encuentra es la ulcera gastrica

El Helicobacter pylori es un microorganismo que afecta aproximadamente un
90 % de la poblacion en paises en vias de desarrollo y que se contagia
durante la infancia, segin Agha y Graham (2005) % demuestra en un
estudio que el sexo femenino es mas susceptible a padecer de una

gastropatia que son datos similares al encontrado en este estudio.

En un estudio realizado en la ciudad de México en el afio 2017 donde se
encuentra una prevalencia de gastropatia de 71 % con relacion al sexo
masculino que presento un 18% lo cual se corrobora con este estudio como

se puede observar en la tabla 1.
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En este estudio se demuestra que lo colonizacién del Helicobacter pylori no
es indicativo de enfermedad, datos que se comparan con un estudio
realizado por Kodaman y asociados (2014)*") donde se observa que donde
las gastropatias son endémicas también lo es el Helicobacter pylori pero que
no hay estadistica suficiente para relacionar directamente al Helicobacter
pylori por lo cual también se consideran factores como dieta, métodos de
preservacion de alimentos, genética y virulencia de Helicobacter pylori. En
un estudio realizado por médicos de california se encontré que si hay una
relacion directa de Helicobacter pylori con gastropatias como ulcera gastrica

lo cual se diferencia con los datos encontrados en este estudio. @7
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CONCLUSIONES

La infeccion por Helicobacter pylori con presentacion de enfermedad
se da con mas frecuencia en el sexo femenino.

El diagnostico de gastropatia tiene una edad promedio de
presentacion de aproximadamente de 60 afios.

El estudio demuestra que los valores de hemoglobina con los que se
presentan la mayoria de los pacientes a pesar del sangrado profuso
no necesitaron trasfusibn sanguinea para reposicion de glébulos
rojos.

El estudio denota que la gastropatia mas relacionada con la infeccion
por Helicobacter pyolri son patologias asociadas a hemorragia
digestiva alta como ulcera gastrica y gastropatia eritematosa.

El estudio sugiere que la presencia de Helicobacter pylori, no es

indicador de enfermedad gastrica.
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RECOMENDACIONES

Mejorar protocolos diagnésticos focalizandose con mayor énfasis en
pacientes en la sexta década de vida.
Evaluar medios de prevencion y salud para prevenir la infeccion por

Helicobacter pylori.

Promover el uso de medios diagnosticos invasivos como métodos de

prevencion contra gastropatia.

Realizar test para deteccion de Helicobacter pylori en todos los

pacientes que presente hemorragia digestiva alta.
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ANEXOS

GRAFICO 1. RELACION DE LOS HALLAZGOS CLINICOS CON
GASTROPATIA.

HALLAZGOS CLINICOS

B HEMATEMESIS / HEMATOQUESIA / NAUSEAS
= MELENA / ENTERORRAGIA / MALESTAR GENERAL
= ALZA TERMICA

H DOLOR ABDOMINAL

61
49
41
i 42 2
0 Bl e O
SINTOMATOGOLOGIA DE HDA ~ SINTOMATOGOLOGIA DE HDB SINTOMAS GENERALES

Fuente: Hospital Abel Gilbert Pontén. Autores: Daniel Alfonso Moran Vargas,

Alex Manuel Gallardo Gémez.
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GRAFICO 2. GASTROPATIA ENCONTRADA EN
PACIENTES

GASTROPATIA PRESENTES EN PACIENTES

‘ B ULCERA GASTRICA
® ULCERA DUODENAL
W GASTROPATIA ERITEMATO
EROSIVA
B ESOFAGO DE BARRET

Fuente: Hospital Abel Gilbert Pontén. Autores: Daniel Alfonso Moran Vargas,

Alex Manuel Gallardo Gémez.
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