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Resumen y Abstract \

Resumen

Objetivo. Estimar la prevalencia de Helicobacter pylori (Hp) y su asociacion con
alteraciones de la mucosa gastrica en pacientes de Valledupar durante el afio 2007.

Metodologia. Se realizé un estudio epidemiolégico observacional de corte transversal en
donde se incluyeron 2279 registros. Se evalud la presencia de infeccion por Hp mediante
la prueba de ureasa rapida CLOtest y su asociacion con variables edad, sexo, resultado
endoscdpico, entre otras.

Resultados. Se tuvieron en cuenta 2279 registros de resultados de endoscopias de via
digestiva de 2725. La prevalencia general de infeccién por Hp fue del 21% (IC 95% 19,3-
22,7) que discriminada por sexo fue de 17,39% para las mujeres y de 26,29% para los
hombres con asociacién significativa (Chi® 26,24). La edad promedio fue de 47,24 afios y
la mayor prevalencia se obtuvo en el rango de 41 a 50 anos con el 21,88% (IC 95% 20,2-
23,6). La prevalencia mas alta segun resultado endoscoépico se encontré para UD con el
97,89% (IC 95% 97,3-98,5) y UG con el 83,78% (IC 95% 82,2-85,3). Se encontr6
asociacion estadisticamente significativa para tener dos o mas diagndsticos por
endoscopia OR 5,13 (IC 95% 3,72-7,07), UD OR 216,6 (IC 95% 52,35-1275,27) y UG OR
22,15 (IC 95% 11,46-43,72). El diagndstico mas frecuente fue GA con el 72,71% y se
observd asociacion estadistica significativa entre GA y Hp pero en sentido protector OR
0,13 (IC 95% 0,11-0,17), al igual que para duodenitis OR 0,22 (IC 95% 0,04-0,93). La GA
leve fue la mas frecuente en el 54,88% de los casos y la GC severa con el 67,21%. El
antro fue la localizacién de la lesion predominante con el 91,21% de los registros. Se
encontré asociacion estadisticamente significativa entre GA moderada, severa y GC
severa con OR de 1,84 (IC 95% 1,34-2,55); 6,06 (IC 95%3,06-11,94) y 5,76 (IC 95%
1,34-24,90) y también entre localizacién en el fundus y el duodeno OR 5,26 (IC 95%
2,48-11,06) y 29,2 (IC 95% 19,03-44,95).

Conclusiones. La no realizacion de la prueba de ureasa fue la causa mas importante de
exclusion de los registros en un 83%. La prevalencia de Hp fue mas baja de lo esperado,
sin embargo, existe coherencia entre la baja prevalencia encontrada a nivel general del
Hp, la mayor cantidad de casos de GA leves y la mayor prevalencia de Hp encontrada en
los casos de UD. La asociaciones estadisticamente significativas encontradas mas
importantes fueron entre las Ulceras y la infeccién por Hp.
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Abstract

Objective. To estimate the prevalence of Helicobacter pylori (Hp) and its association with
alterations of the gastric mucosa in patients of Valledupar in 2007.

Methodology. An epidemiologic study of cross-sectional which included 2279 records.
We evaluated the presence of Hp infection using rapid urease test CLOtest and its
association with age, gender, endoscopic findings, among others.

Results. 2279 records were considered the results of the digestive tract endoscopies
were performed in 2725. The overall prevalence of Hp infection was 21% (95% CI 19.3 to
22.7) that discrimination by gender was 17.39% for women and 26.29% for men with a
significant association (Chi2 26.24). The average age was 47.24 years and the highest
prevalence was obtained in the range of 41 to 50 years with 21.88% (95% CI 20.2 to
23.6). The highest prevalence by endoscopic result was found for UD with 97.89% (95%
Cl 97.3 to 98.5) and UG with 83.78% (95% CIl 82.2 to 85.3). Statistically significant
association was found to have two or more diagnoses by endoscopy OR 5.13 (95% CI
3.72 to 7.07), YOU OR 216.6 (95% CI 52.35 to 1275.27) and UG OR 22.15 (95% CI
11.46 to 43.72). The most frequent diagnosis was GA with 72.71% and statistically
significant association was found between GA and Hp but protective effect OR 0.13 (95%
Cl 0.11 to 0.17), as well as for duodenitis OR 0, 22 (95% CI 0.04 to 0.93). The GA was
the most frequent mild in 54.88% of cases and severe GC with 67.21%. The antrum was
the predominant location of the lesion with 91.21% of the records. Statistically significant
association was found between GA moderately severe and severe GC with an OR of 1.84
(95% CI 1.34 to 2.55) 6.06 (95% CI 3.06 to 11.94) and 5 76 (95% CI 1.34 to 24.90) and
also between location in the fundus and duodenum OR 5.26 (95% CI 2.48 to 11.06) and
29.2 (Cl1 95% 19.03-44.95).

Conclusions. Omission of the urease test was the most important cause of exclusion of
records by 83%. The prevalence of Hp was lower than expected, however, there is
consistency between the low prevalence found at a general level of Hp, the most mild
cases of GA and the increasing prevalence of Hp found in cases of UD. The statistically
significant associations were found between major ulcers and Helicobacter pylori
infection.

Keywords. Helicobacter pylori, endoscopic diagnosis, prevalence, gastric diseases.
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Introduccion

Han pasado casi ya 30 afios desde que Warren y Marshall, identificaron a un agente
etiologico que tiene un papel patogénico protagénico en algunas enfermedades
gastroduodenales (EGD): “Helicobacter pylori” (Hp)',°. Sin embargo, atn hay mucho por
investigar en relacion a su mecanismo de transmisidén, accién e implicacién virulenta,
entre otros.

Esta bacteria coloniza mas del 50% de los estémagos de la poblacion mundial, lo que la
hace ser causante de la infeccibn mas frecuente de la humanidad y por lo tanto un
problema de salud publica que tal parece ser de dificil erradicaciéon al observar las altas
prevalencias registradas en innumerables paises®,* especialmente los que se encuentran
en vias de desarrollo, que van desde el 70 al 90% y un poco menores en los
desarrollados del 40 al 60%°.°. Esto se ha explicado con base en la predisposiciéon que
ejercen los factores socioeconémicos mucho mas aguda en los paises en via de
desarrollo’ 8.

' MARSHALL, BJ et al. Attempt to fulfill Koch’s postulates for 03-3. In: Med J Aust. 1985, vol. 142, p. 436-
439.

2 MARSHALL, BJ. and WARREN, JR. Unidentified curved bacilli on gastric epithelium in active chronic
gastritis. In: Lancet. 1983, vol. 1, p. 1273-1275.

® PUEYO, AM; HUARTE, MP. y JIMENEZ, C. Epidemiologia de la infeccion por Helicobacter pylori. En:
Anales Sis San Nav. 1998, vol. 21no. 2, p. 9-17.

* GO, MF. Review article: natural history and epidemiology of Helicobacter pylori infection. In: Aliment
Pharmacol Ther. 2002, vol. 16 Supl.1, p. 3-15.

5 TAYLOR, DN and BLASER, MJ. The epidemiology of Helicobacter pylori infection. In: Epidemiol. 1991, vol.
13, p. 42-49.

® KUIPERS, EJ; THIJS, JC. and FESTEN, H. The prevalence of Helicobacter pylori in peptic ulcer disease. In:
Aliment Pharmacol Their. 1995, 2 supl, p. 59-69.

7" BEJARANO CASTRO, M. y MENDEZ PAZ F. Interaccidn de los factores asociados a enfermedad Ulcero
péptica. En: Rev Col Gastroenterol. 20086, vol. 21 no. 1, p. 25-32.

8 CHENG, H. et al. Prevalence of Helicobacter pylori infection and identification of risk factors in rural and
urban Beijing, China. In: Helicobacter. 2009, vol. 14, p. 128-133.
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Colombia reporta las cifras mas altas publicadas hasta el momento en poblacion
aparentemente sana con valores del 70 al 96,3%° y del 69,1%"® asociada a EGD, lo que
la establece como region de alto riesgo para contraer y mantener una infeccion que
puede evolucionar de una gastritis simple sin complicaciones aparentes® en el mejor de
los escenarios, a gastritis crénica (GC)"' y a cancer gastrico (CG) y linfomas MALT
(Mucosal Associated Lymphoid Tissue)'?,”> como consecuencia nefasta de la
colonizacién de este microorganismo adquirido en el mayor nimero de casos durante la
infancia, incluso hasta en edades menores a 5 afios™'®. Por otra parte, algunos
pacientes tendran el riesgo de desarrollar enfermedad ulcero-péptica gastrica y
duodenal™,"” y Hp se encuentra presente en el 60% de los pacientes con gastritis y en

mas del 90% de los que tiene Ulcera duodenal (UD)'®,"?,%° 2",

® BRAVO, LE. et al. Seroprevalencia de anticuerpos anti-Helicobacter pylorien donantes de sangre de
regiones colombianas con diferencias en la mortalidad por cancer gastrico. En: Colombia Med. 2000, vol. 31
no. 3, p. 122-130.

' BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. En: Rev
Colomb Med. 2003, vol. 34 no. 3, p. 124-131.

" LEON BARUA, R. Factores geograficos y socioeconémicos en la orientacion de la patologia
gastroduodenal asociada a la infeccion por Helicobacter pylori. En: Carlos Robles Jara, ed. Cancer
Gastrico.1993, vol. 46 no. 3, p. 341-6.

2 MARTINEZ MARIN, JD. y HENAO RIVEROS, SC. Hiperplasia linfoide folicular gastrica e infeccion por
Helicobacter pylori en adultos colombianos. En: Rev Col Gastroenterol. 2009, vol. 24 no. 2, p. 148-156.

¥ RIVAS-TRAVERSO, F. y HERNANDEZ, F. Helicobacter pylori: Factores de virulencia, patologia y
diagndstico. En: Rev Biomed. 2000, vol. 11, p. 187-205.

" BARTNIK, W. Clinical aspects of Helicobacter pylori infection. In: Polskie Archiwum Med Wewnetrzne,j.
2008, vol. 118 no. 7-8, p. 426-429.

15 KANDEL, G. Helicobacterand disease: still more questions than answers. In: CJS. 2000, vol. 43 no. 5, p.
339-346.

'® GRAHAM, DY. et al. Scope and consequences of peptic ulcer disease. How important is asymptomatic
Helicobacter pylori infection? In: Postgrad Med. 1999, vol. 105, p. 100-110.

" MOREIRA, VF. y LOPEZ SAN ROMAN, A. Ulcera péptica. En: Rev Esp Enferm Dig. 2004, vol. 96 no. 1, p.
81-82.

'® ATHERTON, JC. The pathogenesis of Helicobacter pylori-induced gastro-duodenal diseases. In: Annu Rev
Pathol. 2006, vol. 1, p. 63-96.

¥ PEEK, RM. and BLASER, MJ. Helicobacter pylori and gastrointestinal tract adenocarcinomas. In: Nature
Reviews Cancer. 2002, vol. 2, p. 28-37.

0 MALFERTHEINER, P.; MEGRAUD, F. and O'MORAIN, C. Current concepts in the management of
Helicobacter pylori infection - the Maastricht 2-2000 Consensus Report. In: Aliment Pharmacol Ther. 2002,
vol. 16 no. 2, p. 167-180.

2 ORMAND, JE. and TALLEY, NJ. Helicobacter pylori: Controversies and an approach to management. In:
Mayo Clin Proc. 1990, vol. 65, p. 414-26.



En este orden de ideas la magnitud del impacto que puede llegar a generar la infeccion
por Hp hacen que su estudio sea un tema muy importante a nivel de salud publica
mundial, nacional y regional, mas si se tiene en cuenta que su transmisién segun lo que
se ha establecido en algunos estudios, esta estrechamente relacionada con ingesta de
aguas contaminadas®,%, contaminacion fecal-oral®*, transmisioén oral-oral de persona a
persona®,? y consumo de alimentos regados con aguas no tratadas®, situaciones todas

prevenibles con la aplicacién de medidas sanitarias?’.

Sin embargo, a pesar de que en Colombia existen muchos estudios acerca de la
prevalencia de la infeccion por Hp asociada o no a EGD, aun hay mucha informacién por
dilucidar, especialmente en zonas mas apartadas de las grandes ciudades, tales como la
qgue se escogio en esta investigacion -la capital del Departamento del Cesar, Valledupar-,
en una poblacion que asistio a realizarse el procedimiento de endoscopia en los cuatro
consultorios médicos de la ciudad durante el afio 2007.

Se espera encontrar prevalencias iguales o superiores a las reportadas por otros
estudios a nivel nacional y encontrar la infeccidon por este microorganismo asociada a
alteraciones de la mucosa gastrica. Este trabajo se convierte en pionero en relacién al
tema tratado en la ciudad y la informacién que arroje servira de base para la estimacion
de la infeccion, asociada o no a consecuencias clinicas gastroduodenales y contribuira a
consolidar el banco de datos ya existente y proponer mas estudios a futuro para
aumentar el caudal de informacién referente al tema, especialmente en lo relacionado
con medidas preventivas que permitan darle solucion a las cifras encontradas.

22 SHAHAMAT, M. et al. Ecological studies of Campylobacter pylori. (Abstract). In: Klin Wochenschr. 1989,
vol. 67, p. 62-3.

B HOPKINS, RJ; VIAL, PA. and FERRECCIO, C. Seroprevalence of Helicobacter pylori in Chile: vegetables
may serve as one route of transmission. In: J Infect Dis. 1993, vol. 168, p. 222-226.185
24

RAMIREZ-RAMOS, A. y SANCHEZ SANCHEZ, R. Contribuciéon de Latinoamérica al estudio del
Helicobacter pylori. En: Acta Gastroenterol Latinoam. 2009, vol. 39 no. 3, p. 197-218.

5 bid.

% MULET PEREZ, AM. et al. Gastritis cronica antral por Helicobacter pylori asociada o no a ulcera duodenal.
En: Correo Cientifico Médico de Holguin. 2005, vol. 9 no. 2.

2" SALIH, BA. Helicobacter pylori infection in developing countries: the burden for how long? In: Saudi J
Gastroenterol. 2009, vol. 15 no. 3, p. 201-207.






Capitulo 1. Marco Referencial

1.1 Planteamiento del problema

Actualmente existen innumerables estudios epidemioldgicos que reflejan la expansion
geografica* de la infeccion por Hp asociada o no a EGD a nivel mundial y en la mayor
parte de ellos las prevalencias son muy altas, mas en paises en vias de desarrollo®®* en
donde igual a Colombia los factores socioecondmicos tienen una influencia importante en

los procesos de salud y enfermedad.

En el continente europeo, se encuentran los valores mas bajos de infeccidén en general,
con valores que oscilan desde del 2% al 50% en diversos grupos de edad, en paises

como Rusia (San Petersburg)®, Bélgica®’, Francia®, Eslovenia®, Alemania® *®*,

% TAYLOR, DN and BLASER, MJ. The epidemiology of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 42-49.

2 CHENG, H. et al. Prevalence of Helicobacter pylori infection and identification of risk factors in rural and
urban Beijing, China. Op. cit., p. 128-133.

% TKACHENKO, MA. et al. Dramatic changes in the prevalence of Helicobacter pylori infection during
childhood: a 10 year follow-up study in Russia. In: J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2007, vol. 45, p. 428-432.

¥ BRENNER, H; WEYERMANN, M. and ROTHENBACHER, D. Clustering of Helicobacter pylori infection in
couples: differences between high-and low-prevalence population groups. In: Ann Epidemiol. 2006, vol. 16, p.
516-520.

%2 MEGRAUD, F. et al. Seroepidemiology of Campylobacter pylori infection in various populations. In: J Clin
Microbiol. 1989, vol. 27, p. 1870-1873.

3 GUBINA, M. et al. Helicobacter pylori prevalence in Slovenia in 2005. In: Zdrav Vestn. 2006, vol. 75, p. 169-
173.

% BRENNER, H; WEYERMANN, M. and ROTHENBACHER, D. Clustering of Helicobacter pylori infection in
couples: differences between high-and low-prevalence population groups. Op. cit., p. 516-520

% BREUER, T. et al. Prevalence and risk factors for helicobacter pylori infection in the western part of
Germany. In: Eur J Gastroenterol Hepatol. 1996, vol. 8, p. 47-52.

% LANCIERS, S. et al. The prevalence of Helicobacter pylori positivity in asymptomatic children of different
ethnic backgrounds living in the same country. In: Ethn Health. 1996, vol. 1, p. 169-173.
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Suecia®, Dinamarca® y Reino Unido®, en orden ascendente. La excepcion en este
continente con prevalencias similares a paises en vias de desarrollo y superiores al 50%,
las aportan paises como Espafia®,*' Italia*? y Turquia*,* todos estos datos obtenidos en
diferentes estudios con o sin asocio de Hp con EGD.

Africa observa prevalencias muy elevadas en todas las franjas de edad que superan en
muchos paises el 80% en edades mas avanzadas** tales como en Nigeria, Libia,
Egipto y Costa de Marfil, al igual que los paises asiaticos en los que se presentan valores
también altos en la franja adulta principalmente, con prevalencias hasta del 90%*",*® en
paises como Iran, Arabia Saudita, Iraq, Kuwait, Israel, India y Bangladesh, esto incluso

37 SORBERG, M; NYREN, O. and GRANSTROM, M. Unexpected decrease with age of Helicobacter pylori
seroprevalence among Swedish blood donors. In: J Clin Microbiol. 2003, vol. 4, p.4038—42.

% MILMAN, N. et al. Indigenous Greenlanders have a higher sero-prevalence of IgG antibodies to
Helicobacter pylori than Danes. In: Int J Circumpolar Health. 2003, vol. 62, p. 54—60.

3 WHITAKER, CJ; DUBIEL, AJ. and GALPIN O P. Social and geographical risk factors in Helicobacter pylori
infection. In: Epidemiol Infect. 1993, vol. 11 no. 1, p. 63-70.

40 MARTIN-De-ARGILA, C. et al. Helicobacter pylori infection in a healthy population in Spain. In: Eur J
Gastroenterol Hepatol. 1996, vol. 8, p. 1165-1168.

“I CARBALLO, F. et al. Infeccion por Helicobacter pylori en Guadalajara. Prevalencia y factores asociados.
En: Rev Esp Enferm Dig. 1995, vol. 87 Supl. 1, p. 7.

42 BAZZOLI, F. et al. The Loiano-Monghidoro population. Based study of Helicobacter pylori infection:
prevalence by 13C-urea Breath test and associated factors. In: Aliment Pharmacol Ther. 2001, vol. 15 no. 7,
p. 1001-7.

3 US, D and HASCELIK, G. Seroprevalence of Helicobacter pylori infection in an Asymptomatic Turkish
population. In: J Infect. 1998, vol. 37 no. 2, p. 148-50.

a4 NOVIS, BH; GABAY, G. and NAFTALI, T. Helicobacter pylori: the Middle East scenario. In: Yale J Biol Med.
1998, vol. 71, p. 135-141.

48 GLUPCZYNSKI, Y. et al. Use of a urea breath test versus invasive methods to determinate the prevalence
of Helicobacter pylori in Zaire. In: Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 1992, vol. 11 no. 4, p. 322-7.

6 SATHAR, MA. et al. Seroprevalence of Helicobacter pylori infection in Natal/KwaZulu, South Africa. In: Eur
J Gastroenterol Hepatol. 1994, vol. 6, p. 3741.

47 ALIZADEH, AH. et al. Seroprevalence of Helicobacter pylori in Nahavand: a population-based study. In:
East Mediterr Health J. 2009, vol. 15, p. 129-135.

48 ABASIYANIK, MF; TUNC, M. and SALIH, BA. Enzyme inmunoassay and inmunoblotting analysis of
Helicobacter pylori infection in Turkisk asymptomatic subjects. In: Diag Microbio Infect Dis. 2004, vol. 50, p.
173-177.
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en individuos asintomaticos. China a pesar de ser un pais con alta incidencia de CG"?,
reportes solo muestran datos de infeccién por Hp superiores al 61%*°.

Australia presenta valores cercanos a los de los paises europeos los que no superan el
40%. Del otro lado del globo terraqueo, Canada reporta valores tan alarmantes como
95%° y Estados Unidos de América menores al 50% siendo negros e hispanos los méas
afectados®,*?,°>. En Cuba se han reportado prevalencias similares a los paises en
desarrollo tales como 39,5%> y asociadas a EGD hasta del 100%%,%°. En México el 50%
de los menores de 10 afios y mas del 80% de los mayores de 20 estan afectados®,*®. En
este mismo pais la prevalencia asociada a EGD fue del 45,5% segun hallazgos

endoscopicos™.

En Latinoamérica se pueden observar variaciones desde el 52,7% hasta 84,7% segun un
consolidado presentado por Ramirez-Ramos y colaboradores®, encontrandose las mas

49 ZHOU, D. and YANG, H. Epidemiology of Helicobacter pylori infection in the people’s Republic of China. In:
Chin Med J Engl. 1995, vol. 108, p. 304-313.

% PEACH, HG; PEARCE, DC. and FARISH, SJ. Helicobacter pylori infection in an Australian regional city:
prevalence and risk factors. In: Med J Aust. 1997, vol. 167 no. 6, p. 310-13.

51 SUERBAUM, S. and MICHETTI, P. Helicobacter pylori infection. In: N Engl J Med. 2002, vol. 347 no. 15, p.
1175-1186.

%2 EVERHART, JE. et al. Seroprevalence and ethnic differences in Helicobacter pylori infection among adults
in the United States. In: J Infec Dis. 2000, vol. 181, p. 1359-63.

3 DOOLEY, CP. et al. Prevalence of Helicobacter pylori infection and histologic gastritis in asymptomatic
persons. In: N Engl J Med. 1989, vol. 321, p. 1562-1566.

5 GONZALEZ-CARBAJAL, Pascual M; SEVILLA MEDEROS, LF. y GRA ORAMAS, B. Alteraciones
histolégicas de la mucosa gastrica y prevalencia del Helicobacter pylorien pacientes dispépticos. En: Rev
Panam Infectol. 2004, vol. 7 no. 1, p. 8-15.

% MARTINEZ ECHAVARRIA, MT; FERREIRA CAPOTE, R. y GONZALES TORRES, M. Helicobacter pylori
en pacientes con enfermedades gastroduodenales. En: Rev Cubana Med. 2008, vol. 47 no. 4, p. 1-7.

%6 GUTIERREZ, Beatriz et al. Primer informe sobre el aislamiento de Helicobacter pylori asociado a
enfermedades digestivas en Ciudad de La Habana. En: Vaccimonitor. 2001, vol. 10 no. 1.

" TORRES, J. et al. Specifit serum immunoglobulin G respose to ureasa and CagA antigens of Helicobacter
pylori in infected children and adults in a country with high prevalence of infection. In: Clin Diagn Lab
Immunol. 2007, vol. 9, p. 97-100.

% TORRES, J. et al. A community-based seroepidemiological study of Helicobacter pylori infection in Mexico.
In: J Infect Dis. 1998, vol. 178, p. 1089-1094.

% AGUILAR SOTO, O. et al. Estudio comparativo entre las pruebas de ureasa rapida, la impronta y el estudio
histopatoldgico para el diagndstico de Helicobacter pylori. In: Rev Gastroenterol Mex. 2004, vol. 69 no. 3, p.
136-142.

% RAMIREZ-RAMOS, A. y SANCHEZ SANCHEZ, R. Contribucion de Latinoamérica al estudio del
Helicobacter pylori. Op. cit., p. 197-218.
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altas prevalencias en Chile del 73%°" en pacientes asintomaticos, en Per( hasta del
90%% y en Brasil del 65%°. En el caso de Colombia, se reportan las cifras mas altas
encontradas en una poblacién de personas aparentemente en un 96,3%%, incluso en
asocio con EGD también se observaron valores hasta del 84,9%° mucho mas altos que
los encontrados en otras regiones de Latinoamérica®®,®’.

Los grupos mas afectados en términos generales son los adultos sin distincion de

sexo0®,% puesto que la infeccion puede persistir por largos afios o incluso toda la vida™,”

y la prevalencia va aumentado con los afios a partir de la cuarta o quinta década de
vida’, para finalmente en algunos casos progresar hacia atrofia”,”* y a CG","®.

" FERRECCIO, C. et al. Gastric cancer is related to early Helicobacter pylori infection in a high-prevalence
country. In: Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2007, vol. 16, p. 662-667.

2 RAMIREZ-RAMOS, A. et al. Estudio del Helicobacter pylori en el Peri. En: Rev Perd Med Exp Salud
Publica. 2002, vol. 19 no. 4, p. 209-214.

63 ZATERKA, S. et al. Factors related to Helicobacter pylori prevalence in an adult population in Brazil. In:
Helicobacter. 2007, vol. 12, p. 82-88.

% BRAVO, LE. et al. Seroprevalencia de anticuerpos anti-Helicobacter pylorien donantes de sangre de
regiones colombianas con diferencias en la mortalidad por cancer gastrico. Op. Cit., p. 122-130.

 BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,
p. 124-131.

 BAZET, C. et al. Helicobacter pylori en biopsias gastricas. En: Rev Mex Patologia Clin. 1997, vol. 44 no. 4,
p. 211-216.

7 LOZANO, J. et al. Prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori en pacientes con gastritis. Correlacion
anatomopatoldgica. En: Rev Sociedad Venezolana Gastroenterol. 2006, vol. 60 no. 4, p. 306-308.

% BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,
p. 124-131.

9 BRAVO, LE. et al. Impact of Helicobacter pylori infection on growth of children: a prospective cohort study.
In: J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2003, vol. 7, p. 614-619.

7 DORER, MS; TALARICO, S. and SALAMA, NR. Helicobacter pylori’'s unconventional role in health and
disease. In: Plos Pathogens. 2009, vol. 5 no. 10, p. 1-6.

" NEALE, KR. and LOGAN, RP. The epidemiology and transmission of Helicobacter pylori infection in

children. In: Aliment Pharmacol Ther. 1995, vol. 9, p. 77-84.

72 POUNDER, RE, Ng D. The prevalence of Helicobacter pylori infection in different countries. In: Aliment
Pharmacol Ther. 1995, vol. 9 Suppl 2, p. 33-39.

& SUERBAUM, S. and MICHETT], P. Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 1175-1186.

" EUROGAST STUDY GROUP. Epidemiology of, and risk factors for Helicobacter pylori infection among
3194 asymptomatic subjects in 17 populations. In: Gut 1993, vol. 34, p. 1672-1676.
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Esta situacién pone de manifiesto, que la bacteria Hp afecta a gran parte de la poblacion
mundial y nacional, y aunque existen suficientes estudios acerca de su prevalencia, estan
limitados a las regiones con mayor desarrollo, quizds por la alta cantidad de
universidades y sector académico en pleno que se establece en estos lugares en
comparacion con zonas mas alejadas y provincianas aun, como es el caso de la ciudad
de Valledupar, capital del Departamento del Cesar.

Segun esto, se convierte actualmente en un problema, el desconocimiento actual de la
prevalencia de esta infeccion en la comunidad en mencién, asi como su asociacion o no
a alteraciones de la mucosa gastrica, el cual puede solucionarse mediante el analisis
cientifico, puesto que no existen datos que demuestren si es o no un problema de salud
publica en esta ciudad.

1.2 Justificacion

Esta investigacion pretende estimar la prevalencia de Hp asociada a alteraciones de la
mucosa gastrica con la finalidad de obtener informacién basica que permita establecer
valores que cuantifiquen la realidad que atraviesa la ciudad de Valledupar relacionada
con este evento de morbilidad y dar apoyo a estudios realizados por otros autores en
otros lugares de Colombia, donde existen grandes contrastes geogréaficos vy
socioculturales.

Como trabajo pionero en el tema en cuestion augura un futuro prometedor para
posteriores investigaciones en la ciudad que puedan dar respuesta a incognitas aun sin
resolver sobre este microorganismo en todos sus niveles. Este propésito es avalado por
la Conferencia de Consenso del Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos de
1994,

Esta investigacion se encuentra en coherencia con el Plan Nacional de Salud Publica
2007-2010, que define las prioridades en salud con base a la respuesta a las
necesidades del pais en materia de salud, las cuales han sido debatidas y consensuadas
con los distintos actores del sector y dentro las cuales contempla a las enfermedades
transmisibles y las crénicas no transmisibles. Este Plan pretende entre otros, la
realizacién, actualizacién y divulgacién del analisis de la situacion de salud de la
poblacion colombiana y la capacidad de respuesta sectorial e intersectorial de los
actores, con base en investigaciones y en la informacion generada por el sistema de
informacion de salud, y desde este punto de vista, este trabajo contribuira a dar
cumplimiento en parte a esa politica.

S MARTINEZ MARIN, JD. y HENAO RIVEROS, SC. Hiperplasia linfoide folicular gastrica e infeccion por
Helicobacter pylori en adultos colombianos. Op. cit., p. 148-156.

® RIVAS-TRAVERSO, F. y HERNANDEZ, F. Helicobacter pylori: Factores de virulencia, patologia y
diagndstico. Op. cit., p. 187-205.
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La informacion aqui obtenida podra beneficiar a la poblaciéon sana, puesto que con la
divulgacion de estos resultados ante los entes competentes y pertinentes, se podran
planificar estrategias profilacticas y/o preventivas para evitar la diseminaciéon de la
infeccion y el aumento de su prevalencia, mas aun, si se tiene en cuenta la accion
patbgena que ejerce Hp sobre la mucosa gastrointestinal en el ser humano,
especialmente la relacionada con CG”’, que sigue siendo uno de los mas letales al ser el
cuarto tipo de cancer mas comun en el mundo, la segunda causa de muerte relacionada
con el cancer de las muertes por cancer’® y la segunda causa de muerte en hombres y
la tercera en mujeres en Colombia™.

Finalmente las variaciones geograficas encontradas en la prevalencia de la infeccion por
Hp entre unos paises y otros, que ya han sido sefialadas, avalan la importancia de
profundizar en el estudio de las alteraciones histolégicas encontradas en la mucosa
gastrica en los pacientes dispépticos y su relacion con el Hp en esta region y por aunque
la investigacién actual se inclina mas hacia conocer la virulencia y las poblaciones de
mayor riesgo, este estudio sienta las bases iniciales para un proceso investigativo en
evolucion.

1.3 Objetivos
1.3.1 Objetivo general

Estimar la prevalencia de Hp segun el resultado de la prueba de ureasa rapida y su
asociacion con alteraciones de la mucosa gastrica en pacientes que asistieron a
realizacion de endoscopia en cuatro consultorios médicos de Valledupar durante el afio
2007.

1.3.2 Objetivos especificos

Describir las caracteristicas demogréficas de los pacientes a los que se les realizd
endoscopia.

Establecer el numero de diagnosticos endoscopicos y de pruebas de ureasa positivas
realizados en la poblacion de estudio.

Identificar la asociacion entre la prevalencia de Hp y presencia de alteraciones en la
mucosa gastrica.

" CORREA, P. et al. A model for gastric cancer epidemiology. In: Lancet Il. 1995, p. 58-59.
& PARKIN, DM. International variation. In: Oncogene. 2004, vol. 23, p. 6329-6340.

" PINEROS, M; FERLAY, J. and MURILLO, R. Cancer incidence estimates at the national and district levels
in Colombia. In: Salud Publica Mex. 2006, vol. 48 no. 6, p. 455-465.
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2.1 Descubrimiento de Hp

La presencia de microorganismos espirilados en la mucosa gastrica fue descrita hace
casi 100 afos pero su real importancia inicia el 11 de junio de 1979 cuando por primera
vez Robin Warren observé bacterias en el epitelio gastrico inflamado y posteriormente en
gastritis asociadas a Ulcera pética (UP)%°,2" 82 %,

Hasta 1981 Warren sigui6 investigando en solitario y ese afo le visita Barry Marshall,
estudiante de especializacion clinica del Real Colegio de Médicos de Australia, quien le
colabora con los microbidlogos para encontrar la técnica de cultivo adecuada para
favorecer el crecimiento de la nueva bacteria®. Es asi como notan la presencia
accidental de la bacteria, por la incubacion prolongada de un cultivo puro de una biopsia
de mucosa gastrica de 11 pacientes, demostrando luego la relacion entre el
microorganismo encontrado y GC y la no aparicion del mismo en mucosa gastrica no

inflamada® % 87 8

8 MARSHALL, BJ. and WARREN, JR. Unidentified curved bacilli in the stomach of patients with gastritis and
peptic ulceration. In: Lancet. 1983, vol. 1, p. 1311-1315.

8 MARSHALL, BJ. and WARREN, JR. Unidentified curved bacilli on gastric epithelium in active chronic
gastritis. Op. cit.,_p. 1273-1275.

8 CARRASCO VARGAS, H; VASQUEZ SANCHEZ, J. y PACHECO SANCHEZ, J. Helicobacter pylori:
nuevos conceptos acerca de una antigua enfermedad. En: Rev Sanid Milit Méx. 1997, vol. 51 no. 3, p. 157-
162.

8 PAJARES, JM. y GISBERT, JP. Helicobacter pylori: su descubrimiento e importancia en la medicina. En:
Rev Esp Enferm Dig. 2006, vol. 98 no. 10, p. 770-785.

8 MARSHALL, BJ. The discovery that Helicobacter pylori, a spiral bacterium, caused peptic ulcer disease.
Cited by: Marshall B, editor. Helicobacter Pioneers (Firsthand account from the scientists who discovered
helicobacters 1892-1982). Blackwell Science Asia; 2002. p. 165-202.

% MARSHALL, BJ et al. Attempt to fulfill Koch’s postulates for 03-3. Op. cit., p. 436-439.

% MARSHALL, BJ. and WARREN, JR. Unidentified curved bacilli on gastric epithelium in active chronic
gastritis. Op. cit., p. 1273-1275.
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Esta bacteria aislada fue asignada a un grupo provisional que ya existia: “Campylobacter’
al compartir muchas caracteristicas bioquimicas y fue Illamado inicialmente
Campylobacter pyloridis, por su localizacion primordial en la regién pilérica®, nombre
cambiado posteriormente por reglas de nomenclatura en latin a Campylobacter pylori
acorde con las reglas de la Comisién Internacional de Taxonomia Bacteriana®.

Pese a que este nuevo microorganismo aparentemente encajaba en el género en
mencioén, diferia del mismo en la presencia de multiples flagelos en uno de los extremos y
en su gran contenido de enzima ureasa’. Mas adelante, estudios mas sofisticados al
microscopio permitieron conocer en detalle su morfologia y se noté su gran similitud con
el Aquaspirillum, miembro del género Spirillum®. Con el advenimiento de la biologia
molecular se pudieron secuenciar las bases nitrogenadas de la molécula 16S del RNA
ribosomal de esta bacteria, lo que determiné su incorporacidn en un nuevo género
denominado Helicobacter, por su forma en espiral o helicoidal y adicionalmente por las
diferencias morfolégicas y estructurales bioquimicas evidenciadas por Goodwin y
colaboradores®.

En 1984 la revista Lancet publicd un articulo con las observaciones obtenidas, situacion
que abrid las puertas a un sinnumero de investigaciones relacionadas con la patologia
infecciosa gastrointestinal® para que en afios posteriores se modificaran los conceptos
fisiopatologicos y terapéuticos de distintos procesos gastroduodenales®. Finalmente sélo
hasta 1989 con la base cientifica de los datos existentes, se reconoce en la comunidad

8 PAJARES, JM. y GISBERT, JP. Helicobacter pylori: su descubrimiento e importancia. En: Rev Esp Enferm
Dig. 2006, vol. 98 no. 10, p. 770-785.

8 CORTES PADILLA, DE. y TORRES HERRERA, G. prevalencia de Helicobacter pylori en enfermedad
acido péptica y gastritis cronica, y respuesta terapéutica. En: Rev Med Hond. 1997, vol. 65 no. 4, p. 101-106.

8 MARSHALL, BJ. The discovery that Helicobacter pylori, a spiral bacterium, caused peptic ulcer disease.
Op. cit., p. 165-202.

% MARSHALL, B. J. y GOODWIN, C.S. Revised nomenclature of Campylobacter pyloridis. In: Int J Syst
Bacteriol. 1987, vol. 37, p. 68.

o1 JONES, DM; CURRY, A. and FOX, AJ. An ultrastructural study of the gastric Campylobacter-like organism
"Campylobacter pyloridis". In: J Gen Microbiol 1985, vol. 131, p. 2335-41.

% Ibid.
% GOODWIN, CS. et al. Transfer of Campylobacter pylori and Campylobacter mustelae to Helicobacter
gen.nov.as Helicobacter pylori comb.nov. and Helicobacter mustelae comb.nov., respectively. In: Int J Syst

Bacteriol. 1989, vol. 39, p. 397-405.

o MARSHALL, BJ. and WARREN, JR. Unidentified curved bacilli in the stomach of patients with gastritis and
peptic ulceration. Op. cit., p. 1311-1315.

% SANCHEZ CEBALLOS, F. et al. Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori en poblacion sana en la
Comunidad de Madrid. En: Rev Esp Enferm Dig. 2007, vol. 99 no. 9, p. 497-501.
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cientifica a esta bacteria constituyéndose este hecho en uno de los fenédmenos de mayor
importancia en la literatura médica mundial®. Por ello, a raiz de este descubrimiento y
debido a esta importante contribucidn a las ciencias bioldgicas, los investigadores
australianos implicados fueron galardonados con la distincion del Premio Nobel de
Medicina en dicigYmbre de 2005 por su “descubrimiento de la bacteria Hp y su papel en la

gastritis y la UP™".

Desde entonces, se han desarrollado numerosas investigaciones para conocer a esta
bacteria de manera detallada, sus caracteristicas inmunoldgicas y metabdlicas, su
patogenicidad, su interrelacién con la mucosa gastrica, su microambiente y su
mecanismo de transmisién, infeccion y reinfeccion®.

2.2 Caracteristicas microbioldgicas de Hp

El género Helicobacter spp pertenece a la subdivision de Proteobacterias, orden
Campylobacterales, familia Helicobacteraceae, la cual también incluye los géneros
Wolinella, Flexispira, Sulfurimonas, Thiomicrospira y Thiovulum y hasta la fecha, el este
género consta de mas de 20 especies reconocidas, con muchas en espera de un
reconocimiento formal®. Sus miembros son todos los organismos microaerdfilos
(requieren menos del 2% de O, y un ambiente con aporte de CO,), se desarrollan a una
temperatura de 37°C y en la mayoria de los casos son catalasa, oxidasa y ureasa

positivos, esta Ultima caracteristica bioquimica de mayor importancia’®.

Las especies de Helicobacter se puede subdividir en dos linajes principales: 1)
Helicobacter spp. gastrico, dentro de quienes se encuentran Hp, H. felis, H. mustelae, H.
acinonychis y H. heilmannii -infectante también para el ser humano'', y 2) Helicobacter
spp. enterohepatico con H. hepaticus dentro de este grupo'®.

% PAJARES, JM. y GISBERT, JP. Helicobacter pylori: su descubrimiento e importancia en la medicina. Op.
cit., p. 770-785.

9 BARTNIK, W. Clinical aspects of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 426-429.
% |bid.

% FOX, JG. The non-H. pylori helicobacters: their expanding role in gastrointestinal and systemic diseases.
In: Gut. 2002, vol. 50, p. 273-283.

1% KUSTERS, JG; VAN VLIET, AHM and KUIPERS, EL. Pathogenesis of Helicobacter pylori infection. In:
Clin Microbiol Reviews. 2006, vol. 19 no. 3, p. 449-490.

101 SOLNICK, JV. and SCHAUER, DB. Emergence of diverse Helicobacter species in the pathogenesis of

gastric and enterohepatic diseases. In: Clin Microbiol Rev. 2001, vol. 14, p. 59-97.

%2 HUGUES, WT. “Helicobacter pylori Infection”. In: Pediatric Annals.1996, vol. 25 no. 9, p. 391-393.
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Al microscopio 6ptico Hp se observa en forma espiral como una S simple o doble (una a
continuacion de la otra), o como forma de “U” con los extremos de los brazos unidos por
una estructura membranosa'®. Mide 2,5 a 4 ym de largo y 0,5 a 1 ym de ancho. Sin
embargo, también puede aparecer como un bastén y como un coco y esta ultima forma
suele aparecer luego de mucho tiempo en cultivo in vitro -se cree que son células
muertas- o tratamiento antibiético'®. El microorganismo tiene 2 a 6 flagelos unipolares de
aproximadamente 3 um de longitud, que no se observan al microscopio 6ptico y que le
confieren movilidad rapida en la capa de moco que recubre las células del epitelio
gastrico’®. Es una bacteria gramnegativa'® que no sélo se ha aislado de la mucosa del
epitelio gastrico sino también del epitelio del duodeno, eséfago, mucosa gastrica ectopica

y otros sitios del tracto gastrointestinal, incluyendo el diverticulo de Meckel y el recto”’.

In vitro, es un microorganismo exigente y requiere de complejos medios de cultivo para
poder crecer y multiplicarse todos suplementados con sangre de caballo, carnero o
humana y con aditivos especialmente antibiéticos'®,'. In vivo, la bacteria se multiplica a
un pH de 5,5 a 8 pero es capaz de sobrevivir de forma breve a pH 4"°,""" y atin no esta
claro cémo las bacterias pueden resistir el bajo pH del estbmago humano, posiblemente
explicado por la produccion de ureasa que le ayuda a su permanencia' 2.

1% KUSTERS, JG; VAN VLIET, AHM and KUIPERS, EL. Pathogenesis of Helicobacter pylori infection. In:
Clin Microbiol Reviews. 2006, vol. 19 no. 3, p. 449-490.

% KUSTERS, JG. Et al, Gerrits MM, Van Strijp JA, Vandenbroucke-Grauls CM. Coccoid forms of
Helicobacter pylori are the morphologic manifestation of cell death. In: Infect Immun. 1997, vol. 65, p. 3672-
3679.

% O'TOOLE, PW; LANE, MC. and PORWOLLIK, S. Helicobacter pylori motility. In: Microbes Infect. 2000,
vol. 2, p. 1207-1214.

% MARSHALL, BJ. and WARREN, JR. Unidentified curved bacilli on gastric epithelium in active chronic
gastritis. Op. cit., p. 1273-1275.

' PERUA, DA. Helicobacter pylori. American College of Gastroenterology. Anual postgraduate course. 1997,

p. 143-149.

108 KUSTERS, JG; VAN VLIET, AHM and KUIPERS, EL. Pathogenesis of Helicobacter pylori infection. In:
Clin Microbiol Reviews. 2006, vol. 19 no. 3, p. 449-490.

'%9 | EE, S.G; KIM, C. and CHUL, H.Y. Successful cultivation of a potential pathogenic coccoid organim with
trophism for gastric mucin. In: Infect Immun. 1997, vol. 65, p. 49-54.

"0 SCOTT, DR. et al. Mechanisms of acid resistance due to the urease system of Helicobacter pylori. In:
Gastroenterol. 2002, vol. 123, p. 187-195.

" STINGL, K.; ALTENDORF, K. and Bakker, E. P. Acid survival of Helicobacter pylori: how does urease
activity trigger cytoplasmic pH homeostasis? Trends Microbiol. 2002, vol. 10, p. 70-74.

"2 |bid.
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2.3 Factores de virulencia de Hp

Existe gran diversidad de cepas y un mismo huésped puede portar varias (infeccién
mixta), que a lo largo del tiempo pueden cambiar su genoma el cual posee de un modelo
de microevolucion continua con mas de 1.000 genes conservados y genes especificos,
que puede generar cepas adaptadas a multitud de ambientes adversos al adquirir o
perder Acido Desoxirribonucleico (ADN) exdgeno'®,"™. Tal diversidad esta asociada a
una diferente agresividad en la mucosa gastrica y por tanto con una mayor o menor

inflamacién de la misma y un diferente prondéstico clinico de los pacientes infectados'*.

Mucha de la investigacion microbioldgica sobre Hp se ha concentrado en la busqueda de
factores de virulencia para explicar por qué la enfermedad se desarrolla s6lo en una
minoria de personas infectadas (aunque todas tienen gastritis histolégica)''®. Los factores
de virulencia se relacionan con la agresividad del microorganismo que le proporcionan la
capacidad de implicarse en el dafio endotelial, adaptandose al medio gastrico y causando

un dafio continuo en las células del estémago'"’.

Entre estos factores se encuentran el lipopolisacarido de superficie (LPS), implicado en la
interaccion entre la bacteria y su huésped, compuesto por tres partes: lipido A hidrofébico
(responsable de las propiedades inmunoldgicas y endotoxicas), regidon antigénica O
polisacaridica e hidrofilica y ntcleo polisacarido que conecta las otras dos''®. Diversas
enzimas (ureasa, proteasa, lipasa, fosfolipasa y otras) que atacan la capa de moco y el
epitelio gastrico, con particular importancia la actividad ureasa que cataliza la
degradaciéon de urea, con formacion de ion amonio alcalino y diéxido de carbono. El
amonio neutraliza el pH acido del estbmago para poder mantener un pH neutro en el
“‘microambiente” de las células del epitelio y asi el microorganismo se protege del
ambiente bactericida del estdmago y se favorece la descomposicion de la capa de moco,
facilitando la retrodifusién de &cido y la ulterior colonizacion por la bacteria''®,'®.

"3 ARAVENA, T E. Helicobacter pylori y cancer gastrico. En: Gastr Latinoam. 2007, vol. 18 no. 2, p. 129-132.

"4 OLIVARES, D. y GISBERT, JP. Factores implicados en la patogenia de la infeccion por Helicobacter

pylori. En: Rev Esp Enferm Dig. 2006, vol. 98 no. 5, p. 374-386.

"® SHIMOYAMA, T. and CRABTREE, JE. Bacterial factors and immune pathogenesis in Helicobacter pylori
infection. In: Gut. 1998, vol. 43 Supl. 1, p. 2-5.

" KANDEL, G. Helicobacterand disease: still more questions than answers. Op. cit., p. 339-346.

" PEURA, D. Pathophysiology of and inmune response to Helicobacter pylori intection. Up to Date 2008.

"8 MARAIS, A. et al. Metabolism and genetics of Helicobacter pylori: the genome era. In: Microbiol Mol Biol

Rev. 1999, vol. 63, p. 642-672.

"9 STINGL, K.; ALTENDORF, K. and Bakker, E. P. Acid survival of Helicobacter pylori: how does urease
activity trigger cytoplasmic pH homeostasis? Op. cit., p. 70-74.

120 MENDOZA ROJENA, A.; CABALE BOLANOS, M. y FERNANDEZ GAMEZ, ME. Helicobacter pylori y su
relacion con las lesiones gastricas. En: Correo Cientifico Médico de Holguin. 2003, vol. 7 no. 2, p. 1-6.
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Finalmente, los flagelos también se encuentran implicados en la virulencia al ayudar a la
bacteria propulsarse y migrar de la acidez gastrica’'. También se mencionan como
virulentas, las adhesinas de superficie, los radicales oxidantes y las citocinas producidas

por los leucocitos en respuesta a la infeccion'?,'23 12,

En las cepas mas virulentas hay varios genes asociados con mayor riesgo de
enfermedad gastrica grave, relacionados con la produccién de citotoxina bacteriana'®.
Dentro de estos genes se encuentra el vacA que codifica la produccidén de citotoxina
vacuolizante VacA'?, la cual esta presente en todas las cepas de Hp y sblo se expresa
en el 50-65% de ellas'®,'*"| causa vacuolizacién de células endoteliales e induce una

mayor respuesta inmune y gastritis menos intensa'®.

Dentro del gen vacA hay dos regiones polimorficas: s1 (s1a, s1b, s1c) o s2, y la region
media, que puede ser m1 o m2, lo que permite multiples combinaciones alélicas que se
asocian a diferencias en la produccion de la citotoxina'®,"*°. Las cepas que portan el tipo
vacA s1, tienen mayor actividad citotoxica y se asocian con mayor riesgo de UP, gastritis
atrofica y cancer'','32 13 13 Asi mismo, las cepas s1/m1 producen mas citotoxina que
las cepas s1/m2.

121 STINGL, K.; ALTENDORF, K. and Bakker, E. P. Acid survival of Helicobacter pylori: how does urease
activity trigger cytoplasmic pH homeostasis? Op. cit., p. 70-74.

'22 ARAVENA, T E. Helicobacter pylori y cancer gastrico. Op. cit., p. 129-132.

122 ARAYA, JC. et al. Relacion entre la genotipificacion de Helicobacter pylori con la forma e intensidad de
gastritis en poblacion adulta portadora de patologia gastrica benigna. En: Rev Méd Chile. 2004, vol. 132, p.
1345-135.

24 ATHERTON, JC. et al. Mosaicism in vacuolating cytotoxin alleles of Helicobacter pylori. Association of
specific vacA types with cytotoxin production and peptic ulceration. In: J Biol Chem. 1995, vol. 270, p. 17771-
7.

125 PEEK, RM. and BLASER, MJ. Pathophysiology of Helicobacter pylori-induced gastritis and peptic ulcer
disease. In: Am J Med. 1997, vol. 102, p. 200-7.

126 ARAVENA, T E. Helicobacter pylori y cancer gastrico. Op. cit., p. 129-132.

27 PHADNIS, SH. et al. Pathological significance and molecular characterization of the vacuolating toxin gene

of Helicobacter pylori. In: Infect Immun. 1994, vol. 62, p. 1557-1565.

'8 PEEK, RM. and BLASER, MJ. Pathophysiology of Helicobacter pylori-induced gastritis and peptic ulcer
disease. Op. cit., p. 200-7

2 ROLLAN RODRIGUEZ, A. Infeccion por Helicobacter pylori. En: Diagnéstico y Tratamiento de las
Enfermedades Digestivas. Chile, Sociedad Chilena de Gastroenterologia. 2002.

3% ARAVENA, T E. Helicobacter pylori y cancer gastrico. Op. cit., p. 129-132.

31 Ibid.
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La proteina vacA se ensambla favorecida por el pH acido formando un canal de aniones
selectivo a través de la bicapa lipidica celular. Luego se trasloca al citosol donde
interfiere con el trafico vesicular de los lisosomas pudiendo volver a formar un canal
i6nico en las membranas endosomales, lo cual es responsable de parte de la
vacuolizacién y apoptosis por destruccion lenta y progresiva de la barrera epitelial’®,
accion inmunosupresora local y neoangiogénesis a través de la sobreexpresién de VEGF

(Vascular Endothelial Growth Factor)'*®.

Otro gen de suma importancia es el gen cagA que codifica la produccion de la proteina
CagA en el 60% de las cepas'’. Es un marcador de una regién de 40kb del genoma de
Hp llamado “Islote de Patogenicidad” (PAI)'*,"*° que codifica alrededor de 30 genes
distintos, que modulan la respuesta inflamatoria local, la produccién de citoquinas (con
mayor riesgo de Ulcera péptica, gastritis atréfica y cancer','*") y las consecuencias de la

infeccién a través de mecanismos no bien determinados'*.

La citotoxina CagA es translocada a las células epiteliales produciendo alteraciones
morfoldgicas celulares, de polaridad y adhesion. La potencia de esta accion depende en
parte de la fosforilacion de CagA y la capacidad de unién a la fosfatasa SHP-2 a nivel
epitelial. Ademas, CagA estimula la proliferacion celular a través de la activacion de la via
MAPK (mitogen-activated protein kinase). Los genes de cag PAI inducen la produccién

32 ARAYA, JC. et al. Relacion entre la genotipificacion de Helicobacter pylori con la forma e intensidad de

gastritis en poblacion adulta portadora de patologia gastrica benigna. Op. cit., p. 1345-135.

3% ATHERTON, JC. et al. Mosaicism in vacuolating cytotoxin alleles of Helicobacter pylori. Association of
specific vacA types with cytotoxin production and peptic ulceration. Op. cit., p. 17771-7.

3* PHADNIS, SH. et al. Pathological significance and molecular characterization of the vacuolating toxin gene
of Helicobacter pylori. Op. cit., p. 1557-1565.

135 BLASER, MJ. and KIRSCHNER, D. Dynamics of Helicobacter pylori colonization in relation to the host
response. In: Proc Nati Acad Sci USA. 1999, vol. 96, p. 8350-8364.

'3 ARAVENA, T E. Helicobacter pylori y cancer gastrico. Op. cit., p. 129-132.
37 CENSINI, S. et al. CagA pathogenicity island of Helicobacter pylori, encodes type I-specific and disease-
associated virulence factors. Op. cit., p. 14648-14653.

138 BLASER, MJ. and KIRSCHNER, D. Dynamics of Helicobacter pylori colonization in relation to the host
response. Op. cit., p. 8350-8364.

3 TUMMURU, M. K., T. L. COVER, and M. J. BLASER. Cloning and expression of a high-molecular-mass
major antigen of Helicobacter pylori: evidence of linkage to cytotoxin production. In: Infect Immun. 1993, vol.
61, p. 1799-1809.

' CENSINI, S. et al. CagA pathogenicity island of Helicobacter pylori, encodes type I-specific and disease-
associated virulence factors. Op. cit., p. 14648-14653.
141

SHARMA, SA. et al. Activation of IL-8 gene expression by Helicobacter pylori is regulated by transcription
factor nuclear factor-kappa B in gastric epithelial cells. Op. cit., p. 2401.

%2 ROLLAN RODRIGUEZ, A. Infeccion por Helicobacter pylori. Op. cit., p. 35.
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de interleucina IL-8 en el epitelio gastrico mediante el reconocimiento intracelular del
peptidoglicano por la molécula citosolica NOD1 (nucleotide-binding oligomerization
domain) y la consecuente activacion de los factores de transcripcion NF-B (nuclear factor
B), AP-1 (activator protein-1), siendo éste ultimo un factor quimiotactico de
polimorfonucleares, juega un papel clave en el inicio de la inflamacion local y sus niveles
en la mucosa se correlacionan con la severidad de la gastritis. Por ultimo, la bacteria
también puede facilitar la invasion del epitelio gastrico al inducir la produccion de

metaloproteinasa de matriz (MMP-7)"3 144 145,

La produccion de la proteina VacA y CagA estan vinculadas, pero claramente separados
los genes que codifican su produccién en el genoma, secuencia completa que se publico
en 1997'°,

También se ha logrado identificar los genes sabA (sialic acid-binding adhesin) y iceA
(induced by contact with epithelium) como factores de riesgo para EGD. La adhesina
BabA favorece la colonizacion por Hp al unirse al antigeno del grupo sanguineo de Lewis
b de las células epiteliales gastricas. La adhesina SabA se une al antigeno de Lewisx-
sialilado, que es un antigeno tumoral y un marcador de displasia gastrica'*’,".

Finalmente este patdégeno ha evolucionado diversos mecanismos para evadir y regular
negativamente la respuesta del hospedero'®. La infeccién por Hp ocasiona inflamacién
de la mucosa gastrica, caracterizada por la infiltracién de neutréfilos, macréfagos vy
linfocitos, asi como una produccién incrementada de algunas citocinas'®,"'. La IL-1 es

'“® ARAVENA, T E. Helicobacter pylori y cancer gastrico. Op. cit., p. 129-132.

%4 CENSINI, S. et al. CagA pathogenicity island of Helicobacter pylori, encodes type I-specific and disease-
associated virulence factors. In: Proc Natl Acad Sci USA. 1996, vol. 93 no. 25, p. 14648-14653.

'“® SHARMA, SA. et al. Activation of IL-8 gene expression by Helicobacter pylori is regulated by transcription
factor nuclear factor-kappa B in gastric epithelial cells. In: J Immunol. 1998, vol. 160, p. 2401.

% TOMB, JF. et al. The complete genome sequence of the gastric pathogen Helicobacter pylori [published
erratum appears in Nature 1997, vol. 389 no. 6649, p. 412]. In: Nature. 1997, vol. 388 no. 6642, p. 539-47.

"7 ARAVENA, T E. Helicobacter pylori y cancer gastrico. Op. cit., p. 129-132.

“® OLIVARES, D. y GISBERT, JP. Factores implicados en la patogenia de la infeccion por Helicobacter
pylori. Op. cit., p. 374-386.

% BLASER, MJ. and ATHERTON, JC. Helicobacter pylori persistence: biology and disease. Op. cit., p. 321-
333.

1%0 1pid.

¥1 FOX, JG and WANG, TC. Inflammation, atrophy, and gastric cancer. In: J Clin Invest. 2007, vol. 117, p.
60-69.
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una citocina proinflamatoria que involucra tres proteinas diferentes, la IL-1 , la IL-1R y el
receptor antagonista de IL-1 (IL-1RN). En la infeccion con Hp, la IL-13 es regulada
positivamente, siendo importante en el proceso de inicio y amplificacion de la respuesta
inflamatoria'?. El gen de la IL-1R, posee un numero de polimorfismos funcionalmente
relevantes, que se han correlacionado con una alta o baja produccion de IL-1B3, lo que se
considera un factor clave en la determinacion del patrén de gastritis y el riesgo de

desarrollar transformaciones malignas'.

La interaccion entre la bacteria, la respuesta inmunolégica y factores ambientales
(mencionados mas adelante), determinara dos tipos de gastritis: una, que compromete
principalmente el antro gastrico, con hipersecrecibn acida y asociada mas
frecuentemente a la UD o pildérica, y otra, con compromiso mas proximal, que
compromete el cuerpo y fondo gastricos, con predominio de atrofia de la mucosa,
metaplasia intestinal y asociado mas a menudo a CG. Otros no desarrollaran enfermedad
siendo muchos de ellos asintomaticos'™,'®. La sola presencia de los factores CagA y
VacA no explica el curso distinto que pueden seguir los pacientes infectados hacia un

determinado tipo de gastritis'.

2.4 Epidemiologia

2.4.1 Transmision

Estudios que analizan la secuencia genética sugieren que los humanos han sido
infectados con Hp desde las primeras migraciones de Africa hace aproximadamente
58.000 afios'’,'®® pero ha venido teniendo cambios de adaptaciéon como consecuencia
del juego bacteria-huésped'*®.

92 ZENG, Z. et al. Association of interleukin 1B gene polymorphism and gastric cancers in high and low

prevalence regions in China. In: Gut. 2003, vol. 52, p. 1684-1689.
153 |bid.

' PUEYO, AM; HUARTE, MP. y JIMENEZ, C. Epidemiologia de la infeccion por Helicobacter pylori. Op.cit.,
p. 9-17.

%5 ATHERTON, JC. The pathogenesis of Helicobacter pylori-induced gastro-duodenal diseases. Op. cit., p.
63-96.

' QUEIROZ, DMM. et al. CagA positive Helicobacter pylori and risk for developing gastric carcinoma in
Brazil. In: Int J Cancer. 1998, vol. 78, p. 135-139.

157 POUNDER, RE, Ng D. The prevalence of Helicobacter pylori infection in different countries. In: Aliment
Pharmacol Ther. 1995, vol. 9 Suppl 2, p. 33-39.

'58 |INZ, B. et al. An African origin for the intimate association between humans and Helicobacter pylori. In:
Nature. 2007, vol. 22, p. 915-982.
%9 | INZ, B. et al. An African origin for the intimate association between humans and Helicobacter pylori. In:
Nature. 2007, vol. 22, p. 915-982.
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Aunque aun no se sabe exactamente como se transmite, se propone como la via de
adquisicion mas importante, la ruta fecal-oral'®®,'®" %2, Se ha documentado la transmision
por ingesta de aguas contaminadas'®,'® y la via oral-oral persona a persona'®,'®® por
contagio intrafamiliar, puesto que recientemente se han estudiado parejas con cepas casi
idénticas, con lo cual tal vez el Hp se puede propagar en las familias por besos, entre
padres e hijos o entre hermanos'®’. También se han hecho estudios en los que se
observa mayor frecuencia de Hp en nifios que presentan dolor abdominal recurrente y
cuyos padres presentan patologia gastroduodenal'®®. Se ha relacionado la presencia de
Hp en humanos con el consumo de vegetales crudos regados con aguas servidas no
tratadas'®, con mataderos, con vectores como la mosca doméstica y se ha reportado la
transmisién iatrogénica a través de instrumentos que se utilizan en endoscopias
digestivas altas, pudiendo afectar a los pacientes, al personal auxiliar y especialmente a

los endoscopistas'’®.

0 RAMIREZ-RAMOS, A. y SANCHEZ SANCHEZ, R. Contribucion de Latinoamérica al estudio del
Helicobacter pylori. Op. cit., p. 197-218.

161 FOX, JG; PASTER, BJ. and DEWHIRST, FE. Helicobacter mustelae isolation from feces of ferrets:
evidence to support fecal-oral transmission of a gastric helicobacter. In: Infect Immun. 1992, vol. 60, p. 606-
11.
162

5.

THOMAS, JE. et al. Isolation of Helicobacter pylori from human faeces. In: Lancet 1992, vol. 340, p. 1194-

'3 SHAHAMAT, M. et al. Ecological studies of Campylobacter pylori. (Abstract). Op. cit., p. 62-3.

164 HOPKINS, RJ; VIAL, PA. and FERRECCIO, C. Seroprevalence of Helicobacter pylori in Chile: vegetables
may serve as one route of transmission. Op. cit., p. 222-226.185

'® RAMIREZ-RAMOS, A. y SANCHEZ SANCHEZ, R. Contribucion de Latinoamérica al estudio del
Helicobacter pylori. Op. cit., p. 197-218.

%6 MULET PEREZ, AM. et al. Gastritis cronica antral por Helicobacter pylori asociada o no a ulcera duodenal.

Op. cit., p. 20.

'S” KLEIN, PD.; GILMAN, RH. and LEON-BARUA, R. The epidemiology of Helicobacter pylori in Peruvian
children between 6 and 30 months of age. In: Am J Gastroenterol. 1994, vol. 89, p. 2196-9.

'8 | EANDRO LIBERATO, SV. et al. Infeccion por Helicobacter pylori en poblacién infantil: prevalencia,
factores asociados e influencia sobre el crecimiento. In: An Pediatr (Barc). 2005, vol. 63 no. 6, p. 489-494.

169 HOPKINS, RJ; VIAL, PA. and FERRECCIO, C. Seroprevalence of Helicobacter pylori in Chile: vegetables
may serve as one route of transmission. Op. cit., p. 222-226.185

' L AGENBERG, V. et al. Patient-to-patient transmission of Campylobacter pylori infection by fiberoptic
gastroduodenoscopy and biopsy. In: J Infect Dis. 1990, vol. 161, p. 507-511.
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El hombre es el mayor reservorio natural y el ADN bacterial ha sido aislado por Reaccién
en Cadena de la Polimerasa (PCR) de la boca, placa dental y saliva'’','"?, ademas del
estbmago humano. No hay evidencia de zoonosis, aunque se encuentra en algunos
primates no humanos y ocasionalmente en otros animales y por ello este tipo de

transmision no debe ser descartado’’3,'"4,"7°.

La infeccién compromete igualmente ambos sexos'’®'’ la gran mayoria de los

infectados la adquieren durante la infancia y existen reportes de nifios infectados desde
antes de los 5 afos aunque el riesgo de infeccion declina rapidamente tiempo
después'’®,'"®. Sin embargo, sin tratamiento antibiético especifico la infeccién puede
persistir por largos afios e incluso toda la vida en el huésped' ' causando la
sintomatologia tipica en el adulto.

2.4.2 Factores de riesgo

En diversos estudios se ha planteado la posibilidad de una predisposicién racial (raza
afro-americana o hispana) para adquirir la infeccion del estdbmago por el Hp y relacionada
con las costumbres socioculturales e incluso algunos autores consideran dichos factores
raciales o genéticos de forma independiente al nivel social como

"1 BURTT, AK. et al. Randomized clinical trial of Helicobacter pylori from dental plaque. In: Brist J Sur. 2001,

vol. 88, p. 206.

"2 KABRIS, S. Detection of Helicobacter pylori DNA in feces and saliva by polimerase chain reaction: a

review. In: Helicobacter. 2004, vol. 9, p. 115-23.

"> CARRASCO VARGAS, H; VASQUEZ SANCHEZ, J. y PACHECO SANCHEZ, J. Helicobacter pylori:
nuevos conceptos acerca de una antigua enfermedad. Op. cit., p. 157-162.

" HANDT, LK. et al. Helicobacter pylori isolated from the domestic cat: public health implications. In: Infect

Immun. 1994, vol. 62, p. 2367-74. Erratum, Infect Immun 1995, vol. 63, p. 1146.

'"® DORE, MP. et al. Isolation of Helicobacter pylori from sheep implications for transmission to humans. In:
Am J Gastroenterol. 2001, vol. 96, p. 1396-401.

"¢ BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,
p. 124-131.

" BRAVO, LE. et al. Impact of Helicobacter pylori infection on growth of children: a prospective cohort study.

Op. cit., p. 614-619.
'8 GO, MF. Review article: natural history and epidemiology of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 3-15.
' KANDEL, G. Helicobacterand disease: still more questions than answers. Op. cit., p. 339-346.

180 DORER, MS; TALARICO, S. and SALAMA, NR. Helicobacter pylori’'s unconventional role in health and
disease. Op. cit., p. 1-6.

81 NEALE, KR. and LOGAN, RP. The epidemiology and transmission of Helicobacter pylori infection in
children. Op. cit., p. 77-84.
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predisponentes’®?'8 ¥ 185 por ello se estudian las posibles diferencias genéticas

determinando el HLA-DQA en pacientes enfermos sin aun encontrar resultados
significativos'®,'®. El estrato socioecondmico también juega un papel importante y es
considerado el principal factor de riesgo','®° ' y se asocia a prevalencias muy altas en
Africa, Asia y muchas partes de América Central y del Sur, y muy bajas en el Norte y
Oeste de Europa, Norteamérica y Australia, observandose que los paises

subdesarrollados poseen mayores valores que los paises desarrollados'", 9219 194,

Algunas condiciones de tipo social implicadas en la difusién de la infeccién por Hp son el
hacinamiento, el bajo estrato socioeconémico, muchos miembros de una familia en una

182 PUEYO, AM; HUARTE, MP. y JIMENEZ, C. Epidemiologia de la infeccion por Helicobacter pylori. Op. cit.,
p. 9-17.

'83 BEJARANO CASTRO, M. y MENDEZ PAZ F. Interaccion de los factores asociados a enfermedad tlcero
péptica. Op. cit., p. 25-32.

'8 CHENG, H. et al. Prevalence of Helicobacter pylori infection and identification of risk factors in rural and
urban Beijing, China. Op. cit., p. 128-133.

185 AZUMA, T. et al. Contribution of HLA-DQA gene to host’s response againts Helicobacter pylori. In: Lancet.
1994, vol. 343, p. 42-543.

'8 AZUMA, T. et al. Genetic differences between duodenal ulcer patients who were positive or negative for
Helicobacter pylori. In: J Clin Gastroenterol. 1995, vol. 21 1 supl, p. 151-154.

%7 AZUMA, T. et al. Immunogenetic analysis of the human leukocyte antigen DQA1 locus in patients with
duodenal ulcer or chronic atrophic gastritis harbouring Helicobacter pylori. In: Eur J Gastroenterol Hepatol.
1995, vol. 7 supl. 1, p. 71-73.

'88 PUEYO, AM; HUARTE, MP. y JIMENEZ, C. Epidemiologia de la infeccion por Helicobacter pylori. Op. cit.,
p. 9-17.

'8 BEJARANO CASTRO, M. y MENDEZ PAZ F. Interaccion de los factores asociados a enfermedad tlcero
péptica. Op. cit., p. 25-32.

190 CHENG, H. et al. Prevalence of Helicobacter pylori infection and identification of risk factors in rural and
urban Beijing, China. Op. cit., p. 128-133.

91 PUEYO, AM; HUARTE, MP. y JIMENEZ, C. Epidemiologia de la infeccion por Helicobacter pylori. Op. cit.,
p. 9-17.

92 MEGRAUD, F. Epidemiology of Helicobacter pylori: some fundamental questions. In: Eur J Gastroenterol
Hepatol. 1993, vol. 5, p. 60-63.

193 KONTUREK, PC; KONTUREK, SJ. and BRZOZOWSKI, T. Helicobacter pylori infection in gastric
cancerogenesis. In: J Physiol Pharmacol. 2009, vol. 60 no. 3, p. 3-21.

% EVERHART, JE. Recent developments in the epidemiology of Helicobacter pylori. In: Gastroenterol Clin N
Am. 2000, vol. 29, p. 559-78.
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casa, familias con muchos nifios pequenos, pobres condiciones sanitarias y alimentos y

aguas contaminadas'®.

2.4.3 Prevalencia

Las variaciones geograficas de la prevalencia tienen que ver con sus factores de
virulencia'®, pero al igual que ocurre con otras enfermedades con alta penetrancia es
dificil establecer las cifras exactas'”’. Sin embargo, se estima que aproximadamente la
mitad de la poblacién mundial esta infectada por este microorganismo'®,'*°. Otros
autores estiman prevalencias del 70 al 90% en paises en desarrollo y del 40 al 60% en

paises desarrollados®®,*®" indicadores que colocan a esta infeccién bacteriana crénica

como la mas comun del ser humano®2,*® y con una distribucién heterogénea®* a nivel

mundial lo que se evidencia en la figura 2-1.

% BARTNIK, W. Clinical aspects of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 426-429.

% YAMAOKA, Y.; MOTOTSUGU, K. and MASAHIRO, A. Geographic differences in gastric cancer incidence
can be explained by differences between Helicobacter pyloristrains. In: Inter Med. 2008, vol. 47, p. 1077-
1083.

107 PUEYO, AM; HUARTE, MP. y JIMENEZ, C. Epidemiologia de la infeccién por Helicobacter pylori. Op. cit.,
p. 9-17.

198 bid.

%% GO, MF. Review article: natural history and epidemiology of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 3-15.

200
39.

POUNDER, RE, Ng D. The prevalence of Helicobacter pylori infection in different countries. Op. cit., p. 33-

201 KUIPERS, EJ; THIJS, JC. and FESTEN, H. The prevalence of Helicobacter pylori in peptic ulcer disease.
Op. cit., p. 59-69.

202 SUERBAUM, S. and MICHETT], P. Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 1175-1186.

203 RAMIREZ RAMOS, A. y GILMAN, R. Helicobacter pylori en el Peru. Lima-Peru: Editorial Santa Ana S.A.
2004. 276 p.

204 MEGRAUD, F. Epidemiology of Helicobacter pylori: some fundamental questions. Op. cit., p. 60-63.



24 Prevalencia de helicobacter pylori segun el resultado de la prueba de ureasa
rapida y su asociacion con alteraciones de la mucosa gastrica en pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia en cuatro consultorios médicos de Valledupar
durante el afio 2007

Figura 2-1: Distribucién de la prevalencia de Hp a nivel mundial

En los paises avanzados la prevalencia es baja en las primeras décadas de la vida, para
ir aumentando progresivamente a partir de la cuarta o quinta®®, circunstancia ésta que
Banatvala, entre otros autores, achaca al efecto generacional que se produce en relaciéon
al progreso acontecido en los Ultimos afios en dichos paises?®. Una vez alcanzado el
maximo pico de prevalencia, ésta tiende a presentar una curva discretamente
descendente®’. Esto quizds pueda explicarse por la historia natural de la gastritis
asociada al Hp, que con el paso de los afnos iria progresando hacia la atrofia, lo que
conllevaria un cambio del ecosistema propicio para la persistencia del germen, situacién
ilustrada en la figura 2-2.

Por otro lado, un periodo tan largo de convivencia mutua sugiere que debe haber
importantes mutaciones del microorganismo que incluyen beneficios para su huésped.
De acuerdo a las evidencias existentes, el Hp, al igual que otros microorganismos, puede
exhibir propiedades simbidticas o patogénicas dependiendo del contexto y estos cambios
estan condicionando la disminucién de su prevalencia y las enfermedades vinculadas

patogénicamente con esta bacteria en las Gltimas dos décadas®®.
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Figura 2-2: Historia natural de la infeccion por Hp?*®
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En el continente europeo, se reportan prevalencias de infeccion altas en Espana con
variaciones. Se informa un 53% en la zona de Madrid?'® y un 60,3% en otro estudio
realizado en individuos sanos?''.También en Barcelona se informan datos de 52,4% en
un estudio de 267 pacientes con edades promedio entre los 38,4 afos??, en una
determinada comarca valenciana cifras que van desde el 36%2" y en el area de

Guadalajara un sorprendente 84% referido por Carballo®™.

Valores muy elevados también se encuentran en ltalia con datos superiores al 60%%'°, en
Dinamarca con 46,5% en 71 groenlandeses®'® y en Turquia en poblacién adulta es del
67,6 al 87%" 2" y del 81% en otro estudio?”® en el que no se encontré una marcada
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diferencia en la prevalencia por edades: 0-10 anos 70%, 10-20 afos 83%, 20-30 afios
77%, 30-40 afios 87%, 40 -50 anos 88% y 50-60 anos 90%.

En los demas paises, las prevalencias reportadas en orden ascendente corresponden a
San Petersburg (Rusia) en pacientes de de 2 a 19 afos en los que se mostré una
disminucion de 44% en 1995 a 13% en 2005 y del 30% al 2% en menores de 5 anos,
justificado por los autores de la investigacion como mejoria en el nivel de la calidad de
vida??°. Bélgica reporta también valores bajos con 15,5% en una poblacién entre 1y 40
afios*' y con 7,3% en nifios de 2 a 14 afios, 5,4% en los de 2 a 8 afios, y 13,4% en los
de 8-14 afos??. Sigue Francia con el 25%°%, Eslovenia con el 25,1%°** y Alemania con
valores que no superan el 40%* asi como variaciones por edad desde el 5% en nifios
hasta el 30% en adultos®®?%.

Continua Suecia una prevalencia del 40 al 50% en un estudio de 3502 donantes de
sangre®”’, Reino Unido con el 41% de anticuerpos IgG positivos para Hp en un millar de
donantes de sangre de los que el 35% tenian 20 afios y el 49% 60%® y con otro estudio
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realizado en 471 hombres voluntarios entre 18 y 65 anos en tres fabricas en Inglaterra en
donde se encontré que la prevalencia de infeccion aumentaba con la edad del 29,7% en
menores de 30 afios a 63% entre los de 55 a 65 afios®”.

En Africa se observan prevalencias muy elevadas en todas las franjas de edad que
superan el 70% y en algunos paises el 80%°* como en Nigeria con el 85%%', Argelia
con el 79%°*, Egipto con un 86% en muestras de biopsia gastrica®®* y Sudéfrica en un
estudio de 1994 en el que la seroprevalencia de Hp a partir de 1352 sujetos con edades
entre 2 meses y 87 afios fue del 76% con un aumento del 94% en edades de 30 afios®**.
La segunda parte del estudio involucré a 1183 donantes de sangre de los cuales el 42%
de los blancos resultaron positivos, en comparacion con el 83% de los indios, el 81% de
los de raza mestiza y el 93% de los africanos. También se reportan altos valores en
Costa de Marfil en donde el 54% de los menores de 9 afios resultaron positivos para Hp,
llegando a un promedio del 70-80% durante la vida adulta®® y en Libia en donde se

encuentra alrededor del 67% con un aumento del 94% en mayores de 70 afios®*®.

En Asia, se observan en términos generales valores altos especialmente en Bangladesh
en donde la prevalencia fue mayor al 90% en individuos asintomaticos®®” y en Corea en
diversos estudios se han observado valores cambiantes tales como 50% a los 5 afios y
de 90% a los 20 afios®®, 75% en adultos en 1996%*°, 66,9% en 1998 que disminuyé a
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59,6% en 202915240 y mas recientemente una disminucion del 64,7% a 40% en 8 afios de
1998 a 2005°"".

En Irdn como en la mayor parte de los estudios relacionados con la busqueda de
prevalencias, ésta aumenta con la edad para el caso de Hp con 46% en nifios de 6-10
afios y del 80 a 87% en pacientes mayores de 30 afios®. Un estudio realizado en la zona
rural de Israel en los asentamientos comunales reporta un 72% en promedio de
prevalencia con un pico minimo de 10% hasta 85% en nifios de 6-10 afios y mayores de
60 afios, respectivamente242. En el mismo estudio, la prevalencia mas alta del 85% se
encontré en los migrantes del Mediterraneo y Asia, mientras que el 80% de los
inmigrantes del este europeo fueron positivos para Hp en un 57%. La prevalencia en las
personas nacidas en Israel fue de 66%.

En Kuwait se observaron valores de 84% en muestras de biopsias®®, en Vietnam se
reporté una prevalencia de 65,6% y de 83,1% asociada a gastritis activa®**, en Japén es
menor del 20% en menores de 20 anos, aumentando a una media de de 70 a 80% en 40
afios®”® y para India la prevalencia se reporta superior al 80%2*. De igual manera se

informé para ese pais prevalencias hasta del 90% en personas de 70 a 79 afios*"’.
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Bahrein documenta valores del 79%%*® y en Iraq la prevalencia varia segin la edad de 6-

24 meses de 27%, de 2-18 afos de 58% y en adultos del 78% llegando a un maximo de
81,5%°*°. En este mismo estudio, se demostré que la prevalencia de Hp aumentd
notablemente con la edad (81,5%) en adultos de 40-60 afios. La prevalencia de la
infeccién por Hp en Jordania fue del 77,5%2%°°, en Arabia Saudita se reportan cifras desde
el 32,4% en nifios de 0-10 afios hasta mas de 66,4% en el rango de 20 a 30 afos y 75%
en los mayores de 50 afios®' y la distribucién de los marcadores de virulencia en un
estudio realizado en pacientes de Pakistan con EGD fue de 63% de cagA en gastritis
crénica, de 72% en UD y de 73% en GC%2. En otro estudio en Karachi (Pakistan) se

evidencié 28,3% en nifios menores 5 afios y de 40% a la edad de 10 afios®*°.

En China y Taiwan la prevalencia se asemeja mas a los paises mas desarrollados®*,%°.

En China reportes de 1995 muestran datos superiores al 61%°° y en el 2008 dos
informes mostraron porcentajes similares del 62% y 60 a 70%, respectivamente257,258. En
Malasia el rango documentado es del 26,4% a 55% y en Singapur de 13,7% al 34,3% y

del 3% en nifios menores de 9 afios®®*®. El dato mas bajo se reporta en Brunei
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Darussalam en un estudio con todos los pacientes remitidos para endoscopia digestiva
alta desde el afio 2000 al 2004, en el que se encontré una prevalencia de infeccion de

26,9% y la mas alta en el grupo de edad de 30-39 afios®".

Con respecto a otras areas geograficas mas distantes, en Australia®?, las cifras no

superan el 40%. Robertson et al*®® investigé 500 donantes de sangre en Australia y
encontré una prevalencia de 32% en promedio, oscilando entre menos del 20% en
edades de 21 a 30 afos hasta 54% en mayores de 60 afios.

En América del Norte, en un estudio llevado en canadienses se observd una
seroprevalencia de aproximadamente el 95%°%. Estados Unidos de América informa
prevalencias menores de 40%2°°,*® y hasta del 50%%’ y los negros e hispanos son los
grupos mas afectados. Para este mismo pais se observan datos inferiores al 20% a los

20 afios de edad y de aproximadamente el 50% a los 50 afios?®®.

En Cuba se han detectado altas cifras en varios estudios. En una investigacion de
pacientes a partir de 15 afos y con sintomas dispépticos, se encontré6 en muestras de
mucosa gastrica para estudio histologico entre 1998 y 2003%%°, que de los que tenian CG,
el 52,7% fueron Hp positivos y de los que tenian UD vy ulcera gastrica (UG) el 100%,
seguido de CG con 92%y dispepsia de 83%. En otro estudio, se encontré una
prevalencia de infeccién de 39,5% lo que la ubica entre las que muestran los paises
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desarrollados®®. Finalmente en otra investigacién analizaron 121 pacientes que
acudieron al servicio de endoscopia entre 1999 y 2000 encontrando una prevalencia de
infeccién del 79,2% en la GC, un 100% en los pacientes con UD y un 90,4% en relacién
con UG. En el 100% de los casos de adenocarcinoma gastrico y en el 60% de los casos

de neoplasias de esdfago se aislé el microorganismo®’".

En Santo Domingo se determind la prevalencia de Hp en un grupo de 100 pacientes,
sometidos a una endoscopia del tracto digestivo en un centro hospitalario, en donde se
obtuvo un valor alto del 84% similar a los de los paises en vias de desarrollo®? y en
México el 50% de la poblacion menor de 10 afios y mas del 80% de la mayor de 20, esta
infectada®®,%™. En un estudio se tomaron de 5 a 8 biopsias de la mucosa gastrica a 88

pacientes y se encontré una prevalencia de Hp fue de 45,5%2"° asociada a EGD.

En Latinoamérica se pueden observar variaciones que van del 52,7% al 84,7% segun
Ramirez Ramos y colaboradores?”®. En un estudio restrospectivo entre el 2001 y 2003 en
Venezuela, Cuba y Republica Dominicana con 300 pacientes adultos se encontrd
prevalencia de infeccion del 10% en los pacientes con UD, del 9% en los de UG y del
63% en los de GC¥’. En Guyana (Venezuela) en un estudio restrospectivo de 81
pacientes de un hospital se encontré una prevalencia de infeccién por Hp de 82,7% y en
el grupo de edad de 20 a 29 afios fue del 100%2"®. Segun la histologia la tasa de
infeccidn para gastritis atréfica y leve fue de 0%, para moderada 85,7%, de moderadas a
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in the United States. Op. cit., p. 1359-63.
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8-15.

274 GUTIERREZ, Beatriz et al. Primer informe sobre el aislamiento de Helicobacter pylori asociado a
enfermedades digestivas en Ciudad de La Habana. Op. cit., p. 40.

"5 TORRES, J. et al. Specifit serum immunoglobulin G respose to ureasa and CagA antigens of Helicobacter
pylori in infected children and adults in a country with high prevalence of infection. Op. cit., p. 97-100.

26 RAMIREZ-RAMOS, A. y SANCHEZ SANCHEZ, R. Contribucién de Latinoamérica al estudio del
Helicobacter pylori. Op. cit., p. 197-218.

2" GUTIERREZ, B. et al. Seroprevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori en pacientes con gastritis
cronica, ulcera duodenal y gastrica: primer estudio de corte retrospectivo. En: Rev Cubana Invest Bioméd.
2008, vol. 27 no. 2.

28 | OZANO, J. et al. Prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori en pacientes con gastritis. Correlacion
anatomopatoldgica. En: Rev Sociedad Venezolana Gastroenterol. 2006, vol. 60 no. 4, p. 306-308.
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severas 92,9% y severas 92,3%. La erosion de la mucosa gastrica se asocioé con el Hp
en el 89% y no erosiva 65,2%.

Brasil reporta una prevalencia de 65% en personas sanas®’® y Argentina®® documenta
cifras superiores al 60%. Montevideo (Uruguay) en un estudio anatomopatoldgico reportd
GC en 91,1% de las que el 63,7% eran crénicas atréficas 63,7% vy el 27,4% superficiales
con una prevalencia de Hp de 49,6% en cultivo, 52,5% en examen directo y 53,3% en
clotest®'. En Perti®? se estudié una muestra de trabajadores de una ferreteria de zinc en
Lima y se encontrd una prevalencia de 61,96% para Hp y ademas la prevalencia en otros
estudziscgs nacionales va del 30 al 90%, con tendencia a la disminucién a lo largo de los
anos”.

En Chile la poblacién adulta asintomatica alcanza 73%2**. En un estudio prospectivo de
pacientes que consultaron por dolor abdominal o molestia abdominal alta mayor a dos
semanas en La Florida (Chile), la prueba de ureasa fue positiva en 78% de los casos sin
diferencias entre hombres y mujeres. La endoscopia fue normal en 59,3% de los que un
76,6% eran positivos para Hp. Mas del 90% con UD y mas del 80% con UG portaban la

bacteria®®.

En Colombia la seroprevalencia encontrada corresponde a la mas alta publicada hasta el
momento en un estudio realizado en el aio 2000 en 571 donantes de sangre con edades
entre 18 y 65 afnos. Las prevalencias oscilaron entre 93,2% y 98,6%% en todos los
grupos de edad?®®.

219 ZATERKA, S. et al. Factors related to Helicobacter pylori prevalence in an adult population in Brazil. Op.

cit., p. 82-88.

280 MATTANA, C.; VEGA, A. and GOMEZ, P. Puig de Centorbi O. Serological profile of Helicobacter pylori
infection in the population of San Luis (Argentina). In: Enferm Infecc Microbiol Clin. 2004, vol. 22 no. 4, p.
227-9.

21 BAZET, C. et al. Helicobacter pylori en biopsias gastricas. Op. cit., p. 211-216.

282 HADAD ARRASCUE, FF. et al. Prevalencia de serologia positiva para Helicobacter pylori en trabajadores
de una rgafineria de zinc. En: Rev Med Hered. 2004, vol. 15 no. 3, p.151-154.

283 RAMIREZ-RAMOS, A. et al. Estudio del Helicobacter pylori en el Peru. Op. cit., p. 209-214.

84 FERRECCIO, C. et al. Gastric cancer is related to early Helicobacter pylori infection in a high-prevalence
country. Op. cit., p. 662-667.

25 ORTEGA, JP. et al. Infeccion por Helicobacter pylori en pacientes sintométicos con patologia
gastroduodenal benigna. Analisis de 5.664 pacientes. En: Rev Med Chile. 2010, vol. 138, p. 529-535.

26 BRAVO, LE. et al. Seroprevalencia de anticuerpos anti-Helicobacter pylorien donantes de sangre de
regiones colombianas con diferencias en la mortalidad por cancer gastrico. Op. cit., p. 122-130.
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Desde 1987 existen publicaciones relacionadas con el tema de Hp en Colombia®®’ en las

que ampliamente se presentan cifras altas en la mayor parte de las regiones estudiadas,
con valores tan bajos como de 3,3% en edades de 56 a 75 afios en Medellin en 19912%,
del 30% en adultos de Popayan®® en la misma fecha, el 44% en nifios de 1 a 10 afios de
Bogota en 1997%° y el 48% en mayores de 40 afios en San Gil*®", hasta cifras del 100%
en Cartagena en 1990%%2.

En 1990 en Cali en un estudio, se examiné la correlacién entre la infeccion por Hp y el
riesgo de CG?*. Los resultados mostraron la mas alta prevalencia y por lo tanto mayor
riesgo en la poblacion adulta de Pasto con una cifra del 93% en comparacion la de menor
riesgo que fue Cali con una cifra del 63%. Goodman y colaboradores en 1996 publican
para Narifio una prevalencia de 55% en nifios de 2 afios y 80% en nifios de 8 afios®*. En
este mismo afo en un trabajo publicado por el grupo de la Universidad Nacional, la
prevalencia global de infeccion fue de 80% en personas mayores de 30 anos, y en los
pacientes con UD en el 77%**.

Cittelly y colaboradores en 1998%*° reportan en 1998 Hp en 29,4% en pacientes con

cancer, 90% en pacientes con UP y 93% en GC y ademas anticuerpos contra Hp en el
100% de los casos en pacientes diagnosticados que asistieron a las unidades de

287 BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,

p. 124-131.

28 URIBE, A. et al. Colonizacion por Helicobacter pylori en mucosa comprometida de pacientes con
carcinoma gastrico. Congregacion Mariana de Medellin, 1989. En: Rev CES Med. 1991, vol. 5, p. 175-716.

%9 SOLORZA, A. et al. Reflujo gasoesofagico en pacientes con gastritis y Helicobacter pylori. En: Acta Med
Colomb. 1991, vol. 16, p. 317-321.

2% CAMPUZANO, S. et al. Deteccién de anticuerpos IgG contra Hp en nifios de 1 a 10 afios. En: Trib Med.
1996, vol. 93, p. 219-228.

2T VARGAS, L. y RUGELES, G. Deteccion de Helicobacter pylori en cultivos de mucosa gastrica. En: Acta
Med Colomb. 1992, vol. 17, p. 300.

22 GARCIA, F.; CARABALLO, J. y URBINA, D. Helicobacter pylori en sujetos asintomaticos, con Ulcera
duodenal, ulcera gastrica y dispepsia no ulcerosa en Cartagena. En: Rev Colomb Gastroenterol. 1994, vol.
9, p. 188-193.

29 BRAVO, LE. et al. Impact of Helicobacter pylori infection on growth of children: a prospective cohort study.
Op. cit., p. 614-619.

2% GOODMAN, KJ. et al. Helicobacter pylori infection in the Colombian Andes: a population based study of
transmission pathways. In: Am J Epidemiol. 1996, vol. 144 no. 3, p. 290-299.

2 SIERRA, F. et al. Campylobacter pylori en ulcera duodenal, gastritis crénica y dispepsia no ulcerosa. En:
Acta Med Col. 1990, vol. 15, p. 74-83.

2% CITTELLY, DM. et al. Deteccion de Helicobacter pylori en Colombia: diferentes metodologias aplicadas a
su estudio en una poblacioén de alto riesgo de cancer gastrico. En: Rev Colomb Gastroenterol. 1998, vol. 14,
p. 164-169.
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gastroenterologia del Instituto Nacional de Cancerologia y del Hospital Universitario de
La Samaritana de Santafé de Bogota.

A partir del ano 2000 aparece Moncayo y colaboradores quienes determinan la
prevalencia del genotipo bacteriano cagA y vacA en 73 pacientes con enfermedad ulcero-
péptica asociada a Hp del 81%%” y en el 2002, también a la cabeza de este mismo
investigador en Risaralda se informa una prevalencia de 86% en pacientes con
enfermedad ulcero-péptica®®.

En el 2003 Bravo et al*®® publican un estudio realizado con datos de 1997, con la
informacion proveniente de los hospitales regionales de 16 ciudades colombianas, en el
que en encuentran una prevalencia general para Hp de 69,1% con los datos mas altos
para Tunja con 99,1% y Popayan con 86,5%. Manizales, Neiva, Sincelejo y Armenia
valores evidenciaron valores superiores al 80% y Pasto la prevalencia mas baja en un
41,7%. Las ciudades con mayor prevalencia de gastritis cronica atrofica fueron Popayan
con un 68,4%, Manizales con un 65,3% y Pasto con un 40,5% contrastando con las mas
bajas en Barranquilla con un 5,9% y Monteria con un 2,3%. La prevalencia de Hp
asociado a mucosa normal fue de 6,1%,

En el 2004 una investigacion busca la asociacién entre infeccion por Hp y CG en
Colombia en el hospital Universitario de San Ignacio y encuentra una prevalencia de 68%
para los casos y 73% para los controles®®.

Quiroga y colaboradores en el 2005%" determinaron las posibles asociaciones entre la
presencia de los genes vacA, cagA, cagE, babA2 y oipA en 166 aislamientos de Hp de
pacientes colombianos obtenidos a partir de biopsias gastricas y las diferentes

27 MONCAYO, JI. y SANTACRUZ, JJ. Deteccién del Gen cagA vy tipificacion del Gen vacA en cepas de
Helicobacter pylori aisladas de pacientes con enfermedad ulcero-péptica en Risaralda. En: MedUNAB. 2000,
vol. 3, p. 69-75.

2% MONCAYO, JI. et al. Utilizacion de la Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) para el diagnéstico de
la infeccion por Helicobacter pylori en pacientes con enfermedad ulcero-péptica. En: Rev Med Ris. 2002, vol.
8, p. 4-10.

29 BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias géastricas en Colombia. Op. cit.,
p. 124-131.

%0 YEPES, CA. et al. Resistencia antibitica del Helicobacter pylori en el Hospital Universitario San Ignacio
de Bogota. En: Acta Med Colomb. 2008, vol. 33 no. 1.

801 QUIROGA, AJ.; CITTELLY, DM. y BRAVO, MM. Frecuencia de los genotipos babA2, oipA y cagE de
Helicobacter pylori en pacientes colombianos con enfermedades gastroduodenales. En: Biomédica. 2005,
vol. 25 no. 3, p. 325-334.
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consecuencias clinicas de la infeccién en el que encontraron una alta frecuencia de
cepas cagA positivo y cagE positivo (73% y 74%, respectivamente) y una asociacién
importante entre estos dos genes. También en Cali en el 2005%, un estudio informa la
frecuencia de Hp segun histopatologia con un valor de 27,1% y por grupos de edad de
11,9% para menores de 2 anos, de 42,9% para preescolares entre los 2 y 5 afios y de
44,1% para escolares entre los 5 y 16 afios de edad a partir de tres afios del Servicio de
Gastroenterologia.

En el 2006 Montafio y colaboradores®® encontraron en Cali infeccién para Hp en 68,9%
de los casos analizados en un estudio en el que no se encontrdé asociacion entre Hp y
estrés psicosocial en pacientes con CG. También en el mismo afio y en la misma ciudad,
Bejarano et al*® informan una prevalencia de 72,5% en pacientes con enfermedad
ulcero-péptica en un estudio de casos y controles realizado en la Clinica Rafael Uribe
Uribe en pacientes mayores de 10 afos.

En Medellin en 2007 se reportd una prevalencia del 77,2% a partir de una muestra de
342 médicos®®. Del total de participantes, 53,5% presentaron al menos un evento
sospechoso de enfermedad gastrica y de éstos 77% fueron positivos para Hp. De los 264
positivos el 53,4% presentaron antecedentes de enfermedad gastrica y 46,6% eran
asintomaticos. En este mismo afo, se publicé un estudio que arrojé una prevalencia de
Hp de 8% (IC 95% 2,59-20,11) en 50 niflos de 1 a 15 afnos que no pertenecian a los
estratos socioeconémicos mas deprimidos y en su mayoria con buen estado nutricional
que asistieron a un consultorio de gastroenterologia pediatrica de la ciudad de
Bucaramanga en el que también se encontré gastritis superficial generalizada del 41%,
sanos 5%, gastritis erosiva 4% y reflujo gastroesofagico 4% y se notd que la infeccidon
aumentaba con la edad®®.

Finalmente en el 2009 se incluyeron 104 pacientes adultos, inmunocompetentes,
mayores de 18 afos, que acudieron a las unidades de gastroenterologia del Hospital El

%02 VELASCO, CA. Tratamiento de la infeccién por Helicobacter pylori asociada con gastritis en nifios. En:

Colomb Med. 2005, vol. 36 Supl 1, p. 32-35.

393 MONTANO, JI. et al. Helicobacter pyloriy estrés psicosocial en pacientes con gastritis crénica. En: Colomb
Med. 2006, vol. 37 no. 2.

%04 BEJARANO CASTRO, M. y MENDEZ PAZ F. Interaccion de los factores asociados a enfermedad dlcero
éptica. Op. cit., p. 25-32.

% CAMPUZANO MAYA, G. et al. Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori en médicos de Medellin,

Colombia. En: Acta Gastroenterol Latinoam. 2007, vol. 37, p. 99-103.

%% MEDINA MONROY, FA. et al. Determinacion de la efectividad de la prueba rapida para el diagndstico de
la infeccion por Helicobacter pylori en nifios. En: Salud UIS. 2007, vol. 39, p. 73-83.
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Tunal y de la Clinica Fundadores y se les diagnostico UD durante enero 2007 y
noviembre del 2008 y la infeccién por Hp se identificd en 76 pacientes para un 73%>"".

2.5 Evolucion clinica de la enfermedad asociada a Hp

La infeccion por Hp desempefia un papel relevante en un importante grupo de EGD, las
cuales se presentan con alta frecuencia y representan el 4% de todas las consultas
médicas en los Estados Unidos®®. Las causas etiolégicas mas importantes que producen
molestias gastroduodenales son Enfermedad de Reflujo Gastro Esofagico (ERGE),
enfermedad acido péptica, CG y dispepsia no ulcerosa®®; sin embargo, dichas causas no
son del todo delimitadas ni excluyentes, sino por el contrario, con el transcurso de los
afios se han dilucidado los mecanismos etiopatolégicos que muestran caracteristicas

comunes y secuenciales.

En los ultimos afios se ha profundizado en el estudio del Hp, sin embargo los resultados
han sido muchas veces controversiales, como por ejemplo en lo que respecta a la
relacion entre su presencia y la sintomatologia de la dispepsia no ulcerosa o enfermedad
péptica®®,*"! reconocida como la que engloba el sindrome de sintomas no especificos
relacionados con el tracto digestivo superior, continuos o intermitentes, al menos durante
2 meses>'?. Es asi como entonces, existe una gran controversia con relacién al estudio y
tratamiento de la dispepsia, puesto que la gran cantidad de personas que la padecen

generaria enormes cargas sociales y econémicas.

La infeccion por Hp causa gastritis simple que es lo mas frecuente con pocas
complicaciones®'®, GC activa en el antro principalmente que es su habitat natural*', en el

307 OTERO REGINO, W. et al. Etiologia de las Ulceras duodenales en una poblacién colombiana. En: Rev Col
Gastroenterol. 2009, vol. 24 no. 3, p. 266-27.

%8 SILVERSTEIN, M.; PETTERSON, T. and TALLEY, N. Initial endoscopy or empirical therapy with or without
testing for Helicobacter pylori for Dyspepsia: A Decision Analysis. In: Gastroenterology. 1996, vol. 110, p. 72-
83.

%% KROENKE, K.; ARRINTONG, M. and MANGELSDORF, A. The prevalence of symptoms in medical
outpatients and the adequacy of therapy. In: Arch Intern Med 1990, vol. 150, p. 1685-1689.

310 ZOLEZzI, A. Tratamiento de ulcera péptica. En: Rev gastroenterol Perd. 1998, Suplemento 1, p. s44-s55.
31" BORODY, T. et al. Helicobacter pylori reinfection rate in patients with cured duodenal ulcer. In: Am J
Gastroenterol. 1994, vol. 89 no. 4, p. 529-32.

%12 GRAHAM, DY. et al. Scope and consequences of peptic ulcer disease. How important is asymptomatic
Helicobacter pylori infection? Op. cit., p. 100-110.

13 BARTNIK, W. Clinical aspects of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 426-429.

14 LEE, A. The microbiology and epidemiology of Helicobacter pylori infection. In: Scand J Gastroenterol.

1994, vol. 29 supl 201, p. 2-6.
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cuerpo 6 en ambos lugares anatomicos, ubicaciones que se muestran en la figura 2-3. El
significado del término gastritis -literalmente inflamacion del estomago-, aunque es
semanticamente muy claro, se trata de uno de los conceptos médicos interpretados de
forma mas heterogénea. En realidad es un concepto histoloégico, y no se trata de una
definicion clinica ni endoscopica y Unicamente las GA erosivo-hemorragicas tendran una
traduccion endoscopica evidente.

Por otra parte, aunque los patélogos generalmente estan de acuerdo en los aspectos
histolégicos de las lesiones observadas, la variedad de nombres empleados para
referirse a ellos ha resultado histéricamente en una considerable confusidon semantica.
Por ultimo, cabria diferenciar entre “gastritis” -en las que histolégicamente se aprecia
inflamacién de la mucosa gastrica- y “gastropatias” -en las que se identifican anomalias

histoldgicas como dafio epitelial o vascular, pero con inflamacién ausente o leve®'”.

Figura 2-3: Disposicion anatoémica del eséfago distal, el estomago y el duodeno
proximal®'®

Esofago
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Todos estos vacios asociados a identificacion nominal de la gastritis, sirvieron de base
para que en 1990, con el fin de eliminar confusiones diagndsticas, se reuniera en Sydney
(Australia) en el noveno Congreso Mundial de Gastroenterologia, un grupo de trabajo
para definir algunas guias para la clasificacion y gradacion de la GC, esencialmente. Los
participantes eran conscientes de que muchas de las controversias y desacuerdos sobre
los diferentes tipos y modelos de gastritis tenian un origen mas semantico que real®"’ '8

%15 GISBERT, J. y PAJARES GARCIA. Gastritis aguda y crénica. Enfermedad de Ménétrier [en linea].
Disponible en Interner: www.aegastro.eshttp://www.cirugest.com/htm/revisiones/cir13-02/13-02-03.htm

316 PEEK, RM. and BLASER, MJ. Helicobacter pylori and gastrointestinal tract adenocarcinomas. Op. cit., p.

28-37.
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De esta reunion resultd el llamado “Sistema Sydney”, el cual recomienda que el
diagnéstico sea hecho por una integracion de informacion etiolégica, histoldgica y
endoscopica y aconseja que sean usadas las mismas categorias de gradacion (leve,
moderado y severo), tanto para la histologia como para las variables endoscépicas®'®,*%.
Posteriormente, en 1994, se efectud otra reunién en Houston (Texas), en la cual se
mejoro la terminologia de la clasificacion y se enfatizé la importancia de distinguir entre
estdbmagos atréficos y no atréficos, teniendo en cuenta que los nombres usados para
cada entidad fueran aceptados por patdlogos y endoscopistas®'*?? y es asi como se

configuran tres grupos grandes de gastritis®**:

1. GC no atrdfica: llamada también superficial, gastritis difusa antral, gastritis crénica
antral, intersticial-folicular o hipersecretora tipo B. Puede ser inflamatoria o
multifocal/autoinmune.

2. GC atrofica: llamada también tipo B, tipo AB, ambiental o metaplasica.

3. Gastritis cronicas con patrones inflamatorios inespecificos, que se definen como no
clasificables o de tipo indeterminado.

También existen clasificaciones a nivel independiente segun el procedimiento diagndstico

que evalue el estado estomacal. De esta manera a nivel endoscopico se tiene la

siguiente clasificacion®*:

7 HEATLEY, RV. and WYATT, JI. Gastritis and duodenitis. Cited by: HAUBRICH, SCHAFFNER, BERK,
editors. Bockus Gastroenterology. 5th ed, Philadelphia Pennsylvania 1995, vol. 1, p. 635-655.

318 MISIEEWICK, J. et al. The Sydney System: A new classification of gastritis. Working Party report of the
4th world congresss of gastroenterology, Sydney 1990, p. 1-10.

%19 CORREA, P. and YARDLEY, J. Grading and classification of chronic gastritis. One American response to
the Sydney System. In: Gastroenterol. 1992, vol. 102, p. 355-359.

320 CHEN, XY. et al. Interobserver variation on the histopathological scoring of Helicobacter pylori related
gastritis. In: J Clin Pathol. 1999, vol. 52, p. 612-615.

32 DIXON, MF. et al. Classification and grading of gastritis: the updated Sydney system. In: Am J Surg
Pathol. 1996, vol. 20, p. 1161-1181.

322 CHEN, XY. et al. Interobserver variation on the histopathological scoring of Helicobacter pylori related
gastritis. Op. cit., p. 612-615.

323 CORREA, P. and YARDLEY, J. Grading and classification of chronic gastritis. One American response to
the Sydney System. Op. cit., p. 355-359.

324 SALAS SANCHEZ, WA.; BENITES GALVEZ, M. y Salinas Cerquin, C. Asociacion de Helicobacter pylori y
patologia gastrica no neoplasica en una clinica privada de Lima Norte. En: Rev Med Hered. 2005, vol. 16 no.
2, p. 89-96.
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A nivel histoldgico la siguiente con sus definiciones

Gastritis aguda: caracterizada por hemorragia subepitelial, petequias, erosiones, con
mucosa friable y sangrante; estas lesiones son superficiales y pueden variar en
numero, tamafo y localizacion.

Gastritis cronica: caracterizado por eritema de la mucosa gastrica, engrosamiento de
pliegues, aplanamiento de pliegues, palidez de mucosa, adelgazamiento de mucosa
con visualizacién de vasos submucosos; y pueden variar en su extensién y
localizacion.

325 326.
y .

Gastritis cronica superficial: existe un infiltrado de células inflamatorias en la porcion
superficial de la mucosa que llega hasta el cuello de las glandulas propias, en
particular en la lamina propia entre las criptas gastricas.

Gastritis cronica profunda: existe el infiltrado de las células inflamatorias que pasa la
zona del cuello y llega a las porciones profundas de la mucosa, entre las glandulas.

Gastritis cronica atréfica: existe destruccion y desaparicion de las glandulas,
independientemente del grado de inflamacion.

Actividad de la gastritis: esta dada por la presencia de las neutrdéfilos y se clasifica en
leve, moderada y severa.

Metaplasia: es el cambio de las células de la superficie y del epitelio de las glandulas
gastricas por células de morfologia similar a células del intestino. Utilizando la
coloracién de Hematoxilina-Eosina se clasifica en completa (TIPO |) similares a
células del intestino delgado e incompleta (TIPO Il) similares a células del intestino
grueso. Puede existir en una misma muestra una combinacion de los dos tipos de
metaplasia que se denomina tipo mixta.

Displasia: definido por alteracion de la forma, las dimensiones y la organizacién de
las células adultas. Se considera lesion precancerosa.

Dafo mucinoso: se define como deplecion de la vacuola de mucina de las células de
la foveola gastrica; esta a su vez se clasifica de acuerdo al grado de dano de la
vacuola mucinosa en:

Parcial: la deplecion de la vacuola de mucina de las células de la foveola gastrica es
incompleta.

325 gALAS SANCHEZ, WA.; BENITES GALVEZ, M. y Salinas Cerquin, C. Asociacion de Helicobacter pylori y
patologia gastrica no neoplasica en una clinica privada de Lima Norte. Op. cit., p. 89-96.

326

MIRANDA, R. Revisién histopatoldgica de las biopsias gastricas endoscodpicas no neoplasicas: Periodo

1986-1987 en el hospital de apoyo No. 2 Cayetano Heredia. Tesis para optar al grado de especialista en
patologia y laboratorio clinico. Lima, Peru. Universidad Peruana Cayetano Heredia, 1988. 60 p.
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- Total: la deplecion de la vacuola de mucina de las células de la foveola gastrica es
completa.

Segun la extension del dafio se clasifica en:

- Focal: el dafio se aprecia en una zona del epitelio.
- Multifocal: el dafio se aprecia en varias zonas del epitelio gastrico; igualmente puede
ser parcial o total.

= Foliculos linfoides: conglomerado de linfocitos en la mucosa gastrica.

Puesto que no hay ninguna clasificacién universal totalmente satisfactoria de la gastritis,
el sistema de Sydney y sus modificaciones es el método mas ampliamente utilizado para
la presentacion estandar de informes de las biopsias gastricas®’ y la presencia de Hp se
asocia con dano tisular y hallazgo histolégico de GC.

La mayoria de los individuos infectados nunca tendran manifestaciones clinicas sin que
se pueda actualmente identificar a la poblacion con riesgo de desarrollar patologia
asociada al Hp*?® y probablemente conviviran con esta infeccién a lo largo de su vida sin
que les cause problemas®®, puesto que la bacteria causa una inflamacién crénica
asintomatica en el antro del estémago®° y es asi entonces como se puede comportar
como comensal o como patégeno®'. En el estadio temprano de infeccién ocurre una
gastritis superficial aguda y una marcada secrecién de &cido®? y dolor abdominal con
vomito, pero pese a la persistencia de la infeccion y la gastritis histologica en huéspedes
no tratados, la hipoclorhidria se resuelve y el pH gastrico retorna a lo normal en la
mayoria de los pacientes®**.
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Algunos evolucionan a GC superficial y a GC profunda quienes pueden permanecer asi o
progresar a gastritis atrofica que afecta al antro y a la mucosa transicional y se extiende
en direccion al cuerpo®®. Posteriormente algunos de estos pacientes tendran el riesgo de
desarrollar enfermedad ulcero-péptica el cual se estima mayor al 10%>°**° y se
caracteriza por una lesion en forma de herida mas o menos profunda, en la capa mas
superficial que recubre el tubo digestivo. Cuando esta lesion se localiza en el estémago

se denomina UG y cuando lo hace en la primera porcién del intestino delgado se llama
UD337,338,339.

Hp es el mayor agente etiologico de UG y UD que estd presente en el 60% de los
pacientes con gastritis y en mas del 90% de los que tienen tlcera duodenal®? 3" 342 343
condicién que hace tener una absoluta conviccién de que su presencia juega un papel
trascendental en la aparicién y mantenimiento de la enfermedad ulcerosa -se asume que
el riesgo de desarrollar una UP es de 1 de cada 4 sujetos infectados y 1 de cada 20

sujetos sin infeccion®*.

El sintoma mas frecuente de las Ulceras es la sensacion de malestar en la zona central y
superior del abdomen, en forma de “hambre dolorosa” o acidez de estomago, que calma

¥4 | EON BARUA, R. Factores geograficos y socioecondmicos en la orientacion de la patologia

gastroduodenal asociada a la infeccion por Helicobacter pylori. En: Carlos Robles Jara, ed. Cancer
Gastrico.1993, vol. 46 no. 3, p. 341-6.
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con la toma de los alimentos y que vuelve a aparecer unas horas después. Otros
sintomas menos frecuentes son las nauseas y los vomitos. Se puede complicar con
hemorragia digestiva, perforacién y estenosis (cicatriz que se produce en Uulceras
antiguas y que puede provocar una estrechez del intestino que dificulta el paso del
alimento)**®.

El consumo de AINEs (antiinflamatorios no esteroideos), entre los que se incluye el acido
acetil salicilico incluyendo aspirina a dosis antitrombdética, es una causa importante de
enfermedad ulcerosa®®,*’. Estos medicamentos se emplean con mucha frecuencia para
el tratamiento del dolor, la inflamacion y la fiebre y con relativa frecuencia producen
efectos no deseados que afectan especialmente al estbmago y duodeno, siendo una de
sus complicaciones mas frecuentes el riesgo de desarrollar ulceras, probabilidad desigual
en todas las personas. Mayores de 60 anos, con historia previa de enfermedad ulcerosa
péptica, que padecen una enfermedad grave concomitante (especialmente del corazon,
rindn o higado), que utilizan medicamentos anticoagulantes y/o corticoides a dosis altas
presentan un mayor riesgo de tener complicaciones digestivas con estos
medicamentos®* 3*°. Alrededor del 50-60% de Ulceras Hp negativas, estan relacionadas
con AINEs®*®, los cuales junto con la infeccién por Hp, se consideran factores de riesgo
independientes y sinérgicos para Ulcera pépticas complicadas y no complicadas®’,
aunque se mantiene la controversia al respecto®*.

Existen causas menos usuales como hipersecrecion de acido diferentes a sindrome de

Zollinger Ellison (ZE) y muy infrecuentemente enfermedad de Crohn, enfermedad de

Becet, Ulceras malignas, isquemia e infeccion por citomegalovirus®?,3% 3%,
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En una pequefia proporcién de las personas -aproximadamente el 1%%*° -pueden
desarrollar alteraciones mas severas como el adenocarcinoma gastrico y linfomas
MALT?® 38 Por esta razén, en 1994 la Organizacién Mundial de la Salud y la Agencia
Internacional para la Investigacion del Cancer (IARC) consideraron a Hp como
carcinégeno del grupo®?,**°*' La IARC considera que del 36% al 47%°%* de todos los
tipos de CG en los paises desarrollados y en desarrollo, respectivamente. Otros autores
estiman promedios del 65% al 80%°°%**. También especialmente en Japén se
documenta que Hp esta presente en el 99% de los pacientes con CG>*. Por otra parte se
estimo6 que para el afio 2010 habria alrededor de 1,1 millones de nuevos casos de CG y
60% de estos se presentaria en los paises en vias de desarrollo®®.

En Colombia el CG es la segunda causa de muerte en hombres vy la tercera en mujeres®
y la mayor incidencia de cancer gastrico se presenta en Cauca, Narifo, Boyaca,
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Cundinamarca, Norte de Santander, Santander y Antioquia®®’. De todas maneras tal y
como se ha descrito antes, el curso de la infeccion depende de la virulencia bacteriana,

factores genéticos y ambientales®®.

El actual modelo de carcinogénesis del estbmago comienza con la gastritis, procede a
gastritis cronica atréfica, luego a la metaplasia intestinal, displasia y, por ultimo,
carcinoma lo cual se aprecia en la figura 2-5. Esta hipotesis es apoyada por un
considerable numero de estudios clinico-patolégicos y epidemiolégicos en paises con
una alta incidencia de cancer gastrico, sin embargo, este proceso de carcinogénesis del
estémago aun no esta del todo claro®® 3.

Figura 2-4: Patron de desarrollo de patologias gastrointestinales causadas por Hp
desarrollado por Correa y colaboradores®”’

Infeccién por Helicobacter pylori (100%)
ﬂ
Gastritis cronica superficial (50%)
1yt
Gastritis cronica atrofica (40%)
0
Metaplasia intestinal (8%)
iy
Displasia
g
Adenocarcinoma (1%)

%7 MORENO, R.; PINEROS, M. y HERNANDEZ, G. Atlas de mortalidad por cancer en Colombia. Bogota:
Instituto Nacional de Cancerologia. 2005.

368 TEPES, B. Can gastric cancer be prevented? In: J Physiol Pharmacol. 2009, vol. 60 no. 7, p. 71-77.
369 KONTUREK, PC; KONTUREK, SJ. and BRZOZOWSKI, T. Helicobacter pylori infection in gastric
cancerogenesis. Op. cit., p. 3-21.

%0 CORREA, P. Bacterial infections as a cause of cancer. Op. cit., p. E3.

3”1 CORREA, P. et al. A model for gastric cancer epidemiology. Op. cit., p. 58-59.



Capitulo 2 45

En la practica se ha observado que aproximadamente el 70% de los pacientes infectados
con Hp, y a quienes se les diagnostica un linfoma de tipo MALT, la erradicacioén de la
bacteria resulta en la desaparicién del linfoma y de las células B de la mucosa gastrica®%
También se ha relacionado la infeccion por Hp con una serie de patologias
extradigestivas y en la actualidad se dispone aun de pocos datos y estudios, por lo que
todavia existen dudas sobre el posible papel etiopatégenico que pueda tener Hp en estas
enfermedades®’®. Se ha asociado con anemia por deficiencia de hierro por competencia
de la bacteria con el hierro de la dieta y complicada por sangrado digestivo
concomitante®**"® 3¢ y anemia perniciosa por mala absorcién de la vitamina B12, por la
atrofia de la mucosa gastrica®”’. Se descubrié de manera accidental la asociacion entre
Hp y Purpura Trombocitopénica Idiopatica (PT1)*"®, puesto que se ha documentado que

mas del 50% de los pacientes con PTI curan con la erradicacion del microorganismo.

Desde 1994 se encontrd que los individuos infectados por Hp eran mas propensos a
desarrollar enfermedades cardiovasculares®®, en particular infarto del miocardio®®,
accidentes cerebrovasculares®®’, hipertension arterial®®? y disminucién del colesterol HDL
que se eleva en un 25% tras la erradicacion

33 pero la documentacion es pobre y las
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asociaciones controversiales®®. Por mecanismos relacionados con los cambios
inflamatorios de las arterias cerebrales por la infeccién por Hp se ha demostrado que la
migraia se presenta con mayor frecuencia en individuos infectados que en no
infectados®°. En los Gltimos afios se han informado pacientes con hiperémesis gravidica
en donde el diagndstico y erradicacion de Hp ha resuelto el cuadro clinico®®. La infeccién
también se ha asociado con una talla baja en nifios®’, como se ha demostrado en recién
nacidos mas pequefios de madres infectadas, con relacién a los recién nacidos de
madres no infectadas®®. También se ha asociado a algunas enfermedades
dermatoldégicas como la urticaria, la rosacea, la purpura de Henoch-Schénlein, el
sindrome de Sjogren y el fenémeno de Raynaud®®*%°.

2.6 Diagnéstico por el laboratorio

Actualmente se dispone de una amplia variedad de métodos para diagnosticar la
infeccién por Hp, no existe uno que pueda calificarse de ideal y que relna todas las
cualidades necesarias para afrontar las diferentes situaciones clinicas que se presentan
durante la evolucion de la infeccion®'. Multiples autores han recomendado emplear dos
métodos que se consideren fiables con el objetivo de confirmar la presencia de la
infeccion®®. Lo ideal es que un verdadero positivo deberia ser aquel paciente que tenga
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dos o mas métodos positivos y un verdadero negativo aquel con todos los métodos
negativos®® **. Una sintesis de los principales métodos diagnésticos se aprecian en la

tabla 2-13%,

Tabla 2-1: Opciones disponibles para el diagnodstico de la presencia de Hp

396

Métodos Tipo de método Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Cultivo 70-80 100

Invasivos Histologia 82-95 99-100
Test de ureasa rapida 85-90 98-100
Test de ureasa en aliento 95-100 95
Antlcugrpos morjoclonales basados en la 95-98 92-95
deteccién de antigenos en heces
Deteccion de anticuerpos IgG en suero:

No ELISA 90-93 95-96

invasivos Deteccion de anticuerpos 1gG en orina:
ELISA 70-96 77-85
Deteccion de anticuerpos IgG en saliva:
ELISA 82-91 71-85
PCR 75-80 75-100

Las Sociedades Americana y Europea de Gastroenterologia, sugieren 2 estrategias

basicas: la estrategia testar-endoscopar y la de testar y tratar

397

% En la primera, se

debe realizar el diagnostico con una técnica no invasiva y si esta resulta positiva
entonces se realiza endoscopia y toma de biopsia para confirmar el diagndstico con un
método directo antes de prescribir un tratamiento. Para esta estrategia, es imprescindible
que la técnica no invasiva posea alta sensibilidad; sin embargo, su especificidad puede
estar comprometida, ya que posteriormente se confirmara el diagndstico por un método
directo. La estrategia testar y tratar consiste en la deteccion de la infeccién por Hp
empleando un método no invasivo y si el resultado es positivo entonces se prescribe un
tratamiento. En este caso, la especificidad de la técnica que se emplee debe ser muy

33 LAGE, A. et al. Diagnosis of Helicobacter pylori infection by PCR: Comparison with other invasive
techniques and detection of cagA gene in gastric biopsy specimens. In: J Clin Microbiol. 1995, vol. 33, p.
2752-2756.

% MEGRAUD, F. Advantages and disadvantages of current diagnosis tests for detection of Helicobacter
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395 VAKIL, NB. and GO, M. Debating the Role of Helicobacter pylorilnfection. In: The American J Managed
Care. 2001, vol. 7 no. 1, p. 27-32. ORMAND, JE. and TALLEY, NJ. Helicobacter pylori: controversies and an
approach to management. In: Mayo Clin Proc. 1990, vol. 65, p. 414-426.
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alta, de forma que se aplique el tratamiento solo a pacientes que estén realmente
infectados. Esto ha sido recomendado sobre todo en personas jovenes con sintomas
epigastricos, ya que tienen grandes probabilidades de estar infectados con Hp*®.

Al no haberse establecido un estandar de oro, se considera como referencia todos
aquellos que estén basados en biopsia gastrica*® -especialmente para la realizacién de
analisis histologico*”,*®? tomado por endoscopia la cual ademas de demostrar la
presencia de Ulcera péptica o tumores malignos*®®, proporciona informacién adicional
acerca de la gastritis y la displasia y permite la determinacién de la persistencia de la
infeccién por Hp. Sin embargo, no se ha demostrado que la evaluacion histopatolégica
sea a la vez precisa y reproducible*® y en un pais con bajos recursos para la salud como
Colombia se requiere de una estrategia rapida que permita detectar rapida y eficazmente
a los pacientes que padecen de la infeccién con el fin de tratarla de manera correcta®®.

De todas maneras la eleccién de las pruebas para la evaluacion de la presencia de Hp
dependen del objetivo del diagnéstico (epidemioldgico, diagnodstico o de seguimiento), de
la situacién clinica, de la experiencia del clinico, del centro en el que se encuentre el
personal médico (experiencia del personal y disponibilidad de medios), de las
caracteristicas del paciente (prevalencia de Hp en la poblacion, edad del paciente,

medicacién previa, entre otros), y de una estimacién del costo-eficacia*®.
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En los métodos invasivos, para obtener resultados 6ptimos deben recogerse muestras en
la regidén prepilérica (1-2 cm del piloro) y del cuerpo gastrico (curvatura mayor, cara
anterior y posterior en la union del tercio distal con los dos proximales) como muestra la
figura 2-5.

Figura 2-5: Lugares de toma de biopsia para el de Hp*”".

Las biopsias seran multiples en cada zona: dos para histologia, una para ureasa y una
para microbiologia (cultivo)*®®*®*'°  Este esquema es ideal para fines académicos y
comparativos, pero requiere de mucho tiempo. En la practica rutinaria, suele ser
satisfactoria de uno a tres fragmentos de mucosa gastrica que deben tomarse del antro y
del cuerpo y enviarse al laboratorio en recipientes separados*''*'?. Genta vy
colaboradores han reportado sensibilidad del 100% para biopsias del angulo del

407 PAJARES GARCIA, JM. Métodos diagnosticos; aspectos generales y prueba del aliento con urea
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estomago®®. En la tabla 2-2 se muestran los lugares y numero de biopsias
recomendados por Pajares Garcia.

Tabla 2-2: Lugares y numero de biopsias gastricas para el diagnéstico de
infeccién por Hp*"

Prueba Pretratamiento Postratamiento
Antro | Cuerpo | Antro | Cuerpo
Histologia 2 No 2 2
Cultivo 1 No 2 1
Ureasa 1 No No No

La suposicion légica de que con un mayor numero de muestras se obtiene una
sensibilidad diagndstica mayor, especialmente en una infeccién en donde la colonizacién
bacteriana se realiza en forma de parches*'*,*'® (distribucion desigual de las bacterias en
el estbmago), debe ser confirmada cientificamente. En el caso de que este fendmeno
ocurra, originara falsos negativos si solo se toman biopsias de un solo sitio: antro o del
cuerpo*'’. De todas formas, los sitios de la biopsia son importantes para un diagndstico
preciso y en la version actualizada de dicho sistema se recomendaron cinco sitios de la

biopsia incluida la incisura*'®.

Por todo lo expuesto, no existe entonces claridad acerca de con qué frecuencia puede
ser identificado Hp en la mucosa gastrica: si en el antro o en el cuerpo*'®. En un estudio
realizado para evaluarlo se encontr6 que el 10% de todos los pacientes positivos
pudieran ser subdiagnosticados basandose en biopsias del antro solamente y que
muestras adicionales del corpus incrementan el rendimiento de las pruebas invasivas en

3 |bid.
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pacientes en pacientes con alguna patologia*’. El uso de mas de un método de anélisis
de muestras gastricas definitivamente aumenta el valor de diagndstico para evaluar el
post-tratamiento Hp*?'.

También pueden introducir errores la atrofia o metaplasia gastrica con acido, la supresion
antibiotica*??, el tratamiento con inhibidor de bomba de protones al menos siete dias
antes de la prueba (la toma de la mucosa del cuerpo es obligada si el paciente esta
tomando este tratamiento), la escasa atencion e interés del observador, el escaso
numero de bacterias y formas atipicas de las mismas. Los falsos positivos debidos a la
presencia de Helicobacter heilmannii (Gstrospirillum hominis) son excepcionales*®.

El patélogo debe informar las areas gastricas representadas, la mucosa normal sin
lesion, la presencia de gastritis con o sin actividad aguda -clasificacion de Sydney
actualizada®®, presencia o ausencia de Hp (cantidad escasa, moderada o severa),
presencia o ausencia de atrofia (leve, moderada, severa), presencia o ausencia de
metaplasia intestinal y su tipo (completa, incompleta, mixta), presencia o ausencia de
displasia y tipo (bajo grado, alto grado), presencia de cancer y su tipo: adenocarcinoma
(intestinal, difuso, mixto, indeterminado), linfoma, otros*%.

2.6.1 Métodos invasivos

Cultivo: para efectuar el aislamiento de Hp se han utilizado varios medios de cultivo,
entre los que se encuentran diferentes formulaciones que contienen agar, como caldo
cerebro-corazén, Columbia, Brucella, Wilkins-Chalgren y Mueller-Hinton. Todos estos
medios son suplementados con 5-10 % de sangre de caballo, carnero o humana u otros
aditivos, como la hemina, isovitalex, ciclodextrina y almidon; ademas de una combinacién
de al menos 4 antibidticos selectivos*?®. De todos los medios de cultivo, la base de agar

20 VAN IJZENDOORN, MC. The importance of corpus biopsies for the determination of Helicobacter pylori
infection. Op. cit., p. 141-144.
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effect on Helicobacter pylori. In: Am J Gastroenterol. 1995, vol. 90, p. 2172-2176.
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24 DIXON, MF. et al. Classification and grading of gastritis: the updated Sydney system. Op. cit., p. 1161-
1181.
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Columbia suplementada con 7 % de sangre y los antibiéticos trimetoprima, vancomicina,

cefsulodina y anfotericina B, ha sido el mas empleado para el aislamiento de Hp*?".

El cultivo es el método con menor sensibilidad, que es variable en los diferentes
laboratorios microbiolégicos en razén al interés y a la experiencia del microbidlogo. Si el
tratamiento erradicador fracasa, se deben identificar resistencias y sensibilidades*?,
procedimiento imprescindible en la investigacion de sensibilidad a antimicrobianos por
Hp*®, |a caracterizacién de factores de virulencia y la posibilidad del tipado de cepas con
fines epidemiolégicos*®,**'. Requiere de ademas de los medios de cultivos especiales,
condiciones de incubacién microaerofila e incubacion de 5 a 7 dias y no es apropiado
para el estudio de muestras en los que haya otros agentes patdégenos en cantidad
considerable como sucede con la materia fecal o la saliva. Por las razones expuestas no
es un método de rutina recomendable, por tedioso e incluso de dificil realizacion y

ademas no esta disponible en la mayoria de los laboratorios clinicos**?.

Examen histologico: permite el estudio anatomopatologico de la muestra gastrica y
observacion del microorganismo. Se utilizan varios tipos de tinciones lo que se constituye
en una técnica facil, rapida, de muy bajo costo y alta utilidad para visualizar mejor al
organismo**® *** y determinar el nivel de dafio histico. Estos estudios brindan informacion
sobre la presencia de polimorfonucleares y diagnostican la gravedad de la gastritis,

metaplasia y/o de atrofia en el tejido analizado*®. En la actualidad se emplean las
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tinciones con hematoxilina-eosina** la de Warthin-Starry con nitrato de plata**’

y la
tincion con azul de metileno®® aunque esta ultima ha sido sustituida por la tincién con
Giemsa®*,**° probablemente una de las mas populares, por ser facil de realizar y

econémica y con buenos resultados en el diagndstico®’.

Las principales desventajas del diagndstico histolégico en el caso de Hp son que el
resultado esta muy influenciado por la experiencia del patélogo y el tipo de tincién que se
emplee. La sensibilidad es variable del 85% al 90%, mientras que la especificidad es casi
del 100%, por lo que algunos han titulado a este método como “método oro” para
comparar con otras pruebas*’.

Prueba rapida de ureasa: se fundamenta en la deteccion de la enzima ureasa producida
por Hp en grandes cantidades y de gran potencia**? en una pequefia muestra de mucosa
gastrica. La bacteria a través de la produccion de amonio a partir de la descomposicion
de la Urea presente en el estbmago, neutraliza el acido clorhidrico (HCI) y genera un pH
basico. Esto se evidencia mediante el cambio de color del medio de naranja-amarillo a
rosa fuerte debido a la accion del indicador de pH rojo de fenol*? ** 5 Este cambio de
color puede ser inmediato (en 5 minutos), lo que indica mayor numero de bacterias o
tardio en cualquier momento de las 24 horas después de la toma:
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C=O(NH,)2 + H* + 2H,0 ==t HCO, + 2 NH,*

Entre los primeros juegos comerciales que se desarrollaron basados en esta técnica se
encuentran CLO test que se puede ver en la figura 4-7 y PyloriTek, con los que se han
obtenido muy buenos resultados en el diagndstico de la infecciéon**®. El Clotest® es
reconocido por los profesionales médicos como el “estandar de oro” entre las pruebas de
ureasa*’, debido a su exactitud, sencillez, rapidez, conveniencia, accequibilidad y bajo
costo. Esta prueba fue desarrollada por Barry Marshall y hoy en dia se ha convertido en
la prueba mas ampliamente utilizada en todo el mundo como un método rapido para el
diagnéstico inicial de la infeccidn por Hp en aquellos pacientes que se someten a

endoscopia**® #49 430

En términos generales la prueba de ureasa rapida presenta una sensibilidad del 85-90%

y una especificidad de 98-100%*", en biopsia®?,** y aire exhalado de 90-95% y en orina
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de 90-96%***. Cualquier actividad enziméatica de la ureasa en biopsias de la mucosa
gastrica se considera positiva para Hp*’,**®. La prueba de CLO test en varios estudios
demuestra sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo y
exactitud de 91,4; 99,4; 99,7; 85 y 94%, respectivamente y de 93,3; 100; 100; 99,1 y

99,2%, respectivamente®®’.

La especificidad de esta prueba es alta porque el nimero de bacterias diferentes de Hp
en la cavidad gastrica es muy escaso y los analisis se realizan a temperatura ambiente,
lo cual limita la posible proliferacion de otras bacterias durante su realizacion**®. Sin
embargo, un resultado negativo no necesariamente significa ausencia de infecciéon y
puede dar resultados falsos negativos en enfermos que antes hayan tomado inhibidores
de la bomba de protones de manera prolongada (pueden desarrollar aclorhidria), y
antagonistas del receptor-H2, antibiéticos o compuestos que contengan bismuto**® y con
sangrado reciente o activo del tracto gastrointestinal superior*®. Sin embargo, con base
en algunos resultados investigativos*®', la presencia de sangre en estémago o signos
endoscopicos de sangrado en el momento de obtencidn de las biopsias no es el factor
condicionante de la pérdida de sensibilidad de la prueba y tampoco parece originarse por
la migracion de Hp hacia cuerpo gastrico y la disminucidon de sensibilidad del test de
ureasa seria un fendmeno tardio, no inmediato o precoz, en la evolucién de la
hemorragia digestiva, puesto que un porcentaje alto de pacientes (83%) se aseguraria un
diagnéstico precoz y preciso de la infeccion.

452 SALIH, BA. Helicobacter pylori infection in developing countries: the burden for how long? Op. cit., p. 201-
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La sensibilidad de la prueba se ve afectada también por el nimero de bacterias
presentes en la toma de la biopsia (posiblemente el numero de 10.000 bacterias sea el
minimo necesario para que el resultado sea positivo)*®?, por el nimero de biopsias y con
la lesién gastrica estudiada (en Ulceras duodenales puede llegar al 100%)*3. Este
meétodo no es el adecuado para el control de la infeccion Hp postratamiento porque en el
caso de fracaso terapéutico el numero de bacterias se reduce en una cantidad variable,
pero insuficiente para ser detectada®®. La potencia de la ureasa que posee el Hp, es muy
superior a la de otras bacterias, incluida Proteus spp y Klebsiella sp*®®,**® sin embargo,
puede existir la presencia de falsos positivos en el resultado de la prueba con este
microorganismo y otros productores de ureasa, como el Streptococcus. Del mismo modo,
otras especies del género Helicobacter tales como Helicobacter heilmannii y Helicobacter
felis también son ureasa positivas, por lo cual, en caso de que se encuentren presentes
en la mucosa gastrica, aun estando Hp ausente la prueba arrojara un resultado positivo.

Cuando los pacientes tienen salivacion excesiva o reflujo de la bilis en el estbmago, este
liquido puede contaminar la muestra de biopsia de manera que el pH de la superficie
resultante es mayor a 6 y esto podria provocar una reaccion débil positiva.

Existen otros métodos que han sido llamados indirectos o no invasivos, los cuales
presentan la ventaja de que son menos costosos y menos traumaticos para el paciente
en lo referente a obtencion de la muestra de estudio, al requerir menor esfuerzo. Sin
embargo, se tratan de mediciones indirectas del microorganismo que introducen menor

precision diagnéstica®®’.
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2.6.2 Métodos no invasivos

Prueba del aliento: es un método cualitativo que estudia toda la superficie de la mucosa
gastrica y son muy altas su sensibilidad y especificidad, tanto en pacientes que no han
sido tratados previamente, como en aquellos que si han recibido un tratamiento
erradicador*®. También es considerada la mas fidedigna de las técnicas no invasivas por
su robustez*®.

Se basa también en la actividad de la ureasa de Hp, pero en este caso con urea marcada
con C13*° o C14*"'. Detecta la infeccion activa con pequefias cantidades del
microorganismo. Consiste en que el paciente ingiera capsulas, tabletas o una solucion
marcada isotépicamente con C13 (no radioactivo) 6 C14 (radioactivo) y después de 15 a
30 minutos, se colecta el aire espirado en tubos de vidrio plastico. Si Hp se encuentra en
el estbmago, éste hidroliza la urea y se forma anhidrido carbonico que se absorbe en los
tejidos, se difunde a la sangre, es transportado a los pulmones y de alli es exhalado a
través del aliento. La cantidad de CO, marcado que se exhala esta en relacion directa
con la intensidad de la hidrdlisis de la ureasa del microorganismo y, por tanto, con la
presencia de Hp.

Aunque es una prueba facil de realizar, sin molestias y bien tolerada, es costosa*’?.
Ademas se puede afectar el resultado por las variaciones en cuanto al punto de corte
utilizado para la positividad, la ingestiéon previa de algunos alimentos y el intervalo de
tiempo para la toma de la muestra. Ademas, la presencia de atrofia gastrica puede

favorecer la obtencién de falsos negativos*’>.

Deteccion de antigenos en heces: la deteccion de antigenos de Hp en heces fecales,
mediante técnicas inmunoenzimaticas, se ha empleado para el diagndstico inicial de la
bacteria y para confirmar la erradicacion de la misma después del tratamiento. El primero
de los juegos comerciales desarrollados fue el Premier Platinum HpSATM (Meridian

68 GRAHAM, D. Y. et al. Campylobacter pylori detected by the 13C urea breath test. Lancet. 1987, vol. 1, p.
1134-1177.

9 MEGRAUD, F. and LEHOURS, P. Helicobacter pylori Detection and Antimicrobial Susceptibility Testing.
Op. cit., p. 280-322.

470 MARSHAL, B. J. and SURVEYOR, T. Carbon-14 urea breath test for the diagnosis of Campylobacter
pylori associated gastritis. In: J Nucl Med. 1988, vol. 29, p. 11-16.

an KORSTANUJE, A. et al. Role of Helicobacter pylori and autoimmunity in serological atrophic corpus gastritis
in a Dutch primary care community. In: Eur J Gastroenterol Hepatol. 2006, vol. 18, p. 911-6.
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BUCK, G. E. Campylobacter pylori and gastroduodenal disease. In: Clin. Microbiol. Rey. 1990, vol. 3, p. 1-

473 VAIRA, D. et al. Diagnosis of Helicobacter pylori infection by HpSA test. European Helicobacter pylori
HpSA Study Group. In: Lancet. 1999, vol. 354, p. 1732.
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Diagnostics), que constaba de una mezcla de anticuerpos policlonales para el
reconocimiento de los antigenos y aunque su sensibilidad era buena, la especificidad no
era suficiente*’*. Estos juegos han sido sustituidos por otros que contienen anticuerpos
monoclonales, los cuales muestran una muy buena especificidad*’”®. Esta técnica tiene la
ventaja de ser totalmente no invasiva y por tanto muy util para el diagnostico de la
infeccién en pacientes de cualquier edad, sobretodo en nifios*’®. Los juegos comerciales
basados en la deteccion de antigenos en heces fecales se ven afectados por varios
factores, entre los que se destacan: la excrecién de los antigenos muy diluidos o
degradados, cuando hay problemas de diarreas u obstrucciones intestinales,
respectivamente; lo que compromete la sensibilidad de estos juegos*’”. Otro aspecto que
limita su uso extensivo, son sus altos precios.

Pruebas serolégicas: se basan en la deteccién de anticuerpos séricos de clases 1gG o
IgA contra antigenos especificos de este microorganismo presentes en suero, saliva u
orina*’®. Las técnicas mas empleadas para la deteccion de anticuerpos son: ELISA -
Enzyme-Linked InmunoSorbent Assay-, aglutinacion en latex, inmunoensayos sobre
papel de nitrocelulosa -Immunoblotting- e inmunocromatografias -ICM-, entre otras*’®. La
técnica mas empleada es el ELISA estandar y sus variantes*® que permite, ademas del
diagnoéstico primario, la monitorizacion del tratamiento. Son muchos los juegos
comerciales basados en esta técnica, gran parte de los cuales contienen mezclas de
antigenos especificos de Hp, con lo cual se ha disminuido la reactividad inespecifica, y
por tanto se ha aumentado la especificidad hasta un 98%*®'.

a4 GISBERT, JP.; De la MF. and ABRAIRA, V. Accuracy of monoclonal stool antigen test for the diagnosis of
H. pylori infection: a systematic review and meta-analysis. In: Am J Gastroenterol. 2006, vol. 101, p. 1921-30.
475 NARES-CISNEROS, J. et al. Inmunochromatographic monoclonal test for detection of Helicobacter pylori
antigen in stool is useful in children from high-prevalence developing country. In: Helicobacter. 2007, vol. 12,
p. 354-8.

476 GATTA, L. et al. Non-invasive techniques for the diagnosis of Helicobacter pylori infection. In: Clin
Microbiol Infect. 2003, vol. 9, p. 489-96.

" MEGRAUD, F. and LEHOURS, P. Helicobacter pylori Detection and Antimicrobial Susceptibility Testing.
Op. cit., p. 280-322.

478 SABBI , T. et al. Efficacy of noninvasive tests in the diagnosis of Helicobacter pylori infection in pediatric
patients. Op. cit., p. 238-241.

479 PARK, CY. et al. New serological assay for detection of putative Helicobacter pylori virulence factors. In: J
Clin Microbiol. 2002, vol. 40, p. 4753-6.

80 MEGRAUD, F. and LEHOURS, P. Helicobacter pylori Detection and Antimicrobial Susceptibility Testing.
Op. cit., p. 280-322.

“8' MEGRAUD, F. and LEHOURS, P. Helicobacter pylori Detection and Antimicrobial Susceptibility Testing.
Op. cit., p. 280-322.
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Los inmunoensayos sobre papel de nitrocelulosa (immunoblotting), como el Western Blot,
son muy utiles para evaluar la respuesta inmune contra antigenos especificos, como
VacA y CagA*® lo que puede tener especial interés en estudios sobre virulencia,
especialmente usando mezclas de antigenos procedentes de varias cepas por la
heterogeneidad genética de Hp y las variaciones geogréficas, lo que mejora la
sensibilidad asi como su valoracién en cada medio. Uno de los juegos comerciales
basado en la inmunocromatografia es el AssureTM Hp Rapid Test. Al emplear este
ensayo en estudios realizados en distintas poblaciones, se ha alcanzado una sensibilidad
del 96% y una especificidad del 94%*%,

Las técnicas seroldgicas son generalmente simples, reproducibles y econdémicas, pero
ademas, son las unicas que permiten realizar estudios epidemiologicos y determinar la
prevalencia y la edad de adquisicion de la infeccion por Hp en diferentes poblaciones
seleccionadas*®. La limitacién principal de la serologia es su incapacidad para distinguir
entre la infeccién activa y exposiciéon previa al microorganismo, ya que los niveles de
anticuerpos persisten alrededor de 6 meses en sangre y esto puede determinar la
obtencion de falsos positivos*®®. El rendimiento de las pruebas seroldgicas puede verse
afectado por el método diagndstico considerado como referencia, la clase de anticuerpo,
el tipo de antigeno y la técnica seroldgica utilizada, asi como por la poblacion estudiada.
Por otra parte, dada la heterogeneidad de las cepas que circulan en las diferentes zonas
geograficas y las variaciones en las preparaciones antigénicas de los diferentes juegos
seroldgicos comerciales, es necesario validar cada juego comercial en la poblacion

particular donde se pretenda hacer extensivo su empleo*®.

PCR: es de gran sensibilidad y especificidad. Esta prueba por lo general se realiza en
estudios de investigacion, ya que requiere de equipo sofisticado y personal capacitado.
Es una prueba muy Util para la deteccién de resistencia antibiética*®” y permite la
identificacion de ADN de Hp en concentraciones minimas*® en diferentes muestras -

82 TREEPONGKARUNA, S. et al. A rapid serologic test and immunoblotting for the detection of Helicobacter

pylori infection in children. In: J Trop Pediatr. 2006, vol. 52, p. 267-71.

83 BROOKS, HJ. et al. Diagnosis of helicobacter pylori infection by polymerase chain reaction: is it worth it?
In: Diagn Microbiol Infect Dis. 2004, vol. 50, p. 1-5.

84 MEGRAUD, F. Comparison of non-invasive tests to detect Helicobacter pylori infection in children and
adolescents: results of a multicenter European study. Op. cit., p.198-203.

85 PARK, CY. et al. New serological assay for detection of putative Helicobacter pylori virulence factors. Op.
cit., p. 4753-6.

86 BROOKS, HJ. et al. Diagnosis of helicobacter pylori infection by polymerase chain reaction: is it worth it?
In: Diagn Microbiol Infect Dis. 2004, vol. 50, p. 1-5.

“87 VARTANIAN, R. et al. A novel alcian yellow-toluidine blue (Leung) stain for Helicobacter species:
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1998, vol. 11, p. 72-77.

88 VAN ZWET, A. et al. Sensitivity of culture compared with that of polymerase chain reaction for detection of
Helicobacter pylori from antral biopsy samples. In: J Clin Microbiol. 1993, vol. 31, p. 1918-1920.
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biopsia y jugo gastrico, saliva, placa dental y heces*®*® ' para lo cual se utilizan

diferentes iniciadores de secuencias (cebadores) para amplificar varios genes como: el
gen ureA que codifica para la subunidad A de la enzima ureasa*? el gen gimM que
codifica para una fosfoglucosamina mutasa®® y secuencias altamente conservadas del
gen que codifica para el acido ribonucleico de la subunidad 16S del ribosoma (ARNr
16S)**. También permite detectar los genes de factores de patogenia especificos de Hp
como CagA y VacA*®.

Su principal inconveniente lo constituye la presencia en la muestra de restos de tejido
gastrico, lipidos u otros componentes que inhiben la reaccion de la PCR y que por tanto
favorecen la obtencion de falsos negativos. La sensibilidad de la PCR también se ve

afectada por la desigual colonizacién de la mucosa gastrica por Hp*®.

89 WESBLOM, T. et al. Diagnosis of Helicobacter pylori infection by means of a polymerase chain reaction
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2.7 Estrategias de prevencion

La efectividad obtenida de ensayos clinicos controlados sugiere que la estrategia de
realizar pruebas de deteccion y tratamiento para Hp es mas eficaz y menos costosa que

la continua terapia con IBP y es lo recomendado en el tratamiento de la tlcera péptica®”’.

Ladabaum vy colaboradores*® han estimado que el costo para el manejo del paciente
dispéptico teniendo en cuenta la deteccion de Hp y el tratamiento es de $545 dolares y
con el IBP de $529. Delaney y colaboradores*® encuentran la primera indicacién como
mas eficaz que la supresion de acido sola y reportan un costo promedio adicional de
$401 dolares por endoscopia. Ebell y colaboradores®® han investigado el costo de la
Calidad de Vida Ajustada por Afio (AVAC) e informan que la erradicacién empirica de Hp
cuesta $1198 dolares por AVAC, y el uso de titulos de Hp en suero para identificar
pacientes que podrian beneficiarse de la erradicacion cuesta $1214 dolares por AVAC.

En China, se observo que los costos generados por la deteccién de Hp y su tratamiento,
la endoscopia y la terapia empirica con IBP para el caso de la ulcera, fueron de $1778,
$1797 y $2158 ddlares, respectivamente®'. En Finlandia, Farkkila y colaboradores®®
indican que la deteccién de Hp y su tratamiento, redujeron significativamente la
enfermedad de Ulcero-péptica y mejoraron los sintomas dispépticos y la calidad de vida,
pero no el numero de endoscopias.

Mason y colaboradores®® en su ensayo clinico controlado utilizando un modelo
econdémico plantea que la deteccién de Hp y su tratamiento en 1.000.000 de individuos
de 45 afios, ahorraria mas de 6.000.000 de libras esterlinas y 1.300 afios de vida. En otro

497 LADABAUM, U. et al. Reappraisal of non-invasive management strategies for uninvestigated dyspepsia: a

cost-minimization analysis. In: Aliment Pharmacol Ther 2002, vol. 16, p. 1491-501.
9% DELANEY, B. et al. Initial management strategies for dyspepsia. In: Cochrane Database Syst Rev 2005,
vol. 4, CD001961.

499 EBELL, MH.; WARBASSE, L. and BRENNER, C. Evaluation of the dyspeptic patient: a cost-utility study.
In: J Fam Pract. 1997, vol. 44, p. 545-55.
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estudio, la relacidn costo-eficacia de la realizacion de biopsias de rutina para la deteccién
de Hp en pacientes con dispepsia no ulcerosa mostré un costo de $10.716 dolares por

cada 100 pacientes tratados®*.

La mayoria de estas estimaciones proviene de estudios realizados en paises
desarrollados y, lamentablemente, no hay datos disponibles suficientes aun de los paises
en desarrollo, en los cuales debido al gran numero de sujetos infectados, el numero de
endoscopias digestivas altas realizadas de rutina también seria muy alto®®.

Por todo lo anterior, es evidente que la prevencion de la aparicion de la UP y CG es muy
costosa, mas aun con el aumento enorme y continuo del tamario de la poblacion mundial,
especialmente en los paises en desarrollo. Segun la Oficina del Censo de Estados
Unidos®®, la poblacién mundial llegara a 7.5 mil millones en el afio 2020, lo que indica
que otros cientos de millones de sujetos infectados se sumaran a los ya infectados en la
actualidad que son mas de 3 billones, lo que tendra un impacto aun mayor sobre la carga
econdémica.

De esta manera el impacto en salud publica de detectar la infecciéon por Hp radica en la
importancia en la identificacion de medidas de prevencién cuya dificultad se relaciona
con los aspectos aun ocultos en el mecanismo de transmision de esta bacteria, lo que

hace necesario dilucidar con exactitud los vacios para poder prevenir la infeccion®’.

Numerosas experiencias demuestran que la erradicacion del Hp puede revertir la

gastritis, si ésta no ha llegado a un estado muy avanzado de atrofia gastrica vy,

practicamente, elimina las recurrencias de la enfermedad ulcerosa®® > > y de paso se
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previene el cancer gastrico®’’. Wong BC y colaboradores®' concluyeron que con
intervencion temprana se previenen las lesiones gastricas teniendo en cuenta que la
latencia de la enfermedad es larga y que las personas con mucosa normal no desarrollan
cancer.

Se recomienda aplicar la prueba de ureasa rapida a todos los pacientes menores de 15
anos con dispepsia y dolor abdominal recurrente y realizar estudio histopatoldgico
solamente a los pacientes cuya apariencia endoscopica sugiera otra patologia o que
tengan mucosas sanas y resultados de ureasa positivos®'.

Por otro lado, el Congreso Mundial de Gastroenterologia, realizado en Australia en 1990,
se recomendo la erradicacion del Hp en todo paciente con Ulcera gastrica o duodenal®™.
Si bien la prevalencia de la infeccion no se puede determinar desde una perspectiva
causa-efecto, sin duda alguna el tratamiento del Hp conseguiria una mejoria significativa

de la patologia de los pacientes®'®.

Ofras estrategias podrian ser, establecer campafas educativas especialmente en madres
infectadas y parejas de recién casados acerca del riesgo de infectar a otros por contacto
directo e intercambio de saliva®'®. Por otro lado, la aplicacion de medidas sanitarias entre
los miembros de la familia tales como el lavado de manos y boca, cepillarse los dientes,
uso personal de utensilios de cocina —platos, vasos, cubiertos-, no compartir cucharas en
la alimentacién de los nifios ni la cama entre hermanos *'",*'® pueden ayudar a prevenir la

propagacion de la infeccion.

Se sugiere pruebas de rutina en parejas de recién casados -depende de la disponibilidad
de equipos y el costo de la prueba-, que en el caso de arrojar un resultado positivo para
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Hp, las medidas sanitarias antes mencionadas deberian cumplirse de manera estricta
para prevenir la infeccién especialmente en sus futuros hijos®"®.

Existen recomendaciones en cuanto a incluir como obligatoria a la prueba del aliento con
urea marcada, realizar la prueba y el tratamiento como estrategia para las madres con
dispepsia recurrente, pruebas sistematicas de fuentes de agua potable para comprobar si
hay o no contaminacion con Hp (especialmente en comunidades pobres), y hervir el agua
antes de tomarla®®.

La vacuna contra Hp esta todavia en desarrollo. Kabir®?' indicé que a pesar de extensos

estudios en ratones que han demostrado su viabilidad como terapéutica y profilactica, su
mecanismo en lo referente a la proteccion inducida no se entiende bien, especialmente
en factores como la inmunoglobulina y diversas citocinas que no contribuyen a la
proteccién. Svennerholm y colaboradores®® también informaron que todavia hay una
fuerte necesidad de aclarar los principales mecanismos de inmunidad protectora contra la
infeccidén por Hp para identificar a una gran cantidad de fuertes antigenos protectores, o
cepas bacterianas recombinantes que expresen antigenos que podrian ser administrados
en humanos para dar lugar a una respuesta inmune eficaz.

%19 SALIH, BA. Helicobacter pylori infection in developing countries: the burden for how long? Op. cit., p. 201-
207.
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Capitulo 3. Materiales y métodos

3.1 Tipo de estudio

Se trata de un estudio epidemiolégico observacional de corte transversal en el que
ademas de estimar la prevalencia de Hp y alteraciones de la mucosa gastrica, se busca
la asociacion entre estas dos variables, a partir de la informacién recopilada en los cuatro
consultorios de los gastroenterdlogos que laboraron en la ciudad de Valledupar en el afio
2007.

3.2 Poblacion de estudio

La poblacion de estudio correspondio a 2725 registros de resultados de endoscopias de
via digestiva que se realizaron-provenientes de varias zonas del departamento de Cesar,
del 1 de enero hasta el 31 de diciembre del afio 2007, en el municipio de Valledupar, por
parte de los cuatro endoscopistas de la ciudad.

La poblacion final correspondié a 2279 registros que cumplieron con los siguientes
criterios de inclusion: tener 18 afios o mas, presentar el reporte del resultado
endoscopico con 1 o mas diagndsticos y tener reportado el resultado de la prueba de
ureasa.

No se tuvieron en cuenta todos aquellos reportes en los que se notificaran resultados
correspondientes a ulceras cicatrizadas, o alteraciones diferentes a las implicadas con la
gastritis activa, con el fin de delimitar la investigacion, debido a la gran cantidad de
hallazgos endoscépicos y por ende variables que aumentarian la revisién bibliografica y
el andlisis de los resultados. Dentro de los excluidos se tuvieron en cuenta algunos casos
de estenosis de la boca anastomotica, estbmago operado, hernia hiatal, leiomioma
submucoso, lesidon duodeno etiologia por definir, pancreas ectépico, pdélipos, estasias
vasculares, Ulcera esofagica, acantosis glucogénica, cancer eso6fago, acalasia, anillo de
Shatsky o esofagico inferior, es6fago de Barrett, gastroparesia diabética, neoplasia
estenosante duodeno, papilitis petequial leve, pseudiverticulo duodenal, diverticulo
esofagico, varices (cualquier subespecificacion), edema orofaringeo, lesion eséfago,
reflujo duodeno gastrico moderado y esofagitis.
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3.3 Variables

Para este estudio se tuvieron en cuenta las variables demogréficas edad, sexo y el
numero de endoscopias por médico y sus resultados: tipo y numero de diagndsticos por
paciente y gradacién de la inflamacion de la gastritis; y el resultado de la prueba de
ureasa rapida. Estas se muestran con mas detalle en la tabla 5-1.

La variable correspondiente al tipo de resultado endoscoépico debié ser agrupada por
denominaciones incluyentes para poder estandarizar el analisis de la informacion puesto
que cada médico tiene su manera de notificar las alteraciones de la mucosa gastrica
especialmente en lo relacionado con el criterio de gastritis. Para tal fin, se tuvieron en
cuenta algunos criterios de la clasificacién de Sidney y de la Clasificacion Internacional
de Enfermedades CIE-10. Esta agrupacion se puede observar en la tabla 5-2.

3.4 Recoleccion de la informacion

Inicialmente se socializo el interés de la investigacion con los gastroenterdlogos con el fin
de obtener los permisos para el acceso a la informacion. La prueba CLOtest fue realizada
por los médicos y estaba incluida dentro del servicio de la endoscopia en la mayor parte
de los casos. Usualmente tomaron las muestras del antro, aunque en otros casos a juicio
meédico de lesiones evidentes. La lectura de la prueba se realizaba antes del ingreso del
siguiente paciente, lo que era de alrededor de 20 minutos después, es decir que se
encontré estandarizacion en la lectura.

La prueba CLOtest tiene la capacidad de diagnosticar un 75% de las infecciones por Hp
sin falsos positivos dentro de los primeros 20 minutos y en el transcurso de una hora
detecta 85% de los casos positivos; a las 3 horas, ha detectado un 90% vy, transcurridas 3
a 24 horas, otro 5% de los positivos®%.

Una vez cumplido este requisito se procedié a organizar las historias clinicas de los
pacientes y luego se disefid un formato en el programa Microsoft Office Excel para
registrar los datos de interés con los que se pudiera conseguir el logro de los objetivos
propuestos. Ningun médico tenia la informacion sistematizada y todos emplearon la
prueba de ureasa de la misma casa comercial.

52 KIMBERLY-CLARK. Prueba rapida de ureasa. Op. cit.,
http://www.kcdigestivehealth.com/docs/Prueba%20r%C3%A1pida%20de%20ureasa%20CLOtest.pdf
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Tabla 3-3:  Operacionalizacion de variables objeto de investigacion

Nombre de la variable Naturaleza NM?I .d’e Deflnlc_:lon
mediciéon operacional

Edad Cuantitativa Continua Afos cumplidos

Sexo Cualitativa Nominal -Masculino
-Femenino

. - I . 1,2, 3,

Endoscopias por médico | Cuantitativa Discreta 4

Diagnésticos

endoscopicos por Cuantitativa Discreta 1022.

paciente
Gastritis Aguda
Gastritis Cronica
Gastroduodenitis

Tipo de'dllagnostlco Cualitativa Nominal Duodenitis

endoscopico Ulcera Duodenal
Ulcera Gastrica
Cancer Gastrico
Mucosa normal

Gradacion de la Leve

inflamacién de la Cualitativa Ordinal Moderado

gastritis Severo

Prueba de ureasa Cualitativa Nominal Posm\{o
Negativo

3.5 Analisis de la informacion

Los hallazgos encontrados en este estudio, se registraron en una fuente datos en el
programa Microsoft Office Excel y luego se importaron al programa Epiinfo versién 3.3.2

para los posteriores analisis.

Inicialmente se realiz6 un analisis descriptivo con distribuciones porcentuales de las
proporciones encontradas (prevalencias) con sus intervalos de confianza al 95% para las
variables cualitativas y se empled la media para la variable edad que fue la Unica
cuantitativa, asi como también las proporciones de la misma en distintos grupos de edad.
Para valorar la significancia estadistica de las diferencias se emple6 la prueba de X? y se



68 Prevalencia de helicobacter pylori segun el resultado de la prueba de ureasa
rapida y su asociacion con alteraciones de la mucosa gastrica en pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia en cuatro consultorios médicos de Valledupar
durante el afio 2007

establecid la fuerza de la asociacidon con el calculo del OR con sus intervalos de
confianza respectivos al 95%.

Tabla 3-4: Agrupacion de variables relacionadas con el resultado endoscépico
reportado por los gastroenterélogos

Gastritis Aguda Gastritis Cronica

Gastritis aguda antral erosiva

Gastritis aguda antral erosiva leve
Gastritis aguda antral erosiva moderada
Gastritis aguda antral leve

Gastritis aguda erosiva moderada Gastritis cronica

Gastritis aguda fundica Gastritis cronica antral erosiva leve
Gastritis aguda fundica moderada Gastritis crénica antral erosiva moderada
Gastritis aguda fundica severa Gastritis cronica antral erosiva severa
Gastritis antral erosiva Gastritis crénica antral leve

Gastritis antral erosiva leve Gastritis crénica antral moderada
Gastritis antral erosiva moderada Gastritis crénica antral severa
Gastritis antral erosiva severa Gastritis crénica antro corporal leve
Gastritis antrocorporal erosiva leve Gastritis cronica erosiva leve
Gastritis fundica leve Gastritis cronica erosiva moderada
Gastritis fundica moderada Gastritis cronica erosiva severa
Gastritis erosiva Gastritis cronica moderada

Gastritis erosiva leve Gastritis cronica severa

Gastritis erosiva moderada Gastritis crénica superficial

Gastritis erosiva severa Gastritis atréfica

Gastritis severa Gastritis hipertrofica

Gastritis superficial Gastritis folicular

Multiples erosiones en la mucosa gastrica Gastritis linfocitica

Gastritis hemorragica

Gastritis aguda antral hipertréfica

Gastritis aguda antral hipertréfica moderada
Gastritis aguda antral hipertrofica severa

Ulcera duodenal Ulcera gastrica

Ulcera prepilérica

Ulcera aguda prepilérica
Ulcera géstrica prepilérica
Ulcera prepilérica fibrinizada

Ulcera duodenal Ulcera antral

Ulcera de segunda porcion duodenal Ulcera antral fibrinada
Ulcera duodenal fibrinizada Ulcera fondo corporal
Ulcera duodenal postbulbar Ulcera fondo gastrico
Ulceracion duodenal Ulcera fondo y prepilérica
Ulcera duodenal superficial Ulcera gastrica fibrinizada

Ulcera géstrica Forresth
Ulceracion antral

Ulceras gastricas

Ulcera péptica fibrinizada
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Tabla 3-4: (Continuacion)

Duodenitis

Bulboduodenitis erosiva leve
Bulboduodenitis erosiva
Bulboduodenitis erosiva moderada
Bulboduodenitis leve
Bulboduodenitis moderada
Duodenitis aguda erosiva
Duodenitis aguda erosiva leve
Duodenitis aguda erosiva moderada
Duodenitis aguda erosiva moderada
Duodenitis erosiva

Duodenitis severa

Duodenitis erosiva moderada
Duodenitis erosiva severa
Duodenitis moderada
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4.1 Resultados

Durante el aino 2007 se realizaron 2725 procedimientos de endoscopia de via digestiva
alta por parte de cuatro gastroenterélogos que laboraron en el municipio de Valledupar.
De estos solo se seleccionaron aquellos que cumplieron con los criterios de inclusién los
cuales fueron 2279 equivalentes al 83,63% del total de pacientes. Los excluidos
correspondieron a 446 pacientes por las siguientes causas en orden descendente: sin
presentar el reporte de la prueba de ureasa en los registros, el 83% (369); otros informes
de enfermedades no implicadas en las alteraciones de la mucosa gastrica por Hp, el 13%
(60), informes que referian Ulceras duodenales, gastricas o prepildrica cicatrizada al
100%, el 2% (10) y todos los menores de 18 anos, el 2% (7).

En la tabla 4-5 se puede evidenciar que de los informes excluidos en esta investigacion
por no presentar la prueba de ureasa, se observé que el gastroenterdlogo C aporté la
mayor parte con 37 de 40 pacientes a quienes les practicé endoscopia, es decir que, rara
vez practica este procedimiento. El médico D fue quien realizé el mayor numero de
pruebas de ureasa en relacion al total de pacientes atendidos con un 48,90%.

Caracteristicas demograficas: la mayor parte de los datos correspondieron al sexo
femenino con el 59,30% lo que se refiere en la tabla 4-6. Fue posible determinar la edad
tan solo en 421 pacientes, de los cuales se excluyeron 7 que eran menores de 18 afios,
por lo tanto la edad en general sélo la aportaron para finalizar 414 pacientes (18,2%),
informacion presentada en la tabla 4-7. El promedio en el sexo femenino fue de 47,74 (IC
95% 45,66-49,82) con rango de 18 a 88 afos. En el sexo masculino el promedio de edad
fue de 46,57 (1IC95% 44,50-48,64) y un rango de 18-85 anos. La edad general obtuvo en
promedio 47,24 anos (1IC95% 45,17-49,31).
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Tabla 4-5: Distribucion por gastroenterdlogo de la practica del procedimiento de
ureasa en los pacientes que asistieron a realizarse endoscopia digestiva en
Valledupar (Cesar) afio 2007

Casos que presentaron el reporte de la
prueba de ureasa (n=2279)

Casos que no
presentaron el

Total

Médico ._ | Porcentaje o reporte de la prueba enfj qscopi_as por
Frecuencia absoluto IC 95% de ureasa (n=369) médico (n=2648)
A 414 18,20% 16,60% | 19,80% 9 423
B 747 32,80% 30,90% | 34,80% 223 970
C 3 0,10% 0,00% 0,40% 37 40
D 1115 48,90% 46,90% | 51,00% 100 1215

Tabla 4-6: Distribucion del sexo en los pacientes que asistieron a realizarse
endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) ano 2007

Sexo . | Porcentaje o
(n= 2279) Frecuencia absoluto IC 95%
Femenino 1351 59,30% 57,20% 61,30%
Masculino 928 40,70% 38,70% 42,80%

Tabla 4-7: Distribucion de la edad en los pacientes que asistieron a realizarse
endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) afio 2007

Grupo de edad ._ | Porcentaje | Porcentaje
Fn=414) Frecuencia absolutcj> acumulacio IC 95%
<20 17 4,10% 4,10% 2,50% 6,60%
21-30 63 15,20% 19,30% 12,00% | 19,10%
31-40 74 17,90% 37,20% 14,40% | 22,00%
41-50 96 23,20% 60,40% 19,30% | 27,60%
51-60 68 16,40% 76,80% 13,10% | 20,40%
61-70 48 11,60% 88,40% 8,80% | 15,20%
71-80 34 8,20% 96,60% 5,80% | 11,40%
> 81 14 3,40% 100,00% 1,90% 5,70%

Evaluaciéon endoscépica: en un 99,8% de los casos (2275/2279) se encontraron
alteraciones en el resultado endoscépico y el 0,20% tuvieron resultados de mucosa
gastrica normal. El diagndstico mas frecuente fue GA con el 72,70% (IC 95% 70,80-
74,50). En los diferentes médicos hubo grandes variaciones en la manera como se
informé el estudio endoscépico de mucosa gastrica, lo que dificultd en parte la unificacion
de los criterios para agrupar tantos resultados de tantas denominaciones en una sola
variable. La prevalencia de GC fue de 9,00% (IC 95% 7,90-10,30), de UD de 4,20% (IC
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95% 3,40-5,10) y de UG del 3,20% (IC 95% 2,60-4,10), datos que se aprecian a

continuacion en la tabla 4-8.

Tabla 4-8: Distribucion del hallazgo endoscépico en los pacientes que asistieron a

realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) afio 2007

Hallazgo Porcentaje
endoscopico Frecuencia absolutcj> IC 95%

(n=2279)
Gastritis Aguda 1657 72,70% 70,80% | 74,50%
Gastritis Cronica 206 9,00% 7,90% | 10,30%
Dos 0 mas 205 9,00% 7,90% | 10,30%
Ulcera Duodenal 95 4,20% 3,40% 5,10%
Ulcera Géstrica 74 3,20% 2,60% 4,10%
Duodenitis 36 1,60% 1,10% 2,20%
Mucosa Normal 4 0,20% 0,10% 0,50%
Cancer de Estébmago 2 0,10% 0,00% 0,40%

La mayor parte de los pacientes presentaron un solo hallazgo endoscépico en el 91% de
los casos (2074/2279), seguido de los que presentaron dos o mas en un 9,00%
(205/2279). De los que presentaron dos reportes, la mayor parte de ellos correspondié a
la combinacion entre GA y Duodenitis con un 39,02% de los casos, seguido por la de GA
y UG con un 16,10%. Lo mas infrecuente fue encontrar UD y UG en un 0,49% de los
casos correspondiente a un solo paciente. Los datos se muestran en la tabla 4-9.

En la tabla 4-10 se muestra que de los 414 que presentaron el dato de la edad, la mayor
parte correspondié a GA con el 64,01% de los casos y la menor parte a los pacientes que
presentaron duodenitis, de los cuales so6lo en un caso se informé la edad. Los picos mas
altos para GA se evidenciaron en los pacientes de 41-50 afios en un 23% al igual que
para la GC con un 22,20%, valores evidenciados en la tabla 4-11 y en términos generales
se muestra un patron ascendente para la edad segun el diagndstico que se estabiliza en
el punto medio para descender a mayor edad. Para UD no se pudo presentar informacion
puesto que ninguno de los pacientes con este diagndstico endoscopico presentd datos
de edad.

En cuanto a la inflamacion de la mucosa gastrica, se observo el reporte en el 77,31% de
los informes médicos, puesto que se encontrd la informacién en 1762 pacientes de los
2279 incluidos en el estudio. EI mas frecuente fue el criterio leve con 40,10% de los
casos, esto observado en la tabla 4-12.
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Tabla 4-9: Distribucion de los hallazgos endoscépicos en los pacientes que
presentaron dos o mas hallazgos en Valledupar (Cesar) ano 2007

Hallazgo endoscoépico Reportes
(n=205) No. %
Gastritis Aguda y Duodenitis 80 |39,02%

Gastritis Aguda y l:JIcera Gastrica 33 [16,10%
Gastritis Aguda y Ulcera Duodenal 22 110,73%

Gastritis y Duodenitis 21 110,24%
Gastritis Cronica y Duodenitis 10 | 4,88%
Tres 0 mas hallazgos 10 | 4,88%
Gastritis Aguda y Gastritis Cronica 8 | 3,90%
Gastritis Cronica y Ulcera Gastrica 8 | 3,90%
Ulcera Gastrica y Duodenitis 6 | 2,93%
Gastritis Cronica y Ulcera Duodenal 6 | 2,93%
Ulcera Duodenal y Gastrica 1 0,49%

Tabla 4-10: Distribucion del hallazgo endoscépico en los pacientes que
presentaron el reporte de la edad en Valledupar (Cesar) afio 2007.

Hallazgo endoscoépico en’los pacientes | Porcentaje
en los que se report6 la edad Frecuencia
_ absoluto
(n=414)
Gastritis Aguda 265 64,01%
Gastritis Crénica 90 21,74%
Dos o més hallazgos 42 10,14%
Ulcera Gastrica 13 3,14%
Duodenitis / Mucosa normal 4 0,97%

Para GA la inflamacion de la mucosa gastrica fue leve en el 54,88% de los pacientes y
para GC el de moderado en el 67,21%. En general se report6 mas la gradacioén en las
GA que en las GC con un 89,49%, todo relacionado en la tabla 4-13.

Solo 1558 de 1658 pacientes que presentaron GA, reportaron el grado de inflamacién de
la mucosa gastrica, de los cuales la mayoria tuvieron la clasificacion de leve en un
54,88%, lo que se ve en la tabla 4-13. Para las GC sélo reportaron el criterio en mencién
en 183 de 206 pacientes observados en la tabla 4-8, en los que el mayor porcentaje fue

para el criterio de moderado con un 67,21% de los casos segun lo evidenciado en la
tabla 4-13.

La localizacién anatomica de la lesion de la mucosa gastrica se tuvo en cuenta en
79,25% de los registros (1806/2279) y lo mas frecuente fue el antro en un 90,81% de los
datos tal y como se consolida en la tabla 4-14 y la que menos se presenté fue la lesion
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de la mucosa gastrica ubicada en el cuerpo en un solo caso de los 1806 que presentaron
este tipo de informe.

Tabla 4-11: Distribucion de

la gastritis segun edad en

presentaron dos o mas hallazgos en Valledupar (Cesar) ano 2007

los pacientes que

Grupo | Frecuencia P . . Frecuencia . .
de de GA orcentaje | Porcentaje IC 95% de GC Porcentaje | Porcentaje IC 95%

edad (n=265) absoluto | acumulado (n=90) absoluto | acumulado

<20 13 4,90% 4,90% 2,60% | 8,20% 4 4,40% 4,40% 1,20% | 11,00%
21-30 37 14,00% 18,90% 10,00% | 18,70% 19 21,10% 25,60% 13,20% | 31,00%
31-40 51 19,20% 38,10% 14,70% | 24,50% 16 17,80% 43,30% 10,50% | 27,30%
41-50 61 23,00% 61,10% 18,10% | 28,60% 20 22,20% 65,60% 14,10% | 32,20%
51-60 45 17,00% 78,10% 12,70% | 22,10% 10 11,10% 76,70% 5,50% | 19,50%
61-70 23 8,70% 86,80% 5,60% | 12,70% 15 16,70% 93,30% 9,60% | 26,00%
71-80 23 8,70% 95,50% 5,60% | 12,70% 6 6,70% 100,00% 2,50% | 13,90%
> 81 12 4,50% 100,00% 2,40% | 7,80% 0 0,00% 100,00% 0,00% | 4,00%

Tabla 4-12: Distribucion del reporte de la inflamaciéon de la mucosa gastrica en los
pacientes que asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar)
aho 2007

Inflamacién de la Porcentaje | Porcentaje
mucosa gastrica | Frecuencia j J IC 95%
_ absoluto |acumulado
(n=1762)
Leve 915 40,10% 40,10% 38,10% | 42,20%
Moderada 794 34,80% 75,00% 32,90% | 36,80%
Severa 53 2,30% 94,70% 1,80% 3,10%

Tabla 4-13: Distribucion del reporte de la inflamaciéon de la mucosa gastrica en los
pacientes con gastritis que asistieron a realizarse endoscopia digestiva en
Valledupar (Cesar) afio 2007

Inflamacién de la Gastritis . Gastritis .
e Porcentaje . Porcentaje
mucosa gastrica Aguda absoluto Crénica absoluto
(n=1741) (n=1558) (n=183)
Leve 855 54,88% 50 27,32%
Moderado 661 42,43% 123 67,21%
Severo 42 2,70% 10 5,46%
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Tabla 4-14: Distribucion de la localizacion anatémica de la lesion de la mucosa
gastrica en los pacientes que asistieron a realizarse endoscopia digestiva en
Valledupar (Cesar) afio 2007.

Localizacion .
. ._ | Porcentaje
anatéomica de la Frecuencia absoluto
lesién (n=1806)
Antro 1640 90,81%
Duodeno 135 7,48%
Fondo 28 1,55%
Estébmago 2 0,11%
Cuerpo 1 0,06%

Prevalencia de Hp: |a prevalencia global para Hp segun la prueba de ureasa rapida, fue
del 21% (IC 95% 19,40-22,80) con 479 casos positivos en comparacién con 1800
negativos, informacién consignada en la tabla 4-15. En la tabla 4-16 se observa que el
meédico que obtuvo el mayor nimero de casos positivos para Hp de los 479 informados
fue el D quien aport6 el 44,30% (IC 95% 39,80-48,80) de los casos quien a su vez es el
que practica mas el procedimiento con el aporte de 1115 resultados. EI médico que
menos realiza el procedimiento es el C con sélo 3 casos y por lo tanto también fue quién
obtuvo el menor numero de casos positivos en comparacion con los otros médicos. En
cuanto a la prevalencia discriminada por médico, se observo en la tabla 4-17 que el
médico C obtuvo positividad en el 100% de los casos analizados, muy lejana a la del
resto de médicos que se encuentran cercanas a la prevalencia global encontrada del
21%, posiblemente por el bajo tamafo de muestra a quienes se les realizo la prueba de
ureasa por ese médico.

Tabla 4-15: Prevalencia de Hp segun la prueba de ureasa en los pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) ano 2007

Resultado Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje
o,
dg la prueba | * ' _5979) | absoluto |acumulado| '€ 5%
€ ureasa
Negativo 1800 79,00% 79,00% |77,20% | 80,60%
Positivo 479 21,00% 100,00% [19,40% | 22,80%

Los casos positivos para Hp se distribuyeron casi de forma igual en ambos sexos con
235 casos para el femenino (49,10%) y 244 para el masculino (50,90%). La prevalencia
discriminada por sexo fue mas baja para las mujeres pese a que representaban el mayor
numero de casos, representada en un 17,39% (IC 95% 15,81-18,97). Para los hombres
fue del 26,29% (IC 95% 24,46-28,12). Ver la tabla 4-18.
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Tabla 4-16: Distribucion de Hp positivos segun gastroenterélogo en los pacientes
que asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) ano 2007

F . . Total pruebas de
. recuencia Porcentaje Frecuen(.:la ureasa
Médico | Hp positivo IC 95% Hp negativo -
(n=479) absoluto (n=1800) pracitlcadas
(n=2279)

A 77 16,10% | 13,00% | 19,70% 337 414
B 187 39,00% | 34,70% | 43,60% 560 747
C 3 0,60% 0,20% | 2,00% 0 3

D 212 44,30% | 39,80% | 48,80% 903 1115

Tabla 4-17: Prevalencia de Hp segun gastroenterélogo en los pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) ano 2007

o Frecue[u_:ia Hp Porcentaje Frecuenc_:ia
Médico positivo absoluto IC 95% Hp negativo
(n=479) (n=1800)
A 77 18,6% 16,98% 20,22% 337
B 187 25,03% 23,23% 26,83% 560
C 3 100% 100,00% 100,00% 0
D 212 19,01% 17,38% 20,64% 903

Tabla 4-18: Prevalencia de Hp segun el sexo en los pacientes que asistieron a
realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) afio 2007

. . Frecuencia Hp
Sexo Frecuencia | Porcentaje IC 95% nedativo
(n=479) | Hp positivo | absoluto ¢ (n=g1 800)
Femenino 235 17,39% 15,81% | 18,97% 1116
Masculino 244 26,29% 24,46% | 28,12% 684

La distribucion de los casos positivos segun la edad se aprecia en la tabla 4-19; se
encontré6 mucho mayor en el rango de edad de 41-50 y 31-40 afos, con 27,30% vy
20,80% respectivamente. En la tabla 4-20 se muestra que la prevalencia mas alta se
observé en los mismos rangos y en el de 61-70 anos. Al discriminar la prevalencia de la
infeccién segun la edad, se pudo evidenciar que el rango de 41 a 50 afios obtuvo el valor
mas alto con el 21,88% (IC 95% 20,2-23,6) muy cerca al obtenido el rango de 31-40 afios
con el 21,62% (IC 95% 19,9-23,3) en donde también se encontraron el mayor numero de
pacientes, datos que se pueden observar en la tabla 4-13. Los casos negativos fueron
todos mayores al 78%.
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Tabla 4-19: Distribucion de Hp positivos segin la edad en los pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) aino 2007

Grupo Frecuencia . . Frecuencia Hp
Hp Porcentaje | Porcentaje -
de D IC 95% negativo
positivo absoluto |acumulado 2
edad (n=77) (n=337)
<20 2 2,60% 2,60% 0,30% | 9,10% 15
21-30 12 15,60% 18,20% 8,30% |25,60% 51
31-40 16 20,80% 39,00% [12,40% | 31,50% 58
41-50 21 27,30% 66,20% [17,70% | 38,60% 75
51-60 10 13,00% 79,20% 6,40% |22,60% 58
61-70 10 13,00% 92,20% 6,40% |22,60% 38
71-80 5 6,50% 98,70% 2,10% [14,50% 29
> 81 1 1,30% 100,00% | 0,00% | 7,00% 13

Tabla 4-20. Prevalencia de Hp segun la edad en los pacientes que asistieron a
realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) aio 2007

Grupo | Frecuencia . Frecuencia | Total de casos
de | Hp positivo P:Jiﬁ?&f‘ée IC 95% Hp negativo |  con edad
edad (n=77) (n=337) (n=414)
<20 2 11,76% |10,42% | 13,10% 15 17
21-30 12 19,05% |17,42% | 20,68% 51 63
31-40 16 21,62% 119,91% |23,33% 58 74
41-50 21 21,88% |20,16% | 23,60% 75 96
51-60 10 14,71% |13,24% | 16,18% 58 68
61-70 10 20,83% 119,14% |22,52% 38 48
71-80 5 14,71% |13,24% | 16,18% 29 34
> 81 1 7,14% 6,07% | 8,21% 13 14

Segun el resultado endoscopico el comportamiento de la prevalencia observado reflejo el
dato mas alto para la UD con el 97,89% (IC 95% 97,29-98,49) y UG con el 83,78% (IC
95% 82,2-85,3). Para el caso de las gastritis la prevalencia fue mas baja que la
prevalencia general detectada en un 21%. El mayor nimero de casos negativos se
obtuvo en los resultados endoscopicos de Duodenitis con 34 pacientes. Para el caso del
cancer de estdmago la prevalencia aunque fue del 100% sélo correspondieron a 2
pacientes, muestra muy pequefa para referirse a una prevalencia. Esto se refleja en la
tabla 4-21.
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Tabla 4-21: Prevalencia de Hp segun hallazgo endoscépico en los pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) aino 2007

Diagnéstico Frecuepfzia Porcentaje Frecuenc.:ia Total de
endoscopico Hp positivo absoluto IC 95% Hp negativo pacientes
(n=479) (n=1800)

Cancer Estdbmago 2 100,00% |100,00% | 100,00% 0 2
Ulcera Duodenal 93 97,89% 97,29% | 98,49% 2 95
Ulcera Gastrica 62 83,78% 82,25% | 85,31% 12 74
Dos o mas 105 51,22% 49,14% | 53,30% 100 205
Mucosa Normal 1 25,00% 23,20% | 26,80% 3 4
Gastritis Cronica 34 16,50% 14,96% | 18,04% 172 206
Gastritis Aguda 180 10,86% 9,57% 12,15% 1477 1657
Duodenitis 2 5,56% 4,61% 6,51% 34 36

La prevalencia observada para Hp segun el numero de reportes endoscopicos
encontrados por paciente, se observo el valor mas alto en los pacientes que tenian dos o
mas EGD asociadas en un 51,22% segun lo mostrado en la tabla 4-22.

Tabla 4-22: Prevalencia de Hp segun uno o mas hallazgos endoscépicos en los

pacientes que asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar)
aino 2007

Numero de Frecuencia . Frecuencia .
. e " Porcentaje . Porcentaje | Total de
diagnésticos Hp positivo absoluto Hp negativo absoluto acientes
endoscépicos (n=479) (n=1800) P
Un hallazgo 374 18,03% 1700 81,97% 2074
Dos o mas hallazgos 105 51,22% 100 48,78% 205

El grado de inflamacién que presentd la prevalencia mas alta de Hp fueron los casos
reportados como severo con el 43,40% (IC 95% 41,34-45,46) de los 192 pacientes
positivos que reportaron ese registro, tal y como se observa en la tabla 4-23.

La prevalencia mas alta segun localizacion anatomica se encontré en la ubicacion
duodenal con el 71,85% de los casos (IC 95% 69,98-73,72) segun datos de la tabla 4-24
La localizacion de cuerpo y estdmago aunque fue mas alta, la muestra fue muy pequefa
para realizar conjeturas al respecto.
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Tabla 4-23: Prevalencia de Hp segun grado de inflamacién de la mucosa gastrica
en los pacientes que asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar
(Cesar) ano 2007

Tabla 4-24: Prevalencia de Hp segun localizacion anatémica en los pacientes que

Inflamacién | Frecuencia Porcentaje Frecuencia
de Ia’ mucosa Hp positivo absoluto IC 95% Hp negativo | Total
gastrica (n=192/479) (n=1570/1800)
Leve 55 6,01% 5,02% 7,00% 860 915
Moderada 114 14,36% 12,90% | 15,82% 680 794
Severa 23 43,40% | 41,34% | 45,46% 30 53

asistieron a realizarse endoscopia digestiva en Valledupar (Cesar) aino 2007

Localizacion Frecuepf:ia Porcentaje Frecuenc_:ia

anatomica Hp positivo absoluto IC 95% Hp negativo | Totales
(n=277/1806) (n=1529/1806)

Antro 166 10,12% 8,87 | 11,37 1474 1640

Cuerpo 1 100,00% |100,00 | 100,00 0 1

Duodeno 97 71,85% 69,98 | 73,72 38 135

Estébmago 2 100,00% |100,00 |100,00 0 2

Fondo 11 39,29% 37,26 | 41,32 17 28

Asociacion entre Hp y otras variables: el sexo estaba asociado significativamente a la
presencia de Hp, de tal manera que los hombres tuvieron mayor probabilidad de estar
infectados con un OR 1,69 (IC95% 1,38-2,06) y un X? de 26,24.

En ningun rango de edad se encontré asociacion estadisticamente significativa, pues
todos los OR hallados incluian el valor nulo, es decir que a cualquier edad la proporcion
de sujetos que desarrollan Hp es igual, resultados mostrados en la tabla 4-25.

Las asociaciones que resultaron estadisticamente significativas fueron las de Hp con
tener dos 0 mas hallazgos por endoscoépicos, UD y UG, en las que pacientes con la
bacteria tienen una probabilidad mayor de 4,77; de 216,6 y de 22,2; respectivamente,
frente a los que no la tienen de desarrollar esa lesién en la mucosa gastrica. Esto se
puede observar en la tabla 4-26. No encontré asociacion estadisticamente significativa
entre tener un solo diagnéstico y la presencia de la bacteria OR 0,21 (IC 95% 0,15-0,28)
y Chi® de 123,77.
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Tabla 4-25: Resultados de la asociacion entre la edad y Hp.

Resultados de la

Edad | n | asociacidon estadistica

OR IC95% | X*
<20 |17| 0,57 | 0,09-2,70 | 0,55
21-30|63| 1,04 | 0,49-2,14 | 0,01
31-40 (74| 1,26 | 0,65-2,44 | 0,54
41-50|96| 1,31 0,72-2,38 | 0,89
51-60|68| 0,72 | 0,33-1,54 | 0,81
61-70|48| 1,17 | 0,52-2,60 | 0,18
71-80|34| 0,75 | 0,24-2,12 | 0,34
81-90|14| 0,33 | 0,02-2,46 | 1,26

Tabla 4-26: Asociacion entre hallazgo endoscoépico y Hp.

Diagnéstico endoscépico OR IC 95% X
EGD en general 0,80 0,07-19,94 0,04
Duodenitis 0,22 0,04-0,93 5,27
Gastritis Aguda 0,13 0,11-0,17 377,15
Gastritis Cronica 0,72 0,48-1,08 2,78
Gastroduodenitis 1,89 0,69-5,03 1,94
Ulcera duodenal 216,6 | 52,35-1275,27 | 352,93
Ulcera gastrica 22,2 11,46-43,72 181,51
Tener un solo diagndstico 0,21 0,15-0,28 123,77
Tener dos 0 mas diagndsticos 477 3,51-6,49 123,77

Sdlo se encontraron asociaciones significativas en los criterios de moderado y severo
tales y como muestran el OR y los IC en la tabla 4-27. Soélo se encontré asociacion
estadisticamente significativa entre las localizacion del duodeno y del fondo, y la
infeccién por Hp tal y como se evidencia en la tabla 4-28.

Tabla 4-27: Asociacion entre el grado de inflamacién de la mucosa gastrica y Hp.

Inflamacion de la

S OR IC 95% X2
mucosa gastrica
Leve 0,33 0,24-0,47 46,80
Moderado 1,91 1,39-2,62 17,83
Severo 6,99 3,82-12,74 59,44
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Tabla 4-28: Asociacion entre la localizacion anatédmica de la lesidon de la mucosa
gastricay Hp.

Locall’zac_:lon OR IC 95% X2
anatomica
Antro 0,06 0,04-0,08 373,81
Duodeno 21,14 13,84-32,40 358,87
Fondo 4,33 1,87-9,86 16,46

4.2 Limitaciones y sesgos

Durante el desarrollo de esta investigacion surgieron limitaciones relacionadas en primer
lugar con la organizacion de la informacion, puesto que ningun médico la tenia de
primera mano y por lo tanto se tuvo que sistematizar antes de organizarla. La siguiente
limitacion consistié en no contar con toda la informacién que se requeria para algunas
variables como el caso de la edad y después la unificaciéon de los reportes emitidos por
cada uno de los endoscopistas, la cual diferia en gran medida, al punto de tener mas de
100 denominaciones para dichos resultados.

Es de anotar en esta investigaciéon que el valor de la prevalencia, corresponde a una
subestimacién de la medida, puesto que existieron muchas variables que no fueron
controladas de manera adecuada, al partir en gran parte de informacién ya emitida
anteriormente por los médicos incluidos en el estudio.

Entre estas variables se tuvieron la deficiencia en la toma de muestras, la cual no se
realiz6 con los criterios recomendados en estandares internacionales para métodos
invasivos, en las que se recomienda la recoleccién de muestras en la region prepilérica y
del cuerpo géstrico y de uno a tres fragmentos para aumentar la sensibilidad®* % 5% 527,
Los médicos prefirieron tomar la(s) muestras(s) teniendo en cuenta su propio juicio. Otro
punto a tener en cuenta es la colonizacion bacteriana de Hp que se realiza en forma de

524 MALFERTHEINER, P.; MEGRAUD, F. and O'MORAIN, C. Current concepts in the management of
Helicobacter pylori infection - the Maastricht 2-2000 Consensus Report. Op. cit., p. 167-180.

55 PAJARES GARCIA, JM. Métodos diagnosticos; aspectos generales y prueba del aliento con urea
marcada. Op. cit., p. 83-98.

528 | AINE, L. et al. Endoscopic biopsy requirements for post-treatment diagnosis of Helicobacter pylori. Op.

cit., p. 664-669.

%27 GENTA, JM.; GOVER, IE. and GRABAN, Dy. Adherence of Helicobacter pylori to areas of incomplete
intestinal metaplasies in the gastric mucosa. Op. cit., p. 1206.
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parches®®,°? afirmacién que aunque no ha sido confirmada cientificamente, en el caso

de que este fendbmeno ocurra, originara falsos negativos si solo se toman biopsias de un

solo sitio®.

Es importante también mencionar que idealmente, el uso de mas de un método de
analisis de muestras gastricas definitivamente aumenta el valor diagnéstico®®' lo que no
ocurrié en esta investigacion, al solo tener en cuenta la prueba de ureasa.

También pueden introducir errores la atrofia o metaplasia gastrica con acido, la supresién
antibiética o compuestos que contengan bismuto®¥°® el tratamiento con inhibidor de
bomba de protones, datos que no se tuvieron en esta investigacion y que podrian incluir

falsos negativos.

La sensibilidad de la prueba se ve afectada también por el nimero de bacterias
presentes en la toma de la biopsia®* y con la lesién gastrica estudiada (en ulceras
duodenales puede llegar al 100%)>°, condicion ultima ésta que efectivamente se
evidencié al encontrar asociacion estadisticamente significativa entre la presencia de Hp
y la ulcera duodenal. Por otro lado, cuando los pacientes tienen salivacion excesiva o
reflujo de la bilis en el estdbmago, este liquido puede contaminar la muestra de biopsia de
manera que el pH de la superficie resultante es mayor a 6 y esto podria provocar una
reaccion débil positiva, situacién que tampoco se tuvo en cuenta en este estudio.

528 MARSHALL, BJ. and WARREN, JR. Unidentified curved bacilli on gastric epithelium in active chronic
gastritis. Op. cit.,_p. 1273-1275.

%29 ORMAND, JE. and TALLEY, NJ. Helicobacter pylori: Controversies and an approach to management. Op.
cit., p. 414-26.

%30 VAN IJZENDOORN, MC. The importance of corpus biopsies for the determination of Helicobacter pylori
infection. Op. cit., p. 141-144.

531 LAINE, L. et al. Endoscopic biopsy requirements for post-treatment diagnosis of Helicobacter pylori. Op.
cit., p. 664-669.

532 MARZIO, L. et al. Short-and long-term omeprazole for treatment and prevention of duodenal ulcer and
effect on Helicobacter pylori. Op. cit., p. 2172-2176.

53 LAINE, L. et al. Randomized comparison of ranitidine bismuth citrate-based triple therapies for
Helicobacter pylori. Op. cit., p. 2213-5.

%3 PAJARES GARCIA, JM. Métodos diagnosticos; aspectos generales y prueba del aliento con urea
marcada. Op. cit., p. 83-98.

%% CUTLER, AF. et al. Accuracy of invasive and noninvasive test to diagnose Helicobacter pylori infection.
Op. cit., p. 136-41.



84 Prevalencia de helicobacter pylori segun el resultado de la prueba de ureasa
rapida y su asociacion con alteraciones de la mucosa gastrica en pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia en cuatro consultorios médicos de Valledupar
durante el afio 2007

El tiempo de lectura de la prueba también puede introducir sesgos puesto que esta
estandarizado que se puede evidenciar el cambio de color del medio de naranja-amarillo
a rosa fuerte debido a la accién del indicador de pH rojo de fenol cuando esta presente la
enzima ureasa®®,**’ *® en 5 minutos, tiempo que en algunos casos se extendi® mucho

mas por parte de los médicos.

Finalmente la prevalencia de Valledupar durante el periodo de tiempo analizado no es
real, puesto que en otras ciudades colombianas con caracteristicas similares el valor
estimado, fue hasta 3 veces superior, lo que sugiere la realizacién de estudios a
posteriori en los que se controlen todas estas variables mencionadas anteriormente o
realizar estudios enfocados a la busqueda activa de casos para poder lograr el aumento
de la prevalencia obtenida en este estudio. Sin embargo a pesar de todo lo mencionado,
este estudio se constituye en un punto de partida importante para propender por el
analisis mas controlado de esta tematica de tanta relevancia a nivel mundial y nacional,
especialmente por el impacto asociado al padecimiento de cancer de estobmago, principal
complicacién de la colonizacion del estbmago por Hp.

%% PAJARES GARCIA, JM. Métodos diagnosticos; aspectos generales y prueba del aliento con urea
marcada. Op. cit., p. 83-98.

537 ALARCON, T. et al. Recomendaciones de la Sociedad Espafiola de Enfermedades Infecciosas: Op. cit.,
http://www.seimc.org/documentos/protocolos/microbiologia/cap17.htm

%% De LAAT, LE, De BOER, WA. The CLO test as a reference method for Helicobacter pylori infection. Op.
cit., p. 1269-1270.


http://www.seimc.org/documentos/protocolos/microbiologia/cap17.htm

Capitulo 5. Discusién

En el presente estudio se analizan algunas caracteristicas demograficas, endoscopicas y
su relacién con Hp, en una poblacion de 2279 pacientes que acudieron a realizarse el
procedimiento de endoscopia de vias digestivas altas por parte de los cuatro
gastroenterdlogos que laboraron en la ciudad de Valledupar en el afio 2007.

Los resultados no parecen ser acordes con las altas prevalencias por infeccién de Hp

referidas a nivel mundial®®*®° ni con la documentada en paises en vias de

desarrollo®' **? sino mas bien similar a la de paises con mas alto nivel

socioecondmico®?*** % e incluso mucho mas baja que la reportada en paises

latinoamericanos®®.

Al comparar la prevalencia del 21% (IC 95% 19,40-22,80) evidenciada en esta
investigacion y observada en la tabla 6-11 con los datos que se han obtenido en

539 PUEYO, AM; HUARTE, MP. y JIMENEZ, C. Epidemiologia de la infecciéon por Helicobacter pylori. Op.cit.,
p. 9-17.

%0 GO, MF. Review article: natural history and epidemiology of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 3-15.
T TAYLOR, DN and BLASER, MJ. The epidemiology of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 42-49.

542 KUIPERS, EJ; THIJS, JC. and FESTEN, H. The prevalence of Helicobacter pylori in peptic ulcer disease.
Op. cit., p. 59-69.

%3 TKACHENKO, MA. et al. Dramatic changes in the prevalence of Helicobacter pylori infection during
childhood: a 10 year follow-up study in Russia. Op. cit., p. 428-432.

%44 GUBINA, M. et al. Helicobacter pylori prevalence in Slovenia in 2005. Op. cit., p. 169-173.

%5 LANCIERS, S. et al. The prevalence of Helicobacter pylori positivity in asymptomatic children of different

ethnic backgrounds living in the same country. Op. cit., p. 169-173.

%6 RAMIREZ-RAMOS, A. y SANCHEZ SANCHEZ, R. Contribucién de Latinoamérica al estudio del
Helicobacter pylori. Op. cit., p. 197-218.
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Colombia desde 1987, se observa que es mucho menor®* > 39 %50 especialmente en

relacion a ciudades costeras que presentan un patrén comportamental similar al de
Valledupar como Barranquilla con el 63,7%, Cartagena con el 70,6%, Monteria con el
56,9% y Sincelejo con el 82,9%, segun lo reportado por Bravo y colaboradores en un
estudio en 1997>". Se encuentra un poco cercana a pocos estudios, como los realizados
en Popayan en 1991°°*2 en el que se encontré un valor del 30% y en Cali en 2005 del
27,1% en nifios de 2 a 16 afios™, grupo de edad excluido en esta investigacion.

En sintesis, el hecho de que hubiesen pasado 10 afios desde que estos datos se
encontraron a la fecha de realizacién de este estudio podria hacer pesar que a lo mejor
las prevalencias han ido reduciendo de manera gradual a lo largo de los afos tal y como
ha ocurrido en algunas ciudades de paises desarrollados®*,**® explicado por la mejoria
en la calidad de vida de sus habitantes, aspecto que ha ocurrido en Valledupar en los
ultimos afos gracias al desarrollo de la mineria, los recursos de las regalias del carbon,
el mejoramiento del orden publico y el aumento del comercio a gran escala; o por las

propiedades simbiéticas que puede exhibir Hp a lo largo de los afios segun el contexto®®.

Por otra parte, la calidad del agua potable de consumo en la ciudad de Valledupar es
catalogada como una de las mejores de Colombia y persiste aun en esta zona del pais,

%7 BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,

p. 124-131.
%8 AUM, S. and MICHETTI, P. Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 1175-1186.

%49 CAMPUZANO, S. et al. Deteccion de anticuerpos IgG contra Hp en nifios de 1 a 10 afios. Op. cit., p. 219-
228.

%0 GARCIA, F.; CARABALLO, J. y URBINA, D. Helicobacter pylori en sujetos asintomaticos, con Ulcera
duodenal, ulcera gastrica y dispepsia no ulcerosa en Cartagena. Op. cit., p. 188-193.

%51 BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,

p. 124-131.

%52 SOLORZA, A. et al. Reflujo gasoesofagico en pacientes con gastritis y Helicobacter pylori. Op. cit., p. 317-
321.

%53 VELASCO, CA. Tratamiento de la infeccion por Helicobacter pylori asociada con gastritis en nifios. Op.
cit., p. 32-35.

%4 TKACHENKO, MA. et al. Dramatic changes in the prevalence of Helicobacter pylori infection during
childhood: a 10 year follow-up study in Russia. Op. cit., p. 428-432.

%55 yIM, JY. et al . Seroprevalence of Helicobacter pylori in South Korea. Op. cit., p. 333-40.

%% KUSTERS, JG; VAN VLIET, AHM and KUIPERS, EL. Pathogenesis of Helicobacter pylori infection. Op.
cit., p. 449-490.
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la preparacién y consumo de alimentos en casa, lo que elimina estas vias de trasmisién y

propagacion de la bacteria®’ %% > °%,

Sin embargo en un estudio reciente realizado en Colombia, no se muestra que las
prevalencias estén disminuyendo pues en Medellin en médicos, Campuzano y
colaboradores®®' encontraron una prevalencia de 77,2%, cifra relevante aunque haya
sido en una poblacion diferente a que se estudid en esta investigacién. De la misma
manera Bravo y colaboradores también detectaron la prevalencia mas alta hasta el
momento en un estudio realizado en donantes de sangre mayor al 90%°%. Por tales
razones, la contundencia en la explicacién de estas cifras bajas no puede ser la mejor.

Por otro lado, la mayor parte de las investigaciones realizadas en Colombia, son dificiles
de comparar con la de este estudio en cuanto a los disefios empleados para realizarlas
en los cuales los datos se toman de forma prospectiva y no una vez ya se encuentren
registrados por el médico tratante. Mas aun si se consideran todas aquellas condiciones
que pueden resultar en falsos negativos en la prueba de ureasa rapida, tales como la
distribucién desigual de la bacteria en el estémago®®®°*** nimero de bacterias presentes

al momento de la biopsia®®, sitio del estémago para la toma de biopsia®®,*®" *® tipo de

%7 SHAHAMAT, M. et al. Ecological studies of Campylobacter pylori. (Abstract). Op. cit., p. 62-3.

%% RAMIREZ-RAMOS, A. y SANCHEZ SANCHEZ, R. Contribucién de Latinoamérica al estudio del
Helicobacter pylori. Op. cit., p. 197-218.

559 FOX, JG; PASTER, BJ. and DEWHIRST, FE. Helicobacter mustelae isolation from feces of ferrets:
evidence to support fecal-oral transmission of a gastric helicobacter. Op. cit., p. 606-11.

%0 THOMAS, JE. et al. Isolation of Helicobacter pylori from human faeces. In: Lancet 1992, vol. 340, p. 1194-
5.

%61 CAMPUZANO MAYA, G. et al. Prevalencia de la infeccidn por Helicobacter pylori en médicos de Medellin,
Colombia. Op. cit., p. 99-103.

%2 BRAVO, LE. et al. Seroprevalencia de anticuerpos anti-Helicobacter pylorien donantes de sangre de
regiones colombianas con diferencias en la mortalidad por cancer gastrico. Op. cit., p. 122-130.

%3 MARSHALL, BJ. and WARREN, JR. Unidentified curved bacilli on gastric epithelium in active chronic
gastritis. Op. cit., p. 1273-1275.

%4 ORMAND, JE. and TALLEY, NJ. Helicobacter pylori: Controversies and an approach to management. Op.
cit., p. 414-26.

%5 PAJARES GARCIA, JM. Métodos diagnosticos; aspectos generales y prueba del aliento con urea
marcada. Op. cit., p. 83-98.

566 MALFERTHEINER, P.; MEGRAUD, F. and O'MORAIN, C. Current concepts in the management of
Helicobacter pylori infection - the Maastricht 2-2000 Consensus Report. Op. cit., p. 167-180.

%7 PAJARES GARCIA, JM. Métodos diagnosticos; aspectos generales y prueba del aliento con urea
marcada. Op. cit., p. 83-98.

%8 | AINE, L. et al. Endoscopic biopsy requirements for post-treatment diagnosis of Helicobacter pylori. Op.
cit., p. 664-669.
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lesién gastrica estudiada, la supresién antibiética?® y tratamiento con inhibidor de bomba
de protones®® *"° sangrado reciente o activo del tracto gastrointestinal superior'”® con
algunas controversias sobre su disminucién en la sensibilidad®*, ninguna de ellas tenidas

en cuenta en esta investigacion.

El uso de mas de un método de analisis para la identificacion de Hp se hace necesario
para aumentar la sensibilidad diagndstica®”" situacion improbable por costos y practicidad
mas aun en esta regién con poco o nulo espiritu investigativo.

Un aspecto de debate importante a nivel internacional es la magnitud de la infeccion por
Hp como una peligrosa enfermedad a considerar con niveles alarmantes. La gran
interrogante en el momento actual se centra en la discusion de si deben introducirse o no
medidas masivas para su erradicacion®3°%* sin embargo ha sido sugerido el
tratamiento en pacientes dispépticos en la mayor parte de las guias clinicas de paises
desarrollados®”®, atin cuando la mayor parte de los pacientes persistira sintomatico luego

del tratamiento®’.

La prevalencia de infeccién por endoscopista fue mas alta para el médico C con un 100%
valor observado en la tabla 4-17 y que distorsiona la proporcion encontrada por los otros
médicos muy cercana al 21%. Sin embargo este valor del 100% pierde interés al
observar que este médico solo le hizo la prueba de ureasa a una pequefa parte de los
pacientes que atendi6 (3/40), lo que denota un subregistro importante para este médico y
un margen de error muy amplio con respecto a su prevalencia que anula el intervalo de
confianza por la muestra tan pequefa. Esto concuerda con lo encontrado por Bravo y

%9 PAJARES GARCIA, JM. Métodos diagnosticos; aspectos generales y prueba del aliento con urea

marcada. Op. cit., p. 83-98.

0 LAINE, L. et al. Randomized comparison of ranitidine bismuth citrate-based triple therapies for
Helicobacter pylori. Op. cit., p. 2213-5.

57V LAINE, L. et al. Endoscopic biopsy requirements for post-treatment diagnosis of Helicobacter pylori. Op.

cit., p. 664-669.
72 AUM, S. and MICHETTI, P. Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 1175-1186.

573 |ARC Working Group on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans. Helicobacter pylori. Op. cit., p.
177-240.

5% WANG, C.; YUAN, Y. and HUNT, RH. The association between Helicobacter pylori and early gastric
cancer: a meta analysis. Op. cit., p. 1789-1798.

578 MAVROMICHALIS, I.; ZARAMBOUKAS, T. and GIALA, MM. Migraine of gastrointestinal origin. Op. cit., p.
406-410.

6 FRIO, P. el al. Hyperemesis gravidarum associated with Helicobacter pylori seropositivity. Op. cit., p. 615-
617.
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colaboradores'’, en cuanto a que en la gran mayoria de las ciudades de Colombia,
parece existir un subdiagndstico de la infeccién por Hp pues sélo 75% de ellos, hacen
mencion de su presencia y en otras ciudades ni siquiera se evalla. En este estudio la
mayor parte de los pacientes excluidos (83%) correspondieron a no presentar el reporte
de la prueba de ureasa. Por otra parte el médico D ademas de aportar el mayor nimero
de casos segun la tabla 4-17 con el 44,30% en esta investigacion también es el que mas
pruebas de ureasa hace, lo que contrasta con el médico C ya mencionado quién sélo le
hizo la prueba al 0,10% de sus pacientes segun la tabla 4-5, esto parece indicar que el
gastroenterdlogo C realiza la prueba de ureasa a su criterio y sin ningun seguimiento de
algun protocolo. No hubo razones de peso encontradas en este estudio para justificar la
no realizacién de la prueba de ureasa.

Si se detalla la prevalencia en cada consultorio médico, se puede ver en la tabla 4-17 que
el médico C obtuvo el 100%, pero esta esta sobreestimada puesto que el tamarfio de la
muestra que aportd este médico fue muy bajo. Esta prevalencia se encuentra también
lejana a la del resto de médicos que se encuentran cercanas a la prevalencia global
encontrada del 21%.

Pese a que la mayor parte de los datos correspondieron al sexo femenino con el 59,30%
segun la tabla 4-6, la prevalencia fue mas baja para ellas con el 17,39% segun la tabla 4-
18. Aunque la infeccidon compromete igualmente a ambos sexos®’,*’®, se encontré que
los hombres tuvieron mayor probabilidad de estar infectados al igual que en otros
estudios®®, posiblemente esta asociacion refleje diferencias comportamentales entre dos
géneros no adecuadamente medidas en el estudio, entre ellas un factor importante en la

zona, el alcoholismo y el machismo.

La media de edad de los pacientes incluidos en este estudio fue de 47,24 afios (IC 95%
45,17-49,31) con un rango muy amplio entre 18 y 88 afos y un poco mas alto que el
encontrado en otros estudios® e igual al encontrado en médicos de Medellin®®'. Los
participantes de este estudio que presentaron el dato de edad, se observaron en mayor
cantidad en los rangos de 41-50 afos con un 23,20% y en los de 31-40% con 17,90%
segun lo informado en la tabla 4-7, lo que coincide con la distribucién de los casos
positivos en estos rangos de edad segun la tabla 4-16 y las prevalencias mas altas de

"" BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,

p. 124-131.
578 BRAVO, LE. et al. Impact of Helicobacter pylori infection on growth of children: a prospective cohort study.
Op. cit., p. 614-619.
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%80 CORTES PADILLA, DE. y TORRES HERRERA, G. prevalencia de Helicobacter pylori en enfermedad
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infeccién obtenidas del 21,88% (IC 95% 20,2-23,6%) para el rango de 41-50 afios,
21,62% (IC 95% 19,9-23,3%) para el rango de 31-40 afos y del 20,83% para el de 61-70
afnos, rangos en los que es mas frecuente la infeccién al ser de caracter crénica y tener
que pasar por varios afos de evolucion para poder desarrollar alteraciones de la mucosa
gastrica®®,°® y también en los que se alcanza el maximo pico®®*. Estas edades en dénde
se encontraron las mas altas prevalencias son similares a las encontradas por otros
autores incluso en paises desarrollados®® 8¢ %87 588 589590 " No se encontré que las
variables edad e infeccion por la bacteria Hp estuvieran asociadas segun lo reportado en
la tabla 4-25, lo que no concuerda con el patron identificado en muchos estudios en

donde a mayor edad, mayor prevalencia de infeccion®'°%?°® y si con otras

investigaciones®*.
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La endoscopia se recomienda como la primera herramienta para estudiar a un paciente
con dispepsia®®®,*®* %" °® y esto se reafirma en este estudio en el cual esta estuvo bien
indicada al encontrarse que en 2279 registros sélo 4 resultaron con mucosa gastrica
normal, es decir que el 99,8% de los pacientes a quienes se les practicé este examen,
los resultados evidenciaron un patrén positivo cualquiera que fuese la alteracion de la
mucosa gastrica, lo que coincide con otros autores®®,°®. Este es un hallazgo importante
pese que no se obtuvo informacion asociada a la sintomatologia puesto que no se conté
con registros detallados a partir de los cuales se pudiera establecer que motivo la
indicacion de endoscopia y por lo tanto fue imposible establecer si lo sintomas estaban

relacionados con las erosiones gastricas.

El diagnéstico endoscépico mas frecuente fue el relacionado con gastritis, la cual
constituye uno de los diagnodsticos mas frecuentes®' sin embargo es un término
interpretado de manera heterogénea puesto que en realidad en un concepto mas
histolégico®®?,6% 504 8% en el que solamente las gastritis agudas erosivo-hemorragicas
podran ser clasificadas por medio de la endoscopia. En el caso de este estudio esta
interpretacion se respet6 por parte de los médicos y de esta manera se encontré que el
72,70% (IC 95% 70,80-74,50%) de los registros correspondieron a GA segun la tabla 4-

10, muy similar al encontrado en otros estudios bajo criterio endoscopico®® en contrate

%5 MALFERTHEINER, P.; MEGRAUD, F. and O'MORAIN, C. Current concepts in the management of
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%% MEGRAUD, F. and LEHOURS, P. Helicobacter pylori Detection and Antimicrobial Susceptibility Testing.
Op. cit., p. 280-322.

%99 BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,
p. 124-131.
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% GUTIERREZ, Beatriz et al. Primer informe sobre el aislamiento de Helicobacter pylori asociado a
enfermedades digestivas en Ciudad de La Habana. Op. cit., p. 50.



92 Prevalencia de helicobacter pylori segun el resultado de la prueba de ureasa
rapida y su asociacion con alteraciones de la mucosa gastrica en pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia en cuatro consultorios médicos de Valledupar
durante el afio 2007

con la GC que obtuvo un valor muy bajo del general de 9,00% (IC 95% 7,90-10,30%).
Esto no coincidioé con lo reportado por otros autores en los que las gastritis no atréficas
fueron el primer lugar® y las cuales requieren apreciaciones desde la histologia para su
reporte real®®® °%°.

Para facilitar el analisis de datos para este tipo de estudios se hace necesario unificar la
manera de realizar el diagnodstico endoscopico por parte de los médicos especialistas,
situacion que dificultd el ingreso a la base de datos, puesto que los términos empleados
variaron de un médico a otro, incluyendo muchos reportes distintos referidos a un mismo
diagnéstico, esto encontrado también en otros estudios®’®. Entre ellos se encontraron
muchas denominaciones las cuales se encuentran descritas en la tabla 3-4. Bravo y
colaboradores®" proponen la unificacién de los criterios de reporte ajustada a las
indicaciones internacionales, que para este caso, aplica la clasificacion de Sydney
modificada.

El patélogo debe contar con datos demograficos minimos como nombre, edad, sexo,
lugar de nacimiento y lugar de residencia actual; antecedente de biopsia previa y
resultado, antecedentes de tratamientos previos; hallazgos endoscépicos como ausencia
o presencia de lesién difusa, local, y localizacion; tipo de lesibn como Ulcera, masa,
polipo, entre otros; sitios de toma de muestras; y en caso de no hallarse una lesion local
evidente, se recomienda como minimo seis fragmentos, dos de la regién cardial, dos de
la corporal y dos de la antral®'. Este protocolo recomendado no se cumplié a lo largo de
los registros evaluados en los que soélo se tuvieron en cuenta aspectos minimos
detallados en la tabla 3-3.

En una investigacién realizada en Cali por Marifio y colaboradores®”® sobre la
concordancia endoscopico-histolégica de la gastritis cronica, los resultados demostraron

97 BRAVO, LE. et al. Helicobacter pylori: patologia y prevalencia en biopsias gastricas en Colombia. Op. cit.,
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1181.

10 CARRASCAL, E.; BRAVO, LE. y CORTES, A. Informe de biopsias gastricas endoscopicas: un proposito
de unificacion para Colombia. Op. cit., p. 228-229.
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Med. 1998, vol. 29, p. 10-13.
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que no es adecuado hacer diagnésticos definitivos acerca de la presencia o tipo de
gastritis tan solo con la imagen endoscoépica y que aun en aquellos con concordancia
estadisticamente significante, la sensibilidad es muy baja y en el mismo recomiendan que
al endoscopista se le debe entrenar en la demostracion de lesiones neoplasicas v,
ademas, debe mantener una comunicacion estrecha con el patélogo; también se debe
orientar con claridad en la ubicacion de los sitios biopsiados y en el aspecto
macroscopico de las lesiones.

De los pacientes que reportaron la edad segun la tabla 4-10, la mayoria obtuvieron
reportes para GA en un 64,01%, seguido de GC en un 21,74%, valor este ultimo mucho
mayor que el obtenido en la poblacién general analizada en este estudio de del 9%
mostrado en la tabla 4-8. Los picos mas altos para GA se observaron en pacientes de 41-
50 afos con el 23% al igual que para GC con el 22,20% segun la tabla 4-11, y en general
la curva de la distribucién es normal lo que nuevamente no se relaciona con los estudios
anteriores que presentan una distribucién ascendente®™ ®'°°'®. Esto puede explicarse
también por las pocas muestras analizadas en estos dos picos de edad, puesto que la
mayoria de la poblacion se concentro en las edades adultas.

Segun la tabla 4-21, de los pacientes que presentaron GA, solamente el 10,86% presentd
Hp y de los que tenian GC el 16,5%, valores muy bajos, los cuales para el caso de la GA
ademas presenta un OR que muestra asociacion en sentido contrario “protectora” con el
valor de 0,13 (IC 95% 0,11-0,17) segun la tabla 4-26, situacién que confiere significancia

estadistica pero no clinica, a pesar de que el microorganismo se comporte comensal®"’,

no desarrolle suficientes factores de virulencia®®°'®®® para que una minoria de
pacientes desarrolle sintomas, a su historia natural prolongada®' no se podria aceptar de
manera légica que tener la bacteria en el estbmago le confiere a los pacientes una
probabilidad mayor de no padecer GA. De igual forma el papel del Hp en la dispepsia no-

ulcerosa permanece incierto®”,°* y pese a ello, todas las personas con esta infeccion
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tienen inflamacién de la mucosa del estémago con pocas complicaciones generalmente®
y aunque la inflamacién raras veces causa sintomas, puede progresar a otras
enfermedades o desaparece si la infeccion se trata con eX|to624 625 626 627 628 de ahi la
importancia de la alta prevalencia encontrada en este estudio para cambios morfolégicos
evidentes pero que no se relaciona con Hp como causante en los que una parte podra
evolucionar a lesiones mas profundas como ulceras con un riesgo estimado mayor al

10%°%° %% sj la asociacion causal hubiese sido diferente.

Teniendo en cuenta el patrén de desarrollo del CG sustentado por Correa y
colaboradores®' %32 %% g| haber encontrado muchos casos de GA, pocos de GC y soélo
dos de CG en este estudlo, con prevalencias de infeccidén ascendentes (10,86%, 16,5% y
100%, respectivamente), se confirma la teoria de que una pequefia cantidad de
pacientes infectados a lo largo de su vida desarrollaran consecuencias nefastas en el
patrén infeccioso-inflamatorio de la gastritis y en la mayoria de casos nunca presentaran

sintomatologia®*%%° %% ¥ Se podria sugerir que en la poblacién del municipio de
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624 BARTNIK, W. Clinical aspects of Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 426-429.
625 SUERBAUM, S. and MICHETTI, P. Helicobacter pylori infection. Op. cit., p. 1175-1186.
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Valledupar no es un problema de salud publica el CG, por la minima cantidad de casos
presentados en relacion al total de la poblacion (0,09%), sin embargo hay que tener en
cuenta que la totalidad de casos encontrados fue de 23, de los que se descartaron 21 por
no presentar reporte de la prueba de ureasa. De todos modos, los datos para esta
patologia resultaron insuficientes para poder establecer una asociacion estadistica con la
infeccién por Hp, situacion similar a lo reportado por Gonzalez-Carbajal Pascual y
colaboradores®® en quienes encontraron en su estudio tres casos de CG todos Hp
positivos al igual que en esta investigacion.

La prevalencias reportadas en la tabla 4-8, de UD y de UG fueron mucho mas bajas en
un 4,20% (IC 95% 3,40-5,10)) y 3,20 (IC 2,60-4,10) que las encontradas por Arango y
colaboradores®® de 11,1% para enfermedad Ulcero péptica gastrica, de 14,9% para
duodenal y de 10% para ulcera gastrica. La prevalencia de UD y UG asociada a Hp en
este estudio fue muy alta del 97,89% (IC 95% 97,3-98,5) y del 83,78% (IC 95% 82,2-
85,3), respectivamente, lo que es similar a lo encontrado en otros estudios en los que se
han detectado prevalencias de Hp del 90 a 100%°*,**' en pacientes con UD y del 90,4%
con UG®2. En otros la prevalencia de Hp en UD fue del 73% en pacientes adultos®® y en
otros se reportan valores del 80% en personas mayores de 30 afios y del 77% en los
pacientes con UD%.

El consumo de los medicamentos inhibidores potentes de la secrecion acida gastrica ha
venido en “aparente” aumento, con la aparicibon en el mercado de numerosos
medicamentos genéricos inhibidores de la bomba de potasio, de muy bajo costo y venta
libre, con el uso indiscriminado por la poblacion general ante la presencia de sintomas
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dispépticos, podrian estar determinando una menor frecuencia de lesiones acido pépticas
en el momento de realizar la endoscopia digestiva diagnéstica y su severidad, similar a lo
encontrado por Arango y colaboradores®®.

La bacteria Hp es el agente etioldgico de UD y UG mas implicado encontrandose en mas
del 90% de los que padecen UD®* % 88 89 condicién que plantea una alta probabilidad
de que su presencia tiene un papel fundamental en la aparicion y mantenimiento de la
enfermedad ulcerosa. En algunos estudios se estima que el riesgo de desarrollar UP es
de 1 en cada 4 sujetos infectados y de 1 en cada 20 sin infeccion®®. En esta
investigacion se encuentra coherencia con estas afirmaciones puesto que los OR mas
altos correspondieron a las asociaciones estadisticamente significativas entre los dos
tipos de dulcera con 216,6 1C95% 52,35-1275,27 y 22,2 1C95% 11,46-43,72,
respectivamente evidenciados en la tabla 4-26. Esto apoya una vez mas el rol etiolégico

del Hp y las Ulceras documentado en la literatura mundial®®",52 53 854 655,

La infeccion por Hp es un elemento necesario para una UP pero no suficiente para
explicar el desarrollo de la misma. Es posible que una ulcera Hp positiva sea causada por

845 MOREIRA, VF. y LOPEZ SAN ROMAN, A. Ulcera péptica. Op. cit., p. 81-82.
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63-96.
647 PEEK, RM. and BLASER, MJ. Helicobacter pylori and gastrointestinal tract adenocarcinomas. Op. cit., p.
28-37.

%% MALFERTHEINER, P.; MEGRAUD, F. and O'MORAIN, C. Current concepts in the management of
Helicobacter pylori infection - the Maastricht 2-2000 Consensus Report. Op. cit., p. 167-180.
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cit., p. 414-26.
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Op. cit., p. 687-691.
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los mismos factores que la causan en un Hp negativo especialmente en lo relacionado
con otras causas de Ulcera tales como el consumo de AINEs®*® %" puesto que alrededor
del 50-60% las Ulceras Hp negativas estan asociadas a este factor®™® que no fue
considerado en este estudio. La ulcera y la infeccion pueden simplemente coexistir y que
el Hp sea un factor contribuyente en la génesis, se consideran factores de riesgo

independientes y sinérgicos®®, aunque existe gran controversia al respecto®®.

En relacion al numero de reportes por paciente se aprecia que la mayor parte de ellos
presentan un solo hallazgo en el 91,% de los casos estudiados. Segun la tabla 4-22, la
prevalencia de Hp en aquellos que presentaron dos mas diagnosticos endoscopicos fue
del 51,22%, mucho mas alta que la encontrada para la poblacién en general y para los
demas diagndsticos endoscépicos analizados separadamente, lo cual hace pensar que el
aumento de las lesiones en la mucosa gastrica se encuentra mayormente asociado con
la presencia de la bacteria. Los dos diagnodsticos mas informados fueron GA y duodenitis
con un 39,02%, seguido de GA y UG con un 16,10% segun la tabla 4-9. La primera
combinacion sigue un patron inflamatorio y en la segunda si hay un mayor compromiso
de la mucosa gastrica de caracter mas evolutivo®" %%,

En el diagndstico de duodenitis se encontron una prevalencia asociada a Hp del 5,56% y
su asociacion con Hp fue protectora a la infeccion, dado su OR (OR 0,22 IC95% 0,04-
0,93) en contra de la evidencia cientifica, igual como sucede en el caso de la GA.

En los casos de pacientes que presentaron mucosa normal, al no poder calcular los
intervalos de confianza por presentarse tan pocos casos queda en duda la interpretacién
de este nivel de asociacion, al igual a lo que sucedié con el CG ya mencionado.

Informar el tipo de inflamacion de la mucosa gastrica fue importante en general para los
meédicos puesto que la mayor parte de los registros contenian esa informacién en un

656 DORE, MP. and GRAHAM, DY. Pathogenesis of duodenal ulcer disease: the rest of story. Op. cit., p. 97-
107.

657 WEISMAN, SM. and GRAHAM, DY. Evaluation of the benefi ts and risks of low-dose aspirin in the
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63-96.



98 Prevalencia de helicobacter pylori segun el resultado de la prueba de ureasa
rapida y su asociacion con alteraciones de la mucosa gastrica en pacientes que
asistieron a realizarse endoscopia en cuatro consultorios médicos de Valledupar
durante el afio 2007

77,31%. Se correlaciona bien encontrar que la mayor parte de los reportes fueron leves
en un 40,10% segun la tabla 4-12. Sélo el 1741 pacientes de los que tenian GA y GC
presentaron el reporte para y los casos leves fueron mas para GA con el 54,88% y
moderado con el 67,21% segun la tabla 4-13. Teniendo en cuenta que es un tipo de
gastritis mas agresiva a nivel histolégico y clinico, la prevalencia de Hp fue mas alta
también en los casos de GA severa con el 40,48% (IC 95% 38,44-42,52) y de GC severa
con el 50% (IC 95% 47,92-52,08), sugiriendo la implicacién del microorganismo en la
intensidad de la inflamacion®®,%% % en estos casos OR 6,06 (IC 95% 3,06-11,94) y 5,75
(IC 95% 1,34-2,49). En la GA moderada si bien la prevalencia fue mas baja que las
anteriores, también se encontré asociacion estadisticamente significativa entre la
infeccién y la gradacion de la inflamacion.

La localizacién anatomica de la lesion mayormente encontrada en los pacientes de esta
investigacion fue la del antro en un 90,81% de los registros que reportaron este dato
segun la tabla 6-10, y a pesar de que la literatura documenta al antro como el habitat
natural del Hp®® principalmente, la infeccidn se encontré mas en aquellos casos de
lesion del duodeno con el 71,85% y el fondo con 41,18% segun lo que se aprecia en la
tabla 4-24. También se encontré como factor de riesgo a estas localizaciones en relacién
con la presencia de la bacteria con OR de 29,2 y 5,26, respectivamente, en contraste con
la localizacion antral de la inflamacion gastrica, la que se mostré “protectora”. Esto se
puede relacionar también con la baja prevalencia encontrada a nivel general del Hp, con
la mayor cantidad de casos de GA leves y con la mayor prevalencia de Hp encontrada en
los casos de UD.

Para finalizar en este estudio se presentaron diversas limitaciones que posiblemente
pudieron haber causado sesgos, como los falsos negativos por los criterios antes
expuestos, por el desconocimiento de mas datos de los pacientes especialmente los
relacionados con tratamientos previos o interferencia con otras causas de alteraciones de

mucosa gastrica tales como el consumo de AINEs®® % especialmente en lo relacionado
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con la presentacion de UP, el no uso de dos o mas pruebas de deteccién para el Hp ya
mencionado y explicado, y la recoleccion de la informacion a posteriori de la realizacion e
informe de las endoscopias y las pruebas de ureasa, éstas ultimas que tal parecen ser
mas decisién personal de cada médico que obedecer al seguimiento de un protocolo de
medicina basada en la evidencia.

Siendo tan baja la prevalencia de la infeccion en este estudio, o que pareceria ser
ventajoso para la comunidad de Valledupar, se deberian tener datos mas exactos y
confiables en estudios posteriores mejor disefiados, controlando algunas variables que
pueden incluir en la introduccion de sesgos, vinculando otras especialmente las
relacionadas con aspectos sociales y con el acompafiamiento de gastroenterélogos mas
involucrados en los procesos de investigacion cientifica, especialmente el médico A quien
fue el que aporté la mayor parte de la poblacion y el que también realizé mas pruebas de
ureasa a sus pacientes.



6. Conclusiones y recomendaciones

6.1Conclusiones

La edad promedio de los pacientes de esta investigacion fue de 47,74 afios con un rango
de 18 a 88 afios. El intervalo de edad en dénde se presentaron mayor numero de
pacientes fue el de 41-50 anos con el 23,19% de los registros. La prevalencia de
infeccién por Hp fue mayor en el rango de edad de 41-50 afios con un 21,88% (1C95%
20,2-23,6) y y el de 31-40 afios con un 21,62% (IC95% 19,9-23,3). No se encontrd
asociacion estadisticamente significativa entre la edad y la infeccion por Hp.

Las mujeres fueron la mayor parte de los casos con un 59,28%y la prevalencia de Hp
para ellas fue del 17,39% (1C95% 15,8-19) mucho mas baja que la de los hombres en un
26,29 % (IC95% 24,5-28,1). El sexo estaba asociado significativamente a la presencia de
Hp, de tal manera que los hombres tuvieron mayor probabilidad de estar infectados con
un OR 1,69 (IC95% 1,38-2,06) y un X? de 26,24.

La endoscopia estuvo bien indicada por presentarse alteraciones de la mucosa gastrica
en el 99,8% de los pacientes analizados. La no realizacién de la prueba de ureasa fue la
causa mas importante de exclusion de los registros en un 83%. El total de registros con
ureasa fue de 2279 y sin ureasa del 369.

La prevalencia general de Hp fue del 21% (IC 19,3-22,7), el médico que aportd el mayor
numero de casos positivos fue el D y el que menos realiza el procedimiento fue el C,
ademas de reportarse para este una prevalencia sobre estimada por el nUmero pequeros
de casos aportados.

El diagndstico endoscopico mas frecuente fue el de GA en el 72,1% y se observé mas en
pacientes de 41-50 afios. Se observo asociacion estadistica significativa entre GA 'y Hp
pero en sentido protector OR 0,13 (IC 95% 0,11-0,17), al igual que para duodenitis OR
0,22 (IC 95% 0,04-0,93).
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La prevalencia mas alta de Hp se observo en los pacientes con UD en un 97,89%, en los
de UG en un 82,78% y en los que presentaron dos o mas diagnosticos endoscépicos en
un 51,22%. Se encontré6 asociacién estadisticamente entre estos tres tipos de
diagnésticos endoscopicos e infeccidén por Hp.

La mayor parte de los pacientes presentaron un solo hallazgo endoscopico con el 91%.
Los dos diagnodsticos endoscopicos mas encontrados fueron GA y duodenitis en un
39,02% y GAy UG en un 16,10%.

La GA leve fue la mas frecuente en el 54,88% de los casos y la GC severa con el
67,21%. El antro fue la localizaciéon de la lesién predominante con el 91,21% de los
registros. Se encontré asociacion estadisticamente significativa entre GA moderada,
severa y GC severa con OR de 1,84 (IC 95% 1,34-2,55); 6,06 (IC 95%3,06-11,94) y 5,76
(IC 95% 1,34-24,90) y también entre localizacion en el fundus y el duodeno OR 5,26 (IC
95% 2,48-11,06) y 29,2 (IC 95% 19,03-44,95).

Finalmente se existe coherencia entre la baja prevalencia encontrada a nivel general del
Hp, la mayor cantidad de casos de GA leves y la mayor prevalencia de Hp encontrada en
los casos de UD.

6.2 Recomendaciones

Realizar otros estudios en los que se puedan controlar muchas de las variables de
confusién que se salen de las manos del investigador en este estudio al partir de datos
retrospectivos y asi minimizar el “posible” error en la subestimacion de la prevalencia
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