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Introducc¡ón

1. INTRODUCCION

La existenciadebacteriasen e] tubodigestivodelhombreesalgoconocidodesde

hace muchos años. La mayoríadeellaseranconsideradascomosaprofitas,e incluso

constituíanuna simbiosis con numerosos procesos orgánicos fisiológicos.

Desdela aparicióny generalizaciónde la endoscopiadigestiva flexible, los

anatomopatólogosobservarontales microorganismosen las numerosasbiopsias

perendoscópicasque habitualmente reciben para diagnosticar o confirmar

determinadosprocesospatológicos.Sinembargo,lasbacteriaspresentesenlamucosa

gástrica no se relacionabancon las alteraciones que podían observarse,y,

habitualmente,no selesprestabamayorimportancia.Seconsiderabaqueel estómago

era su hábitat normal, o que constituían contaminaciónorofaríngeay que no

presentabanun potencialpatógenoconsiderable.

En 1982, Barry Marshall cultivó en Australiaun pequeñobacilo en formade

Y’ quehabíasido observadopor Robin Warrenen biopsiasdel antrogástricode

pacientesquepresentabangastritis.A partir deesemomentosedesarrollóun interés

crecienteporla patogenicidaddeestabacteria,denominadaactualmenteHelicobacter

pylori (cuyosignificadoesbastoncitoespiraldel píloro, aunquela zonadondesehalla

másfrecuentementees yuxtapilórica).

Ademásde considerarqueerala principal causantede la gastritisdenominada

c]ásicmnentetipo B, se la relacionó con la patogenia de la úlcera péptica

gastroduodenal,con el adenocarcinomagástricoy con el linfoma gástricoMALT.

Al contrario que otras bacteriasque son universalmentepatógenaspara el
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Introduccióu,

hombre(shigella,salmonella,yersinia...),el Helicobacterpylori, apesardeproducir

en casi todos los sujetosinfectadoso colonizadosunagastritiscrónica,no produce

en la mayoríade laspersonasotrotipo decomplicaciones,y la mismagastritispuede

ser totalmenteasintomática.

Al haberserelacionadoel Helicobacterpylori con la úlcera gastroduodenal

denominadaclásicamente‘~péptica”,lagranmayoríadelos trabajospublicadoshacen

referenciaa los tratamientoserradicadoresde la bacteria.De pocosgérmenessehan

probadounacantidadtaningentedepautasterapéuticas.Detal modo,queel médico

puede quedar perplejo ante la multitud de posibles regímenesfarmacológicos

erradicadoresdel Helicobacter pylori, y que cada día se multiplican haciendo

combinacionesde medicamentosy dosis diferentes.

Aunque en menorcantidadquelos estudiosparaerradicarla bacteria,existen

tambiénun númeroconsiderabledetrabajossobrela epidemiologíadel Helicobacter

pylori, su prevalenciaendistintosgruposde población,surelaciónconla patología

gastroduodenaly los mecanismospor los que el germendesarrollasu capacidad

patogénica.

Nos pareció interesante realizar un estudio sobre la prevalencia del

microorganismoen la provincia de Cuenca, lugar donde se desarrollanuestra

actividad asistencial.Los componentesde la Secciónde Aparato Digestivo del

HospitalVirgen de la Luz, pensamosqueel trabajomédicohabitual,ordinariamente

sobrecargado,debesertambiénun estímuloparadesarrollarinvestigaciónclínica,

en la medidade nuestrasposibilidades.Esperamosqueel presenteestudiosobrela

preva]enciade ]a infección por Helicobacterpylori constituyae] comienzode

ulteriores trabajos,principalmenteepidemiológicosy terapéuticos.

Una característicaepidemiológicainteresantees la homogeneidadgeográfica
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Introducción

de la muestraestudiada.

La “era” Helicobacterpylori lleva sólo treceañosde existencia.Es cieno que

sehanescritomiles deartículosqueocupanun considerablenúmerode volúmenes

encualquierbiblioteca,y queparecehaberconclusionesmuy firmementeasentadas

sobreel papel clavede la patogenicidadde] germenen determinadasenfermedades

gastroduodenales.

En el vasto campode la Medicina Interna, la terapéuticasobre los procesos

infecciososesla que, probablemente,ha supuestoun mayoravanceen la curación

radical de las enfermedades.Si la úlceragastroduodenal,el adenocarcinomagástrico

y el linfoma gástricoMALT -y desconocemosporahorasi másprocesospatológicos-,

tienenun origen,o, al menos,unarelaciónclave conla infecciónporel Helicobacter

pylori, quizáshemosentradoen un campoverdaderamenteesperanzadorpara la

soluciónde unasenfermedadesrecidivantes,comoen el casode las úlceras,o de

pronósticomáso menossombrío,comoel de los tumores.
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Helicobacterpylori y patologíagastroduodenal

2. HELICOBACTER PYLORI Y PATOLOGíA

GASTRODUODENAL: PATOGENIA,

DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO.

Desdequeal principio de los años80 Mashalí y Warren (1) describieranla

presencia de la bacteriaCampylobacterpyloridis -actualmenteHelicobacterpylori

(HP)- en el antro gástrico humano, se han escritomiles de trabajos sobre este

germen. El interés fundamentalviene suscitadopor su cada vez más probada

patogeniaen enfermedadesgastroduodenales,para las cualessólo vagamentese

podíasospecharun origen infeccioso.

2.1 MICROBIOLOGíA DEL IIELICOBACTER PYLORI

El HP pertenece al género Helicobacter. Estos organismos son de forma

curvadao espiral,gramnegativosy tienen flagelos,aunqueestascaracterísticas

esténpresentesen la mayoríade bacteriasasociadasal mocoproducidoen el tubo

digestivo.

El HP es microaerofílico (crece en una atmósferareducidade oxígeno,

aproximadamenteentreel 5-15%), sedesarrollaa unatemperaturade 370 C y en

un ambientecon aportede C02.

El HP tiene comohuespedal hombre,aunqueseha encontradoenanimales

domesticadoscomogatos,o en otros en cautividadcomomonosy cerdos.Tiene7

flageloscon vaina enun extremo.
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Helicobacrerpy¡ori ypatologíagasírodnodenal

En el momentoactualsehandescritotreceespeciespertenecientesal genero

Helicobacter(tabla1) algunosde los cualessecomentana continuación.

IB] Helicobactermustelae(del hurón>quetiene variosflagelosdistribuidospor

su membranay producegastritis y erosionesen estos animales.El Helicobacter

helmanii infecta a gatos y perros,másraramenteal hombre,que lo adquierede

estosanimalesdomésticos.Tieneunaformade sacacorchosy múltiplesflagelos en

un extremo.Cuandoinfecta al hombreproducegastritis,peromenosdel 1 % de las

gastritis humanaspor Helicobacterseproducenpor estegermen.El Helicobacter

felis tiene como huespeda perrosy gatos.Presentamultiples flagelos comoel H.

helmanii, pero sedistinguede él por presentarun filamentoaxial. Se ha aisladode

los gatosy ha sido posibletransmitirloa ratasde las queseesperasacarun modelo

devacuna.

Inicialmente, el HP estabaincluido en los Campylobacter.Se separaronde

ellos por poseeerflagelos convaina, temperaturasde cultivo distintasy secuencias

genéticasdiferentesen el RNA.

Todos los componenteslas especiesHelicobacterqueviven en el estómagoy

necesitanureasapara colonizar la barreramucosacelular. Los Helicobacterque

afectana los animalesson débilespatógenos,aunquepuedencausarunagastritis

crónicamoderadadespuésde unafaseinicial másactivay tambiénpuedenproducir

en ellos erosionesy úlceras.Tambiéngeneran,en ocasiones,diarreas.

Los postuladosde Koch sobretransmisiónen las enfermedadesinfecciosasse

han realizadoentre el HP y cerdos,ratas y monos, en los que se ha producido

gastritisdespuésde la infección. Marshall y cols ingirieronunasolucióninfectada

con HP, produciéndoseunagastritis quecuró con bismuto(2).
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El Helicobacterfelis, aisladoengatos,puedecolonizarel estómagode ratas,

dondeha producidogastritis crónica, gastritis atrófica y, posiblemente,cambios

premalignos.Estemodelode infección crónicaes parecidoal HP en hombres,ya

que sólo se puede erradicar con terapia antibiótica. Un dato interesantees la

posibilidad de prevenir la infección por H. felis en la rata si se la inmuniza

previamenteconureasao con antígenosde superficiedel HP. Es posibleque, enel

futuro, la inmunoterapiajuegue un papel en la prevencióny tratamiento de la

infecciónpor HP en el hombre.En el momentoactual, la única fonnaposiblede

erradicarel HP esmediantetratamientoespecífico.

Muy recientemente,Klein y cols (3), han comunicado el aclaramiento

espontáneode la bacteriaen niños entre6 y 12 mesespreviamenteinfectados.Se

abre por lo tanto un amplio campode estudio en la inmunoterapia.Aunque el

patógenoestotalmentedistinto, sorprendequetambiénhayasidoun niño el sujeto

donde se ha comunicadomuy recientementela negativizaciónespontáneapara el

virus de la inmunodeficienciahumana(4).

2.2 EPiDEMIOLOGíA

Los patronesde infecciónestablecidosactualmentepara el HP sonsimilaresa

los de la poliomielitis y la HepatitisA (139).

El HP seha cultivadoapartir de lashecesde pacientesinfectados.Esto apoya

unatransmisiónfecal-oral.El HP tambiénseha cultivadoapartir dela placadental

enpoblaciónhindú, perono enpaísesoccidentales,por lo quela transmisiónoral-

oral quizásno seaimportanteen estospaíses.
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Helicobacterpyloñypatologíagasíroduodenal

La transmisiónentrepadrese hijos sólo pareceser relevanteapartir de niños

infectados que no controlan esfínteresy/o presentandiarrea profusa. Se han

encontradofamilias en que, por técnicas de determinacióngenética, se ha

demostradola infección de todossusmiembrospor la mismacepade HP. Alfonso

y cols (5) han comunicadoque los pacientescon úlcera duodenaly HP+ no

transmitenla infeccióna susfamiliares.

En Perú, seha demostradola infectabilidaddel aguacorriente,al compararun

grupo de niños queingeríanaguaenvasaday otro quelo hacíaapartir del servicio

municipal (6).

Diversos autoreshan demostradola infección nosocomial entre pacientes

sometidosa endoscopia.Chong y cols (7) encontraronuna mayorprevalenciade

anticuerposfrente al HP enmédicosy enfermerasdedicadosa la endoscopiaqueen

poblacionescontrol, y la explicación es el mayor contacto con saliva y otras

secrecionesdigestivaspor partede estosprofesionales.

Para impedir la reinfección del HP por medio de material endoscópicoen

pacientesque han seguidotratamiento erradicador,se recomiendanpruebasno

invasivastrasla terapiaparacomprobarla eficaciaenla erradicación.Quizáspuede

valer la pena administrarun antibiótico o bismuto despuésde la exploración

endoscópica.

La infección por HP pareceser la más frecuenteen el hombre. Pueden

distinguirse rasgos de prevalencia distintos entre los países occidentales

industrializadosy los que se encuentranenvíasde desarrollo.

En los países occidentales se encuentra una prevalencia del HP

aproximadamentedel 20 % en personaspor debajo de los 30 años.
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Helicobacterpylori ypatologíagastroduodenal

Posteriormentese incrementala usade infección en algo menosde 1 % al año,

hastallegar al 50 ti a los 60 años(8).

La infección en niños es poco frecuenteen estos paísesdesarrollados.Se

encuentramayor usa de 1-IP en los grupos sociales con menor estado socio-

económico.

La prevalenciadel HP en la mayoría de los paísesen vías de desarrollose

desconoce.Grahainy cols (9) señalanquelos niños seinfectanaun ritmo de 10%

al añoentre los 2 y 8 años,de tal modoquea los veinteañospuedehabermásde

un 80% de la población infectada.De todos modos, la mayoríade las personas

infectadasson asintomáticas.En estospaíses,con escasosrecursoseconómicos,las

pruebasdiagnósticaspara el HP (por ejemplo, por medio de la serología)y el

diagnósticode las enfermedadesgastroduodenalespor mediode la endoscopia,son

demasiadocaras.Por lo tanto, sólo en pacientescon úlceraspépticasresistenteso

complicadasse lleva a cabo la determinacióndel HP en vistas al tratamiento.La

mayoríade los médicos,en estospaíses,ignoranvoluntariamenteal HP.

2.3 PATOGENICIDAD DEL HTELICOBACTER PYLORT

El HP tiene múltiples mecanismos para dañar la mucosa gastroduodenal.

La forma en espiral y los flagelos le pennitenmoversea travésdel mocoque

recubrela superficiecelular.

Se adhierea las célulasgástricasen zonasbioquímicasespecíficas,comopor

ejemplolos antígenosLewis B presentesen las personascon gruposanguíneoO.
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Helicobacterpylori ypatologíagastroduodenal

Cuatro enzimas -ureasa,catalasa, fosfolipasa y proteasa-le permiten la

supervivenciaen el ambientegástrico y lesionar su mucosa.La ureasaproduce

amoniacoqueesun tóxico celular.La catalasaprotegecontrala peroxidaciónde los

polimorfonucleares.La fosfolipasa y la proteasapermiten la digestión de las

membranasde las células epiteliales y de la barreramucosae incrementanla

humidificacióny solubilidaddel moco.

El HP producecitotoxinas que formanvacuolasen las célulasepiteliales.El

resultadoes un daño celular que quizásproduzcala salidade nutrientesdesdela

submucosa.

Neri y cols (10) hacomunicadocomo el gradode penetracióndel HP dentro

del epitelio gástrico, observadomediantemicroscopiaelectrónicase correlaciona

cone] gradodeactividad de Ja lesiónhistológicay conla mayoromenorpresencia

de úlcerasgastroduodenalesasociadas.

2.4 RESPUESTA INM1JNOLOGICA DEL ORGANISMO Al

RELICOBACTER PYLORI

La reacciónde los mecanismosde defensadel huespedal HP constituyeun

factor importantede daño de la mucosagastroduodenal.La bacteriaes capazde

atraer un gran número de neutrófilos y linfocitos (138). Esta atracción está

relacionadacon factoresquimiotácticos-proteínas-liberadaspor el HP. Seproduce

entoncesla cascadaclásicade la inflamación,conliberaciónpor partede las células

mononuclearesde interleukinas, factor de necrosis tisular y radicaleslibres de

oxígeno.Tambiénlospolimorfonuclearessoncapacesde liberarestosradicales(11).
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Helicobacrer pytori y patologíagastroduodenol

La mayoría de los microroganismos HP tienen un gen denominado vacA, que

produceuna toxina con capacidadde vacuolizarsedentro de las célulasgástricas.

Esta toxina incrementala llegadade neutrófilos y estárelacionadacon la imagen

histológica de gastritis y con la úlceraduodenal.

Segúnlos estudiosactuales,la respuestainmunológicadel huespedcontrael HP

pareceser inefectiva para erradicarlo.El HP se protegede los mecanismosde

defensapor mediode enzimascomo la superóxidodismutasay la catalasa,quelo

defienden contra la capacidadfagocítica de los neutrófilos. En contra de esta

hipótesisse encuentrael hecho,comunicadopor Klein y cols (3), del aclaramiento

espontáneodel HP producidoen niños peruanos.

La inflamacióncrónicacausadapor el HP consisteen la presenciaen el lugar

del daño tisular de linfocitos y células plasmáticas capaces de segregar

inmunoglobulinastipo IgG e IgA. Estas puedenverseen la lámina propia de los

pacientesinfectados.Estos anticuerpossirvenparadiagnosticarla presenciadelHP

cuandosedeterminanen el sueroo en la saliva. La lgG tiene más sensibilidad,

aunquelos títulos de IgA desciendenantescuandoel HP se erradica,por lo que

indican la curaciónde la infecciónde forma mástempranaquela IgG.

Se puedenobteneranticuerposfrente al HP a partir de cultivo de mucosa

gástrica.Esto permiteestablecerunahistoria inmunológicade la infecciónpor HP.

Este métodoha permitido estableceren pacientescon cáncergástrico si habían

estadoinfectadoso no por HP.

Segúnlos conocimientosactuales,la inflamaciónproducidapor el HP escapaz

deproducir endeterminadoscasoscambiostumorales(figura 1). La hipótesisactual

es que la inflamación crónicarelacionadacon el HP se da preferentementeen las

célulasde tipo intestinalpresentesen el estómago.Estascélulassedesarrollan(12),

12
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Helicobacterpylori y patología gastroduodenal

reemplazan a las células parietales funcionantes y decrece la secreción de ácido

c]orhídrico. El aumento del pH intragástrico permite una colonización por bacterias

comensalesque reducenlos nitratos a nitritos y predisponena la formación de

nitrosaminas,sustanciasqueson carcinogénicas.

La gastritiscrónica sesuponequelleva a la atrofia gástrica,con capacidadde

conduciracambiosmalignos.Parsonnety cols (13) hanpresentadodatosdequela

erradicacióndel HP escapazde romperestacadenade efectos.

También se ha comunicadola deficienciade vitamina C en pacientescon

infección por HP. La vitamina C es un antioxidantey previenela formación de

nitrosaminas(sustanciascarcinógenas)en el estómago.

2.5 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INFECCION POR

HELICOBACTER PYLORI

Entre los días7-9 de febrero de 1994 se celebróen Washingtonunareunión

de consensosobre ]a patologíagastroduodenalatribuida al HP y la estrategiasde

tratamiento.La reuniónestuvoconvocadapor el Instituto Nacionalde la Saludde

los EstadosUnidos(14). Asistieronimportantesinvestigadoresenel campodelHP,

entreellos Barry J Marshall (unode los descubridoresinicialesdel germen),David

Graham (estudiossobre patogeniade la úlcera péptica y HP), Pelayo Correa

(estudiossobrecáncergástricoy HP).

En el resumenfinal, a la preguntasobre si existealgunarelacióncausalentre

la infecciónpor HP y la patologíagastroduodenal,la respuestaes:

a) relaciónmuy intensaentreHP y gastritis crónicasuperficialactiva.
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Helicobacterpylori ypatologíagastroduodenal

b> relaciónmuy intensaentre la úlcerapépticatanto gástricacomoduodena].

c) no hay unaasociaciónconvincenteentre la gastritis producidapor el HP y

la dispepsiano ulcerosa.

d) existe unarelacióndestacable,pero no determinantementeasentada,entreel

HP y el adenocarcinomagéstico,asícomo e] linfoma gástricotipo MALT.

Estasmanifestacionesclínicas del HP secomentana continuación(figura 2).

2.5.1. Helicobacterpvlori y gastritiscrónica

Existeunaasociaciónentrela gastritiscrónica activa, situadapreferentemente

en el antroy el HP. Estetipo de gastritis sedenominatipo B, en contraposicióna

Jadeorigenautoinmune.La patogeniade la gastritistipo B permanecíadesconocida

en muchos casos, cuando se excluían otras causas como el alcohol y los

antiinflamatoriosno esteroideos.

Cuandosepuededemostrarqueun pacienteno estáinfectadopor HP, casise

puedepredecirqueno tiene gastritisantral tipo B idiopática.

Los postuladosde Koch para la transmisibilidadde las enfermedades

infecciosasse handemostradoen la gastritispor HP (2).

Cuandoexiste antritis por HP, tambiénpuededemostrarseinflamaciónen e]

cuernoy fundus gástricos.

Cuandoseerradicala infecciónpor el HP se resuelvela gastritis (15).
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2.5.2 Helicohacter nylon y úlcera duodenal

La relaciónentreestasdos patologíases estadísticamentemuy grande.Una

combinaciónde datosextraídosde 15 estudios(16), arrojaun porcentajedel 92 %

de pacientesHP+ en las úlcerasduodenales.Este dato representauna notable

diferenciacon el hallazgo de 1-IP en voluntarios sanos (17). Esta diferenciase

incrementanotablementeenniños,ya queel porcentajedeHP+ enlasúlcerasviene

a serel mismoque en los adultos,mientrasqueen la poblaciónpediátricacontrol

esmuy inferior (18).

De todos modos, la relacióncausalcon la úlceraduodenalno se ha podido

establecerde forma evidente con los datos actuales.En parte, por falta de un

modelo animal,y, en parte,porqueno hayunaexplicaciónconvincenteal hechode

que todos los humanosquesonHP positivosno desarrollenunaúlcerapéptica.Un

dato muy destacablees que todos los pacientescon úlceraduodenaldesarrollan

gastritispor HP, por lo queseaceptaquela infección por HP puedeserun factor

condicionantede la úlcera duodenal en asuenciade otros factores como los

antiinflamatoriosno esteroideoso el incrementode gastrina en el síndromede

Zollinger-Ellison.

La úlcerapéptica es la suma de muchosfactoresque clásicamentesehan

divido enprotectoresy agresoresde la mucosa.El postuladode Schwartz,publicado

en 1910 ‘sin ácido no hayúlcera” (19) sigue siendoválido, aunquematizado.En

concreto,no sepuedehablar del HP como de factor etiológico, pero sí de factor

decisivo determinantepara la apariciónde la úlcerapéptica.

Un aspectointeresantees cómo daña el HP la mucosaduodenal,cuando

pareceser quesu hábitatnatural es el~ antrogástrico.De hecho,la infecciónpor el
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germensehademostradohabitualmenteen el antrogástricoenpacientesconúlcera

duodenal.

Si la determinaciónde la presenciadel HP sehaceen el duodenoen vez de

enel antro, los pacientesHP-4- sin ulceraduodenalapenaspresentanHP enel tejido

bulbar.Cuandoel HP seencuentraenel duodeno,casitodoslos pacientespresentan

tambiénúlcera.

El HP tiene tropismopor las célulasde tipo gástrico, de tal forma quelas

célulasduodenalesen las que se encuentrael HP seríanheterotopiao metaplasia

gástrica. Con esta lógica, las úlceras duodenalesseríanúlceras gástricasen el

duodeno.

La cadenapatogénicaes en teoríasencilla,aunqueestámuy debatidoquela

heterotopia-metaplasiagástricaen el duodenotenga tanto impacto funciona] como

paradesarrollarúlceras:

CELULAS GASTRICASEN EL DUODENO + HP = = => ULCERA

DUODENAL

Paraunificar todosestosconceptossehanpropuestocinco pasosparaexplicar

la patogeniade la úlceraduodenalasociadaal HP:

1. En los pacientescon úlcera duodenalexisten elevadosíndicesde secreción

ácido-péptica.

2. Existeunalesiónde origen ácido-pépticode las zonasconmetaplasiagástrica

en el duodeno.
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3. La colonizaciónde la metaplasiagástricapor e] HP producemayor lesión de

las zonasya dañadaspor el excesode secreciónáciday quea suvez incrementala

metaplasiagátricaen el duodeno(20).

4. El resultadode la lesión ácidamásla infecciónpor el HP esel de duodenitis

quepuedepasara un defectode la paredduodenalqueesla úlcera.

5. Un quinto paso,queaumentael círculopatogénico,es el probableincremento

de la gastrinaacausade la infecciónpor HP. De hecho,los descensosdegastrina

sérica,tras la erradicacióndel HP, han sido propuestoscomo marcadorde queel

tratamientoha sido correcto(21).

Comose verádespués,las recidivasde la úlceraduodenaldesdequeserealiza

tratamientoerradicadordel HP se han reducido de maneramuy importante. Un

conceptoqueapareceráennumerosasocasionesenestetrabajoesla frasedeLabenz

“la mayor evidencia de que una entidad concreta se asocia al HP, no es el

porcentajedepositividadeshallado, sino queesaenfermedadmejoraal erradicarla

bacteria” (22).

2.5.3 Helicobacterpvlori y úlcera2ástrica

La prevalenciadel HP en la úlceragástricaesligeramenteinferior queen la

úlceraduodenaly en la gastritiscrónicasuperificialactiva. Secifra en tomoal 70%

(23).

El mecanismopatogénicoparecesimilar al descrito en la úlcera duodenal,

pero, si se quiere, es más fácil de entender,ya que no hay que recurrir a la

heterotopia-metaplasiagástricacomo en el duodeno.El HP coloniza las células
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gástricasy constituyeun factoragresivomásen el continuocírculodaño-reparación

de la mucosadel estómago.

Sung y cols (24) han demostradorecientementela alta tasa de curaciónde

úlcerasgástricasasociadasal HP utilizando exclusivamenteterapiaantibacteriana

sin supresiónácida, con una eficacia similar al omeprazol. Segúneste autor,

tambiénsereducela tasade recurrencias.De todosmodos,en la úlceragástricano

está tan documentadala prevenciónde las recidivascomoen la úlceraduodenal.

2.5.4. Helicobacterpvlori y dispepsiano ulcerosa

El términodispepsiaesdifícil de definir. En términosprácticos,los pacientes

consíntomasmáso menosvagosen el epigastrioo, engeneralen el pisoabdominal

superior,en los queno seencuentranalteracionesmacroscópicasen la endoscopia

digestivaalta, y presentanuna ultrasonografíadel abdomensuperiornormal, se

encuentranincluidos por muchosmédicosen estesíndrome.

Existe también un concepto, en parte generalizado,de que los síntomas

dispépticosse debena un retrasoen el vaciamientogástrico.

En el momento actual no hay ningunapruebaconcluyentede que existauna

asociaciónentre la infecciónpor HP y la dispepsiano ulcerosa.La prevalenciadel

HP no es más alta en estospacientesque en la poblacióngeneral (25). Aunque

algunosde los pacientescon dispepsiano ulcerosa puedenpresentarsíntomas

relacionadoscon la presenciadel HP (por ejemplola gastritis asociadaal HP), no

hay datos que indiquen como pueden identificarse a aquellaspersonascuyos

síntomasdependende la gastritis HP+, de aqullas otras con HP+ también,pero

conun origen distinto de los síntomasdispépticos.Por otro lado, no parecehaber
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diferenciasestadfsticamentesignificativasentrelos síntomasenpacientesdispépticos

HP+ y HP- (26).

En el momentoactual, tampocohayconsensoenquee] tratamientoerradicador

del HP en los pacientescon dispepsiano ulcerosaHP+ puedaser beneficioso.

Talley (25) ha comunicadoun estudiode 16 trabajospublicadosentre1984 y

1993 sobre pautasterapéuticasen enfermosdispépticoscon HP+. En 8 se halló

eficacia terapéuticay en los 8 restantesno hubo beneficio estadisticamente

significativo. Sin embargo, en todos los estudios existían uno o más defectos

metodológicosserios. Estos incuian la falta de aleatorización,deficiencia en el

diseño terapéuticoentrepacientesdel grupoplaceboy del tratamientoespecífico,

conocimientode los resultadosparcialesantesdela finalizacióndel estudio,medidas

inadecuadasde exclusiónduranteel estudioy falta de seguimientode los pacientes.

La conclusión,esquesenecesitanestudiosmejordiseñadospara dilucidar si

existealgunarelaciónentrela infecciónpor HP y la dispepsiano ulcerosa.

2.5.5 Heilcobacterpvlori y adenocarcinomagástrico

La incidenciadeladenocarcinomagástricohadescendidoenlos EstadosUnidos

desde 1930. En aquellos años era la neoplasiamaligna más frecuente. En el

momentoactuales la novena.La incidenciaenestosmomentosesde6/100.000.No

obstante,el adenocarcinomagástricoesel segundomásfrecuenteen lugaresde alta

prevalenciade la infecciónpor HP comoBrasil, Colombia,Corea,China y Japón.

En estospaises,la mitad de la poblaciónestáinfectadapor HP.
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Existendos tipos histológicosdecáncergástrico, el denominadoanaplásicoo

difuso, y el bien diferenciadoo de tipo intestinal. Es éste último el que másha

aumentadoen los paísesdel Tercermundo,altamenteinfectadospor HP.

Hay datosepidemiológicosde queen los EstadosUnidos,la infecciónpor HP

entre la población general descendióprecisamentehacia 1930 (de acuerdocon

estudiosserológicosen sujetos por debajoy por encimade los 60 años). Lo que

explicaría e] descensoen la incidencia del adenocarcinomadel tipo intestinal

detectadoactualmente(27).

Hoy en día, en los EstadosUnidos, menosdel 1 % de las personasinfectadas

por HP desarrollanun adenocarcinoma.

El GrupoEuropeoparael estudiodel CáncerGástricoharealizadounarevisión

muy amplia, a nivel de varios países,en la que los pacientesinfectadospor HP

parecentener6 vecesmásriesgode padecercáncergástrico(28).

Craameny cols (29> han encontradounaasociaciónde la infección por HP y

el denominadoear]v cancer.En su estudiono existíadiferenciaentrepacientescon

adenocarcinomaintestinaly anaplásico.Piensanqueel cáncergástricodebeincluirse

entreel espectrode las enfermedadesasociadasal HP.

La metaplasiaintestinalpareceprecedera la neoplasia,muchasvecessobreuna

gastritis crónica atrófica. Esteesun procesomultifactorial en el queel HP parece

tomarparte.

Otrosinvestigadoreshanencontradounahipo o aclorhidriaen la infecciónpor

HP, seguidade un déficit en el ácido ascórbicoen el jugo gástrico.La vitamina C

es un antioxidantequeprevienenormalmentela formaciónde carcinógenoscomo
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la nitrosaminaque se producenpor la colonizaciónpor bacteriasde la mucosa

gástrica,y quedesciendeen los pacientesinfectadospor el HP (figura 1).

2.5.6 Helicobacternylon y linfoma 2áStflCO tipo MALT

Los linfomasasociadosamucosas(MALT) sonun términocreadopor Isaacson

(30). De entreellos, el gástricoocupaun lugar prioritario.

El linfoma MALT del estómagosueleserde tipo no Hodgkin, y aunquees la

segundaneoplasiamásfrecuenteen esteórgano,suponesóloun 3 % de los cánceres

gástricos.

Estoslinfomas sonneoplasiasclonalesdebajogradoqueparecenprocederde

los agregadoslinfoides de la láminapropia.

En la infección por HP se observande manerahabitual muchosfolículos

linfoides, que cuandose tiñen con técnicaspara inmunoglobulinas,muestranser

monoclonales.Estosfolículos causadospor la gatritis “normal” (no neoplásica)del

HP, regresancuandoseerradicaeficazmenteel germen(33).

Inicialmente,Wotherspoony cols (31) encontraronen 110 linfomasgástricos

MALT una prevalenciadel 92% de la infección por HP. El mismo autor ha

reseñadodespuésla regresiónde este tipo de tumorescuandoseerradicabael HP

(32).

Pareceque, en el futuro, la terapiacontra el HP seráel primer pasoen el

tratamientodel linfoma gástrico(32).
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2.6 METODOS DIAGNOSTICOS DEL BiELICOBACTER

PYLORY

Sonde dos tipos: aquellosparalos queseprecisaunabiopsiaperendoscópica

(métodos invasivos), y, aquellos otros en que la endoscopiano es necesaria

(métodosno invasivos).Se resumenen la tabla II.

2.6.1 Métodosinvasivosque necesitanuna biopsiaperendoscópica

Son tres: la pruebade la ureasa,la tinción histológica y el cultivo.

En general,lasbiopsiassetomandel antrogástrico,aunostrescentímetrosdel

píloro. La endoscopiaelectiva se debeposponersi el pacienteha estadotomando

durante al menos 15 días medicamentoscapacesde erradicar al HP, como

antibióticos,omeprazolo bismuto.

2.6.1.1 Pruebade la ureasa: Es el método más simple cuandose realizauna

endoscopia.Se toma unabiopsiadel antro gástrico y se introduce enuno de los

variospreparadoscomerciales(Jatrox test 6 CLO testpor ejemplo).El resultadoes

positivo si la muestra comercial cambia a un color rosa intenso o rojo. El

fundamentode la pruebaestáen la ureasaproducida por el microorganismoque

generaamoniacoy cambiael pH del producto produciendola citada coloración.

Tieneunasensibilidadentreel 90-95%y unaespecificidaddel98% (34, 35, 36, 37,

38, 39, 40, 41). La pruebasedacomopositiva si el cambio en el color seproduce

en las primerasveinticuatrohoras.Esto dependedel númerode HP que infectanel

estómago.Habitualmente se obtienen los resultados antesde 20 minutoso de las

primerastres horas.
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2.6.1.2 Histología: Se necesitanhabitualmentedos biopsiasdel antro gástrico,

tomadas endoscópicamente. Se han empleado múltiples tinciones para determinar la

presencia del HP: Giemsa, Hematoxilina-eosina, Gram o naranja de Acridina. La

tinción de Giemsaes la más utilizada por la mayoríade los autores.Tiene una

sensibilidady una especificidaddel 98%. Proporcionaun registro permanentede

que el paciente ha estado infectado. Cuando la tinción es dudosa puede reevaluarse

por otros observadores(41).

Enloscorteshistológicosse observan microorganismos de morfología espiritar,

en íntimo contactocon el epitelio de superficie,enplenabarreramoco-bicarbonato.

Este método permiteademásobtenerinformación de los cambiosmorfológicosde

la mucosagástrica, es decir, apreciar el grado de gastritis que casi de forma

invariableseune a la infección por HP.

2.6.1.3 Cultivo: Es necesariocuando se quiere conoeer a qué antibióticos es

sensibleuna cepade HP. Es especialmenteimportanteen pacientesconhistoria de

alergiaa antibióticos,o en aquellosen que el HP no hapodido sererradicadocon

terapiasaceptadascomo eficaces,o bien, en aquelloslugaresenque sesabeexiste

una alta resistenciaa antibióticos determinados.Las biopsiasdel antro gástrico

debentransportarsedesdela salade endoscopiasen líquido salino, y cultivadasno

más tardededos horastras la exploración.El HP creceen unos3-6 díasenmedios

de agar sangreenriquecidos,conunaatmósferaa 370 C y conun 10% de C02 (el

microorganismoes microaerofilico).El cultivo secreíaen un principio más difícil

de lo que es actualemente,en laboratoriosconexperiencia.Se identificala bacteria

por su tinción Gramnegativa,su forma curvada,y sus enzimasureasa,catalasay

oxidasa.
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Si no se puede realizar el cultivo en un laboratorio cercano al lugar donde se

realiza la endoscopia,se puedencongelar las biopsias en un medio adecuado,

mezcladocon glicerol a! 17%. Se ha visto que el microorganismono pierde

viabilidad de este modo incluso en un mes (42).

El cultivo tiene una sensibilidad del 90-95% y una especificidad del 100%.

2.6.2 Métodos no invasivos, que no necesitanbiopsiaperendoscópica

Son los métodos serológicos que miden anticuerpos contra el HP y la prueba

del aliento (Breath test).

2.6.2.1 Serología: Es el método más fácil y el utilizado más ampliamente, sobre

todo en estudios epidemiológicos. Debido a que la infección por HP escrónica, y

no se resuelve espontáneamente, títulos elevados de IgG específica indican la

infección activa, a no ser que el paciente haya recibido tratamiento erradicador en

los últimos dos años.

La serologíadel HP medidaen el laboratoriose realizamedianteunatécnica

deELISA (Enzyme-LinkedInmunoSorbentAssay>.El títulodeanticuerpossepuede

cuantificar (43, 44). Este hecho es muy importante para el seguimientodel

tratamiento,ya que los anticuerposno desaparecenen varios meses-años,pero su

título desciendeconsiderablementecuandoel HP ha sido erradicado(45). Este

descensopuedeconstatarseen el primer, terceroy sexto mes postratamiento.Sin

embargo,los títulos serológicosen pacientesconun tratamientoerradicadordel HP

correctopuedendescendermuy lentamentey sersignificativossólo a partir del año

o de los 18 mesestras la terapia.En estetiempoprevio, no esposibleconocerpor

estemétodosi el pacienteestácuradoo persistela infección.
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La serologíaantiHP por ELISA tieneunasensibilidady unaespecificidaddel

95%.

Se han desarrolladootros métodosserológicoscualitativos, que sólo indican

si existeo no infección por el HP. Se puedenrealizaren la mismaconsultao sala

de endoscopia.Se extraesangreal paciente,se deja formar el coáguloy el suero

restantese poneen contactocon el reactivo.El resultadose obtieneen 10 minutos.

La sensibilidades del 95% y la especificidaddel 85%.

Existeninvestigacionesparadetectardemaneracualitativaanticuerposfrente

al HP en la salivao exudadogingival. DetectanIgG, el resultadoseobtieneen diez

minutos. La sensibilidades del 95% y la especificidaddel 85%.

2.6.2.2Pruebadel aliento (Urea Breath tesO

Estemétodomide la presenciadel HP en el estómagoal detectarla ureasadel

microorganismo.La especificidades del 98% y la sensibilidaddel 95%. Se puede

asegurarla curación de la infección por HP cuatro semanastras la terapia

antibiótica. En pacientescon cirugía gástricao toma de omeprazolque producen

aclorhidria puedehaberresultadosfalsospositivos. Por el contrario, se obtienen

falsosnegativosen las mismassituacionesy en aquellossujetosque han tomado

bismutoo antibióticos los díasprevios.

Existendos manerasde medir la urea por la pruebadel aliento. En la urea

marcadacon carbono13 (46), el pacientetomaunos 120 ml de unacomidaalta en

calorías, que previeneel vaciado de la solución de urea marcadaque toma diez

minutos después.El aire espiradose recogeen unasbolsasy posteriormentese

introduceenunospequeñoscontenedoresqueseenvíanal laboratorio.Los tiempos
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a los queserecogeel aireespiradovarían.Lanormalizacióneuropeaparala prueba

de la ureamarcadacon carbono 13 utiliza un métodomuy simplificado parael que

sólo son necesariasdos muestras,una basaly otra a la media hora.

Parala pruebaconureamarcadaconcarbono14, el pacientetomaunacápsula

e inmediatamentepuede medirse el aire espiradoen un aparato de medición

isotópica.El pacienterecibeunamínimaradiaciónpor estemétodo.Es menoscaro

y más sencilloque el de la ureamarcadacon carbono 13.

2.6.3 Otros métodos poco utilizados

2.6.3.1Cultivo de las heces:tiene una sensibilidaddel 30-50% y una especificidad

de] 100%. Sólo se utiliza con fmes de investigación.Tambiénpuedeservir -como

el cultivo de la biopsia gástrica- para obtener información sobre sensibilidad

antibiótica de las cepasde HP.

2.6.3.2 Reacción en cadena de la polimerasa (PCR’>: La muestra pueden ser

heces, jugo gástrico o una biopsia gástrica. Tiene una sensibilidad y una

especificidaddel 95%. En el momentoactual se encuentraa nivel experimental.Los

falsos positivosde estapruebalimitan su usocomo pruebapatrón(gold standard)

.
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2.7 TRATAMIENTO ERRADICADOR DE LA INFECCION POR

HIELICOBACTER PYLORI

2.7.1 Principios 2enerales

No se debeutilizar ningún tipo de terapiacontrael HP si no seha obtenido

algún diagnósticopositivo en cualquierade las diversaspruebasdisponiblespara

demostrarla infección (41). Aunque en las úlcerasduodenaleseste germense

encuentreen más del 90% de los pacientes (16), es preciso diagnosticarla

infección, ya que su ausenciapuedeofrecerdatossobreun posible Síndromede

Zollinger-Ellisono toma de AINE.

No estájustificado tratar a los pacientesmás de 14 días. Se han obtenido

resultadossatisfactorioscon terapiasmáscortas(55, 97) perono seha demostrado

tal eficaciacon tratamientosmás prolongados.

Si el germenno se ha erradicadoconunaterapiade 14 días, probablementela

bacteriaes resistentea la combinaciónde antibióticosutilizaday, quizáslos nuevos

tratamientosdebanorientarsesegúnantibiograma.

Si un tratamientoprevistopara 14 díasno puedeacabarsepor un determinado

enfermopor la apariciónde efectoscolateralesadversosy el pacienteha hecho7

díasde tratamiento,quizásla bacteriaha sido erradicada,por lo queno debedarse

por fallido defmitivamenteel régimenterapéutico.

Si tras un tratamientoadecuadoel HP no seha erradicado,no debeutiizarse

de nuevo la misma combinaciónde antibióticos.El HP se vuelve especialmente

resistenteal metronidazoly a la claritromicina. Estos dos fármacos no deben
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utilizarseen dos regímenesconsecutivossinhaberrealizadoun antibiogramaprevio.

Incluso con antibióticosa los queno parecedesarrollarseresistencia,comola

amoxicilina, espreferibleno utilizarlos por segundavez cuandoun tratamientono

ha conseguidoerradicaral HP.

Trasel tratamiento,debensuspenderselos antibióticosy el omeprazolal menos

durantecuatro semanas,para comprobarpor la pruebade la ureasa,la tinción

histológicao la pruebadel aliento, que el HP ha sido erradicado.

Parademostrarla erradicaciónpor serología,hay queesperarseismesespara

observarun descensosignificativo de los anticuerpos

2.7.2 Definición de erradicación del Helicobacter pylori

Se dicequeun tratamientoerradicadorha sido efectivo, si trascuatrosemanas

de haberfinalizado un tratamientocon antibióticos -con o sin antisecretorescomo

el omeprazol-no sepuededemostrarla presenciadel HP por uno de los métodos

más sensibles.

Los métodosqueserecomiendanparacomprobarla erradicaciónson:

a) la tinción histológicade la biopsiagástrica,habiendoobtenido,al menos,dos

muestras(sensibilidady especificidaddel 98%).

b) cultivo de la biopsiagástrica.Es demayordificultad técnica.Sensibilidaddel

90-95%, especificidaddel 100%.
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c) Pruebadel aliento (sensibilidady especificidaddel 95-98%).El enfermono

ha debido sufrir cirugíagástricaprevia.

2.7.3 Reiinfección tras erradicación correcta del Heilcobacter nylon

En los países occidentales se ha observado una tasa de reinfección en personas

adultasdel 1 % al año. Estosdatoshan sido comunicados,entreotros, porautores

como Forbesy cols. (47), conun seguimientode pacientesdurantesieteaños,y por

Borody (48). Se ha comunicadoque en matrimonioscon uno de los cónyuges

infectados,y en los que en el otro se habíarealizadoterapiaerradicadora,la tasa

de reinfecciónno aumentaba.Alfonso y cols (5) han comunicadoque los pacientes

conúlceraduodenall-IP+ no transmitende manerasignificativa la infección a sus

familiares.

La edad pediátrica es un problema aparte, dándose tasas de reinfección hasta

del 18% en un año. El origenpareceestaren las heces.Cuandoenuna familia el

punto infección es un niño (principalmente de pequeña edad que aún no controla

esfínteres)parececonvenienteinvestigarla presenciade HP en toda la familia.

2.7.4 Realmenes especificas de tratamiento erradicador del RIP

La terapia con un sólo medicamentoha demostradotasasmuy pequeñasde

erradicacióndel HP (49), porlo quelos tratamientossebasanencombinacionesde

antibióticoscon omeprazol,antibióticos con bismuto,antibióticoscon ranitidinao

antibióticos sólos.
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2.7.4.1Antibióticos en la erradicación del HP

amoxicilina: penicilina por vía oral -aunque puede darse también intravenosa- muy

ampliamenteutilizada para multitud de infecciones, especialmentedel árbol

respiratorio. Para el HP se utiliza a distintas dosis (500 mg/6 horas, 500 zng/4

horas, 1 g/12 horas, o 1 g18 horas).El pacientesetrata de 7 a 14 díassegúnlos

distintosregímenes.Ocasionalmentepuedeproducir colitis pseudomembranosapor

Clostridium difficile.

tetraciclina:seda en la llamada“triple terapia”junto a metronidazoly bismuto. La

dosis esde 500 mg/6 horasde 7 a 14 días.

metronidazol: usado inicialmente como antiparasitario,ha tenido una amplia

difusión en la terapéuticainfecciosa.Se utiliza endosisde 750 mg a 1000 mg al

día, durante7 a 14 días. Interaccionacon el alcohol, puedeproducir neuropatia

reversible.Se han comunicadotasasmuy altasde resistenciaa esteantibiótico en

los paíseslatinos (26).

claritromicina: macrólidoutilizado en dosisde 500 a 1500 mg al día, durante7 a

14 días. Sueleproducir tratornosdel gusto.Aunque los últimos regímenesson de

1500 mg/día,muchaspersonasno toleranmásde 500 mg/12 horas(50).

Comosecomentóanteriormente,el metronidazoly la claritromicinaproducen

resistencia antibiótica y no deben ser prescritos de manera rutinaria -sin

antibiograma-demaneraconsecutivaen el mismopaciente.Seproducenresistencias

porque la mayoría de los pacientestienen ciertas cepas de HP en pequeñas

cantidadescon resistenciaa estosantibióticos,por lo tanto, la utilización de sólo

uno de estosfármacosaisladostiene unaeficacia casinula (49).
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2.7.4.2Inhibidores de la secreciónñcida en el estómago

El másutilizadoha sido el omeprazol,prototipode inhibidor de la bombade

protonesde la célula parietal gástrica. Otro nuevo fármaco de esta clase, el

lansoprazol,estápor estudiar.Existen algunospocostrabajoscon ranitidina.

Estos medicamentos tienen una gran eficacia en curar la úlcera péptica, pero

las recidivas al suprimirlos son altas, ya que no tienen tasas importantes de erradicar

el HP.

Se utilizan en combinación con antibióticos. Algunos regímenes, tras los 7 o

14 días de tratamiento erradicador del HP, continúan dándolos hasta 6 semanas,

para asegurar]a cicatrizaciónde la úicera.

El fundamentode prescribirantisecretorescon antibióticos,es la potenciación

del antimicrobianoen la mucosagástricacuandoel pH del estómagoaumenta.

Antes de la eraHP, sehablabamuchodel tratamientode mantenimientoen las

úlceraspépticas.Actualmente,si la erradicacióndel HPhasidocorrecta,pareceque

el mantenimiento no es preciso. Sin embargo,en pacientesque han sufrido una

hemorragiadigestivapor úlcera duodenalunidasal HP, es controvertido, en el

momento actual, el no utilizar tratamientode mantenimiento(52). Por otro lado,

junto a multitud de artículos sobre el impacto de la erradicacióndel HP en las

recidivasulcerosas(22),aparecenen lasmismasprestigiosasrevistasotrosartículos

que hablan del cambio en la historia natural de la úlcera duodenal con tratamiento

de mantenimientocon ranitidina(53), sin hacerningunamencióndel HP.
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2.7.4.3 Bismuto

Es un fármacoutilizado hace muchosañospara el tratamientode la úlcera

péptica, cuando no existían mas que los antiácidos. Se dejó de utilizar por

publicacionesquehablabande una ciertaencefalopatíabismútica.Se ha visto que

esun fármacoeficaz, encombinación,parala erradicacióndel HP. Los preparados

comercialesson distintosen EstadosUnidos, Australiay España.En nuestropaís,

la dosis por comprimidoesde 120 mg. El bismutotiene unavida mediamuy corta

en el mocogástrico, por lo queseprefierenfrecuentesdosis(al menoscada6 h),

que sehande tomarcon el estómagovacío.

2.7.4.4Combinación de fármacos erradicadores del HP

Existen multiples terapias (54), y continuamente se publican nuevas

combinacionesen las que varían las dosis y el tiempo de tratamiento. Las

principales,quese comentarána continuaciónestánen la tablaIII.

Terapiascon bismutoy antibióticos

En la denominada “triple terapia” se combinan el bismuto-tetraciclina-

metronidazol (97). La terapiadual con bismuto-metronidazoltiene tambiénaltos

índicesde curaciónparaHP sensiblesal antibiótico. Como de manerahabitualno

sepuedenobtenerantibiograinas,al añadirla tetraciclinasepuedenerradicarlos HP

resistentesal metronidazol,inclusohastael 50% de las cepasresistentespueden

ellininarseal añadir la tetraciclina.

La triple terapia tiene una eficacia superior al 80% para erradicar el HP (150).
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Las desventajas son el gran número de comprimidos que debe tomar el

paciente y la aparición de diarrea, que suele aparecerhasta en el 35% de las

personas, durante los 14 días que dura el tratamiento (57).

Si el paciente presenta efectos adversos, debe intentarse mantener la

triple terapia, al menos durante 12 días. Sin embargo, el bismuto puede suspenderse

despuésde la primera semana.

Bismuto-amoxicilina-metronidazol.Es un régimendescritopor Logan y cols

(97). Dura 7 días, exceptoel metronidazol, que sólo se da los tres últimos días.

Tiene una eficacia erradicadora de aproximadamente el 70%.

Terapiascon bismuto. omeprazoly antibióticos

.

Si a la triple terapia con bismuto-metronidazol-tetraciclina,se le añade

omeprazol(20 mg/12 h), el porcentajede éxitos seacercaal 100% (58).

Bismuto-omeprazol-claritromicina, con 7 días de terapia, Forné y cols (59) han

comunicadoun 73% de erradicacióndel HP.

Terapiascon omeprazoly antibióticos

Omeprazol-amoxicilinaencombinaciónhasidocomparadaconla triple terapia,

presentando tasas de erradicación del HP similares. Aunque los efectos colaterales

son mucho menores en el tratamiento con amoxicilina. La erradicación del HP se

consigue entre el 80% y el 93% (60, 61). Si a esta terapia se añaden 250 mg de
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metronidazol/6hse obtienenresultadosligeramentesuperiores.Resultapuesuna

combinaciónomeprazol-amoxicilina-metronidazol(62).

Adamekha comunicadounastasasde erradicaciónsuperioresal 90 % cuando

la dosisde amoxicilina seelevahasta500 mg/4h o bien seda 1 gr i.v.18h.(60)

Si el omeprazola 20 mg/12 h seunea claritromicina500 mg/12u 8 horas,se

obtienentasasde erradicacióndel 80% (63). Estos regímenescon claritromicina

fallan cuandoel HP es resistentea los macrólidos.

Cuando en un paciente ha fallado la triple terapia y es alérgico a las

penicilinas, el régimende elecciónes el omeprazoly la claritromicina.

El omeprazola dosisde20 mg/12 h puedeunirsetambiéna la amoxicilina y

a la claritromicina, dandounastasasde erradicacióndel 90% (62).

Terapiascon ranitidinay antibióticos

La combinación ranitidina-metronidazol-amoxiciinadurante 14 días ha

presentadouna tasade erradicacióndel HP superioral 70 %. Adameky cois han

comunicadoresultadospreliminaresde tasasdeerradicacióndelHP cercanasal 90%

con unacombinaciónde ranitidina-claritromicinay metronidazol(63).

Terapiasexóticaspara el HP

Kimura hadesarroladoen el Japónunaterapiatópicaenla quesedanvíaoral

al enfermo 3 gramos de bismuto, 2 gramos de amoxicilina y 1 gramo de

metronidazol.Se introduce una sondanasogástricahastala segundaporción del
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duodenoy se hinchaun balón, impidiendo el vaciadogástrico.

Posteriormente,se hacencambiosposturalesen el pacientedurante1 hora, cada

quinceminutos, para quetodala mucosagástricase impregnede estosproductos.

Los resultadosson tan elevados (alrededor del 90% de erradicación),como

sorprendentela terapia.

Piotrowski y cols (70) han utilizado un derivado del moco gástrico, el

sulglicótido, para tratarel HP. Aunque los resultadosson positivos, el númerode

pacientestratadoha sido muy pequeño.

2.7.4.5 ¿Onétratamiento ele2ir

?

En gran partedependede la experienciadel médico,de lo habituadoqueesté

a unadeterminadaterapia,de las posiblesalergiasdel enfermo(por ejemploa las

penicilinas),y de la toleranciadel paciente(64).

En nuestropaísno setoma muy enconsideraciónel costedecadatratamiento,

al contrario, por ejemplo que en los EstadosUnidos, y, en el poío opuesto,en

paisescon pocosrecursoseconómicos.Gutiérrezy cols (65> han comunicadoun

tratamientoerradicadordelHP durante4 semanascon2 comprimidosdebismuto/6

horasy 100 mg de furazolidina! 6h. Conesterégimenterapéuticosehaconseguido

una tasade erradicacióndel 72% en zonasde Hispanoamérica.El costees muy

bajo. Además, en estas zonas hay una gran resistenciadel microorganismoal

metronidazol.
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2.8PRONOSTICO DE LAS ENFERMEDADES ASOCIADAS Al

HJSLICOBACTER PYLORI

2.8.1 Gastritis asintoinática asociadaal HP

Cuandose sigueduranteañosa personasinfectadaspor el HP, detectadasde

manera asintomática, se observaque el 1 % desarrollanúlcera péptica en este

período. Estohaceque de las personasinfectadas,el 30-50% desarrollaránúlcera

pépticaen algún momentode su vida.

En los EstadosUnidos, el 0.5% de los pacientesque estáninfectadospor HP

desarrollaránCáncergástrico.

De todasformasen el momentoactual no seconsideraadecuadola búsqueda

de pacientesasintomáticosinfectadospor HP para hacertratamientoerradicador.

Sólo puedeestar indicado en poblacionescon alto riesgo de cáncergástricoo en

familiares.

2.8.2 Disnepsia no ulcerosa en nacientes HP+

En el momentoactualno serecomiendademanerageneralizadael tratamiento

erradicador,fuera de ensayosclínicos controlados.La prevalenciadel HP en esta

enfermedadno es superior a la encontradaen la poblacióngeneraly no existen

diferenciassignificativas en Ja sintomatología de los pacientessegún esténo no

infectados.Tampoco existen cambios significativos en la sintomatologíatras la

erradicacióndel microorganismo.
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2.8.3 Ucera duodenal

Todos los estudiosde doble ciego realizadoshastael momento actual han

señaladoel éxito del tratamientoerradicadordel HP en las úlceras duodenales

asociadasal microorganismo(66). La curaciónde la úlceraseproduceenun tiempo

similar a cuandose utilizan sólo ranitidina u omeprazol,pero las recidivas han

disminuidonotablemente.

En los últimos años, algunosestudioshan llegado a la conclusiónde que la

infecciónpor HP producíaun aumentode la secreciónbasalde ácido, mediadopor

una deficiencia en la somatostatinaantral. Aparentemente,al erradicar el

microorganismo,se produciríaun descensoen la secreciónácida. Aunque estos

datos han sido aportadospor algunosautorescomo El Omar (72), otros como

Chandrakumaran(67), no obtienenresultadosquemuestrenunamayor secreción

ácidaen los pacientesinfectadospor el HP+.

2.8.4 Ulcera gástrica

La úlcera en el estómago se asocia en un 70% al HP. Otra etiología importante

son los AINE, queparecenafectarmásal estómagoqueal duodeno.Otrascausas

de úlceragástricason la neoplasiaulceraday másraro el Síndromede Zollinger-

Ellison.

Aunqueexistenmenosestudiosqueen la úlceraduodenal,parecequela mejoría

en la curacióny en evitar las recidivaspuedenser similaresen la úlceragástrica

asociadaal HP (23).
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2.9 PREVENCION DE LA INFECCION POR HELICOBACTER

PnoIu

Con respectoauna posiblevacunaparael HP, los estudiossedirigena crear

un modelo animal (68). Por ejemplo, el ratón, infectado con Helicobacterfelis,

desarrollauna infeccióngástricacrónicaque, por un lado no se puedetransmitira

otro animal de su propiaraza,y, por otro, sólosepuedeerradicarcon antibióticos.

Cuandoal ratónsele danantígenosdel HP (generalmenteureasa),combinadoscon

hídroxiapatitay toxina colérica,el animal quedaprotegidocontrala infecciónpor

Helicobacterfelis. Existeninclusoestudios,en queel ratónpuedeeliminar por sí

mismo al Helicobacter, sin tratamiento antibiótico cuando, incluso una vez

infectado, sele da la combinaciónureasa-hidroxiapatita-toxinacolérica.

La vacunapuedeser especialmenteútil en los paísesmenosdesarrolladosen

los que]a Lasa de reinfecciónesalta. En los páisesindustrializados,la erradicación

del HP por medio de antibióticos,esgeneralmentedefinitiva.
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TABLA 1. ESPECIES
HIELICOBACTER

nombre localización huesped

H. PYLORI ESTOMAGO HOMBRE

H. MUSTELAE ESTOMAGO HiTJRON

H. HELMANII ESTOMAGO HOMBRE*

H. FELIS ESTOMAGO PERRO, GATO**

H. ACINOMVX ESTOMAGO LEOPARDO

H. NEMESTRINAE ESTOMAGO MONOS

H. RAPPINI
ESTOMAGO/INTES
TINO

OVEJAS, PERROS

H. MURTDARUM INTESTINO ROEDORES

H. CINAEDI RECTO HOMBRE

H. FENNELLIAE RECTO HOMBRE

H. HEPATICUS HíGADO RATONES

H. PAMMETENSIS INTESTINO PAJAROS

II. PULLORUM INTESTINO POLLO

* Menosdel 1 % delas gastritisporHelicobactersonproducidasen el hombre

por estaespecie.La granmayoríason por el HelicobacterPylori.

** Se ha aislado del gato y seha infectadoal ratón del que se esperasacar
un modelode vacuna.
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TABLA II. METODOS PARA DIAGNOSTICAR LA INFECCION POR
EL HIELICOBACTER PYLORI.*

método sensibilidad especificidad necesidadde
endoscopia

UREASA 90-95% 98% SI

HISTOLOGíA
98% 98% SI

CULTIVO 90-95% 100% SI

SEROLOGlA 95% 95% NO

ALIENTO ** 95-98% 95-98% NO

* Sonútiles las referenciasbibliográficas:34, 35, 36, 37,
44, 46, 98, 99.

38, 39, 40, 41, 43,

** El testdel aliento sepuedellevar a caboconureamarcadacon carbono-13
ó con carbono-14. En este último caso, el enfermo recibe una mínima
radiación.
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TABLA III. ALGUNOS REGíMENES TERÁPEUTICOS PARA
ERRADICAR EL HELICOBACTER PYLORI *

FARMACOS DOSIS TIEMPO EFICACIA

tetraciclina
metronidazol
bismuto

500 mg! 6 h
250 mg! 6 h
120 mg! 6 h

14 dias 80%

amoxicilina
metronidazol
omeprazol

500 mg! 6 h
250 mg! 6 h
20 mg! 12 h

14 días 80%

claritromicina
metronidazol
omeprazol

500 mg! 12 h
250 mg! 6 b
20 mg! 12 h

7 días 90%

amoxicilina
metronidazol
ranitidina

500 mg! 6 h
250 mg! 6 h
150 mg! 12 h

14 días 70%

amoxicilina
claritromicina

500 mg! 6 h
500 mg! 8 h

14 días 80%

claritromicina
omeprazol

500 mg! 8-12 h
40 mg! 24 h

14 días. 80%

tetracidina
metronidazol
bismuto
omeprazol

500 mg! 6 b
250 mg! 6 h
120 mg! 6 h
20 mg! 12 h

14 días 100%

amoxicilina

omeprazol

500 mg! 4-6 h
1 g! 8 h (Lv.)
20 mg! 12 Ii

14 días 80-90%

bismuto
amoxicilina
metronidazol

120 mg!6 h
500 mg!6 h
250 mg!6 h

7 días 70%

* Gran parte de los más de 2.000 artículosescritossobreel HP tratande los

distintosregímenesterapéuticos.El descritoenprimerlugares el denominado
triple terapia.Puedenserútiles las referenciasbibliográficas:56, 57, 58, 59,
60, 61, 62, 63, 97, 100, 101.
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HP Y GASTRITIS CRONICA

INFLAMACION

~1~
Producción de
radicales
libres

Y
t Qautrina

~1~
PROLIFERACION
CELULAR

4 Ascorbato

1
t COMPUESTOS

N-NITROSOS
MUTACION

DAÑO CELIJLA
EPITELIAL

GASTRITIS
AT ROFICA

~1.
4 ACIDO

1
4 RIESGO
ULCERA

Figura 1. Posiblesmecanismospor los que el Helicobacter pylori escapaz
de producir cambios en la mucosagástrica queconducenal desarrollo del
adenocarcinomagástrico.
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Infección por HP
Semanas 1 meses

II

GASTRITIS SUPERFICIAL CRONICA

1
1’

Gastritis
Superficial

Crónica

Años 1 décadas

Ir

Linfoma

Proliferativo

4
Linfoma
MALT

Gastritis
Crónica
Atrófica

4
Adenoc.
Gástrico

Figura 2. Patologíasen las que actualmenteestáimplicado de manera
convincente, según la mayoría de los autores, el Helicobacter pylori.

Ir

Ulcera
Péptica
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3. CLASIFICACION ENDOSCOPICA DE LAS

GASTRITIS

El términogastritisesfundamentalmentehistológico(73).Conla generalización

de la endoscopiadisgestivaflexible, los gastroenterólogosfueron aplicandoesta

denominacióna fenómenosmucosos,distintosdelaúlcera,queparecíancorresponder

a ciertoscambios inflamatorios.

En el congresomundial de gastroenterologiade Sidney se formuló una

clasificacióncon dos vertientes:una histológicay otra endoscópica(74) -figura 3-.

Desafortunadamente,no existe correlación entre ambas. Para el diagnóstico

endoscópicoha supuestouna grancontribuciónel llamado “SistemaSidney”.

3.1 CLASWICACION ENDOSCOPICA DE LAS GASTRITIS

SEGUN EL SISTEMA SIDNEY

En la descripciónsedebeindicarsi la gastritisafectasólo al antrodel estómago,

sólo al cuerpo,o es universal (pangastritis).

3.1.1 Terminosdescriptivosindividualesaislados

Posteriormentesedebenenumerarlos datospatológicos(ténninosdescriptivos)

que sehallan en la mucosa.Las anonnalidadesque puedenencontrarseson:

1. Edema:esuna “hinchazón” de la paredo plieguesgástricos,fácil de ver

cuando es importante. Si macroscópicamenteel edemaes claro, la mucosase

encuentramáspálida. El edemapuedehacermás prominenteel patrónhexagonal
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de las “arae gastricae”.

2. Eritema: es el enrojecimientode la mucosa.El diagnósticoes mássencillo

si se puedecompararcon otras zonasmucosasadyacentesnormales.En general,

cuandoel eritemaaparecedifusamente,sin otros signospatológicos,esmuy dificil

defmirlo comodatode enfermedad,ya quela simple luz deendoscopiopuedehacer

másintensoel color rojo habitualdel estómago.

3. Fra~íIidad mucosao friabilidad: este término se diagnosticacuandoun

traumamínimo,comoel simplepasodelendoscopio,causahemorragiasintramucosas

o una francahemorragiacon sangrefresca.

4. Exudado:es la presenciadeunmaterialblanquecinoadheridoa la mucosa.

Es precisodistinguirlo de restosalimentarioso saliva. El exudadopuedeadherirse

firmemente a la mucosay ser difícil de eliminar con el simple lavado. Puede

distribuirsede manerapuntiforme,en placaso estrías.

5. Erosionesplanas:unaerosiónesla roturade la integridadmucosa,peroque

no profundizamásallá, quedandoal nivel de la mismamucosa.En general,aparecen

con un fondo blanquecino,compuestopor fibrina. Pueden presentarun halo

inflamatorio rojizo. su tamañopuedeser hastade 1 centímetro.En la clasificación

endoscópiadeMaracka(103),quesupusoun primeracuerdoendoscópicoen el tema

de las gastritis,sedenominanaftas.

6. Erosiónnodularo elevada:se denominabananteriormentevarioliformes.

Son elevacioneslocalizadasy pequeñasde la mucosaque puedenpresentaruna

umbilicación en su cúspide.Puedenencontrarseen el antrodistribuidasdemanera

radial a partir del píloro, o en el cuerpo gástrico, sobre los pliegues. En la

clasificaciónendoscópicade Maracka(103) se denominanpápulas.
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7. Plieguesgástricosaumentadosde tamaño:estimarel tamañode los pliegues

del cuewogástricosueleser difícil, y dependedel gradode insuflaciónal que se

halla sometidoa] estómago.Los plieguesgástricosengrosadosde formapatológica

no se vuelvenplanoscon la insuflación.Lo ideal seríamedir su grosor: si tienen5

mmsedenominaengrosamientoleve,moderadosi presentanentre5-10mmy severo

si presentanmásde 10 mm.

8. Plie2ues 2ástricosdisminuidos de tamaño: endoscópicamentese puede

describir este término cuandola insuflación gástricahaceque desaparezcancasi

totalmente los pliegues, o bien estos se hallan ya de por si ausentes.Se puede

encontrardemaneraocasionalpequeñasirregularidadesmucosasenlos lugaresdonde

han desaparecidolos pliegues.

9. Patrón vascularmuy prominente: El adelgazamientode la mucosava

acompañadopor unamayorvisibilidad de las ramificacionesvascularesen la pared

gástrica.En general,este signo acompañaa la gastritis atrófica. En ocasionesla

disminuciónde la mucosaes tal quelos vasosson muy protruberantes.

10. Equimosisintramural: Cuandosepierdela integridadvascualar,seproduce

una extravasaciónde sangre. La hemorragiaintramural puedepresentarsecomo

petequias(hemorragiapuntiforme), generalmentecon una mucosaedematosay

eritematosao como zonasmás ampliasde coloraciónmorada,en forma de estrías.

A veces,la hemorragiaintramuralpuederomperla mucosay observarsesangrado

franco.En general,estoocurresi hay,al menos,másde 10 petequias,ola equimosis

es amplia.

11. Nodularidad:estetérminono debeconfundirsecon las erosionesnodulares

o varioliformes.Indicaun estadogeneralizadode la mucosaen el que se unenfmas

elevacionesdandoun aspectoirregulardifuso que contrastacon la delicadalisura
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habitual de la mucosagástrica.

3.1.2 Los siete tipos de 2astritis endoscópicassegún Sidney

Cuando se combinan los terminos descriptivos individuales descritos

anteriormente,aparecen,segúnseanmáso menosprominentes,lasdiferentesgastritis

endoscópicas.Enla descripciónesprecisoseñalarsi la anomalíaes leve,moderada

o severa.

1. GastritisERITEMATOSO-EXUDATIVA: esla másfrecuente.El signoque

destacaes el eritema, difuso o parcheado,combinado a menudo con una fma

nodularidady exudadofibrinoso.Puedehabertambienfragilidadmucosa(friabilidad)

(figura 4).

2. Gastritis EROSIVA PLANA: se observanerosionesno sobreelevadas,

generalmentecon fondo fibrinoso. Puedenser solitariaso múltiples. Se localizanen

el antroo entodo el estómago.Ocasionalmentesepuedeverexudado.Laserosiones

planasson también frecuentesen plieguesprepilóricosedematosos(figura 5).

3. GastritisEROSIVANODULAR: antiguamentellamadagastritisvarioliforme

o erosionesmaduras.Los nóduloso pápulasson el dato mássignificativo, pueden

encontrarseerosionadasen su cúpide.Selaspuedever, a veces,alineadassobrelos

plieguesdel cuerpogástrico(figura 6).

4. GastritisATROFICA: sediagnosticacuandoesmuyvisibleel patrónvascular

en la pareddel estómago.Existetambiénun colorblanquecinoperladoenla mucosa.

Puedehaberdisminuciónimportantedelosplieguesgástricos.Lasáreasdemetaplasia

intestinal que suelenaconteceren este tipo de gastritis suelenverse como zonas
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parcheadasblanco-grisáceascon una ligera aparienciaopalescenteo de aspecto

velloso, especialmentesi seobservande cerca(figura 7).

5. Gatritis HEMORRAGICA: existeeritemaconpunteadoequimótico.Algunas

de estaspetequiasrompe la mucosay entoncesse observasangre,generalmente

digeriday dandolugaraunaimagende“pososdecafé” adheridosa la mucosa(figura

8).

6. Gastritisde PLIEGUESGASTRICOSAUMENTADOSDETAMAÑO: Los

gradosleve y moderadode estetipo degastritis son difíciles de diagnosticar.Se ha

de procurarunabuenainsuflacióndel estómagoantesdeconsiderarque lospliegues

no se aplanan. Cuandoel aumentoes considerable,puedenexistir en la cúspide

irregularidadespolipoides.Tambiénpuedenaparecererosionesplanasenlosvértices

delos pliegues.En la Enfermedadde Ménétrierhayabundantemocoenla superficie

gástrica. En el gastrinoma,las “ame gastricae” estánmuy acentuadascon una

produccióncopiosade líquido. En la gastritis hipersecretora,los pliegues están

deslustradosy puedentenerexudadoen su superficie(figura 9>.

7. Gastritis por REFLUJO BILIAR: se observa habitualmenteen las

gastroduodenostomías(reconstruccióntipo Bilrroth 1 de la gastrectomía)o en las

gastroyeyunostomías(reconstrucciónBilrroth JI de las gastrectomías).Cuandose

hacencirugíasantireflujobiliar (como la Y de Roux), se encuentramenosestetipo

de gastritis. La bilis refluye libre y abundantementeal remanentegástrico,

produciendoun intensoeritemacon o sin exudados.Muy frecuentementeseven

tambiénxantomas.

El SistemaSydneydeclasificaciónde lasgastritisendocópicasha reclasificado

a la antiguamentedenominadagastritis congestivade los pacientescon cirrosis, el

nombrepor el que se la conoceactualmenteesel de gastropatíacongestivade la
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hipertensiónportal. Las anomalíasmucosasobservadasen la endoscopiaformanun

amplioabanico(76, 78), desdeeritema-exudadoantral,ounpatrónreticularenforma

de“piel deserpiente”,conla retículadecolorblanquecinoy la mucosaintrareticular

deaspectorosado,petequiaso equimosismásamplias,hastallegaral “estómagoen

sandía” o ectasiavascularantral (78).

3.2 CORRiELACION HiISTOLOGICA-ENDOSCOPlCA DE LAS

GASTRITIS

Desafortunadamenteno existerelaciónentrela histologíade las gastritis y la

endoscopiade las mismas.Del mismomodo,en lasdiversasentidadesendoscópicas

enumeradaspor el SistemaSydney, se puedehallar una ciertaprevalenciade HP,

pero la gastritis crónica superficial generalmente activa, típica de este

microorganismo,no correspondea ningunacategoríaendoscópicaconcreta,y en

muchosestómagosendoscópicamentenormales,existe la gastritis por HP.

De todos,la gastritisendoscópicaerosivonodulares, segúnalgunosautores,

la que más se asociaa la infecciónpor el HelicobacterPylorí (83).
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4. OBJETIVOS

Existennumerososestudiosepidemiológicospara conocerla prevalenciadel

HP.

Estosestudiosserealizanengrandespoblacionessintomáticaso asintomáticas,

generalmentemedianteserología(104, 105). Cuandolos estudiosse llevan a cabo

mediantetécnicasque necesitanendoscopia,los sujetossuelentenersíntomasdel

tractodigestivosuperior(106, 107, 108), aunqueno faltanestudiosque comunican

resultadosenvoluntarios sanos(109, 110, 111,112,113, 114).

La ventajade realizarestudiosde prevalenciadel HP mediantetécnicasque

necesitanendoscopia,es que puedensacarseconclusionessobre la relación del

germencon las diferentespatologíasgastroduodenales.

Nospropusimosrea]izarun estudiodeprevalenciade la infecciónpor HP entre

un grupo de enfermoscon supuestapatologíagastroduodenalen la provincia de

Cuenca.

Los pacienteseranreferidosparala realizacióndeunaendoscopiadigestivaalta

por la presenciade determinadossíntomasdel tramogastrointestinalsuperior.

El estudioseharealizadoenla Unidadde Endoscopiade la SeccióndeAparato

Digestivo del Hospital “Virgen de la Luz” del Insalud. Este es prácticamenteel

único lugar en la provincia de Cuencaen el que se realiza de manerahabitual

endoscopiadigestiva. Por lo tanto, se obtieneuna muestrahomogéneadesdeel

puntode vista epidemiológico.
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Los objetivos del trabajoson:

1. Hallar la prevalenciadel HPenpacientessintomáticosen la provinciade Cuenca,

haciendoreferenciaa las característicasdemográficasde edad,sexoy procedencia

rural o urbanade los sujetos.

2. Conocerla vinculaciónentrelas diversaspatologíasdel tramodigestivo superior

y la presenciadel HP.

3. Conocersi existe mayor patogenicidaden los sujetoscon toma de AINES e

infección por el HP.
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5. MATERIAL Y METODOS

5.1 CRITERIOS DE INCLUSION DE LOS PACIENTES

Seha llevado a caboun estudioprospectivosobre207 pacientes(139 varones

y 68 mujeres),no seleccionados,remitidosa la Unidadde EndoscopiaDigestivadel

Hospital “Virgen de la Luz” del Insaluden Cuenca.

Lospacientesfueronremitidosparala realizacióndeunaEndoscopiaDigestiva

Alta, por presentardatosclínicossugestivosdeenfermedadesófago-gastro-duodenal.

Los criterios de inclusiónen el estudioeran:

1. Cumplir los requisitos generalespara la realización de la exploración

endoscópicadel tramo digestivo superior, es decir: colaboracióndel pacientey

ausenciade trastornosimportantesde la conciencia.

2. Ausenciade trastornosacusadosde la coagulaciónquehicieranpeligrosala

toma debiopsia.

3. En los enfermoscon hemorragiadigestiva,sólo se incluyeronaquellosen

que la exploraciónpermitíala toma de biopsiaparadetectarHP. Seexcluyeronlos

enfermos en mal estadogeneral en los que era mandatoriala premura en la

exploración.

4. No haberrecibido tratamientocon omeprazol,antibióticoso derivadosdel

bismuto en los 30 díasprevios a la exploración.
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5. Ser residentesen la provinciade Cuencadesde,al menos,diezañosantes.

5.2 ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA Y PRUEBA DE LA

1JLJREASA

En todoslos pacientes,antesde sersometidosa la exploraciónsecumplimentó

un protocoloclínico en el que se incluía:

1. Datos de identificación.

2. Sexo, edad.

3. Medicaciónprevia recibida duranteel mes anteriora la exploración.

4. Domiciliaciónen Cuencacapital o en los pueblosde la provincia.

5. Motivo por el que serealizabala exploraciónendoscópica.

6. toma de AINES.

A todos los pacientes se le practicó una Endoscopiadigestiva alta con

endoscopiofrontal flexible. Se utilizaron indistintamenteun Videogastroscopio

Pentaxy un fibrogastroscopiopediátricoOlympus.Todaslas exploracionesfueron

realizadaspor el mismo explorador.

En ningúnenfermoseutilizó anestesiatópicafaríngeacon el fm deevitarfalsos

positivos en el test de la ureasa. Se utilizó sedacióncon diazepam(Valium) o

midazolam(Dormicum) en los enfermosquelo requirieronparapoderllevara cabo
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una exploraciónsatisfactoria.Previamentea la exploración,tanto los endoscopios

como las pinzas de biopsia habían sido desinfectadoscon una solución de

glutaraldehidoal 2% duranteal menos10 minutos.

En todoslos pacientes,tras haberseestablecidoel diagnósticoendoscópico,se

tomo una biopsiade la curvaduramayordel antrogástricoa 2 cm del píloro (figura

11). En los pacientesgastrectomizadosse tomabaesta muestradel remanente

(muñón) gástrico. Esta muestraera introducida inmediatamenteen una solución

acuosade ureaparala prácticade la pruebade la ureasa.

Si el diagnósticoendoscópiconecesitabaapoyohistológico (úlcerasgástricas,

neoplasias,pólipos,deformidadespostcicatricialesy bocasanastomóticaspostcirugía

oncológica)se tomabaun númerovariablede muestrasque seenviabanal Servicio

de AnatomíaPatológica.

Parala pruebade la ureasaen tejido gástricoparala deteciondel HP seutilizó

el Jatrox-HP-test(RóhmPharma,GMBH Weiterstadt).Estapruebase fundamenta

enque la ureapresenteen el medio reactivoesdesdobladapor la ureasaproducida

por el HP. Conformeaumentael amoniacoproducidoen la reacción,aumentael

pH, lo que conduceal cambio de coloracióndel medio, de amarillo a rojo/rosa,

producidopor el indicador(rojo de fenol) presenteen el reactivo(figura 12).

La preparaciónde la pruebade la ureasasehacede la siguientemanera.Con

una jeringuilla se introducen0.5 cm de agua destiladaen un tubo de ensayo-

disponible en el preparadode la casacomercial-. Con una pinza se añadeun

comprimidode reactivo, se cierrael tubo y se disuelvepor agitación.El tubo de

ensayoasípreparado,permanececerrado(figuras 13, 14, 15).

Mediante la endoscopiase toma una muestra del antro prepilórico y se
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introduce en el tubo de ensayo anteriomentepreparado. El tubo se abre

inmediatamenteantesde recibir la muestra,cerrándoloa continuación.En una

etiquetaautoadhesivaseescribenlas iniciales del nombrey apellidosdel paciente,

la fechay la hora. Estaetiquetaseadhiereal tubo correspondiente.

Segúnla marcacomercialutilizadaennuestroestudio,la lecturade la prueba

sehaciaa los 30 minutos,a las 3 y 24 horas.Comprobándosesi sehabíaproducido

el viraje de colorde amarillo al rosa/rojo.El cambiode coloraciónpareceestaren

relacióncon el númerode microorganismosHP presentesen la toma histológica.

Despuésde las 24 horas, los tubos se desechaban,ya que los posiblescambiosde

coloracióncorrespondena contaminacióny no a presenciareal de HP.

Los comprimidosreactivoseranmanipuladosdemaneracuidadosaparaevitar

la contaminación, por ejemplo, con la propia piel de los dedos.Aunquela tableta

unavez disuelta,podíaconservarseen frigorífico (de 2 a 80) durantedos semanas,

ennuestrocasoseprefirió realizarla disoluciónunossesentaminutosantesde que

el pacientefuerasometidoa la exploración,desechándoselas solucionessobrantes

despuésde cadasesiónde endoscopia.

La pruebade la ureasatiene una especificidaddel 98% y una sensibilidad

superioral 90% (41). Resultadossimilaresseobtuvieronennuestrocentrocuando

comenzamosa utilizar la pruebadel Jatrox-test,comparándolacon la tinción

histológica(sensibilidady especificidaddel 98%).

5.3 INTERPRETACION DE LA EXPLORACION Y

TRATAMIENTO DE LOS RESULTADOS

Las lesionesendoscópicasdel tractodigestivosuperiorestán,en general,muy
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definidas, despuésde las varias décadasen que se practica de manerarutinaria

endoscopiaflexible (por ejemplo, referencias84, 85, 86, 87).

Una excepciónlo constituyela clasificaciónendoscópicade las gastritis. En

estetrabajosehautilizado la de Sidney(74), última en quesealcanzóun consenso

mundial, aunqueno estáexentadecríticas.

Seconsideróqueexistíaduodenitis,cuandoseobservóun bulboduodenalcon

edemaylo eritema, con o sin erosionessuperficiales,pero sin que se pudiera

demostrarla existenciade unaúlcera.

Los resultadosrecogidosse introdujeronen unabasede datos creadaen el

programaRSIGMA. El estudio estadísticofue realizadopor medio del mismo

programa.Se utilizaron la comparaciónde proporciones(71), la pruebade la chi

cuadradoy la exacta de Fisher ,considerándoseresultadossignificativos todos

aquellosque presentabanunapC 0.05.
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6. RESULTADOS

Se han estudiado207 pacientes(139 varonesy 68 mujeres).

De los pacientesestudiados131 (63.29%) fueronHP+ parala pruebade la

ureasa.El 29.8% fueronpositivosen los primeros30 minutos,el 36.29% lo fueron

en las primeras3 horasy el 33.87% en las 24 horas.

6.1 Sexo de los pacientes

Del grupototal de pacientespositivos, 89 (67%)) fueronvaronesy 42 (33%)

fueron mujeres.De los 139 pacientesvaronesestudiados,89 (64.03%) fueron

positivospara la pruebade la ureasa.De las 68 mujeresestudiadas,42 (61.76%)

fueronpositivasparala pruebade la ureasa.Estadiferenciano esestadísticamente

significativa (figura 16).

6.2 Procedencia2eo2ráfica

De cuencaCapitalprocedían50 pacientes.De estos,34 (68%) eranHP+. De

las zonasruralesprocedían157 pacientes,de los que 97 (61.79%)eranHP+. Esta

diferenciano es estadísticamentesignificativa (figura 17).

6.3 Estudiode la edadde los pacientes

La edadmediade la muestraesde58.34(DS ±17.38,rango14-90). La edad
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mediade los varonesfuede56.38(DS + 17.22). La edadmediade las mujeresfue

62.47 (DS + 17.11). La diferenciaera estadísticamentesignificativa. Es decir, los

pacientesvaroneseran másjóvenesque las mujeresestudiadas.Los pacientescon

HP+ presentaronuna edadmediade57.74 (DS + 16.58).A su vez, la edadmedia

de los pacientes con HP- fue de 59.33 (DS +18.71). Esta diferencia no es

estadísticamentesignificativa.

La distribuciónpor edadesen los pacientesHP+ semuestraen la tabla IV.

Se observaun porcentajemásalto de positividadentre los 30 y los 80 años.

Los enfermosmásjóvenes(entre 10 y 30 años) y los másancianos(másde 80 años)

presentanel porcentajemenorde HP+ (50% y 46.67% respectivamente).

Existendos picosde positividad máximapara el HP, entre los 30 y 40 años

(68.18% de HP±)y entrelos 60 y 70 años(68.89% de HP+).

Si se agrupanlasedadesencuatrograndessectores:antesde los 30 años,entre

los 30 y 50 años, entre los 50 y 70 añosy despuésde los 70, tal como aparecenen

la figura 18, se observaque el grupomásnumerosodepacientesseencuentraentre

los 50 y 70 años.Entre esasedadessehallan tambiénla edadmediade los hallagos

endoscópicos(tabla V) que sedescribiránmásadelante(tablaVI, figura 19).

No sepudierondemostrardiferenciasestadísticamentesignificativasentrelos

porcentajesmenoresdeHP+, que seobtuvieronantesde los 30 añosy despuésde

los 80 (P= 0.26).Tampocohubodiferenciasestadísticamentesignificativasentrelos

grupos con mayory menorprevalenciade HP+, aunque el mayor porcentaje de

positividadesseda en las edadesmediasde la vida.
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6.4 Estudio de la urevalencia de HP se2únlos hallazgosendoscópicos

La distribuciónde la infección por HP segúnel diagnósticoendoscópicose

recogeen la tablaVI.

En las 207 endoscopiasrealizadas,seobtuvieronun total de 274 diagnósticos

de las distintas patologías esófago-gastro-duodenales.Esto representa 1.32

diagnósticospor paciente.

En49 pacientesseobtuvieron2 diagnósticosen la endoscopia,y en 9 pacientes

3 diagnósticos.La relaciónmásfrecuentementeencontradafueentreherniadehiato

y esofagitis(15 pacientes),gastritis antral y bulbitis (10 pacientes)y gastrectomia

Billrroth II y gastritispor reflujo biliar (7 pacientes).

La úlcera sobreberniade hiato, los pólipos gástricos,la úlcerapilórica, la

gastrectomíacon reconstrucciónBillroth 1 y la neoplasiadesarrolladasobre una

gastrectomíacon reconstrucciónBillroth II presentantamañosmuestralesmuy

pequeños,que impidensacarconsecuenciasde significación estadística.

De hecho, el porcentajemás alto para HP+ (100%) se obtuvo en los 3

pacientesquepresentabanunaúlceragástricaenel sacoherniariodeunaherniadel

hiato diafragmáticopor deslizamiento.El exiguo númerode pacientes,haceque el

resultadono tengadatosabsolutosde validezestadistica.

En la tablaVII seobservanlas correlacionesestadísticasentre los porcentajes

de HP+ segúnlas principalespatologías.

Las úlcerasbulbaresresultaroncon un HP+ significativamentemás alto que

el resto de las patologíasgastroduodenales(92.85%),exceptola gastritisantral, el
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cáncer gástrico y la úlcera gástrica, en que la diferencia fue no significativa.

Aunque con respectoa la úlcera gástrica, el porcentajede HP+ presentabauna

tendenciaa la significación(P= 0.07) másalto en la úlcerabulbarque en la úlcera

en el estómago.

Los pacientesconberniade hiatopordeslizamiento,sin ningunaotrapatología

resultaronHP-i- en el 70.37% de los casos (19 pacientesde 27). Pero sólo 6

enfermospresentabanberniahiatal comodiagnósticoúnico. De ellos, 5 eran HP+.

El resto se encontrabanunidos a úlcera bulbar, gastritis antral y esofagitis,

diagnósticosque presentantambiénuna alta positividad parael HP.

Cinco de los 7 pacientes (71.42%) con el diagnóstico endoscópicode

deformidadpostcicatricialresultaronHP+. Estehallazgoendoscópicocorrespondía

a una desestructuraciónde la regiónpílorobulbarporprocesosulcerososantiguos

cicatrizados. Ninguno de los 5 pacientes HP+ en este grupo había recibido

tratamientoerradicadorparael HP.

Entre los 7 grupos de gastritis endoscópicasdefmidos en la clasificaciónde

Sidney, los porcentajesmayoresde HP+ se encontraronen el tipo gastritiserosiva

plana (85 %), gastritis hemorrágica (80%) y en la gastritis nódulo erosiva,

antiguamentellamada varioliforme, en un 71.42% (tabla IX). En la tabla X se

observael porcentajede HP+ segúnla zonagástricadondeseencontrabasituada

la gastritis endoscópica.

En las tablas X, XI y XII, puedenobservarsela distribuciónde los distintos

tipos de gastritis en las diferenteszonasdel estómago,segúnafectensólo al antro,

al cuerpo, o seanuniversales.

Sólo la gastritis localizada en el antro tuvo un porcentaje de HP+
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significativamentesuperiora la mediaglobal de 63.29%.Estehechose debea que

en el antro sehallaronprincipalmentelas gastritis erosivaplana y nóduloerosiva,

que son las que proporcionalmentepresentaronmás HP+. Aunque la gastritis

hemorrágica(HP + de 80%) sepresentóprincipalmenteen el cuerpogástrico,el

porcentajeglobal de gastritisen estazona(41.66%)es muy inferior a la proporción

g]obal. La gastritiscrónicaatróficafue el tipodegastritisendoscópicamásfrecuente

en la pangastritis, su bajo porcentajede HP+ (50%), haceque en el grupo la

proporción total de HP+ en la gastritis universal seatambiénmuy inferior a la

muestraglobal (55.55% sobre 63.29% del global). La gastritis antral obtuvoun

porcentajede HP+ sin diferenciasestadisticamentesignificativas con el resto de

patologíasgastroduodenales(tablaVII), exceptocon el Billrroth II, en el que el

hallazgo de HP+ fue significativamenteinferior en la gastrectomíaque en la

gastritis (P=0.OI).

Los pacientescon úlcera gástricafueron HP+ en el 71.42% ( 10 pacientes

HP+ de 14). Se excluye la úlcera gástricadentrode un sacoherniarioque fue

comentadoanteriormente.Se encontraton7 úlcerasen el cuerpogástrico,7 en el

antrogástricoy ningunaen el cardias.La proporcióndeHP+ es igual en el cuerpo

que en el antro (5 HP+ de 7). El hallazgo de HP+ fue inferior casi

significativamentecon respectoa la úlcerabulbar. Significativamentesuperioral de

la gastrectomíaBillrroffi II, y no significativo con respectoa las otraspatologías.
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En la duodenitis (bulbitis edematoso/eritematosacon o sin erosiones

superficiales),seencontróHP+ en el 68.96% de los casos(20 de 29). Debemos

reseñarque, cuandoen la endoscopiaseencontróunaúlcerabulbar y una bulbitis

acompañante,sólo seha hechomenciónpara este estudiode la úlcera, ya que la

inflamación que acompañaa la úlcera en el bulbo duodenal es un proceso

frecuentementeconcomitante,que refleja un estadopatológicoglobal del bulbo y

que en numerosostratadosde endoscopiay en informes endoscópicosse suele

denominarcomobulboulceroso.El hallazgode HP+ fuesignificativamenteinferior

al de la úlcerabulbar, significativamentesuperioral de la gastrectomíaBillrroth II,

y no significativo con el restode los hallazgosendoscópicosprinicipales.

En el cáncergástricoel porcentajede HP-1- fue 66.6% (6 HP+ de 9). Todos

ellos fueron histológicamente adenocarcmomas.De las 9 neoplasias, 2

correspondieronal cardias,y de estos 1 fue HP+. Seis correspondieronal cuerpo

gástrico, de los que 4 fueron HP+ (66.66%). El único adenocarcinomaantral

encontradofue HP+. El porcentajede HP+ en el adenocarcinomagástricofue

significativamentesuperioral de la gastrectomíaBillrroth II, y no significativo con

respectoa las demáspatologías.

En la esofagitiserosivaseobtuvotambiénun 66.6%de HP+. Todos los casos

presentaronexclusivamenteerosioneslongitudinalesascendentespor encimade la

unión mucosagastroesofágicacon o sin fibrina. No se observóningunaúlcera
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cardial,ningunaestenosispépticani ningúnesófagodeBarrett. Sólotuvodiferencia

significativa con la úlcerabulbaren la que el HP+ fue aisladomayornúmerode

veces(P=0.02).

Un datoespecialmenterelevanteesqueen pacientessinhallazgosendoscópicos

patológicos, se encontró HP+ en e] 65.85% de los casos. Sólo

significativamenteinferior en el hallazgode HP+ con respectoa la úlcerabulbar

(P=0.02), y significativamentesuperiora la gastrectomíaBillrroth II.

A continuaciónse mencionanlosdiagnósticosendoscópicosqueobtuvieronun

porcentajede HP+ significativamenteinferior al global 63.29% del global de la

serie: varices esofágicas(HP+ 28.57%), pólipos gástricos-todos ellos de tipo

inflamatorio-(40%), úlcerapilórica (50%) y gastrectomíasBillroth 11(41.17%).El

apartadode otros diagnósticosincluye 3 divertículos esofágicos,1 angiodisplasia

gástrica, 1 esofagitiscandidiásicay 1 esofagoyeyunostomíapor reseccióna causa

de neoplasiagástrica, el porcentajeglobal de HP+ esde 16.66%.

En el apartadoen que setrató de las gastritis segúnsu situacióntopográfica

en el estómago,se comentaronla pangastritis(HP+ = 55.55% diferenciano

significativa con el global) y la gastritisdel cuerpo(HP+ = 41.66%,P= 0.02 con

respectoal global), que tambiénseencuentranpor debajode la mediade HP+.

fue
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La gastrectomíaBillrroth II, como se ha comentadoal correlacionaríacon

otras patologías,resultó significativamente inferior en HP-I- a todos los otros

hallazgosendoscópicos,exceptoa la úlcera gástrica, en que sólo resulto casi

significativamente inferior (P= 0.07 con tendencia a la significación), y no

significativo con respectoa la esofagitis. El Billrroth II, aunqueya desdeun

principio conocíamossu porcentajede HP+ significativamenteinferior al global,

se ha relacionadode manerarepetidacon los otros hallazgosendoscópicos,por ser

el prototipode estómagoresecadocon reconstruccióngastroyeyunal.

En los enfermoscon gastrectomíaBillroth 1 (1 sólo paciente) y en los 3

pacientescon neoplasiagástricasobreuna gastrectomíaBillrroth II no se obtuvo

ningún HP+ (porcentaje0%).

6.5 Motivo de la realizaciónde la endosconia

La indicaciónque motivó la endoscopiay el númerode pacientesHP+ dentro

decadauna de las indicacionessemuestranen la tablaxlii.

De los 16 enfermosque se sometierona endoscopiapara revisar un ulcus

gastroduodenal tuvieron un porcentaje de HP+ (14 de 16, 87.5%)
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significativamentesuperiora la mediaglobal (HP±=63.29,P=0.03).El restode

las indicacionesde endoscopiafueron HP+ no significativos con respectoa la

mediaglobal. El grupo de anemiamacrocíticarepresentaun tamañomuestralmuy

pequeñopara hacercomparacionesestadísticas.

El mayor númerode enfermosconsultópor epigastralgia(61 enfermossobre

207, 29.46%>. De ellos, el 65.57% fueron HP+. Este alto índice de positividad

(aunqueno significativo con respectoa la mediaglobal) sedebelógicamentea que

las lesionesindividualesque se hallaron en los enfermoscon este síntoma(tabla

XIV) fueron en una alta proporción HP+. Las lesiones más frecuentemente

encontradasen los pacientesque consultaronpor epigastralgiafueron la gastritis

antral, la úlcerabulbar, el cáncergástricoy endoscopianormal.

En 43 enfermosla exploraciónsellevó a caboparafiliar el puntode origen de

unahemorragiadigestivaalta. Se encontróunapositividadglobaldel 62.79%HP+

enestegrupo.En la tabla (XV) sepuedenobservarlos diagnósticosindividualizados

de los pacientescon hemorragiadigestiva. Las patologíascon menor HP+ en la

muestraglobal son las varicesesofágicas,el cáncersobreBillrroth II, el Billrroth

II, el Billrroth 1, las úlceraspilóricas y el pólipo gástrico.

Comosecomentóanteriormente,en 16 pacientesserealizóla endoscopiapara

revisarúlcerasgástricaspreviamentediagnosticadaso úlcerasbulbaresenpacientes
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muy sintomáticos.Ningunode elloshabíatomadoomeprazolen los 30 díasprevios

a la endoscopia,aunquela mayoríatomabanantiH2 (ranitidina ó famotidina) y uno

de ellos sucralfato.Los hallazgosse enumeranen la tabla XVI. Se encontraron6

úlcerasbulbares.Ningunade ellas había recibidoningún tratamientoerradicador

para HP. Aparecierontambién4 bulbitis, 4 endoscopiasnormalesen los que la

úlcerapreviahabíacicatrizadosin dejardeformidadendoscópicay 2 pacientesen

los queno se halló úlcerapero si deformidadpostcicatricial.La proporciónglobal

en este grupo del 87.5% de HP+. También se comentó antes que es

estadísticamentesignificativa (P=0.03)con respectoa la positividadglobal de la

muestra.

Ocho pacientesfueronexploradosendoscópicamentepor pirosis (tablaXVII),

encontrándose5 esofagitis, 1 berniade hiato y 2 endoscopiasnormales.Se halló

HP+ en el 62.5%.

Otros 8 pacientesfueronexploradospor disfagia. El porcentajede HP+ fue

tambiénde 62.5%. Y las lesionesindividualesse descrbenen la tabla XVIII.

Los pacientescon dispepsia(tablaXIX) presentanun porcentajede HP+ de

71 .42%. De los 21 pacientesqueconsultaronpor estesíntoma,6 presentabanuna

endoscopianormal, pudiéndoseincluir sin ningunadudaenel conceptodedispepsia

no ulcerosa.Quizástambiénpodríanincluirselospacientescongastritisendoscópica
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y el quepresentabahemiade hiato simple.

Los motivos de consultacon porcentajeHP+ inferior al global de toda la

muestra (63.29%), aunque no estadísticanientesignificativos, son la anemia

microcítica(HP+ 52%), la revisiónde la gastrectomíaBillrroth JI (HP+ 50%), la

anemiamacrocítica(HP+ 33.33%), e] deteriorodel estadogeneral,en e] quela

endoscopiase realizó buscandounaneoplasia(HP+ 50%) y en la realizaciónde

otras revisiones (gastritis crónica atrófica con metaplasiaintestinal, varices

esofágicasesclerosadasy esofagoyeyunostomíapostquirúrgica),en estegrupode

otras revisionesel porcentajede HP+ fue del 50%.

Como se comentó previamente,la muestrade anemiamacrocíticaes muy

pequeñapara establecersignificadosestadísticos.

6.6 Tomade antiinflamatoriosno esteroideos

.

De los 207 pacientes, 36 tomaban de manera habitual algún tipo de

antiinflamatoriono esteroideo(AINE). En 24 de ellos (66.67%)seencontróHP+.

De los restantes171 pacientes,107 (62.57%)eranHP+. Esta diferenciatampoco

esestadísticamentesignificativa (figura 20).
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Tampoco se hallaron diferencias estadísticamentesignificativas entre los

pacientescon endoscopianormal, fueranHP+ o HP- y quetomabanAINE.
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Figura 16. Histograma que muestra como no existen diferencias
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Tabla IV. Porcentaje de IIiP+ segúnla edad de los pacientes.

Década de edad número total número HP + % HP+

10-20 años 6 3 50%

20-30 años 11 6 54.55%

30-40anos 22 15 68.18%

40-50años 17 11 64.71%

50-60 años 43 28 65.12%

60-70 años 45 31 68.89%

70-80 años 48 30 62.50%

80-90 años 15 7 46.67%

TOTAL 207 131 63.29%
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[1iTOTAL
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Figura 18. La mayor positividad para la infección por el Helicobacter
pylori seobtuvo en el grupo de pacientesentre los 50 y los 70 años. Sin
embargo, en toda la población adulta estudiada, no hubo diferencias
estadísticamentesignificativas en la infección por el HP en los distintos
grupos de edades.
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Tabla V. Edad media de los hallazgos endoscópicosprincipales

Serieglobal depacientes 58.34 + 17.38

Endoscopianormal 51.82 + 21.46

Esofagitispéptica 54.22 + 20.19

Ulcerabulbar 57.60 + 17.36

Ulceragástrica 57.88 + 1 1.76

Gastritis antral 66.81 + 17.22

Duodenitis 56.05 + 18.24

GastrectomíaBillroth II 62.17 + 11.77

Adenocarcinomagástrico 66 + 13.06
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Tabla VI . Prevalenciadel HP en los diagnósticosendoscópicos
La prevalencia global en la serieesdel 63.29%

DIAGNOSTICO n pacientes n HP+ % HiP+

normal 41 27 65.85%

varicesesofágicas 7 2 28.57%

esofagitis 21 14 66.66%

herniade hiato 27 19 70.37%

úlcerasobreberniade hiato 3 3 100%

pangastritis 9 5 55.55%

gastritis antral 19 15 78.94%

gastritiscuerpo 24 10 41 .66%

úlceragástrica 14 10 71.42%

póliposgástricos 5 2 40%

cáncergástrico 9 6 66.66%

úlcerapilórica 4 2 50%

duodenitis 29 20 68.96%

úlcerabulbar 28 26 92.85%

deformidadpostcicatricial 7 5 71 .42%

gastrectomíaBillroth II 17 7 41.17%

gastrectomíaBillroth 1 1 0 0%

cánceren Billroth II 3 0 0%

otros diagnósticos:
3 divertículosesofágicos
1 angiodisplasia
1 esofagitiscandidiásica
1 esofagoyeyunostomía

6 1 16.66%
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Figura 19. Positividad para la infección por Helicobacter pylori en las
principales patologíasgastroduodenales.
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Tabla VII. Significación estadística
hallazgosendoscópicos.

de los porcentajes de IIP+ en los distintos

Glob Nor CA UG UB# Ca B 11* Esof duod HH

CI ob

Nor NS

CA NS NS

UG NS NS NS

UB# signif signif NS NS

Ca NS NS NS NS NS

B lI~ signif signif signif NS signif NS

Esof NS NS NS NS signif NS NS

duod NS NS NS NS signif NS signif NS

HH NS NS NS NS signif NS signif NS NS

Diagnósticos endoscópicos:Glob serie global/ Nor= endoscopianormal! GA=
gastritis antral! UG= úlcera gástrica! UB= úlcera bulbar! Ca~ adenocarcinoma
gástrico! B 11= gastrectomíaBillroth II! Esof esofagitispéptica! duod= duodenitis!
HH= bernia de hiato.

# el hallazgode IIP+ es superior de manera estadísticamentesignificativa en la úlcera
bulbar que en los otros diagnósticos.

* el hallazgo de 112+ es inferior de manera estadísticamentesignificativa en el
BiIlroth II que en los otros diagnósticos.
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Tabla VIII. Porcentaje de HP+ en las gastritis, según su topografía

zona gastrica afectada n total de gastritis %HIP+

antro 19 78.94%

cuerpo 24 41.66%

pangastritis 9 55.55%

Tabla IX. HP+ según el tipo de gastritis endoscópica

Tipo de gastritis n pacientes n HP+ % HP+

erosivaplana 7 6 85%

nódulo erosiva 7 5 71.42%

hemorrágica 10 8 80%

atrófica 10 5 50%

grandespliegues 5 2 40%

por reflujo biliar 7 1 14.28%

exudativa 6 3 50%
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Tabla X. Distribución de las gastritis endoscópicasen el antro

TIPO DE GASTRITIS n en el antro n global

erosivaplana 6 7

nódulo erosiva 6 7

hemorrágica 1 10

atrófica 2 10

grandespJiegues 0 5

por reflujo biliar 0 5

exudativa 4 6

Tabla XI. Distribución de las gastritis endoscópicasen el cuerpo gástrico

TIPO DE GASTRITIS n en el cuerpo gástrico n global

erosivaplana 1 7

nódulo erosiva 0 7

hemorrágica 8 10

atrófica 2 10

grandespliegues 5 5

por reflujo biliar 7 7

exudativa 1 6
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Tabla XII. Gastritis endoscópicasque afectan a todo el estómago

TIPO DE GASTRITIS n de pangastritis n global

erosivaplana 0 7

nóduloerosiva 1 7

hemorrágica 1 10
atrófica 6 10

grandespliegues O O

por reflujo biliar O O

exudativa 1 6

Tabla XIII.Porcentaje del HP según el motivo de la endoscopia

MOTIVO DE LA n total n HP+ %HP+

ENT~OSCOPIA

Hemorragiadigestivaalta 43 27 62.79%

Epigastralgia 61 40 65.57%

Anemia microcítica 25 13 52%

Revisión de cirugía previa 12 6 50%

Revisión de úlceras 16 14 87.5%

Anemia macrocítica 3 1 33.33%

Pirosis 8 5 62.5%

Disfagia 8 5 62.5%

Deteriorodel estadogeneral 6 3 50%

Dispepsia 21 15 71.42%

Otras revisiones 4 2 50%
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Tabla XIV. Causas de epigastralgia (n=61, HP+ =40, %HIP+ = 65.57%)

HALLAZGO

ENDOSCOPICO

n epigastralgia u global del hallazgo

endoscópico

Gastritisantral 8 19

Ulcera bulbar 7 28

Cáncer gástrico 4 9

Hernia de Hiato 2 27

Endoscopianormal 15 41

Bulbitis 2 29

Esofagitis péptica 1 21

Pangastritis 2 9

Otras: 3 gastritis del cuerpo,
1 úlcera pilórica, 1
divertículosesofágicos,3
deformidadescicatriciales,5
Billrotli II, 3 pólipos
gastricos.

16 59

Ulcera gástrica 4 14
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Tabla XV. Porcentaje de IIP+ en
(n=43,HP+ 27,%HIP+ =62.79)

Hemorragia digestiva

CAUSA DE LA

HEMORRAGIA

n en la hemorragia n en el global

Varices esofágicas 4 7

Esofagitis 1 21

3

14

29

Endoscopianormal 41

Ulcera bulbar 13 28

Gastritis erosiva antral 1 19

Herniade Hiato 1 27

Gastritis del cuerpo 2 24

BiJlroth 11 1 17

Ulcera pilórica 2 4

Otros: 1 cáncer sobre Billroth
II, 1 Billroth 1,1 pólipo
gástrico.

3 9
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Tabla XVI. Porcentaje de IIP+
%HIP+ = 87.5%>

en revisiones por úlceras (n=16, HP+14,

HALLAZGO n en la revisión n en serie global
ENDOSCOPICO

Ulcera bulbar 6 28

Bulbitis 4 29

Endoscopia normal

Deformidad cicatricial

Tabla XVII. Porcentaje de HP en pirosis. (n=8. HiP+ =5, %HiP+ =62.5%)

HALLAZGO ENDOSCOPICO n en pirosis n en serie global

Esofagitis 5 21

Bernia de Hiato 1 27

Endoscopianormal 2 41

Tabla XVIII. Porcentaje de HP+ en pacientes con disfagia
(n=8,HIP+ 5%,11P=62.5%)

HALLAZGO ENDOSCOPICO n con disfagia n en serie global

Bernia de Hiato 4 2>7

Cáncer gástrico 1 9

Billroth II 2 17

Endoscopia normal 1 41
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Tabla XIX. Porcentaje de IIP en la dispepsia (n=21, J5LP+ =15, %HP+ 71.42%)

HALLAZGO ENDOSCOPICO n en dispepsia n en serie global

Esofagitis 3 14

Hernia de Hiato 1 27

Gastritis antral 1 19

Gastritisdel cuerpo 1 24

Ulcerabulbar 3 28

Deformidadcicatricial 2 7

Bulbitis 2 29

Endoscopianormal 6 41

Pangastritis 2 9
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Figura20. La positividadparala infecciónporHelicobacterpylori no era
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7. DISCUSION

La infección por HP es la más ampliamenteextendidaen el mundo. Sin

embargo,muchaspersonaspennanecenasintomáticasy no desarrollancomplicaciones

fuera de la gastritis crónica activa, que acompañaa la práctica totalidad de los

estómagoscon HP (88).

La patologíaconla queseharelacionadoconvincentementeal HP seencuentra

resumidaen la tabla XX. La hemosdividido en complicacionesmenores(sólo la

gastritis crónica) y mayores(la úlceragastroduodenal,el adenocarcinomagástrico

y el linfoma gástricotipo MALI). Estadivisión sebasaen el impactopatológico

quetienenestasafeccionesunavez diagnosticadas.Así, por ejemplo,no hayacuerdo

en trataruna gastritiscrónicaunidaal HP si no sepresentanotrascomplicaciones.

Lagastritiscrónicaactivaesla únicapatologíaquesedenomina“menor” porque

puedeser totalmenteasintomáticay no conducir a las complicaciones mayores’,

aunqueesla precursorade todaslas demás.

El HP pareceimplicado demaneramuy importanteen la patogeniadela úlcera

gastroduodenaldenominadaclásicamente“péptica” (16).

La Organizaciónmundialde la Saludha incluido comocarcinógeoal HP (89)

y se le ha implicado en la patogeniadeladenocarcinomagástrico(90) y del linfoma

gástricoMALI (generalmenteno Hodgkiniano,de células B y bajo grado) (91).

Uno de los aspectosmásinteresantesen el poderpatógenodel HP y/o de las

defensasdel organismo, es el porqué unos pacientes infectados desarrollan

complicacionesmayoresy otros no. Existenmúltipleshipótesissin haberllegadoa

un acuerdoconvincente.
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Entrelos objetivosmásprioritarioshacialos quesedirigenlosestudiosactuales,

es conocer,dentrode la especieHP, las diferenciasexistentesentre las distintas

cepas.Quizásla diversidadpresenteentreellaspuedeaclararel porquéunospacientes

son sintomáticosy otros no (143).

Los estudiosepidemiológicossobre la infección por HP en poblacióngeneral

soncadavezmásnumerosos.Estosestudiossesuelenllevaracabomediantepruebas

serológicas(generalmenteELISA cuantitativo). La determinaciónserológicaes

sencillade realizar, y tiene una alta sensibilidady especificidad(ambasalrededor

del 95%) (41).

Los estudiosepidemiológicosamplios estánaportandouna informaciónmuy

importante sobre la transmisibi]idaddel germen: alta prevalenciaentre clases

socioeconómicasy condicionessanitariasmásbajas (92), posibilidadde mayor o

menorinfectabilidadenprofesionalesdedicadosa la endoscopia(7, 93),posiblesvías

de transmisióndel germen(5), etc.

Sin embargo, los estudios epidemiológicosserológicossuelen adolecerdel

conocimientode la patologíagastroduodenalconcreta.

Los dos puntosclavesen el estudiodel HP son demostrarsi un pacienteestá

infectado o no, y comprobarsi esepacientetiene una enfermedadgastroduodenal

que se puedao no relacionarcon la infección por el HP. La maneramássencilla

de conocerambosaspectosesmediantela endoscopiaflexible del tracto digestivo

superior.

Los resultadosobtenidosenestudiosepidemiológicosmedianteendoscopia,como

el que hemos realizado nosotros,puedenestar sesgados con respecto a los
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serológicos. Ya que estos últimos se realizan en población no necesariamente

sintomática(94). En cambio,habitualmente,sólo sesuelesometera endoscopiaa

pacientessintomáticos.

Las lesionesendoscópicasdel tracto digestivo superior están ampliamente

consensuadasy defmidas(por ejemploreferencias84, 85, 86, 87). Una excepción

lo constituye la clasificaciónendoscópicade las gastritis. Como seha comentado

anteriormente,hemosdecididoutilizar el denominadoSistemaSidney (74).

7.1 PRUEBA DE LA UREASA

Ennuestroestudio,hemosempleadoparadetectarla presenciadelHP la prueba

de la ureasa.La sensibilidadoscilaentreel 90-95%,y la especificidadse encuentra

alrededordel 98% (34, 39, 41, 95).

Cuandose deseatrataralgunaenfermedaddigestivaasociadaal HP -como la

úlceragástricao duodenal-,quizáses no essuficientesólo la pruebade la ureasa,

sino quees muyconvenienteutilizar tambiénla tinción histológica(generalmente

Giemsa).Nosotrostambiénlo hacemosasí en los enfermosconúlceras.

No obstante,dadala granespecificidadde la pruebade la ureasa(ausenciade

falsospositivos),comentaMarshall (41) quecuandoenun pacientela pruebade la

ureasaespositiva,él personalmentedeshechalasmuestrasparahistología.La tinción

histológicasirve, sobre todo, para suplir los falsosnegativosde la ureasa(entreel

5-10%).
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Para comprobarsi un tratamiento erradicadordel HP ha sido eficaz, se

recomiendano utilizar técnicasdiagnósticasque necesitende endoscopia,para

impedir la reinfeccióndel paciente(41), prefiriéndoseenestoscasosla serologíao

el testdel aliento. Ya secomentóanteriormente,queparala serologíaesprecisoque

transcurraun año si se quiereasegurarla erradicacióndel HP, parala pruebadel

aliento sólo son precisascuatro semanastras la fmalización del tratamiento

erradicador.

El cultivo esespecialmentenecesariocuandosedeseaconocerla sensibilidad

del germena algún antibióticoconcreto

No existendiferenciassustancialesentreJos diversospreparadoscomerciales

existentesen el mercadoparallevar a cabo la pruebade la ureasa.

Para concluir, queremoscitar el comentariode Boixeda (96): “Dada la alta

especificidadde la pruebade la ureasa-100%- y su sensibilidaddel 90%. Con un

valor predictivo positivo del 100%. Unido a la alta concordanciademostradapor

otros investigadoresentre los resultadosobtenidos con esta prueba cuando la

comparancon los observadospor otros métodos,el bajo costede la mismay su

sencillez de realización, permiten concluir que es una pruebamuy útil para el

diagnósticorápido de la infecciónen unaunidadde endoscopias”.

Pensamos,por lo tanto, quela pruebade la ureasa esválida pararealizarun

estudioepidemiológicode la prevalenciadeHP enpacientessometidosaendoscopia.
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7.2 PORCENTAJE GLOBAL DE HP+

El porcentajeglobal de positividadespara el HP obtenidosen nuestroestudio

es del 63.29%.

En la tabla XXI secomparannuestrosresultadoscon el deotros investigadores

espafio]es. Sus estudiosestántambién realizadosen pacientesno seleccionados,

sometidosaendoscopiadigestivaaltaporpresentarsintomatologíay referidosazonas

geográficasconcretasde nuestropaís.

Los resultadososcilanentreel 60% y el 73 %.Perosólo son estadísticamente

significativosmáselevadosconrespectoanuestroestudioel 71 % deHP+ obtenido

por Boixedaen Madrid (96).

Comoseobservaen la tablaXXI los resultadosobtenidospor GarcíaRodríguez

(115), Mur Villacampa(116) y Ortufio (116), no tienendiferenciasestadísticamente

significativascon respectoal nuestro.

Estaspositividadesglobalessonsuperioresa lasquese obtienenenpoblaciones

generalespor mediode serología.Así, Pristautzy cols (93) comunicanun 48% de

HP+ en endoscopistasaustriacos,comparadoscon un 47% de HP+ en sujetos

control, consuerosobtenidosdeexámenesbioquímicosrutinarios. Chongy cols (7)

obtienen también un 48% de HP+ en endoscopistasde origen estadounidense,

mientrasquerefierenun 75% de HP+ enendoscopistasde Centroy Sudamérica.

En paísesconcondicionessocioeconómicasdeficientes,la prevalenciaglobal delHP

superael 80%.
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Los resultadosobtenidosennuestropaísen enfennossintomáticosy mediante

técnicasparala deteccióndel HP quenecesitanla endoscopia,parecenacercarsea

los obtenidosen poblacióngeneralasintomáticaen paisesen víasde desarrollo.

Sin embargo,algunosestudiosserológicosenpoblacióngeneralllevadosa cabo

ennuestropaísobtienenunosporcentajesdepositividadsimilaresa los delos países

occidentales.Así, Sainz(144) obtieneun 44% de HP+ enpoblaciónadulta.

Otros estudiosserológicosen población generalen España,obtienenunos

resultadosqueseasemejana los obtenidosen enfermossintomáticosennuestropaís.

Así, LópezBrea y cols. (142) obtieneun 55,75% de HP+ y Monés y cols (141)

obtienenun 60% de HP+ en unamuestrade sujetosasintomáticosde Barcelona.

Paracomplicarmásla prevalenciadel HP,podemoscitarestudiosenvoluntarios

sanos,asintomáticos,llevadosa cabomediantetécnicasper endoscopicas.Dooley

et al. (114) encuentranun 32% de HP+ enun grupo de 113 voluntariossanos,sin

lesionesmacroscópicasimportantes.Fallinborg et a14112), encuentranun 20% de

HP+ en 30 voluntarios asintomáticossometidosa endoscopia.Los hallazgos

macroscópicosson tambiénirrelevantesen estamuestradepacientes.Por supuesto,

todos los pacientesHP+ presentabangastritis crónica superficial activa en la

histología.Quizáslas prevalenciasdeHPseaninferioresen asintomáticosestudiados

mediantetécnicasperendoscópicasqueen asintomáticosmedianteserología,porque

el reclutamientode los voluntariossanosque sevan a sometera endoscopiasehace

con máscuidadoque aquellosa los queseles va a extraersangreparaserología.

Porúltimo, Greenberget al. (147) encuentraun 42,5% de HP+ en unaserie

de 120 pacientes sintomáticosen Long-Island (EEUU). Los pacientesfueron

sometidosa endoscopiay el diagnósticodel germense llevó a cabomediantela
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pruebade la ureasa.Schnell et al. (40) hallanun 42% de HP+ en otra seriede 126

pacientessintomáticosen Misuri (EEUU), sometidostambiéna endoscopia.

Pensamos,por lo tanto, queparahablarde prevalenciasglobalesde infección

por HP hay quehacerreferenciaa silospacientessonsintomáticoso asintomáticos

y al método de deteccióndel HP. Dentro de éstos,es especialmenteimportantela

validaciónde la técnicaserológicautilizada.

Aunque es una mera hipótesis, pensamosque existe una franja de países

occidentales(a la cabezade ellos los EstadosUnidos), conunasprevalenciasmedias

globalesde infecciónpor HP cercanasal 50% en poblaciónadulta. Otrospaísesen

vías de desarrollocon prevalenciasglobalessuperioresal 80% de HP+, halladas

no sólo en poblaciónadulta sino tambiénpediátrica.Por último existe unafranja

inten~edia,en la quesituaríamosanuestropaísy quizásaotros paísesmediterráneos

latinos cornoItalia (130), con prevalenciasglobalesde HPentreel 60 y e] 80%. Es

muy distinto hablarde patologíasconcretasquesepiensaesténrelacionadasconla

infecciónpor el HP queconprevalenciasglobalesdel microorganismo.De hecho,

como seha comentadoanteriormentey se tratarádespués,en casi todo el mundo,

lasúlcerasbulbaresy lasgástricastienenunaprevalenciadeHP+demanerasinúlar.

Lo quesedebeestudiares si la prevalenciadeestasenfermedadesesmayoro menor

segúnlas zonasgeográficas.

7.3 EDAD DE LOS PACIENTES

Conrespectoa la edadde los pacientes,nuestraseriepresentalas positividades

másbajasde l-IP+ antesde los 30 añosy despuésde los 70. La mayorpositividad
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se encontró, lógicamente, entre los 30-70 años de edad. Sin embargo, estas

diferenciasno hanencontradosignificaciónestadística(ver figura 18).

Nuestroestudiono separecepuesal patrónde infecciónpor HP halladopor

serología en los estados Unidos (8), y aceptadocomo patrón en los países

occidentales.En estos,el HP espositivo en el 20% de sujetospor debajode los 40

años,y asciendeprogresivamentehastahacersepositivo en el 50% de las personas

por encimade los 60 (9). Tampocose puedeequiparar,con respectoa la edad,

nuestroíndice de HP+, al de los paísesenvíasde desarrollo,dondea los 20 años,

la colonizaciónde HP es, en generalsuperioral 80%.

Nuestrosresultadosson similaresa los deBoixeda (96) quecomunicaun 60%

de HP+ por debajode los 30 añosaproximadamnte,un 45% de HP+ porencima

de los 70 años, y encuentralas décadasentre los 30-50 añoscomo la de mayor

positividadparael HP. Su estudioestárealizadotambiénmedianteendoscopiay en

un ambienteepidemiolágicoparecidoal nuestro.

Se piensaqueel descensode colonizaciónpor el HP en los sujetosde mayor

edad,sedebeaqueestaspersonaspresentanunamayoratrofia gástricay generando

peorescondicionespara la supervivenciadel organismo.

En nuestraserie, sóloexistíaun pacienteen edadpediátrica(fue HP-), porlo

que es totalmente anecdótico. Los autores señalan, en países europeos,una

prevalenciaalrededordel 30 % (18). Sin embargo,enlos paísesno industrializados,

se puedellegarhastaunascifras del 70% abs6 mesesde edad(6). En el apanado

2.1 secomentócomo en estosmismosniños, seguidoshastalos 2,5 años, seha

observadoun aclaramientoespontáneodel HP, lo quedapie a importantesestudios

inmunológicos(3).
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En nuestraserieno hemosobtenidodiferenciassignificativasen la infección

por HP segúnel sexode los pacientes.Estaobservaciónhasidotambiéncomunicada

por algunosautores(92), aunqueotros (118) hanencontradoun mayor númerode

varones.Estadiferenciase tratade explicarpor la mayor asiduidadde los hombres

a las consultasde Gastroenterologiao por un mayor contactomedioambiental.

7.4 HELICOBACTER PYLORI Y DIAGNOSTICO

ENDOSCOPICO

El grupo de pacientesconunaendoscopianormalpresentabaun porcentajede

HP+ del 65.85%.Si se observala histologíade todoslos antrosgástricosinfectados

por HP, menosdel 7% son normales.Por Jo que la infeccióndel HP unidaa una

mucosaantral normales unarareza(15).

Sin embargo,la ausenciaen estos pacientesendoscópicamentenormalesde

complicaciones“mayores”, esuno de los factoresquemásdudasplanteansobrela

patogenicidaddel HP o su meracolonizaciónde la mucosagástrica.

Los pacientescon endoscopianormal y HP+, consultaronprincipalmentepor

epigastralgiay dispepsia.

Hastaahora,el términodedispepsiaveníadefmido, demanerageneral,como

síntomasconcernientesal tractodigestivo superior,conuna endoscopianormal.
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Sabemosquegran númerode los pacientescon endoscopianormal son HP+,

y que,por lo tanto,presentanen sugranmayoríaunagastritisantral.Caballero(146)

encuentraun 77% de gastritismicroscópicaen pacientescon dispepsiano ulcerosa,

en Guadalajara(España).El 90% de esasgastritis eran HP+. ¿Esprecisotomar

biopsiasen todoslos pacientessintomáticosconunaendoscopianormal?.Si seacepta

estehecho,el númerode biopsiasen endoscopiasnormalesse veríaincrementado

muy sustancialmente.

Los síntomasdispépticos suelen producirse por un vaciamiento gástrico

retardado.La sintomatologíaque dan se puedeparecera la de la úlcera péptica

(dispepsiano ulcerosa),al reflujo gastroesofágico,o bien presentarun estadode

malestarcaracterizadopor distensiónabdominal y plenitudpostprandial.

Diversosestudioshandemostradoqueno existendiferenciasen la rapidezdel

vaciadogástrico en pacientesdispépticosHP+ ó HP- (120, 121). Otros autores

comunicanqueno existendiferenciasestadísticamentesignificativasentrelos síntomas

dispépticossegúnsi el pacienteestáo no infectado por el HP (122). Finalmente,

Talley y cols (25), en un extensometaanálisissobreposiblemejoríade la dispepsia

en pacientesHP+ a los quese aplicó tratamientoerradicadordel germen,concluye

que estaterapéuticano es claramentebeneficiosa.Todo lo anteriorestáde acuerdo

con el consensoalcanzadoen la conferenciadei Institutode la Saludde los Estados

Unidos (14) en el que no se recomiendael tratamientoerradicadordel HP en

pacientescon dispepsiacolonizadospor estegermen.En resumen,la dispepsiano

se relaciona convincentemente,según nuestrosconocimientosactuales, con la

infecciónpor el HP.

La gastritiscrónicaactivaproducidapor el HP es habitualmentemicroscópica

y no tiene,porlo general,repercusionesmacroscópicasdetectablesenla endoscopia.
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No existe una buena correlaciónendoscópico-histológicade las gastritis. Por lo

demás,estáampliamenteasentadoque el término “gastritis” es microscópicoy no

macroscópico(73).

Sin embargo, en la práctica clínica es muy útil poder disponerde una

clasificación endoscópica -macroscópica- de las gastritis. Son determinadas

alteracionesque reflejan, en general,cierto gradode inflamación-disrupciónde la

mucosagástrica. Tal y como se comentóanteriormente,nosotroshemosadoptado

la clasificaciónde Sidney(74).

En nuestroestudio,la gastritiserosivaplanaes la quepresentaun mayoríndice

de positividadparael HP(85%), seguidade la gastritishemorrágica(80%), en tercer

lugar se encuentrala gastritisnóduloerosiva(71.42%).En la literatura (83, 108)

se suele comunicaréste último tipo de gastritis como el más relacionadocon la

infección por HP. De todos modos,aunque,por ejemplo Khakoo y cols. (79)

encuentrantambién en la gastritis nodulo erosiva e] mayor porcentajede HP+,

señalanun 76.9% endocepacientes,lo queno esestadísticamentesignificativo con

respectoa nuestro71.42% en sietepacientes.

Segúnla clasificaciónde Sidney(73), sedebe reseñarsi la gastritis afectaal

antro, al cuerpoo esuniversal(pangastritis).Nosotroshemosencontradola mayor

positividadde HP+ en las gastritisantrales(78.94%).Son pocoslos trabajosque

manejanconjuntamentela infección por HP y la clasificaciónendoscópica

macroscópicade las gastritis. Sin embargo,desdeel puntode vista clínico esmuy

útil.

En nuestroestudiono hemosencontradoningunagastropatíade la hipertensión

portal, aunquese han sometido a endoscopiapacientescirróticos con varices
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esofágicas.Diversosautores(75, 80, 81) señalanqueel HPjuegaunpapelmuy poco

importanteen la patogeniadeeste tipo dealteraciónmucosa.Gubbinsy co]s. (77)

hancomunicadola posibleimplicacióndel HP en la encefalopatíaportosistémicaen

pacientescon hepatitisalcohólicaaguda.Sin embargo,estasobservaciones,por el

momento, no dejan de ser anecdóticasen el espectrocada vez más amplio de

patogenicidadasignadaal HP.

Excluyendola exiguamuestrade pacientesconúlceragástricasobrehemiade

hiato, en quetodosresultaronHP+, la mayortasade infecciónpor HP seencontro

en los pacientesconúlcerabulbar.Seaceptageneralmentequeestospacientestienen

unastasasde colonizaciónsuperioresal 90% (16).

La alta prevalenciadel HP en estaenfermedad,y, sobretodo, los resultados

beneficiososobtenidoshastae] momentoconel tratamientoerradicadorde] germen,

hanconvertidoa la úlcerabulbar en la “punta de flecha” de la eraHP. En la tabla

XXII se encuentrala comparaciónestadísticadel porcentajede HP+ obtenidosen

la úlcerabulbar por los autoresespañolescuyastasasglobalesde incidenciade HP

secompararonanteriormente(tabla XXI).

Nosotroshemosobtenidoun 92.85%deHP+ (26 de 28pacientes)en la úlcera

del bulbo duodenal.

Entre los autores citados en la tabla XXII no hay ninguna diferencia

estadísticamentesignificativa, aunquehay unatendenciaa la significación(menor

porcentajede HP+) en GarcíaRodríguez(115) y Ortuño (117).

La úlceragástricaesotra de las patologías dónde seha implicado de forma

importanteal HP. En nuestraseriehemosencontradouna positividaddel 71.42%,
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en consonanciaconlo descritoen la literatura(16). Seintentaexplicarla diferencia

porcentualde infecciónpor HP entre la úlcera bulbar y la gástrica,a causade la

mayor sensibilidaddel antroa los AINES, de tal modo, queestosproducenmayor

númerode úlcerasen el estómagoqueen el duodeno.

En la tabla XXIII se observanlos datos comunicadospor algunos autores

españolesen la prevalenciadel HP en la úlceragástricay cómo no presentan

diferenciaestadísticamentesignificativa con respectoa nuestramuestra.

En la tablaXXIV seobservanlos porcentajesdeHP enúlcerabulbary gástrica

comunicadosal inicio de la “era” HP, y queno se diferenciansustancialmentede

lo expuestohastael momento.

El Adenocarcinomagástrico es otra de las complicacionesmayores de la

infección por HP. El germen ha sido reconocido como carcinógeno por la

OrganizaciónMundial de la Salud (89), y cada vez existen más estudiosque

corroboran su patogenicidaden la neoplasia(27, 29, 90). En nuestraserie, el

porcentajede HP+ en el adenocarcinomafue del 66.66%. Superioral 31.9%

comunicadopor Boixeda(96), al 20% deGarcíaRodríguez(115) y al 37.5%deMur

Villacampa(116). Desconocemosel significado exactode estadiferencia.Sabemos

queel HP no se encuentraenel tejido tumoral, sino en el antro gástrico.Quizássi

los tumoresobservadospor estosautoreseranmuy extensosy afectabangranparte

del antro,sepuedeexplicarsu escasonúmerodepositividadparael HP. Algo similar

nos ocurre a nosotroscon la neoplasiagástricaque apareceen el remamentede

estómagotras unagastrectomía.Estádescritoen la literaturaunamayor incidencia

detumoresenestasintervenciones(145). Porotro lado, aunquela recontruccióntipo

Billroth creaunas condicionesmuy poco favorablespara el hábitatdel HP (véase

más adelante),los pacientescon gastrectomíase infectadospor HP tienen más
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posibilidadesdedesarrollarunaneoplasiaenel muñóngástrico(148). Sin embargo,

nosotros no hemoshallado ningún ningún HP+ en los pacientescon Bil]roth y

cáncer,quizáspor la gran necrosisqueproducíael tumor y que hacíainviable la

supervivenciadel HP.

En nuestraserieno tenemosningún linfoma gástricoMALI.

Enlos pacientescongastrectomíatipo Billroth 11 seencontróun porcentajemuy

bajo de HP+ (41.17%). En estos pacienteses donde se produce de manera

preponderantela gastritisendoscópicapor reflujo biliar. El porcentajede HP+ en

este tipo de gastritis macroscópicaha sido tambiénmuy bajo en nuestraserie

(14.28%).O’Connor(124) piensaqueel reflujo aldino produceun ambientepoco

propicio para el hábitatdel HP, de ahí su escasaincidencia.

La esofagitispéptica(secundariaa la enfermedadpor reflujo gastroesofágico)

no se relaciona con la infección por el HP (125, 126). Sin embargo,Boixeda

encuentraun 70% dc HP+ en pacientescon esofagitis, y nosotrosun 66.66%.

Este dato sobre el porcentajede colonización del HP en pacientescon una

enfermedadcuyapatogeniano secorrelacionaconvincentemente,segúnla mayoría

de los autores,conla infecciónpor el microorganismo,nos lleva a la consideración

realizadaporLabenz(22):” Lamayorevidenciadequeunaentidadconcretaseasocía

al HP. no es el porcentaje estadísticode positividadeshallado, sino que esa

enfermedadmejoraal erradicarla bacteria”.

Aunqueen nuestrosresultadosel porcentajede HP+ en el ulcusbulbar esel

másalto de la serie, los resultadosno sonestadísticamentesignificativosconrelación

a la úlceragástrica,al adenocarcinomagástriconi a las gastritis antrales.Las dos
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primeraspatologíasseasocianal 1-IP, y, entre las gastritisendoscópicas,Ja nódulo

erosiva también pareceestar relacionadacon la infección por él germen. La

incidenciadel HP halladaennuestraserie en la úlcerabulbar es superiorde forma

estadísticamentesignificativa a las incidenciashalladasen el resto de patologías

gastroduodenales,así como con respectoa la serie global y a las endoscopias

normales.

Sin embargo,el porcentajede colonizaciónde HP en la úlceragástrica(con

patogeniaasociadaengranparteal germen)no esestadísticamentesignificativo con

el porcentajehallado,por ejemplo,en las endoscopiasnormaleso conla esofagitis

péptica,circunstanciasen las queno está indicadoel tratamientoerradicadorde la

bacteria.Tampocohaydiferenciaconel Billroth II, cuyoporcentajedeHP+ esmuy

bajo. Estehechoprobablementesedebeapequeñotamañomuestral,apesardeque

ambasmuestrassehancomparadocon la exactade Fisher.

7.5 PATOLOGIA GASTRODUODENAL, RELICOBACTER

PYLORI Y ALNES

En nuestrosresultados,el porcentajede pacientesHP+ que habíantomado

AINES y el del grupo que no lo habíantomado eran similares (66.67% versus

62.57%), resultandolos datosestadísticamenteno significativos.

Tampocohabíadiferenciaentrelos pacientescon endoscopianonnaly HP+

segúntomarano no AINES, por lo queel HP no pareceserun factor gastrotóxico

quepotenciea los antiinflamatorios.
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AunqueIta et al. (149) piensanquelos pacientesconHP+ y tomade AINES

tienenmásriesgode desarrollarlesionesulcerosas,nuestrosdatosestándeacuerdo

con algunosestudios,comoel deLanzay cols. (135). Esteautordióunadosis fija

deaspirinay/onaproxenoavoluntariossanos,unosHP+ y otrosHP-. Losfármacos

se tomarondurante7 díasy posteriormentese realizóatodosellosunagastroscopia.

No existía diferencia significativa entre las gastritis hemorrágicaso erosivas

producidasen ambosgrupos.La conclusiónesquela infecciónpor HP no aumenta

el riesgode lesión mucosacausadapor los AINES.

Kim y cols. (136) han comunicado datos similares, en pacientescon

enfermedadesreumatológicasqueprecisabanla toma continuade AINES.

7.6 MOTIVO DE LA ENDOSCOPIA

Con respectoal motivo de la realizaciónde la endoscopia,ya se comentóla

dispepsia,al hablarde los pacientesconunaendoscopianormal. Sólopresentabaun

porcentajesuperiordeHP+ estadísticamentesignificativo conrespectoal global de

la serieel grupode revisiónde úlceras(87.5% de HP+ con respectoal global de

la seriedel 63.29%).Una explicaciónsencillaesquela mayoríade estospacientes

habíanpresentadounaúlceraHP+ perono habíanrecibidotratamientoerradicador,

por lo quela infecciónpor el germencontinuaba.

Los pacientesa los que serealizóla pruebaparafiliar el puntode origen de

unahemorragiadigestivaaltapresentabanunporcentajedeHP+ similaral del grupo

de epigastralgia,dispepsia,anemiamicrocíticao pirosis.
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Lame y Peterson(52) comentanquela prevalenciadel HP en pacientescon

úlceras sangranteses ligeramenteinferior (alrededorde un 15-20%) al de los

pacientes con úlcerasgrastroduodenalesno sangrantes.Este mismo dato está

corroboradopor Hosking y cols. (100), por lo quela infecciónpor HP no parece

ser un factor de riesgoparaproducir hemorragiasdigestivas.

7.7 PROCEDENCIA RURAL O URBANA E iNFECCION POR

‘IP

No hemosencontradodiferenciaestadísticamentesignificativa en la infeción

por HP segúnlos pacientesprocedierande la capital o de los pueblosde la provincia

(68% versus 61.79%). Dado que la infección por HP se encuentraunido a las

condicioneshigiénicasy socioeconómicasdela población(9), porlosdatosobtenidos,

pareceque estasson similaresen ambosgrupos.
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Tabla XX. Patologíasasociadasa la infección por HP

TIPO DE PATOLOGíA GRAVEDAD DE LA COMiPLICACION

GASTRITIS CRONICA TIPO “B” MENOR

ULCERA GASTRICA MAYOR

ULCERA DUODENAL MAYOR

ADENOCARCINOMA GASTRICO MAYOR

LINFOMA GASTRICO MALT MAYOR

Tabla XXI. Prevalencia de HP en series de pacientes no seleccionadossometidosa

endoscopiay su significación con respectoa nuestra serie (131 IIP+/207=63.29%)

BOIXEDA MADRID 796 pacientes 71% HP± pc 0.05

GARCíA SALAMANCA 359 pacientes 60% HP+ no signif.

ROD

MUR ARAGON 400pacientes 70% HP+ no signif

VILLAC

ORTUNO ELDA- 107 pacientes 73 % HP+ no signif.

ALICANTE
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Tabla XXII. Porcentaje de IIP+ en úlcera bulbar en algunosautores españoles

y su significación con respectoa nuestra serie (26 IIIP+ /28= 92,85%)

Autor lugar n total n HP+ % HP+ signific

Boixeda Madrid 109 107 98.2% NS

Mur V. Aragón 85 73 86% NS

García Salamanca 68 55 80% NS

Ortuño Elda ? ? 82% NS?

Tabla XXIII. Porcentaje de HP+ en úlcera gástrica en algunos autores españoles

su significación con respectoa nuestra serie (10 HiP+/14=71.42%)

Autor lugar n total n LIP-i- % HIP+ signific

Boixeda Madrid 112 85 76% NS

Mur Aragón 63 49 78% NS

García Salamanca 41 29 70% NS

y
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Tabla XXIV. Porcentaje de HIP+ en la úlcera bulbar y en la úlcera gástrica en diversos

autores.

Autor n UG % HP+

UG

n UD % HP+

UD

Refer.

McNulty 8 63 20 95 127

Marshall 18 77 13 100 1

Burnett 19 53 ‘7 57 113

Larnbert 23 65 61 95 135

Booth 12 57 25 78 44

Wullffen 18 72 54 83 128

Petross 28 54 25 60 129

Lamouliatte 21 44 21 90 107

Fiocca 27 90 30 80 130

Niemelá 33 57 - - 131

Humphries 20 84 64 93 132

Graham 20 80 85 91 133

Rauws 61 100 165 100 134
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8. CONCLUSIONES

1. La prevalencia de la infección por Heicobacter pylori, medida mediante la

prueba de la ureasa,en pacientessintomáticosen la provincia de Cuenca, esdel

63.29%.

2. La úlcera del bulbo duodenal es la patología esófago-gastro-duodenalque

presenta un mayor porcentajede positividad para la infección por Helicobacter

pylori (92.85% de los pacientes). Esta prevalencia es estadísticamente

significativa con respecto al global de la muestra, a las endoscopiasnormales

y a todas las patologías, excepto la úlcera gástrica, las gastritis endoscópicas

localizadasen el antro y el adenocarcinomagástrico.

3. La gastritis endoscópica de tipo erosiva plana (según la clasificación de

Sidney) es la que presentamayor positividad para la infecciónpor Helicobacter

pylori (85%), y seha encontrado principalmente en el antro gástrico.

4. Los pacientescon una endoscopianormal tienenuna prevalenciadel 65.85%

para la infección por el Helicobacter pylori.

5. Aunquela mayor prevalenciade la infecciónpor Helicobacterpylori seda

en los 30 y los 70 años,no hemospodido demostrar diferencias estadísticamente

significativas de prevalencia en la población de pacientesadultos estudiada.
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Conclusiones

6. No existen diferencias estadísticamentesignificativas en la infección por

llelicobacter pylori con respecto al sexo de los pacientes, ni según la

procedencia rural o urbana.

7. No hay diferencias estadísticamentesignificativas en los pacientes con

endoscopia normal y toma de AINES, estuvieran o no infectados por el

Helicobacter pylori.
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