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l.- RESUMEN 

El He/lcobacler Pylori es una bacteria gramnegativa que ha modificado 

sustancialmente el conocimiento y la historia natural de la enfennedad ulcerosa 

duodenal.Se ha demostrado que su erradicación disminuye las recaldas y la 

frecuencia de complicaciones en los enfermos con úlcera duodenal. 

Múltiples estudios han demostrado una alta prevalencia de infección por 

H. Pylori en los pacientes con enfermedad ulcerosa duodenal.Todos ellos han 

sido llevados a cabo en población anglosajona predominantemente; es 

necesario entonces conocer la frecuencia de este padecimiento en nuestra 

población y establecer así, la verdadera historia natural de la enfermedad ácido 

péptica y su relación con la presencia de JI. PylorL 

El presente estudio se llevó a cabo en una muestra de 25 pacientes que 

acudieron por primera vez a la Unidad de Endoscopia del Servicio de 

Gastroenterologia del Hospital General de México.A todos ellos se les efectuó 

una endoscopia gastrointestinal alta con técnica convencional y bajo anestesia 

local.Se incluyeron en tres diferentes grupos de acuerdo a la apariencia 

endoscópica de las dos primeras porciones del duodeno : normal.duodenitis y 

úlcera duodenal.A cada uno de ellos se les realizó toma de biopsias, tres 

duodenales y tres del antro. Se les practicó una prueba de ureasa rápida (Clo­

Test) en una muestra intestinal y gástrica, y las otras biopsias fueron enviadas a 

estudio histopatológico para búsqueda de Helicobacter PylorL 

De la población estudiada 8 % presentaron úlcera duodenal, 32 % 

duodenitis y el grupo control normal fue del 60 %.En todos los casos la 

búsqueda histológica de JI. Pylori fue negativa.Sin embargo, la prueba rápida 



de ureasa fue positiva en el 100 % de las biopsias de las úlceras duodenales y 

el 50 % de las muestras de los pacientes con duodenitis endoscópica. 

La frecuencia de gastritis crónica antral en general fue de 75 % en los 

tres grupos de pacientes estudiados y con apariencia cndoscópica nonnal el 

restante 25 %. Hubo una buena correlación con el estudio histológico.Sin 

embargo en los enfermos con gastritis crónica sólo se identificó el H. Py/orl 

en el 70 % de los casos, tanto con la prueba rápida de ureasa como por 

identificación histopatológica.En el análisis por grupos, la prevalencia de H. 

Pylori en el antro fue más alta en los enfennos con úlcera duodenal y 

duodenitis endoscópica que en aquellos con duodeno normal; 100, 71 y 53 % 

respectivamente. 

Se concluyó que a pesar de que las cifras de prevalencia de H. Pylori en 

el antro gástrico son similares a las repo11adas en estudios extranjeros, se 

observó una discrepancia entre los resultados de las biopsias duodenales 

cuando se compararon las pruebas de ureasa rápida y el estudio histopatológico 

de las biopsias.Esta discrepancia puede ser resuelta si se disminuye el error 

beta del estudio al incrementar el tamai1o de la muestra de pacientes 

estudiados. 



2.- INTRODUCCION 

La enfennedad ácido-péptica es un padecimiento crónico, con periodos 

de exacerbaciones y remisiones y complicacion¡;s tardías. Su etiopatogenia es 

multifactorial y se han involucrado causas anatómicas, bioqulmicas, 

inmunológicas, psicológicas y bacteriológicas, entre otras ( 1 ). 

No obstante que algunas características de la enfermedad ulcerosa 

péptica han sido detenninadas en los últimos años, algunas de las preguntas 

contestadas han sido reemplazadas por otras. Muchos de los factores que 

pueden predisponer el desarrollo de una úlcera péptica han sido identificados, 

pero el como la producen y cuál es la terapéutica especifica perrnence aún sin 

definir. 

El Helicobacter pylori (HP) es una bacteria gramnegativa 

microaerofllica, de fonna helicoidal que se ha asociado a inflamación gástrica. 

principalmente en el antro, y a la presencia de úlcera duodenal (2). 

Múltiples mecanismos patogénicos se le han atribuido para producir 

lesión y pueden clasificarse en tres grandes grupos: disminución de la 

integridad de la mucosa, inflamación c incremento de los niveles de gastrina 

(2). Probablemente su asociación , y no un mecanismo independiente, 

contribuyan al efecto final de darlo a la mucosa gástrica y duodenal. 

El éxito del el 1/. Pylori como patógeno gástrico es dependiente de los 

factores de virulencia y de mecanismos patogénicos.La virulencia son aquellas 

cualidades que penniten a la bacteria sobrevivir en un medio hostil como lo es 

la luz gástrica, tales factores incluyen su morfología en espiral y motilidad, las 

proteínas y enzimas adaptativas y habilidad para adherirse a las células de la 

mucosa gástrica y el moco. Los mecanismos patógenos que provocan ruptura 

de la barrera mucosa gástrica incluyen toxinas y mediadores de la inflamación 

o estimuladores de la actividad ácida y péptica gástrica (3 ). 



El HP exhibe significativa motilidad en soluciones muy viscosas de 

metilcclulosa, debido, presumiblemente a la morfología en espiral de 

microorganismo y a la presencia de flagelos (4).Esta motilidad promueve un 

rápido paso a través del medio ácido de la luz gástrica y también la penetración 

de la capa de moco antes de alcanzar el medio ambiente neutro localizado por 

debajo del epitelio gástrico. 

Los flagelos son organelos de motilidad para la bacteria .El HP posee de 

cuatro a seis flagelos unipolares, cada uno mide aproximadamente 2.5 micras 

de longitud y 30 nm de diámetro (5,6).Cada flagelo posee una cubierta que 

parece ser una extensión de la membrana externa de la bacteria.Los flagelos 

del HP estan compuestos de dos tipos de flagelina .La flagelina mayor tiene un 

peso molecular de 56 kd y constituye la mayor parte del filamento flagelar 

(6).Esta proteína posee una actividad inmunológica cruzada con el 

Campllobacter jejuni pero no con flagclinas de otras bacterias (7).La falgelina 

menor de 57 kd se encuentra locali1.ada proximalmente a el "gancho" flagelar, 

una estructura indispensable para la actividad del flagelo (7). 

Existen cuando menos 3 enzimas y proteínas adaptativas producidas por 

el HP que contribuyen a la sobrcvida de la bacteria en la luz gástrica (8,9). 

Estos son: la urcasa, la catalasa y una protcfna inhibidora de la secreción de 

ácido gástrico (9). 

La urcasa hidroliza la urea en amonia y agua. Las cepas de llP aisladas 

han demostrado altos niveles de actividad de ureasa.La molécula de ureasa de 

el HP ha sido purificada y homogenintcl<1, y la cstrnctura de los genes han sido 

completamente identificados.La urcasa del HI' es una molécula hexamérica con 

una peso molecular de 550 kd (9,14). 

La ureasa juega un papel esencial en la infección y desarrollo de gastritis 

inducidas por HP (15).En animales de experimentación las cepas que exhiblan 



una actividad de ureasa muy débil la infección no fue obervada,sin embargo 

con cepas productoras de ureasa fuertemente activas Ja gastritis estuvo 

presente. 

La catalasa es una enzima que protege a la bacteria contra los efectos 

tóxicos de metabolitos de oxígeno que se forman en los neutrófilos a partir de 

el peróxido de hidrógeno como resultado de un metabolismo oxidativo bien 

conocido (16,18).La catalasa hidroliza el peróxido de hidrógeno en agua y 

oxígeno y así inhibe la formación de metabolitos de oxígeno que matan a la 

bacteria a través de la peroxidación de lípidos y desnaturalización de 

proteínas.In vitro, la catalasa exógena protege al HP previniendo la formación 

de productos tóxicos de peroxidación de ácidos grasos de cadena larga : ac. 

araquidónico. 

La catalasa del HP es una enzima citoplasmática que comparte una 

variedad de propiedad.:s con otras catalasas de bacterias típicas (27).La 

enzimna es un tetrámero ( PM de 200 kd ) , la enzima posee un grupo 

prostético de hierro y porfirina. 

Muchas cepas de HP inhiben la secreción de ácido en células parietales 

de animales de experimentación.La actividad inhibitoria del HP es 

parcialmente tem1olábil. Una proteína inbibidora de la secreción de ácido 

gástrico, con una masa molecular de 12 a 14 kd, ha sido identificado (29).El 

inhibidor no es directamente tóxico a las células gástricas parietales.Esta 

inhibición específica puede facilitar la infección con lf P, especialmente de 

células parietales, y puede ayudar a explicar la hipocloridia transitoria, 

observada en personas recientemente infectadas con HP. 

In vivo. el HP se encuentra asociado primariamente con células 

secretoras de moco, que incluyen focos de metaplasia gástrica. Por 

microscopia electrónica, la adherencia del HP a las células de la mucosa 



gástrica humana involucra la yuxtaposición de bacterias y membranas de 

células mucosas que forman pedestales. En estos sitios hay destrucción de 

microvellosidades y de elementos del citocsquclto. En animales 

experimentalmente infectados, se ha observado al HP solamente en el 

es~ómago y no en otros sitios del tracto gastrointestinal. Juntos, estos datos 

sugieren que el HP se asocia específicamente con células gástricas secretoras 

de moco. 

Específicamente la adherencia bacteriana implica una interacción entre 

adhesinas y receptores celulares de la mucosa (30).Una variedad de 

presumibles adhesinas del HP has sido identificadas, incluyendo 

hcmoaglutininas fibrilares, una adhesina de 31 kd, una proteína pilus-like de 

19.6 kd, y una molécula antigénicamente similar a la exoenzima S de la P. 

aernginosa (31,32). 

Receptores celulares putativos han sido identificados primariamente por 

la medición de la adherencia del HP a lipidos inmobilizados.Los receptores de 

alta afinidad incluyen fosfatidilctanolan1ina, el asialoganglósido GMI y 

GM2.Los receptores con afinidad intenncdia incluyen el gangliósido GM3 y el 

parnglobósido.EI HP también se adhiere al colágeno tipo IV, laminina y moco 

humano (33). 

Existen dos mecanismos principales que conducen a la disminución de la 

integridad de la mucosa y son: la elaboración de toxinas y la inducción de 

inflamación de la mucosa (29,30). 

Las toxinas y enzimas tóxicas potenciales identificadas e involucradas en 

la patogenia del HP son : citotoxinas,urcasa, mucinasa,lipopolisacáridos, lipasa 

y fosfolipasa A2, y hcmolisina entre otras (29). 

Los supemadantes de cultivos de HP producen una toxina que induce 

vacnolización en wrn variedad de lineas celulares.Proteínas antigénicas de 128 



y 82 kd están presentes en el cultivo del sobrenadante con actividad 

vacuolizante que pueden representar a las citotoxinas.La actividad citotóxica es 

más prevalente en individuos con enfermedad ulcerosa péptica que en aquellos 

con gastritis solamente.Por análisis de inmunoblot, la respuesta serológica a la 

proteína de 128 kd es mas prevalente entre los individuos con ulcera duodenal 

que entre los que no la tienen. 

Independientemente de su papel como un factor de mantenimiento, la 

actividad de la ureasa puede tener efectos tóxicos directos sobre las células 

gástricas y el moco in vivo.In i•itro, el amonio producido por la ureasa es 

tóxico para el carcinoma gástrico y otros tipos de células (33).La acumulación 

de amonia producida por hidrólisis de la urea rompe la integridad iónica del 

moco gástrico y puede desencadenar una retrodifusión de iones hidrógeno 

hacia la mucosa gástrica ocasionando daño tisular, finalmente. 

La infección crónica por HP está asociada con depleeión de la capa de 

moco que cubre las células gástricas.Esta depleción de moco puede ser debida 

tanto a la inhibición de la secreción de moco como a la degradación de moco 

después de que es secretado./" vitro, el HP secreta una proteinasa capaz de 

degradar el moco gástrico porcino (35). La degradación asociada a mucinasa 

de el moco gástrico podría romper la función de barrera nonnal, facilitando la 

retrodifusión de inoes hidrógeno y conduciendo a lesión de las celulas 

epiteliales gástricas.La reducción de la viscosidad del moco podria también 

facilitar la penetración de HP a través de la mucosa gástrica y liberar nutrientes 

esenciales para la sobrevida y crecimiento del HP. 

La laminina es una proteína de la matriz extracclular requerida para el 

mentenimiento de la integridad epitelial.El lipopolisacárido del HP inhibe la 

unión del receptor de la laminina incorporada al liposoma a las superficies 

cubierta con larninina de una manera dosisdependiente.Esta inhibición puede 



contribuira la pérdida de la integridad de la mucosa gástrica en la infección por 

HP(37). 

El filtrado de HP ex11ibe actividad de lipasa y de fosfolipasa.Estas 

enzimas exhiben una actividad óptima a un pH de 7.0 y una temperatura de 

37.0 grados centigrados.Ambas enzimas parecen contribuir a la degradación de 

la mucosa gástrica en las ratas de experimentación.Los lípidos y fosfolípidos 

juegan un papel muy importante en el mantenimiento de la viscosidad del 

moco gástrico, la prevención de la retrodifusión de iones hidrógeno y el 

mantenimiento de la capa hidrofóbica del estómago.Estas enzimas pueden 

disminuir notablemente estos factores protectores de la mucosa gástrica. 

Algunas cepas de HP secretan un factor que induce hemólisis en una 

variedad de eritrocitos incluyendo los humanos. La actividad hemolitica parece 

ser independiente de la actividad de la ureasa. 

La inflamación disminuye la integridad de la barrera de la mucosa 

gástrica.Una variedad de mediadores de la inflamación han sido identificados 

en el HP (34,35). 

Hay algunos reportes en la literatura de invasión de la lámina propia por 

el HP. Dos consecuencias potenciales relevantes pueden mencionarse: primero, 

la invasión puede ser un mecanismo de presentación antigénica del HP hacia el 

sistema inmune y, segundo, el HP invasivo puede ser resistente a los efectos de 

los agentes quimioterapéuticos, dificultando su erradicación. 

Los supemadantes libres de células de cultivos de HP estimulan la 

oxidación en los neutrófilos.EI l!P también secreta un f::ctor soluble que en 

presencia de anticuerpos específicos prolonga el mecanismo oxidativo 

estimulado. 

Las proteinas solubles de la superficie del HP pueden inducir la 

expresión del antígeno de superficie de los monocitos HLA- DR y el receptor 



de interleucina 2, la síntesis de las citocinas inflamatorias interleucina 1 y 

factor de necrosis tumoral, y la secreción de metabolitos de óxigeno reactivos 

superóxidos. Esta activación es independiente de la presencia de 

lipopolisacáridos (38). 

Los leucotrienos, los cuales son productos del metabolismo del ácido 

araquidónico sintetizados en una variedad de tipo celulares, incluyendo 

neutrófilos;· son quimiotácticos y citotóxicos en la mucosa gástrica. Los niveles 

de leucotrienos B4 son significativamente más altos en la mucosa infectada con 

HP que mucosa no infectada. Además, los niveles de leucotrieno 84 son 

significativamente más altos en la mucosa gástrica con inflamación aguda que 

en mucosa no inflamada (38).De esta manera, los leucotrienos endógenos 

pueden ser importantes en la patogénesis de la gastritis asociada a HP; sin 

embargo, parece que la elevación observada de los niveles de leucotrieno 84 

ocurre secundariamente a la inflamación neutrofilica frecuentemente asociada 

con infección por HP. 

La migración de leucocitos de individuos positivos para HP es 

significativamente inhibida en presencia de antígeno de HP cuando son 

comparados con la migración en ausencia del antígeno. Esta disminución de la 

quimiotáxis puede contribuir a la inflamación asociada a HP al prevenir la 

emigración de leucocitos desde el tejido gástrico. 

El HP expresa actividad de fosfolipasa A . La degradación inducida por 

fosfolipasa A de los fosfolípidos de membrana resulta en formación de ácido 

araquidónico, la cual puede ser convertida en leucotrienos, prostaglandinas, ó 

tromboxanos. fatos compuestos se sabe que son quimiotácticos y que pueden 

alterar la penncabilidad de la membrana celular. 

El factor activador de plaquetas, es un potente mediador inflamatorio 

producido por ceúlas procarióticas y eucarióticas. Este mediador puede 



producir severos cambios patolób'Ícos incluyendo úlcera gástrica. El factor 

activador de plaquetas ha sido detectado en cultivos de HP y en biopsias 

gástricas de individuos infectados y con úlcera duodenal. 

Las proteínas de choque ténnico son un grupo de proteínas altamente 

conservadas encontradas en células procarióticas y eucarióticas. La síntesis de 

proteínas de choque ténnico está incrementada selectivamente cuando las 

células son expuestas a un estrés tal como calor, inflamación, y anoxia. Las 

proteú1as de choque témtico son también potentes inmunógenos. La infección 

por HP estimula la formación de anticuerpos que reaccionan en fomta cruzada 

con antígenos gástricos antrales humanos. Por otro lado un anticuerpo 

monoclonal en contra de la proteína de choque ténnico de 65kd reacciona en 

fonna cruzada con células epiteliales gástricas en biopsias 1 IP positivas, pero 

no en HP negativas, y con antígenos de HP directamente. Al menos una 

proteína de choque ténníco homologa ha sido purificada y caracterizada del 

HP. Este antígeno es inmunogénico en humanos y es rcnocido por anticuerpos 

dirigidos hacia la proteína de choque ténnico de 65kd. 

Me Govcm et al, reportaron una inliltración significativamente mayor de 

eosínófilos en gastritis antral asociada a l IP que en controles nonnales, 

enfermedad de Mcnetrier, ó gastritis crónica HP negativa. La severidad de 

gastritis crónica fue significativamente correlacionada con el número de 

eosinólilos presentes. Los eosinófilos pueden aculmularse en la lámina propia 

debido a un factor quimiotáctico asociado a la bacteria. La Ig A secretada 

localmente por ceúlas plasmáticas puede estimular la degranulación de 

eosinófilos, liberando asi proteínas catiónicas, incluyendo proteinas básicas 

mayores, las cuales dru1an la barrera mucosa, sin embargo, la dcgranulación de 

los eosinófilos no pareció ser mayor en sitios cercanos a la infección por HP, ni 



tampoco depósitos significativos de protelna básica mayor fueron notados en 

los márgenes de las úlceras. 

Una respuesta inmunológica involucrando la lg E ha sido asociado con 

la infección por HP. La inmunoglobulina E sérica y la unida a los basófilos 

fueron observadas en la mayoria de los individuos infectados por HP pero 

fueron raros en gente no infectada. El HP, indujo liberación de histamina de los 

basófilos de individuos infectados. Los antígenos del HP y la lg E unida a los 

mastocitos en combinación podrian promover la liberación de mediadores 

vasoactivos de los mastocitos y facilitar el reclutamiento de células 

inflamatorias adicionales debido a la liberación de factores quimiotácticos. 

La gastrina es un péptido secretado por células G antrales que estimula a 

las células parietales para secretar ácido y, en menor extensión a las células 

principales para secretar pepsina. La secreción de gastrina es tan importante 

como la estimulación vaga! en el control de la secreción gástrica. Levin y 

asociados inicialmente reportaron que los individuos con úlcera duodenal e 

infección antral por HP tenían significativamente concentraciones de gastrina 

plasmática más aira basal y estimulada por comida y el pico más alto de gasto 

ácido que los individuos con úlcera duodenal que no estaban infectados con 

HP . La erradicación del HP disminuyó los niveles de gastrina estimulados por 

comida pero no la gastrina basal, el gasto ácido basal, ó los niveles de gasto 

ácido en pico. Estos investigadores han propuesto que el HP en el antro 

gástrico incrementa la liberación de gastrina antrdl (29). En su modelo, la 

amonia producida por hidrólisis de la ureasa del HP incrementa el pH de la 

capa de moco que cubre el epitelio gástrico. interfiriendo así con la inhibición 

normal de la liberación de gastrina por el ácido intraluminal. Los niveles de 

gastrina elevados inducen un incremen¡o en la secreción de ácido gástrico ya 

sea directamente por estimulación de las células parietales ó indirectamente al 



promover efectos tróficos sobre la masa de estas células. El incremento 

resultante en la secreción de ácido promueve la formación de úlcera duodenal. 

Las observaciones de que en adultos jóvenes sanos con ioeccióo por HP tienen 

niveles de gastrina anormalmente altas cuando se compararon con individuos 

no infectados, y que Ja erradicación del HP evita la hipergastrinemia, sugiere 

que esta se encuentra relacionada a la infección por HP per se y no es una 

consecuencia directa de la úlcera duodenal. 

Muchos estudios han demostrado que los niveles de gastrina basales y 

estimulados por alimento están elevados en los individuos infectados por HP 

con úlcera duodenal; sú1 embargo, diferencias significantes en el gastro ácido 

pico y basal no han sido demostrados consistentemente en individuos con 

infección por HP (29). La erradicación del HP característicamente disminuye la 

secreción de gastrina basal y estimulada por comida sin afectar el gasto ácido 

basal ó pico. Además, el aumento de la producción de amonia por el HP al 

infundir urea en el estómago de individuos infectados con úlcera duodenal, 

significativamente incrementó los niveles de amonia intragástrico sin afectar la 

concentración de gastrina plasmática de esta manera, el acceso del ión 

hidrógeno a los sitios sensibles al pH que gobiernan la liberación de gastrina 

por la arnonia de la mucosa producida por la ureasa del HP no parece ser un 

factor importante involucrado en la regulación aguda de los niveles de gastrina. 

La hipergastrinemia prolongada asociada con infección por HP puede 

contribuir al incremento de la masa de céulas parietales caracterlsticamente 

presentes en los pacientes con úlcera duodenal. La concentraciém de histamina 

en la mucosa gástrica de niilos infectados con HP es significativamente más 

baja que en niños no infectados. La disminución de la histamina en la mucosa 

puede reflejar una incrementada movilización de las reservas de histamina que 

resultan de la secreción de ácido gástrico crónicamente elevadas. 



Las preparaciones de HP estimulan la secreción de pepsinógeno en 

glándulas gástricas de conejo (27). Este efecto es debido a la liberación de 

pepsinógeno preformado más que a una estímulación de síntesis de 

pepsinógeno. Los niveles de pepsinógeno están incrementados 

significativamente en individuos con enfennedad ulcerosa péptica.La pepsina 

es una enzima proteolítica activa formada de pepsinógeno en presencia de 

ácido gástrico. La actividad incrementada de la pepsina luminal resultante de 

las concentraciones elevadas de gastrina podria degradar la capa de moco 

gástrico, la cual a su vez podría permitir que otros factores agresivos, 

incluyendo el ácido gástrico a¡,rredieran al epitelio subyacente conduciendo a la 

formación de úlcera. 

El diagnóstico de infección por HP puede llevarse a cabo por diversos 

métodos.El ensayo ideal debería reunir los siguientes requisitos: poseer una 

alta sensibilidad y especificidad , barato y fácil de realizar usando equipo yu 

tecnología no sofisticados, mínimamente invasivo y tener buena aceptación por 

parte del paciente, desafortunadamente tal prueba no ha sido diseñada todavía. 

Los métodos para detectar infección por HP pueden clasificarse en 

directos e indirectos y son los si¡,'Uientes: histología, cultivo, prueba de ureasa ( 

CLO-test), prueba de aliento con Carbono 13, prueba de aliento con Carbono 

14 y la medición de anticuerpos en suero. 

Los que posee mas sensibilidad y especificidad y son más factibles de 

realizar en forma ruttnaria son el estudio histológico y la prueba de urcasa 

rápida a través de una biopsia de tejido gástrico obtenido por estudio 

endoscópico.Las demás pruebas se utili;ran sobre todo en estudios 

epidemiológicos (serológicos) y en protocolos experimentales. 

Estudios longitudinales controlados han sugerido que la vía de 

adquisición y transmisión sea la fecal-oral, ya que se encontrado una 



asociación con el nivel sociocultural y económico bajo en los diversos paises 

estudiados. 

La prevalencia en países desarrollados , en la enfermedad ácido péptica 

es de aproximadamente del 95- 100 % en general. Un gmpo europeo demostró 

en un estudio retrospectivo parcial la presencia de HP en el 73% de las 

biopsias duodenales con diagnóstico de duodenitis 6 ulcera por endoscopia. 

Por otro lado, se ha observado que la prevalencia disminuye paulatina y 

significativamente de acuerdo al grupo de edad ,así en los nacidos antes de 

1950 la prevalencia encontrada fue del 80-90% , 45 % para los que nacieron 

entre 1950 y 1960 , 25% entre 1960- 1970 y de 20% entre 1970 y 1980. 

En México se desconoce actualmente el comportamiento del HP en la 

enfermedad ulcerosa duodenal, es necesario, entonces, detem1inar la prevale 

cia real mediante un estudio controlado para identificar la verdadera asociación 

y el papel que ocupa en su fisiopatologia y definir· así la necesidad de un 

tratamiento específico y que modifique la historia natural de la enfcm1cdad. 



3.- OBJETIVOS 

- Conocer la prevalencia de infección por H. Pylorl en la enfennedad 

ulcerosa duodenal en nuestra población. 

- Establecer una correlación endoscópica,bioquímica e histopatológica 

en estre grupo de enfennos. 

4.- METODOLOGIA 

4.1 .- DISEÑO.La investigación se llevó a cabo de manera 

prospectiva,tranversal,observacional y comparativa, lo que consituye una 

encuesta descriptiva.Se empleó la prueba de chi cuadrada para medir 

diferencias.El acuerdo se midió con prueba de Kappa y se utilizó el indice de 

correlación de Pearson para comparar variables. 

4.2.- DEFINICION DE LA ENTIDAD NOSOLOGICA. 

La infección por Helicobacter Pylori se definió como la 

identificación de la bacteria en el análisis histológico con tinción con 

hematoxilina y casina e inflitrado inflamatorio asociado y/ó wia prueba de 

ureasa rápida positiva. 

La presencia de duodenitis, úlcera, gastritis o apariencia normal 

del estómago o duodeno se realizó a través de una panendoscopia y con 

criterios convencionales. 

4.3.- DEFINICION DE POBLACION OBJETIVO 

Todos aquellos pacientes con enfcm1edad ulcerosa duodenal y 

evidencia de infeccióri por H. Pylori histopatológica y/ó bioqulmicamente de 

nacionalidad mexicana. 



4.4.- CARACTERISTICAS GENERALES DE LA 

POBLACION 

Criterios de inclusión: ambos sexos, mayores de 18 anos y que 

aceptaron la realización del estudio. 

Criterios de exclusión: hemorragia digestiva grave y/ó 

inestabilidad hemodinámiea, estenosis pilórica, twnor gástrico e intolerancia al 

estudio endoseópico. 

Criterios de eliminación: estudio inconcluso. 

4.5.- PROCEDIMIENTOS 

El estudio se llevó a cabo en las instalaciones de la Unidad de 

Endoscopia del Servicio de Gastroenterologia (U 107) del Hospilal General de 

México, en pacientes consecutivos de primera vez. 

Se les realizó una endoscopia gastrointestinal alta utilizando un 

Videoendoscopio marca Pentax y de acuerdo a la apariencia endoscópica del 

duod7no se incluyeron en 3 grupos: duodeno nonnal, duodenitis o úlcera 

duodenal.Se tomaron 3 biopsias duodenales, la primera fue sometida a la 

pmeba de ureasa empleando el ensayo comercial Clo-Test y las otras dos 

biopsias se enviaron a estudio histopatológico con hematoxilna y eosina para 

búsqueda de H. Pylori e inflamación asociada.Posteriormente se tomaron 3 

biopsias del antro gástrico a menos de 5 cm del piloro.La primera se sometió 

nuevamente a prueba de ureasa rápida y los otros dos fragmentos se utilizaron 

para estudio histopatológico.EI estudio endoscópico se completó de manera 

convencional (lig. l y 2). 
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5.0.- RESULTADOS 

50 pacientes fueron estudiados en fonna consecutiva y prospectiva.El 60 

% fueron incluidos en el grupo con duodeno endoscópicamente nonnal, 32% en 

el grnpo con duodenitis y el 8 % con evidencia de úlcera duodenal.El 32% 

fueron hombres y el 68 % mujeres (tig. 3). 

No fue posible identificar el 1/. Pylori en las biopsias duodenales 

mediante el estudio histopatológico,sin embargo, fueron positivas para la 

prueba rápida de ureasa el 100% de las biopsias del grupo con úlcera y el 50% 

en el grupo de duodenitis (fig.4 y 5). 

En las muestras gástricas tomadas el 87 % fueron positivas para H. 

Py/ori en general.La frecuencia de gastritis crónica fué del 75% y se encontro 

un estómago normal en el restante 25 %. En los pacientes con gastritis crónica 

se identificó al 11. Py/ori en el 70 % de los casos solamente.En los pacientes 

con evidencia endoscópica de úlcera duodenal el 100 % poseían infección por 

HP demostrada por histopatologla y prueba rápida de ureasa.En los enfennos 

con duodenitis se demostró infección en el 85 % de los casos y en los 

pacientes con duodeno nonnal se encontró evidencia de HP en el 75 % (Fig 6 y 

7). 

Se observó una discrepancia entre la positividad del clo-test en las 

biopsias duodenales y la ausencia de HP en el análisis histopatológico.También 

en las muestras gástricas h11ho mayor positividad del clo-test que el estudio 

histológico.Sin embargo el análisis estadlstic-0 no demostró diferencia 

significativa (p>0.05) en tales observaciones. 

6.0.- DISCUSION 

La infección por 1 U> se ha asociado con la presencia de úlcera 

duodenal y su erradicación con una curación más rápida,menos complicaciones 
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y recaídas y menor mortalidad. Los estudios epidemiológicos que avalan los 

anterior han sido llevados a cabo en países desarrollados y pocos en países 

latinoamericanos.Ante la evidente diferencia cultural, social y económica es 

necesario conocer el comportamiento de el HP en los paciente con enfermedad 

ulcerosa duodenal.El presente estudio posee el beneficio de ser controlado para 

así obtener resultados y conclusiones realmente válidos y extrapolables a 

nuestra población. 

La úlcera duodenal es una enfe1medad crónica y recurrente. 

Aproximadamente el 95% se localizan en la primera porción del duodeno.Las 

complicaciones más frecuentes son: hemorragia, perforación, estenosis y 

penetración a tm órgano sólido. La prevalencia estimada en la población 

general se estima entre el 6 y 15%.La recurrencia es del 60% en el primer allo 

después de su curación y del 80-90 % en el segundo ai\o ( 1 ). 

En estudios europeos y americanos se ha observado una relación entre la 

presencia de infección por HP y úlcera duodenal.La erradicación de éste 

disminuye el índice de recurrencia y de complicaciones. 

Hay poca información y estudios controlados que determinen la 

magnitud de infección y su asociación con enfennedad ulcerosa duodenal en la 

población mexicana. 

El presente estudio se realizó con la finalidad fundamental de establecer 

la prevalencia en la población mexicana abierta que acude a la unidad de 

Endoscopia del Servicio de Gastroenterología y que poseen úlcera duodenal y/ 

o duodenitis comparándola con un grupo control endoscópic11mente normal. 

Los resultados nos demuestran una prevalencia de infección por H. 

Py/orl en el antro gást.rico similar a la reportada en la literatura.Sin embargo no 

se pudo identificar el gérrnen en ninguna muestra duodenal.Ésto nos da una 

prevalencia del O %, si tomamos en cuenta el resultado hislopatoló!,>ico, sin 



embargo obtuvimos una positividad significativa en las pruebas de ureasa 

rápida practicadas durante el estudio endoscópico, 100 % en los enfermos con 

úlcera y 50 % en los que poseían duodenitis (Fig 8 y 9).Esta discrepancia 

podrla ser el resultado de dos cosas fundamentalmente: el error beta del 

tamal1o de la muestra y los falsos positivos del clo-test.EI primero podria 

corregirse incrementando el número de pacientes estudiados y el segundo 

puede atribuirse a una reacción con el bicarbonato duodenal, sin embargo, 

ninguna de las biopsias tomadas en duodenos cndoscópicarnente normales 

fueron positivas (fig. 1 O). 

La falta de sensibilidad de el cxámcn histopatológico puede atribuirse al 

empico de la tinción con hematoxilina y casina.Dicha tinción se eligió ante el 

alto costo de ensayos que utilizan plata en su elaboración.Sin embargo además 

de la ausencia de la bacteria tampoco pudo observarse cambios inflamatorios 

asociados a su presencia así como metaplasia gástrica en el duodeno. 

La prevalencia observada tanto en duodenitis como en enfermos con 

úlcera duodenal de infección por HP oscila entre el 70 hasta el 95 %.Dichos 

estudios no incluyeron grupos control ni fueron realizado prospcctivarnente. 

Este estudio demostró que en nuestra población la prevalencia de 

infección por HP es prácticamente de cero, si tomamos en cuenta el análisis 

histopatológico como estándar de oro.Por otro lado,el análisis bioquimico de 

mostró una frecuencia de HP del 75% en los pacientes con enfermedad 

ulcerosa duodenal. 
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7.0.- CONCl.USIONES 

1.-La prevalencia de infección gástrica por Helicobacter Pylori en 

pacientes con enfermedad ulcerosa duodenal es similar a la reportada en la 

literatura mundial. 

2.- En los pacientes con duodeno endoscópicamente nomial se observó 

una alta frecuencia de infección por H. Pylori, 70 %. 

3.· Existe una discrepancia entre la prevalencia de infección por H. 

Pylori en los cnfcnnos con duodenitis o úlcera duodenal.Si el exámen 

histopatológico es tomado en cuenta la frecuencia será del O % mientras que 

las pruebas bioquímicas indican una prevalencia del 75 %. 

Esta discrepancia deberá ser resucita con la continuidad del estudio y la 

inclusión de pacientes. 
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