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RESUMEN

El objetivo de este estudio retrospectivo fue determinar la prevalencia de la
infeccion por Helicobacter pylori en pacientes que acudieron al Servicio de
Gastroenterologia del Centro de Atencién Médico Integral de la Universidad
de Los Andes (CAMIULA), Estado Mérida, durante el periodo del mes de
abril a julio de 2012. Se evaluaron 361 pacientes, a los cuales se le revisaron
sus historias clinicas, obteniendo los datos de: género, edad, motivo de la
consulta y resultados de los estudios endoscopicos realizados a aquellos
pacientes con sintomatologia gastrointestinal que lo ameritaron. La
prevalencia encontrada para la infeccion por Helicobacter pylori en la
totalidad de los pacientes fue de 53,2% con un Intervalo de confianza (IC) del
95% para la estimacion de las proporciones de 52,7-53,7%. La prevalencia
de infeccion se clasificd segun las patologias tales como gastritis cronica con
un 52,1% (IC 95%: 51,97-52,17%), ulcera gastrica con 0,8% (IC 95%: 0,73-
0,93%) y otras patologias con 0,3% (IC del 95%: 0,17-0,37%). En las mujeres
la prevalencia de infeccion fue 34,3% (IC 95%: 33,86-34,82%) y para los
hombres 18,8% (IC 95%: 18,32-19,28%). En cuanto a la edad la prevalencia
mas alta se obtuvo en el rango de 60-69 afios con el 17,2% (IC 95%: 16,97-
17,37%) seguida de los 20-29 aios con el 11,4% (IC 96%: 11,15-11,55%).
Con este resultado se puede concluir que la prevalencia de este
microorganismo ha sido alta, como principal causante de enfermedad
gastrica en el ser humano.

Palabras claves: Prevalencia, Helicobacter pylori.



INTRODUCCION

Las enfermedades gastrointestinales son cada vez mas frecuentes en la
poblacion mundial y las causas comunes son bacterias, virus y parasitos.
Desde hace mas de un siglo se describié que las bacterias se podian
encontrar en el estbmago humano, pero no fue sino hasta 1983 que Barry
Marshall y Robin Warren refirieron el aislamiento en el estbmago humano de
una especie bacteriana de forma espiral, que la llamaron Helicobacter pylori.
Este hallazgo estimulé a muchas investigaciones ya que este patdégeno
puede conllevar a una gran variedad de desordenes del tracto
gastrointestinal como son, la gastritis cronica, ulceras péptica y hasta

carcinoma gastrico (1).

El Helicobacter pylori es unas de las bacterias mas comunes a nivel
mundial, su prevalencia se encuentra bastante elevada en aquellos paises
que estan en vias de desarrollo, pero menor en los paises desarrollados,
esto a causa de muchos factores que influyen de manera importante en su
expansion como lo son el nivel socioecondmico y los habitos higiénicos-
sanitarios, sin distincion de edad, raza, sexo y region geografica. Se ha
descrito que el Helicobacter pylori es el responsable de la mayoria de las
enfermedades gastrointestinales gracias a su gran mecanismo de

patogenicidad que ejerce sobre la mucosa gastrica ().

Hoy en dia existen muchos estudios relacionados con la prevalencia y la
expansion geografica que reflejan la infeccion por H. pylori y su asociacion
con muchas enfermedades gastrointestinales, Es dificil establecer las cifras
de prevalencia exactas, pero se estima que aproximadamente el 50% de la

poblacion mundial esta infectada por este microorganismo ().



En nuestro pais las cifras de prevalencia de infeccion por H. pylori
muestran ser altas y estan relacionadas con algunas caracteristicas clinicas y
epidemiolégicas como factores de riesgo para adquirir patologias gastricas (4).
Por lo anteriormente expuesto esta situacion se ha convertido en un
problema de salud publica y por ende la importancia de la realizacién de esta
investigacion que tiene como objetivo principal evaluar la prevalencia de
Helicobacter pylori en los pacientes que acudieron al Servicio de
Gastroenterologia del Centro de Atencién Médico Integral de la Universidad
de Los Andes (CAMIULA).

Este trabajo se desarrolla en cinco capitulos, estructurados de la siguiente

manera:

En el capitulo | se desarrolla el planteamiento del problema, la hipotesis y

los objetivos del presente estudio.

En el capitulo Il se incluye el marco tedrico con antecedentes previos al

trabajo y las bases tedricas.

En el capitulo Ill se explica el marco metodolégico; el diseio de
investigacion: tipo de estudio, poblacion y muestra, procedimiento con el

sistema de recoleccion de los datos, las variables y el analisis estadistico.
En el capitulo IV se analizan los resultados obtenidos.
En el capitulo V se discuten los resultados.

En el capitulo VI las conclusiones del estudio realizado.



CAPITULO |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Han pasado casi ya 30 afos desde que Warren y Marshall,
identificaron a un agente etioléogico que tiene un papel patogénico
protagénico en algunas enfermedades gastroduodenales: Helicobacter
pylori. Sin embargo, aun hay mucho por investigar en relacion a su
mecanismo de transmision, accion e implicacion virulenta, entre otros.
Esta bacteria coloniza mas del 50% de los estbmagos de la poblacion
mundial, lo que la hace ser causante de la infeccion mas frecuente de
la humanidad y por lo tanto un problema de salud publica que tal parece
ser de dificil erradicacion 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
paises desarrollados del 40 al 60% Esto se ha explicado con base en la
predisposicion que ejercen los factores socioeconédmicos mucho mas

agudos en los paises en via de desarrollo ().

A partir de entonces son innumerables los trabajos que tratan de evaluar
diversos aspectos de la infeccidén por este microorganismo, sin embargo, aun
quedan muchos aspectos por dilucidar con respecto a la epidemiologia,
adquisicion y propagacion de la enfermedad. Se ha atribuido a H. pylori una
pronunciada asociacion de etiologia para gastritis cronica, ulcera gastrica y
duodenal, aceptandose la asociacidon de la bacteria como favorecedora en el

desarrollo del carcinoma gastrico ().

Al revisar la prevalencia de la infeccion por H. pylori, en Estados Unidos

en los blancos no hispanos, la colonizacion durante la nifiez es escasa y se



incrementa en la edad adulta a diferencia de los negros y los hispanos donde

la bacteria se adquiere en etapas mas tempranas de la vida ().

En Venezuela, se ha reportado una elevada frecuencia de H. pylori, con
una prevalencia de 45% en el Distrito Capital, y en estudios realizados en
Mérida reportaron un 77% y 82% respectivamente, en pacientes con
trastornos gastroduodenales. La regién de los Andes Venezolanos presenta
una de las altas tasas de mortalidad por cancer gastrico y siendo H. pylori un
factor reconocido para el desarrollo de carcinoma gastrico, también se ha

reportado una alta prevalencia de dicha infeccion en un 69, 9% ).

En este orden de ideas la magnitud del impacto que puede llegar a
generar la infeccion por H. pylori hacen que su estudio sea un tema
muy importante a nivel de salud publica mundial, nacional y regional. En
sintesis, la problematica de la presente tesis se circunscribe a la
determinacion de la prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori en los
pacientes que acuden al Servicio de Gastroenterologia del Centro de
Atencién Médico Integral de la Universidad de Los Andes (CAMIULA),
Mérida-Venezuela, durante el periodo de los mes de abril a julio de 2012, asi
como también determinar la relacién entre las variables de género, grupo

etario y patologia asociada con la infeccidbn por Helicobacter pylori.



1.1. HIPOTESIS

La prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori es alta en los pacientes
que acuden al Servicio de Gastroenterologia del Centro de Atencion Médico
Integral de la Universidad de Los Andes (CAMIULA), Estado Mérida.

1.2. OBJETIVO GENERAL.:

Evaluar la prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori en pacientes que
acuden al Servicio de Gastroenterologia del Centro de Atencion Médico Integral de
la Universidad de Los Andes (CAMIULA), Estado Mérida, durante el periodo de los

mes de abril a julio de 2012.

1.3. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

*
0.0

Determinar la prevalencia de la infeccion de Helicobacter pylori en los

pacientes estudiados.

*

Estimar la relacion entre la infeccidn por Helicobacter pylori 'y el género.

0

5

S

Analizar la relaciéon entre la infeccidn por Helicobacter pylori y la edad.

3

S

Establecer la relaciéon entre la infeccion por Helicobacter pylori y las

principales patologias gastricas.



Il. Tabla 1. Antecedentes

CAPITULO I

MARCO TEORICO

TRABAJO

RESUMEN

AUTOR

Prevalencia de Helicobacter pylori en
Enfermedad Acido-Péptica y Gastritis
Cronica, y Respuesta Terapéutica.
Honduras 1997.

Se hizo un estudio en 80 pacientes, que acudieron al servicio de
gastroenterologia del Hospital Escuela, durante el periodo abril-
octubre de 1997, con historia sugestiva de enfermedad acido
péptica. A todos los pacientes se les realizé endoscopia digestiva
alta con estudio histolégico. Del total de pacientes, 17 fueron
diagnosticados con Ulcera gastrica, demostrando en 13 Ia
presencia de H. pylori. Se encontrd Ulcera duodenal en 14
pacientes, con evidencia de la bacteria en 12. Se diagnostico

gastritis cronica en 49, encontrando H. pylori en 33.

Cortes D, Torres G.

Epidemiologia de la infeccion por

Helicobacter pylori. Espafa, 1998.

En este articulo se revisan diversos aspectos epidemiolégicos
basicos, tanto en base a lo publicado en la bibliografia médica
como a los resultados de varios estudios realizados en nuestra
Comunidad Foral. La alta prevalencia en paises en vias de
desarrollo o en comunidades socialmente deprimidas, hace
pensar que el principal factor de riesgo para la infeccién es el bajo
nivel economico-higiénico-sanitario. No obstante, queda por

aclarar el papel de posibles factores predisponentes por parte del

Pueyo A, Huarte M, Jiménez C.




huésped. Se acepta que el contagio se realiza basicamente
mediante un mecanismo de persona a persona (fecal-oral, oral-
oral), aunque no estan descartadas por completo otras vias
alternativas. La presencia de infeccion no implica forzosamente la
existencia de enfermedad gastro-duodenal. Se realizé un estudio
de forma prospectiva a 700 pacientes en una poblacién de

Espafia, de los cuales un 75% (525) estaban infectados por el H.

pylori.

Helicobacter  pylori:  patologia vy
prevalencia en biopsias gastricas en
Colombia. 2003

Estudio comparativo que describe la prevalencia de Helicobacter
pylori 'y las alteraciones asociadas de mucosa gastrica en
individuos sintomaticos procedentes de las principales capitales
de Colombia. En los hospitales regionales de las 16 ciudades
participantes se realizaron durante 1997 un total de 86.243
estudios histopatoldgicos; 10.4% correspondieron a muestras de
estdbmago obtenidas en 96.5% de los casos mediante biopsia
endoscopica y en el restante 3.5% mediante gastrectomia. La
prevalencia de H. pylori fue 69.1%. La mucosa gastrica fue normal
en 1.4% de los casos. El diagnostico histopatolégico mas
frecuente fue gastritis cronica no atrofica en 36.4%. La
prevalencia de cancer fue 9.3% y de Ulcera gastrica 5.1%; 96.9%

de los tumores malignos fueron carcinomas y sélo 3.1% linfomas.

Bravo L, Cortés A, Carrascal E,

Jaramillo R, Garcia L, Bravo P, et al.




Caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas de la infeccién por
Helicobacter pylori en una poblaciéon de

los Andes venezolanos. 2004.

Esta investigacion tuvo como objetivo determinar la frecuencia de
infeccion por H. pylori y su relacién con algunas caracteristicas
clinicas y epidemiolégicas, para lo cual evaluaron 147 pacientes
dando como resultado una frecuencia del 75,5% en pacientes
positivos para H. pylori, se observé asociacion entre la infeccion y

las patologias gastricas en un 91% de los pacientes.

De Sousa L, Vasquez L, Velasco J,

Parlapiano D.

Prevalencia de Helicobacter pylori
segun el resultado de la prueba de
ureasa rapida y su asociacién con
alteraciones de la mucosa gastrica en
pacientes que asistieron a realizarse
endoscopia en cuatro consultorios
meédicos de Valledupar durante el afio

2007.

Se realizé6 un estudio epidemiolégico observacional de corte
transversal en donde se incluyeron 2279 registros. Se evalud la
presencia de infeccién por Helicobacter pylori mediante la prueba
de ureasa rapida CLOtest y su asociacién con variables edad,
sexo, resultado endoscopico, entre otras. La prevalencia general
de infeccion 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 asociacion significativa (Chi2
26,24). La edad promedio fue de 47,24 afios y la mayor
prevalencia se obtuvo en el rango de 41 a 50 afios con el 21,88%
(IC 95% 20,2-23,6). La prevalencia de Hp fue mas baja de lo
esperado, existe coherencia entre

sin  embargo, la baja

prevalencia encontrada a nivel general del Helicobacter pylori.

Armas Daza, Lina Maria de

Caracterizacion endoscopica e

histolégica de lesiones
gastroduodenales en relacion a la
pylori

métodos

infeccion  por  Helicobacter

utilizando novedosos

Se realizd un estudio descriptivo prospectivo en los pacientes
mayores de 16 afios de edad por presentar sintomas digestivos
superiores que acudieron al servicio de Gastroenterologia del
Centro de Investigaciones Médico Quirurgicas para la realizacion

de una endoscopia superior durante el periodo comprendido entre

Soto A, Ysla M, Rodriguez L,
Gonzalez R, Fernandez M, PefRalver
A, et al.




diagndsticos. Centro de
Investigaciones Médico-Quirurgicas
(CIMEQ). Cuba. 2009.

enero y abril del 2007, con el objetivo de caracterizar endoscépica
e histolégicamente las lesiones gastroduodenales asociadas a la
infeccion por Helicobacter pylori. La muestra quedd constituida
por 89 pacientes, de ellos 51 pertenecian al género masculino. A
estos pacientes previo consentimiento informado se les practicé
endoscopia superior y toma de muestra para la deteccién de la
bacteria. Se defini6 como Helicobacter pylori positivo el cultivo
positivo o la concordancia de por lo menos dos métodos de
diagndstico positivos (PCR, serologia e histologia), el 66,3%
resultd positivo a la presencia de la bacteria; predomind la
gastritis eritematosa antral como diagnéstico endoscopico donde
se demostré la positividad del Helicobacter pylori; en los
diagnosticos histologicos de lesiones mucosales predominaron la
gastritis crénica antral ligera y moderada y la positividad de la
bacteria estuvo por encima de 90% para ambos diagndsticos,
mientras que en la mucosa sin alteraciones evidentes predominé
la negatividad del Helicobacter pylori. La sensibilidad para todos
los métodos diagnodsticos de deteccion de Helicobacter pylori en
los que se utilizé el cultivo como prueba de oro estuvo por encima
del 70% y el grado de concordancia segun el indice de Kappa fue

moderado para cada una de las pruebas.

10




Patologia  gastrica  asociada a

Helicobacter pylori en los pacientes

atendidos en el Servicio de
Gastroenterologia del Hospital
Provincial General de Latacunga.

Enero-Agosto 2010.

El estudio fue de tipo transversal, se revisaron 767 historias
clinicas de pacientes con patologia gastrica, los datos se
recopilaron mediante una ficha estructurada. Se realizaron 141
endoscopias mas biopsias, encontrandose una prevalencia de
69,50%;

frecuencia en el sexo femenino 69,39%, en las edades entre los

infeccion del la infeccion se encontré con mayor

40 y 49 afios 38,78% o 50 o mas afios 44,90% y en pacientes del

sector urbano 77,50%.

Coello Vinan, Byron Eduardo

Prevalencia de anticuerpos anti-VacA 'y
anti-CagA en pacientes con

dispepsia e infeccion por Helicobacter
pylori'y su asociacion con ulcera
péptica y neoplasia en poblacién del

Hospital General de Mexicali. 2011

Este estudio tuvo como objetivo determinar la prevalencia de
anticuerpos anti-CagA y anti-VacA en pacientes con dispepsia,
Ulcera o neoplasia donde se incluyeron 41 pacientes con
dispepsia y clo-test positivo. Tres pacientes resultaron con anti-
VacA positivo y uno con anti-CagA positivo. Ninguno de los
pacientes con titulos positivos de anticuerpos tuvo lesiones

endoscopicas de enfermedad ulcerosa o neoplasia.

Avendano J, Romero M, Marin M,

Vazquez M, Acosta H, Jaramillo H

11




11.2. Bases teodricas

1.2.1. Helicobacter pylori

Es un bacilo gramnegativo, curvo, microaerofilico, que mide cerca de 2 a 4 um
de largo y 1 ym de ancho y es de forma espiral. Posee de 2 a 6 flagelos polares
cubiertos por una membrana y con terminacién bulbar que le confieren motilidad y

le permiten realizar movimientos rapidos en soluciones viscosas (Figura 1) (1).

Figura 1. Helicobacter pylori

H. pylori es un microorganismo que requiere medios de crecimiento complejos
para su cultivo. Para su accion patogénica debe adherirse y colonizar la mucosa.
Su habitat natural es principalmente debajo de la capa de moco del estbmago y

duodeno (7).

Una de las caracteristicas bioquimicas mas trascendentes de esta bacteria es
la produccion de la enzima ureasa, capaz de generar amonio a partir de la
hidrdlisis de la urea y didéxido de carbono, lo que le permite rodearse de un medio
alcalino, protegiéndose de la secrecion acida gastrica, hasta lograr su ubicacion
entre la superficie celular y la capa de moco que la recubre (Figura 2) ). Ademas,
la morfologia espiral y la motilidad flagelar lo ayudan a la penetracion en la capa

viscosa mucosa, donde las condiciones mejoran y permiten su crecimiento (gg).
12



También, éste agente produce cantidades aumentadas de catalasa y superéxido
dismutasa, proteasa, lipasa, fosfolipasa A2 y C, glucofosfatasa degradadora de

moco, entre otras (1)

Entorno  Gen para
alcaling - ureasa
L

Urea

[ ]
MHa* ® pH#+
MHa*

Figura 2. Principales mecanismos de virulencia de H. pylori

Este microorganismo ademas posee otros factores de virulencia que son
importantes en el desarrollo de la enfermedad, estos son: la proteina citotdxica de
membrana externa (CagA), codificada por el gen cagA, la proteina de la citotoxina
vacuolizante (VacA) codificada por el gen vagA, adhesinas (BabA, SabA);

proteinas activadoras de neutrofilos y otras proteinas externas a la membrana ).

El gen VacA, presente en el 50% de las cepas, codifica una citotoxina de 95
kDa (VacA) capaz de promover la formacién de vacuolas en numerosas células
epiteliales; esta realiza la integracion de canales de la membrana, interferencia en
las funciones del citoesqueleto dependiente de las células, induccion de apoptosis
y modulacion inmune. Asimismo, incrementa la permeabilidad intracelular,

ocasionando la pérdida de nutrientes y cationes; integra poros en la membrana de
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las células epiteliales, provocando la liberacion de urea y aniones de las células

del hospedador (1.

Los patrones de produccion de citoquinas en la respuesta a la infeccién por H.
pylori constituyen uno de los principales factores derivados del hospedero, que
pueden limitar el desarrollo de la infeccién a una gastritis, o favorecer el desarrollo
de ulcera péptica y cancer gastrico. Aproximadamente entre un 60% a 70% de los
aislados de H. pylori contiene un gen denominado CagA, que codifica una proteina
de 128 kDa. La presencia de CagA esta relacionada con la ulceracion duodenal,
atrofia de la mucosa gastrica y cancer gastrico (g). Por otra parte, la presencia de
adhesinas permite a la bacteria una capacidad infectiva mayor para la mucosa

géstrica (12)-

11.2.2. Respuesta inmunolégica

Las superficies mucosas son altamente vulnerables a la penetracion,
colonizacién e invasion de microorganismos patégenos. Sin embargo, el epitelio
que constituye dichas mucosas no es pasivo, sino que juega un papel activo en la
respuesta inmune y posee casi el 80% de todos los linfocitos del individuo, los
cuales se acumulan o circulan entre las diferentes mucosas. La etapa inicial de las
patologias gastricas a causa de H. pylori se caracterizan por la liberacion de varias
sustancias téxicas por parte de la bacteria que se disuelven en el moco gastrico y
que difunden a la lamina propia, lo que estimula la migracion de neutrdfilos,
monocitos, linfocitos y otras células. Los linfocitos T CD4+ son de gran importancia
en las patologias que se desarrollan a nivel gastrointestinal. Se dividen en dos
tipos funcionales: células Th1 y células Th2. Las Th1 producen IL-2, interferones
(IFN) a y v, IL-3 y factor de necrosis tumoral (TNF) y los Th2 producen IL-4, IL-5 e

IL-6. Ambos subtipos responden a la activacion de la IL-2, pero solo el subtipo Th2
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responde a la IL-4. La IL-1 e IL-8 son generadas directamente por los monocitos y

macrofagos durante la activacion celular (13).

En el organismo, la mucosa intestinal es la que ocupa mayor espacio y la
cantidad de Inmunoglobulinas A secretora (IgAs) que produce se transporta hacia
las superficies mucosas, la IgAs constituye mas del 80% de todos los anticuerpos
producidos por el tejido linfoide asociado a las mucosas. Actualmente se conoce
que el epitelio gastrico es la fuente mas importante de IL-8. La unién de IL-8 a
glicosaminoglicanos en el tejido parece facilitar la presencia de gradientes
bioactivos importantes para el reclutamiento celular y, por ende, tiene una funcion
destacada en la amplificacion de la respuesta celular a la infeccion, tanto por su
accion quimiotactica como en provocar una falla respiratoria celular. La secrecién
de esta molécula se asocia con la infeccion por H. pylori, ya sea por estimulo
directo o mediado por TNF-a u otras citocinas y el lipopolisacarido, lo que
demuestra que el epitelio gastrico contribuye activamente a la regulacién de la

respuesta celular de la mucosa al agente patdgeno (13).

H. pylori, una vez dentro de la mucosa gastrointestinal, es capaz de mediar
procesos de adhesion, colonizacion y multiplicacion. Estos procesos generalmente
cursan con una clinica caracterizada por: gastritis, ulceras pépticas y en casos
mas severos puede llegar hasta adenocarcinoma gastrico, gracias a la actividad

de la ureasa que estimula una respuesta de tipo inflamatoria (14).

La patogénesis de dicha respuesta inflamatoria incluye dos fases: una primera
fase que esta caracterizada por la llegada y penetracion del microorganismo al
mucus gastrico donde se asienta y multiplica. En esta etapa H. pylori libera varias
sustancias toxicas que son capaces de estimular una respuesta inmunolégica
local, expresada en un aumento de IgAs, con el fin de evitar el proceso infeccioso.
Hay una segunda fase caracterizada por un amplificacion de la respuesta

inflamatoria, debido a la interaccion de linfocitos, neutréfilos, macréfagos y células
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mastoides que, al ser traidos al sitio de la lesidn, liberan gran variedad de
mediadores quimicos como: citocinas, eicosanoides, metabolitos reactivos de
oxigeno y activacion del sistema o cascada de complemento que perpetua la

inflamacion (1s.

En esta ultima etapa, también participan los neuropéptidos liberados por las
neuronas del sistema nervioso entérico, que contribuye a ampliar la respuesta
inflamatoria y aumentan los dafios funcionales del estbmago colonizado por H.
pylori. Es importante en la patogénesis de la inflamacion gastrica y resalta la
participacién del sistema inmune local y sistémico en el control de la infeccién y la
neutralizacion de las toxinas bacterianas. Ademas, se potencia la destruccién que

segun su intensidad y duracion, puede crear una ulcera gastrica (15).

Este microorganismo es capaz de activar y promover la diferenciacion de
linfocitos ThO (CD4+) los cuales, segun el patron de citocinas presentes en el
medio y de las condiciones inmunolégicas propias del individuo, pueden
diferenciarse en Th1 mediando una respuesta de tipo celular o bien Th2 con una
respuesta de tipo humoral. La respuesta celular es mediada a través de citocinas
tipo Th1 tales como IFN-y, IL-2 y TNF-a, mientras que las citocinas tipo Th2 como
IL-4 e IL-5 promueven una respuesta de tipo humoral. Pero el potencial o tipo de
respuesta inducida por H. pylori aun no esta totalmente esclarecido, razéon por la
cual probablemente la respuesta inmune ocasionada por la invasion de este
microorganismo a la mucosa gastrointestinal suponga un equilibrio entre la linea
celular y humoral, sin dejar de vista la tipica respuesta inflamatoria que es

caracteristica de tal infeccion ().

A nivel de la respuesta celular se proponen dos mecanismos: la fagocitosis
para presentacion antigénica, la cual es llevada a cabo por macrofagos, grupo
celular que actua como células presentadoras de antigenos cuya funcion es

presentar los antigenos de H. pylori a los linfocitos T circulantes. Pero como los
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macrofagos no resisten el acido gastrico y los determinantes de virulencia o
patogenicidad de la bacteria son muy potentes, la fagocitosis se ve frustrada. Por
otro lado, esta la apoptosis, con el fin de mantener estable el numero de células
gastricas epiteliales y asi una proliferacion celular balanceada, siendo un
mecanismo de tipo citotoxico (6. Dicho mecanismo apoptotico supone una
importante linea de defensa para evitar la proliferacion de células epiteliales
gastricas malignas que dan lugar a procesos neoplasicos. De igual forma, se han
hecho diversos estudios y propuesto diversos postulados sobre el posible efecto
del VacA que, dependiendo de su concentracion en el medio, es capaz de mediar
el fendmeno apoptético de tales células, fendbmeno que queda o esta por ser

demostrado en estudios sucesivos (17).

Por otro lado, la estimulacién de células ThO por citocinas como IL-4 e IL-5 trae
como consecuencia que se lleve a cabo su proceso de diferenciacién en células
plasmaticas productoras de anticuerpos. Esto desencadena una respuesta de tipo
humoral caracterizada por la produccién de anticuerpos bien sea especificos para
toda la bacteria o para un determinante de patogenicidad en particular; ya que se
ha demostrado que existen patrones de IgG para H. pylori, asi como también IgG

especifica para CagA (1s).

De igual forma, cabe recalcar que durante la infeccién por H. pylori pueden
producirse inmunoglobulinas de diversos tipos que median diferentes procesos o
activan diversos mecanismos efectores. Asi, por ejemplo, la IgA juega un
importante papel en la facilitacion de la fagocitosis, ademas de su importancia
como principal inmunoglobulina de las mucosas y actia como una primera linea
de defensa ante diversos agentes patdgenos y es de suma utilidad en el
diagndstico no invasor de la infeccion en nifios. La Inmunoglobulina E (IgE) media
hipersensibilidad tipo | (reacciones alérgicas), ya que H. pylori esta asociado al

desarrollo de la urticaria y otras enfermedades extragastricas que cursan
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generalmente con procesos alérgicos, ademas de su papel como inmunoglobulina
en la citotoxicidad mediada por anticuerpos. La IgG por su parte activa la via
clasica del complemento, lo que favorece la opsonizacion y por ende el proceso de
fagocitosis. Y finalmente, la Inmunoglobulina M (IgM) que esta presente en los

pacientes que cursan por primera vez con la infeccion causada por H. pylofi (1g).

11.2.3. Epidemiologia

En la actualidad parece probable que los seres humanos sean el reservorio
mas importante y unico, del H. pylori (19). La colonizacion de este microorganismo
depende de varios factores relacionados con la virulencia, la susceptibilidad del
huésped, las condiciones higiénico-sanitarias y ambientales, como el nivel
socioeconomico afectando a cualquier estrato social, raza y sexo (0. En general,
dos patrones epidemioldgicos basicos definen su extension. En primer lugar estan
los paises desarrollados donde la infeccion es excepcional en el primer afio de
vida, baja en la infancia (11-60%) y aumenta posteriormente con la edad. En
segundo lugar, estarian los paises en vias de desarrollo donde la prevalencia ya
es alta al final del primer afo de vida (70-80%) y puede afectar a la mayor parte de
la poblacion al final de la adolescencia (20.21). La prevalencia de la colonizacion por
H. pylori se relaciona en primer término con la edad y la localizacion geografica
«20)- En los paises en vias de desarrollo, hacia los 10 afios, el 70% porta H. pylori, y
hacia los 20 afios, la portacion es casi universal. En los Estados Unidos entre los
blancos no hispanos, la colonizacién durante la nifiez es escasa, y las tasas se
incrementan en forma gradual durante la etapa adulta y alcanzan una prevalencia

del 50 al 60% entre personas mayores de 60 afios (23).
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Transmision

Los estudios que analizan la secuencia genética sugieren que los humanos han
sido infectados con H. pylori desde las primeras migraciones de Africa hace
aproximadamente 58.000 afios, pero ha venido teniendo cambios de adaptacion

como consecuencia del juego bacteria-huésped (24).

Aunque aun no se sabe exactamente como se transmite, se plantea como la
via de adquisicion mas importante, la ruta fecal-oral. Se ha relacionado la
presencia de H. pylori en humanos con el consumo de vegetales crudos regados
con aguas servidas no tratadas, por ingesta de aguas contaminadas, con
mataderos, con vectores como la mosca doméstica y se ha reportado la
transmisidn iatrogénica a través de instrumentos que se utilizan en endoscopias

digestivas altas, pudiendo afectar a los pacientes (4.

El mayor reservorio natural es el hombre 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 esto, este tipo de transmision no debe ser descartado (24).

Esta infeccién implica 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 antibiotico especifico la infeccion
puede persistir por largos afios e incluso toda la vida en el huésped causando la

sintomatologia tipica en el adulto (24).
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Prevalencia

Podemos definir la prevalencia como el numero de casos nuevos y pasados de
una enfermedad que se presentan en un lugar y tiempo determinado; se puede
calcular dividiendo el niumero de casos entre la poblacién total multiplicado por
cien (100) (25). No se ha demostrado una influencia del género en la infeccion por
H. pylori, y tampoco se han identificado evidencias claras a favor de una relacion
étnica o racial, aunque en poblaciones hispanas o negros la prevalencia obtenida
es superior, con independencia de la clase social o nivel socioeconémico. En
términos generales, se han observado mayores tasas de infeccion en clase
socialmente bajas y con nivel cultural escaso, con malos habitos higiénico-
dietéticos y sanitarios (2024). Estos datos indican, sin lugar a dudas, que la
infeccidn por esta bacteria ocupa el primer lugar, por su frecuencia, entre todas las

infecciones bacterianas que afectan al género humano ().

En América Latina, la prevalencia de infeccion es alta, con una media del 60%
en poblacion sintomatica (variacion entre 30 y 90%) dependiente de las
condiciones socioeconémicas de la poblacién. Es muy alta en Africa; se observan
prevalencias muy elevadas en todas las franjas de edad que superan el 70% y en
algunos paises el 80%, en Asia se observan en términos generales valores altos
en donde la prevalencia es mayor al 90% en individuos asintomaticos; y también
en muchas partes de América Central y del Sur, mientras es relativamente baja en

el Norte y Oeste de Europa, Norteamérica y Australia ().

Extrapolando las estadisticas a nuestro pais, la Dra. Maria Cavazza y
colaboradores, han desarrollado estudios pioneros destinados a conocer la
incidencia y prevalencia de la infeccidn por H. pylori en Venezuela, tanto en nifos

como en pacientes adultos (Figura 3) (27).
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Figura 3. Mapa de distribucion y seroprevalencia de H. pylori en Venezuela

La gran mayoria de las personas infectadas son asintomaticas y sélo una
fraccion de ellas desarrolla patologias severas. Sin embargo, el riesgo de adquirir

cancer gastrico es dos veces mas alta para las personas infectadas (27).

Todos los individuos infectados con H. pylori desarrollan una gastritis aguda
superficial. Sin embargo, en un segmento de la poblacion la infeccion por H. pylori
se manifiesta en forma de gastritis multifocal o gastritis ambiental la que
evoluciona hacia gastritis atréfica crénica y metaplasia intestinal que estan

asociadas con un incremento en el riesgo de adquirir cancer gastrico (o7).

Evidencias demuestran que después de un tratamiento de erradicacion de H.
pylori hay regresion de las lesiones, permitiendo postular que la busqueda activa y
el tratamiento de los pacientes de alto riesgo pueden traducirse a largo plazo en
una estrategia de prevencion costo-efectiva para los pacientes y por ende para los

sistemas de salud (s

En nuestro medio existe escasa informacion referente al seguimiento de

individuos infectados con H. pylori. Un estudio de 2 afios de duracién, demostro
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que el 8% de las personas con dispepsia no ulcerosa desarrollaron ulcera péptica,
siendo la infeccion por H. pylori un factor de riesgo independiente de la edad del
paciente. Este antecedente confirma la importancia que podria adquirir el estudio
de individuos con infeccion por H. pylori, independientemente de que tengan o no
Ulcera péptica, carcinoma gastrico o linfoma gastrico, dado que un porcentaje
significativo podria desarrollar alguna patologia gastrica mayor. En tal sentido, la
estratificacion por edad es un antecedente adecuado que permite identificar las
poblaciones de mayor riesgo en el desarrollo de las patologias asociadas a la

infeccion por este microorganismo (s

1.2.4. Fisiopatologia

H. pylori es capaz de colonizar el epitelio gastrico donde puede producir una
metaplasia, gracias a su movilidad en el moco estomacal. La colonizacion del
microorganismo comienza a precisarse con la presencia de polimorfonucleares
infiltrados en el epitelio, asi como otros cambios inflamatorios. Una vez en el
interior del estbmago o del duodeno, puede realizar una labor destructiva con
ayuda de su forma en espiral que le permite penetrar el epitelio del érgano,
favoreciendo que los acidos gastricos afecten la superficie sensible, provocando la
aparicibn de ulceras. La gastritis créonica es otra de las patologias
gastroduodenales presentes en pacientes colonizados por H. pylori. Dentro de la
sintomatologia producida por la bacteria se encuentran el dolor epigastrico,

nauseas, pérdida de apetito y flatulencia (2g).
11.2.5. Clinica

Adquisicién aguda:

Esta puede provocar una enfermedad gastrointestinal superior aguda, con

nauseas y epigastralgia. También pueden estar presentes vomitos, flatulencia y
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fiebre. Los sintomas duran de 3 a 14 dias, y la mayoria de las enfermedades
persiste durante menos de una semana. La mayoria de los datos sugiere que la
adquisicion sintomatica se relaciona con los adultos, pero en todo el mundo la

mayoria de las adquisiciones se producen durante la nifiez (1g).

Ulcera duodenal:

Se asocia por lo general con las lesiones idiopaticas, suele presentar dolor
epigastrico, acidez, vomitos y nauseas, hematemesis o melena; es mas frecuente
que la ulcera gastrica, su factor nervioso coadyuva a personas inestables,
depresivas, competitivas, ansiosas e irritables. Se observa entre los 35 y los 55

anos (29).

Ulcera gastrica:

Una proporcidon menor de pacientes con ulceras gastricas benignas respecto de
la ulcera duodenal esta colonizada por H. pylori; sus sintomas son dolor
epigastrico que tiene periodicidad que suele aparecer después de las comidas,

pirosis, vomitos pituitosos o alimentarios. Aparece entre los 35 y los 64 afos (29 30).

Hemorragia digestiva alta:

Se puede presentar con hematemesis, hematoquecia, melena, hipotension

arterial, sangre oculta en materia fecal (o).

Carcinoma gastrico:

Este involucra la cronicidad de las respuestas de los tejidos inducidas por H.
pylori (inflamacion), con la progresion a la histologia atréfica y con ulterioridad
metaplasica como pasos anatomopatogénicos importantes. El cancer gastrico
temprano practicamente es asintomatico, mientras que en el cancer gastrico
avanzado predominan la pérdida de peso y el dolor abdominal; existe también la

disfagia, saciedad temprana, vomitos y anemia causada por hemorragias (2g).
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11.2.6. Diagnéstico

Para detectar la infeccidn por H. pylori, las pruebas diagnésticas incluyen
métodos invasivos y no invasivos; si se realizan de manera apropiada cada una de
estas metodologias tiene seguridad diagndstica. Los métodos invasores implican
una ruptura de piel o contacto con la mucosa, donde existe penetracion en las
cavidades corporales. Con respecto a las pruebas no invasoras, estas son las mas

aceptadas por el paciente, particularmente si se trata de nifios (31).

La eleccion del examen depende en gran medida de la disponibilidad y el
costo; ademas, hay que diferenciar entre los analisis utilizados para establecer el
diagndstico de infeccidon y aquellos que buscan confirmar la erradicacion de esa
infeccidn. Otros factores importantes son la situacidn clinica, prevalencia de la
infeccidn en la poblacion, probabilidad de la infeccidn antes del analisis y factores
que puedan incidir en los resultados tales como el uso de tratamiento contra la

secrecion y antibioticos (zz).

11.2.6.1. Métodos invasores:

Endoscopia

Es un examen visual del estdbmago a través de un tubo flexible y delgado donde
el médico puede remover piezas pequefias de tejido a través del tubo para
estudios histopatolégicos, prueba rapida de la ureasa, cultivo y técnicas
moleculares. Por este procedimiento se pueden identificar tres caracteristicas,
especificamente: textura de la superficie antral anormal, superficie de cuerpo
mamilado y erosiones antrales blanquesinas. También, es posible apreciar la
inflamacion del estomago o duodeno, y evidenciar ulceras duodenales e
hiperplasia nodular del antro gastrico. La endoscopia es recomendable cuando se

presenta disfagia, saciedad temprana, vomito extenso, anorexia, pérdida de mas
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del 10% del peso corporal, sangrado rectal, masa abdominal, ulcera péptica previa
e historia familiar de cancer gastrico. Una de las principales limitaciones de la

endoscopia es su costo relativamente alto (3,).

Histologia

Permite la observacion directa de esta bacteria gran negativa de forma espiral y
el estudio anatomopatolégico de la muestra gastrica y los posibles cambios
originados. Constituye la prueba de oro para la deteccion de H. pylori ). Existen
diferentes tipos de tinciones que, sin ser especificas para H. pylori, permite su

deteccion:

e Tincién de hematoxilina-eosina: Permite el estudio histolégico y valorar la

infeccion por H. pylori ).

e Tincién de Giemsa: Es considerada la tincién de eleccion, ya que permite
una correcta identificacion del microorganismo; es de bajo costo y rapida de
ejecutar. No es adecuada para el estudio anatomopatoldgico de la muestra

gastrica ().

e Tinciéon de Gram: Precisa una muestra de biopsia fresca y no aporta

informacion histologica de la pieza ).
Cultivo

Este procedimiento facilita la determinacién de la sensibilidad a los
antimicrobianos y los aspectos patogénicos de los microorganismos aislados.
Debido a su lentitud y baja sensibilidad, es un método poco confiable, y ademas,

requiere de varios dias para obtener resultados (s3).
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Prueba de la ureasa

Esta basada en la capacidad de H. pylori para liberar la enzima ureasa, que
cataliza la conversion de urea en amonio y bicarbonato. Consiste en colocar un
fragmento de la biopsia en una placa de agar que contiene rojo de fenol y urea; el
tejido infectado con la bacteria libera ureasa que hidroliza la urea y modifica el pH,
lo cual se evidencia por un cambio de color del amarillo original al rojo fucsia. La
especificidad y sensibilidad de este método son altas, comparado con los

examenes histopatolégicos o el ensayo del aliento uréico ().

Serologia

La respuesta inmunolégica sistémica generada por H. pylori permite su
deteccion mediante diferentes métodos seroloégicos. EI mas empleado es la
técnica por ELISA que permite la identificacion de anticuerpos IgM, 1gG, IgA, IgE
circulantes como marcadores de virulencia de las cepas de H. pylori 20). Todas las
inmunoglobulinas comparten algunas caracteristicas estructurales: se unen al
antigeno y participan en un limitado numero de funciones efectoras. Las mas

utilizadas para el diagnéstico de infecciones por H. pylori son:

> Inmunoglobulina G (IgG): la mas abundante en suero; es un monémero

que esta compuesto por dos cadenas pesadas y dos cadenas ligeras (33).

» Inmunoglobulinas M (IgM): es la inmunoglobulina mas grande,
caracteristica de la respuesta primaria; esta constituida por 5 monémeros

de IgM unidas a través de su region Fc (3a).

> Inmunoglobulina A (IgA): se encuentra predominantemente en
secreciones externas como saliva, lagrimas, leche materna y moco de los

tractos genitourinario y digestivo (s3).
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Es necesario recordar que en relacion a la determinacion de H. pylori, las
pruebas serolégicas son econdémicas, rapidas y no se ven afectadas por algun

tratamiento terapéutico (33).

11.2.6.2. Métodos no invasores:

Test de aliento con urea marcada

Esta test se basa en la capacidad de la bacteria de producir ureasa, una
enzima extremadamente potente que hidroliza la urea administrada, liberandose
CO, marcado que se excreta con la respiracién. La realizacion de la prueba es
muy sencilla: después de al menos 6 horas de ayuno se obtiene una muestra
basal de aire respirado, y se administra a continuaciéon una solucion de acido
citrico. La segunda muestra se obtiene 30 minutos después. La prueba tiene una
sensibilidad y especificidad para el diagnoéstico de infeccidn por H. pylori cercanas
al 100%. Es el método mas confiable de seguimiento y control de la infeccion 4-8

semanas después de finalizar el tratamiento erradicador (20).

Antigeno en Heces

La determinacion del antigeno de H. pylori en las heces de los pacientes
infectados, ha aportado inicialmente una sensibilidad y especificidad altas, como
método diagndstico y de control después del tratamiento. Es un método
prometedor, de suma utilidad en nifios con una sensibilidad cercana al 80%, pero
todavia pendiente de validar como método de control postratamiento (o). En la
actualidad existe un método de ensayo inmunocromatografico cualitativo para la
determinacion de H. pylori en muestras fecales; la inmunocromatografia es una de
las técnicas de inmunodiagnodstico mas modernas cuyas principales ventajas son
la sencillez y rapidez del test debido a que no es necesario reactivos ni

instrumentacion adicional en el campo clinico (33).
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CAPITULO IlI

MARCO METODOLOGICO

lll.1. Disefo de la investigaciéon
Tipo de estudio:

Se realizd6 un estudio descriptivo, retrospectivo de tipo transversal en
pacientes que acudieron al Servicio de Gastroenterologia del Centro de Atencion
Médico Integral de la Universidad de Los Andes (CAMIULA) del Estado Mérida,

durante el periodo del mes de abril a julio de 2012.

lll.2. Participantes
Poblacién objetivo:

La poblacion objetivo comprendié 361 pacientes: 123 hombres y 238 mujeres,
que acudieron a la consulta del servicio de Gastroenterologia, del Centro de
Atencién Médico Integral de la Universidad de Los Andes (CAMIULA) del Estado

Mérida, durante el periodo del mes de abril a julio de 2012.

l1l.3. Procedimiento

Sistema y recoleccion de los datos:

Los pacientes involucrados en el estudio aceptaron participar otorgando su
consentimiento (Anexo 1) para revisar sus historias clinicas, de los cuales se
registro; género, edad, motivo de la consulta y resultados de los estudios
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endoscoépicos realizados a aquellos pacientes con sintomatologia gastrointestinal,

durante el periodo antes mencionado.

lll.4. Variables de la investigacion

Variable independiente: Edad, género, motivo de la consulta, pacientes con

patologias gastricas.

Variable dependiente: Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori.

l11.5. Analisis Estadistico:

Mediante los datos recolectados se realizé un analisis estadistico descriptivo
para conocer la prevalencia de la infeccién por Helicobacter pylori en los pacientes
estudiados, para posteriormente mediante tablas de contingencia determinar la
prevalencia en funcidén de algunas caracteristicas de los pacientes, como edad,
género, entre otras. Para el estudio de las caracteristicas clinicas la poblacién fue
dividida segun hallazgos endoscopicos: gastritis cronica o erosiva, Ulcera gastrica
y otras patologias. Las variables categoricas (grupo etario y género) se expresaron
en porcentajes y fueron relacionadas con la presencia o no de la infeccidon. Luego
se aplicé un analisis estadistico inferencial mediante la estimacion de las
prevalencias de infeccion en funcion de las caracteristicas de los pacientes, por
medio de intervalos de confianza del 95% para la proporcién. Estos andlisis se
llevaron a cabo mediante el software estadistico SPSS (Statistical Package for

Social Sciences) version 17.
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CAPITULO IV

ANALISIS DE LOS RESULTADOS

En el estudio realizado se obtuvo la prevalencia de la infeccion por Helicobacter
pylori en los 361 pacientes del Servicio de Gastroenterologia del Centro de
Atencion Médico Integral (CAMIULA) durante el periodo del mes de abril a julio de
2012, resultados que fueron clasificados por: género, grupo etario, patologia y

presencia de Helicobacter pylori.

Tabla 2. Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori en los pacientes
que asistieron al Servicio de Gastroenterologia de CAMIULA durante el

periodo de abril a julio de 2012.

Helicobact lori Intervalo de Confianza
elicobacter pylori Frecuencia Prevalencia (%) (IC) 95%
Negativo 169 46,8 46,3 — 48,1
Positivo 192 53,2 52,7 -53,7
Total 361 100,0

Fuente: Historias clinicas del servicio de Gastroenterologia de CAMIULA

Este resultado sefala que la prevalencia total fue de un 53,2% (192 casos
positivos). Se tiene un 95% de confianza de que la estimacion de la prevalencia
de los pacientes con Helicobacter pylori oscila entre 52,7 y 53,7%,
respectivamente. Por el contrario hubo 169 casos negativos para la infeccion

representando un 46,8% con un IC del 95% entre 46,3-48,1% en su totalidad.
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Estos resultados fueron obtenidos de endoscopias y biopsias realizadas a quienes

lo ameritaron, dato incluido en las historias clinicas de los pacientes.

Grafico 1. Representacion grafica de la clasificacion porcentual segun

la Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori

Helicobacter
pylori
[l Negativo
[ Positivo
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Tabla 3. Distribucion de la prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori

segun

género de

los

pacientes

que

asistieron

al

Servicio de

Gastroenterologia de CAMIULA durante el periodo de abril a julio de 2012.

Helicobacter pylori
Intervalo de
Confianza (IC)
0,
Negativo Positivo Total 95%
Recuento 114 124 238
Femenino
% del total 31,6% 34,3% 65,9% 33,9-34,8
Género
Recuento 55 68 123
Masculino
% del total 15,2% 18,8% 34,1% 18,3-19,3

Fuente: Historias clinicas del servicio de Gastroenterologia de CAMIULA

Esta representacion muestra la prevalencia de la infeccion por H. pylori segun

la variable género para la poblacién estudiada. El género femenino mostro la

mayor prevalencia (34,3%), teniéndose un 95% de confianza de que la prevalencia

estimada para este género se encuentra entre 33,9-34,8%; mientras que en el

género masculino la prevalencia de infeccion fue de 18,8% con un IC del 95% de
18,32-19,28%.
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Grafico 2. Representacion grafica de la clasificacion de la infeccion por

Helicobacter pylori segun el sexo.

Grafico de barras

Helicobacter pylori

120 [l Negativo
M Positivo
100+
o 807
i
c
E 15,2%
4 /0
S 60
14

407

207

Femenino Masculino

Sexo

33



Tabla 4. Distribucion de la prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori

segun la edad de

los pacientes que asistieron al Servicio de

Gastroenterologia de CAMIULA durante el periodo de abril a julio de 2012.

Helicobacter pylori Intervalo de Confianza
IC) 95%
Negativo Positivo (c °

Recuento 7 3

10-19
% del total 1,9% 0,8% 0,63 -1,03
Recuento 45 41

20-29
% del total 12,5% 11,4% 11,15-11,55
Recuento 24 10

30-39
% del total 6,6% 2,8% 2,57 - 2,97
Recuento 32 23

40-49
% del total 8,9% 6,4% 6,17 — 6,57

Grupo etario

Recuento 22 28

50-59
% del total 6,1% 7,8% 7,55-17,95
Recuento 22 62

60-69
% del total 6,1% 17,2% 16,97 - 17,37
Recuento 15 20

70-79
% del total 4,2% 5,5% 5,34 -5,74
Recuento 2 5

80-89
% del total 0,6% 1,4% 1,18 — 1,58

Fuente: Historias clinicas del servicio de Gastroenterologia de CAMIULA

La distribucién de los casos positivos segun la edad fue mayor en el rango de

60-69 anos, cuya prevalencia fue de 17,2%, ademas, se tiene un 95% de

confianza de que la prevalencia estimada para este rango de edad se encuentra

entre 16,97-17,37%. Mientras que para los pacientes con edades comprendidas

entre 20-29 anos, la prevalencia fue de 11,4% siendo este el segundo valor mas
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alto, con un IC del 95% de 11,15-11,55%. En los demas grupos etarios la

prevalencia fue menor a 10%, tal como se observa en la Tabla 4.

Grafico 3. Representacion grafica de la clasificacion de la infeccion por

Helicobacter pylori por grupo etario.
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Tabla 5. Distribucion de la prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori
segun la patologia de los pacientes que asistieron al Servicio de

Gastroenterologia de CAMIULA durante el periodo de abril a julio de 2012.

Helicobacter pylori Intervalo de
Confianza (IC)
Negativo Positivo 95%
Gastritis crénica Recuento 14 188
) ylo Erosiva % del total 3,9% 52,1% 51,97 — 52,2
Patologia
Recuento 0 3
Ulcera gastrica
% del total 0,0% 0,8% 0,73-0,93
Recuento 155 1
Otros patologias
% del total 42,9% 0,3% 0,17 - 0,37

Fuente: Historias clinicas del servicio de Gastroenterologia de CAMIULA

Estos datos muestran la prevalencia de H. pylori para los pacientes a quienes se
les diagnosticd gastritis crénica (52,1%), obteniéndose un 95% de confianza de
que la prevalencia estimada para estos pacientes se encuentra entre 51,97-52,2%.
Para los pacientes con diagndstico de ulcera gastrica la prevalencia fue de 0,8% y
un IC del 95% de 0,73-0,93%, asi como también para los pacientes con
diagnéstico de otras patologias, les correspondié una prevalencia de 0,3%, con un
IC del 95% de 0,17-0,37, respectivamente.
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Grafico 4. Representacion grafica de la clasificacion de la infecciéon por

Recuento

Helicobacter pylori segun la patologia.
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CAPITULO V

DISCUSION DE LOS RESULTADOS

La informacion obtenida por varias investigaciones de caracter epidemioldgico
han mostrado que la infeccién por H. pylori ocurre en la poblacién mundial. La
prevalencia de H. pylori en relacion con la patogenia en el tracto gastrointestinal
superior ha sido ampliamente difundida, encontrandose una mayor frecuencia de

asociacion en paises en vias de desarrollo.

En la presente investigacion se obtuvo una prevalencia del 53,2% de los
pacientes infectados por Helicobacter pylori con un IC del 95% de 52,66-53,7%;
estos valores son ligeramente inferiores a los obtenidos en los estudios reportados
por De Sousa et al., en 2004 en una poblacién de 167 pacientes de Los Andes
Venezolanos, los cuales encontraron una prevalencia del 75,5% de infectados por
H. pylori 4); de la misma manera en Colombia, Bravo L, et al (35, encontraron una
prevalencia del 69.1% de H. pylori en un estudio realizado en hospitales

regionales de 16 ciudades en un total de 86.243 estudios histopatoldgicos.

El estudio realizado por Soto A, Ysla M, Rodriguez L, Gonzalez R,
Fernandez M, Pefialver A, et al.37), en pacientes mayores de 16 afios de edad que
acudieron al servicio de Gastroenterologia del Centro de Investigaciones Médico
Quirurgicas, en un total de 89 pacientes, 51 pertenecian al género masculino; por
el contrario en nuestra investigacion encontramos de un total de 361 pacientes,
123 correspondieron al género masculino y 237 al femenino. El 66,3% de la
poblacion estudiada por Soto y colaboradores resultd positivo a la presencia de
esta bacteria, comparado con nuestro estudio con un porcentaje de 53,2%. Segun

Soto y colaboradores con respecto a las patologias gastricas ocasionadas por la
38



presencia de Helicobacter pylori, la gastritis crénica representd un 73,9% de su
poblacion estudiada; de igual manera en nuestra investigacion esta patologia fue
la mas elevada y representd el 52,1% del total de los pacientes positivos a esta
bacteria. Bravo y colaboradores en el diagndstico histopatolégico mas frecuente
fue gastritis cronica no atréfica en 36.4%. La prevalencia de cancer fue 9.3% y de
Ulcera gastrica 5.1%; 96.9% de los tumores malignos fueron carcinomas y sélo

3.1% linfomas.

Coello, en 2010 (3g), en su estudio de revision de 767 historias clinicas de
pacientes con patologia gastrica, encontré en 141 endoscopias mas biopsias, una
prevalencia de infeccion del 69,50%; la infeccibn se encontr6 con mayor
frecuencia en el sexo femenino 69,39% de igual manera en nuestro estudio con un
34,3% en los casos positivos a Helicobacter pylori. Con respecto a la edad los
pacientes de 50 o mas afios presentaron un valor de 44,90% siendo este el mayor
porcentaje obtenido; en nuestro caso se mostré una situacion similar con respecto
a la edad con un 17,2% en edades comprendidas entre los 60-69 afos para los

casos positivos.
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES

La prevalencia de la infeccién por Helicobacter pylori fue elevada con un
53,2%.

Género femenino: la mayor prevalencia con 34,3%, IC 95% de 33,9-
34,8%;

Género masculino: prevalencia de infeccion de 18,8% con un IC 95% de
18,3-19,3%.

Casos positivos segun la edad mayor en 60-69 anos, cuya prevalencia fue
de 17,2%, con IC 95% entre 16,97-17,4%.

Pacientes con edades comprendidas entre 20-29 afios, |la prevalencia de
11,4% el segundo valor mas alto, con un IC del 95% de 11,15-11,55%.

La prevalencia de H. pylori:
Gastritis crénica: 52,1%, IC 95% entre 51,97-52,2%.
Ulcera gastrica: 0,8%, IC del 95% de 0,73-0,93%.

Los datos obtenidos en nuestro estudio son compatibles con hechos
cientificamente demostrados, los cuales indican que la bacteria
Helicobacter pylori es el principal agente etiologico de mas del 50% de los

casos de gastritis crénica en el ser humano.
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» Desde el punto de vista epidemiolégico segun datos obtenidos y estudios
realizados, se concluye que la infeccion por Helicobacter pylori constituye el
padecimiento con mayor prevalencia en la actualidad y ocasiona el mayor

porcentaje de patologias gastricas.
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Anexo 1. Carta de consentimiento.

UNIVERSIDAD DE LOS ANDES
FACUTAD DE FARMACIA Y BIOANALISIS
ESCUELA DE BIOANALISIS

CARTA DE CONSENTIMIENTO

Los estudiantes de la Escuela de Bioanalisis de la Universidad de los Andes,
realizara un proyecto de investigacion titulado “PREVALENCIA DE LA
INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI EN PACIENTES DEL SERVICIO DE
GASTROENTEROLOGIA DEL CENTRO DE ATENCION MEDICO INTEGRAL DE
LA UNIVERSIDAD DE LOS ANDES (CAMIULA). MERIDA-VENEZUELA

Yo, , C.l.: , de anos

de edad, nacionalidad , en USO pleno de mis facultades y en

completo conocimiento de la naturaleza, forma, duracion, propdsito,
inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio que mas abajo indica,

declaro mediante la presente:

1. Haber sido informado (a) de manera objetiva, clara y sencilla por parte del
grupo de investigadores de la Escuela de Bioanalisis de la Universidad de

los Andes, coordinados por la profesora Carmen Zulay Labrador Chacon y

47



la Dra. lliada de Jesus Gil Matute de todos los aspectos relacionados al
proyecto de investigacion.
2. Tener conocimiento claro de que el objetivo fundamental del trabajo de
investigacion es Determinar la prevalencia de la infeccion.
3. Haber sido informado de que mi participacion en el proyecto consiste en
revisar la historia clinica para obtener los datos de:
a. Presencia o ausencia del Helicobacter pylori.
b. Edad
c. Sexo
4. Que el equipo de investigadores me ha garantizado total confidencialidad
relacionada tanto a mi identidad como de cualquier informacién relativa a mi
persona a la que tengan acceso por concepto de mi participacion.
5. Que estoy de acuerdo en el uso para fines académicos, de los resultados
obtenidos en este estudio.
6. Que mi participacion en dicho estudio no implica riesgos ni inconveniente
alguno para mi salud.
7. Que cualquier pregunta que yo tenga en relacion con este estudio, me sera
respondida oportunamente por parte del equipo de investigadores.
8. Que bajo ningun concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir algun
beneficio de tipo econdmico producto de los hallazgos que puedan

producirse en la investigacion.

DECLARACION DEL VOLUNTARIO

Luego de haber leido, comprendido y recibido las respuestas a mis
preguntas con respecto a este formato de consentimiento y por cuanto a mi

participacion en este estudio es totalmente de voluntario acuerdo:
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a. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al
equipo de investigadores de la Escuela de Bioanalisis de la Universidad
de los Andes, revisar mi historia clinica para realizar el referido estudio.

b. Reservarme el derecho de revocar esta autorizacién asi como mi
participacién en el estudio en cualquier momento, sin que ello conlleve

algun tipo de consecuencia negativa a mi persona.
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Anexo 2. Formato de recoleccion de datos.

Fecha

N° Historia

Edad

Sexo

Motivo de consulta/Diagnéstico

Presencia de

H. pylori
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