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MARCO TEORICO

" La busqueda de un papel bactexiolégict‘) causal de la tlcera péptica se ha
caracterizado por 1a incertidumbre, desde que Salomén describio por vez
primera organismos espirales sobre la superficie de la mucosa gastrica

'hmndna en 1886 (1), Freedberg y Banon en 1940 (2), demostraron con el
empleo de técnicas de impresion argéntica la presencia de espiroquetas en la
mucosa gastrica humana, Warren y Marshall (3) en 1983 describieron la
asociacién entre Campilobacter piloridis como gastritis v enfermedad
ulcerosa péptica aislando el microorganismo de la mucosa gastrica en gastritis
cronica activa. Los autores describieron bacilos Gram negativos en forma de
"S" o curvos de 3.0 x 0.5 micras, que se cultivaron por vez primera en Agar
chocolate hiimedo o Agar sangre. La microscopia electronica reveld
cubiertas lisas de 4 a 6 flagelos bulbosos, recubiertos con vainas, emergiendo
de un extremo de la célula. Ademas de una valoracion subsecuentes de
secuencias de RNA y DNA asi como las caracteristicas de proliferacion, el
-analisis bioquimico y las capacidades enziméticas, lo que demostré que el
Campilobacter piloridis no pertenece al género Campilobacter, por lo que se
le denomind Helicobacter pylori (4).

El Helicobacter pylori es un organismo espiral unipolar, multiflagelado con
terminacién despuntada y redonds, midiendo de 0.5 a 1.0 micras de ancho y

~



‘25 & 4.0 micras de longitud, es microaerofilico obligado, con una
.conccmmcién optima de oxigeno de 2%. Ametita adicion al bioxido de
- - carbono para su aislamiento primario. El mejor crecimiento s obtuvo en
cultivo de tejido permeable al gas en una incubadora de atmésfera variable
(VAIN) conteniendo 5% de 02.7% de CO2.2% de H2 y 86% de N2 con
" perfodos de incubacion de 5 a 7 dias, en Agar sangre, el H pylori no crece en
presencia de 5% de bilis sin embargo, 1a exposicién de 5% de bilis en medio
liquido bor 30 minutos, mata Gnicamente 25% de colomas, sugiriendo que el
Helicobacter pylori o puede usar carbohidratos para obtener su energia pero
es capaz de usar 4cidos orginicos y aminoacidos por el ciclo de Krebs. La
bacteria contiene gran cantidad de una ureasa activa. El peso molecular de
dicha enzima es de GOO,COO, dicha enzima posee un punto isoeléctrico (pl) de
5.93 y es activa a pH de 4.0 2 10.0 con un punto éptimo de 8.0. La u:easé
purificada contiene niquel y esta compuesta de dos subunidades proteicas
con peso molecular relativo de 66,000 y de 31.000.

La catalasa de Helicobacter pylori es un tetramero con una subunidad Nr de
5,000 y un pl de 9.0 2 9.3 y es activo sobre un rango amplio de pH ésta tiene
probablemente un grupo prostético Hierrico de porfirina.  El Helicobacter
pylor, también produce una proteasa que digiere el moco gastrico (5).

La forma espiral, flagelos y flexibilidad del Helicobacter pylori reflejan una

predileccién singular por el moco géstrico y permiten que el microorganismo



se fije o flote a través del moco, en forma tal que es imposible para las.
bacterias con forma de baston (5).

~ El Helicobacter pylori se ha reportado principalmente en el antro gastrico,
pero también se observa en el duodeno, dentro de &reas de metaplasia
géstrica, y en el fondo gastrico los microorganismos evitan contacto en el
acido gastrico; sﬁpuestamente debido a la susceptibilidad de un pH inferior
de 3.5, ademas el Helicobacter pylori parece buscar las células secretoras de
moco del epitelio gastrico antral y sus uniones intercelulares (6).

En el duodeno se observan las mismas fijaciones, pero sélo en las areas de
metaplasia pastrica. Esta predileccién por. las uniones puede reflejar la
disponibilidad de nufrimentos o metabdlitos preferidos, que difunden a
través de los espacios entre éstas, por gjemplo, la urea difunde a través de
esta regidn, y el microorganismo puede actuar sobre ella debido a su
capacidad para secretar ureasa, produciendo de esta forma amoniaco, que es
una sustancia neutralizante del acido. También se ha observado que el
microorganismo se aloja en los espacios intercelulares, y la proteccion que
confiere este aislamiento relativo puede explicar la dificultad de su
erradicacién. La bacteria puede penetrar en los microcanaliculos de las
células parietales y producir cambios degenerativos que pueden desempeiiar

una funcion en la hipoclorhidria que se observa en la infeccion aguda (7).

Aunque se ha observado la bacteria en el cuello y fosas glandulares gastricas,

en células parietales y espacios intercelulares, no se ha observado que



invadan la lamina propia, por lo tanto el daffo de la mucosa puede ser el
resultado de una combinacién de efectos bacterianos (7).

Mediante el empleo de la panendoscopia, se ha facilitado 1a realizacién y
toma de biopsias, del antro gastrico y d_el fondo; sin embargo, los agentes
quimicos utilizados durante la endoscopia pueden ser toxicos para el
Helicobacter pylori, la benzocaina y la dimeticona actian como inhibidores y
‘1a ingestidn de una tableta de cimetidina previa a la endoscopia puede inhibir
parcidlmente al microorganismo. El Helicobacter pylori pierde viabilidad
ripidamente a temperatura ambiente pero puede resultar viable en solucién
salina y agua hasta por varios dias a 7° C; los medios de transporte incluyen
caldo de tioglicolato, caldo nutriente, caldo para Brucella o medio de
transporte de Stuart, la tincién de Gram es adecuada, las tinciones alternativas
incluyen carbofucsina simple, naranja de acridina, hematoxilina y eosina
azul de toluidina, etc., con diferencias disgndsticas relativamente pequefias
entre las mismas. La microscopia de contraste de fases puede ser mas util que
latincién, ademas del ensayo de inmunofluorescencia indirecta que tiene una
especificidad del 93% y una sensibilidad del 95% comparativamente con el
cultivo e histologia (8).

Las pruebas de respiracion de urea C13 v C14 se basan en la produccion de
ureasa pbr el Helicobacter pylori gastrico siendo lo atractivo de este
procedimiento no invasivo la utilidad en el estudio de pacientes
asintomaticos y encuestas epidemiolégicas a gran escala presentando como

ventaja que una reaccién positiva indica 1a presencia de 1a bacteria viva en el



estébmago. Las pruebas seroldgicas con titulos elevados puede representar
una colonizacién activa o previa, la prueba de ELISA tiene una sensibilidad
del 80°% y una especificidad entre 75 y100% (9).

La gastritis cronica inespecifica se ha dividido en dos tipos autoinmunitarios;
uno que afecta gran parte del estdmago secretor de acido (tipo A) y la
gastritis mas comin, que afecta al piloro y al antro (tipo B). La gastritis tipo
A se asocia con anemia perniciosa, aclorhidria y anticuerpos de células
parietales, sin embargo con colonizacién de Helicobacter pylori, la gastritis
tipo B casi siempre se asocia con infeccidn por Helicobacter pylori ¥ se
caracteriza por una gastritis cronica activa, atrofia gastrica en parches y la
presencia de polimorfonucleares, que representan la respuesta a la infeccién
bacteriana (9).

Existen datos para concluir que ¢l Helicobacter pyloti es causante de la
gastritis cronica activa y no sélo actia como un invasor secundario. El
microorganismo cuando esta presente casi siempre se acompaiia de gastritis
histolégica. La mucosa antral pocas veces aloja H. pylori. La bacteria
también se identifica en duodeno cuando existe colonizacién antral. La
" distribucién en parches requiere nuiltiples biopsias y esto ha subestimado los
indices de aislamiento que se han reportado. La bacteria duodenal se
encuentra en -areas de metaplasia gastrica v generalmente con duodenitis.
Puede observarse epitelio gastrico en el duodeno de individuos normales,
existen pruebas experimentales y clinicas que sugicren que la hiperacidez es

un estimulo para la metaplasia pastrica, parece que la bacteria tiene una



predileccién definida por el epitelio pastrico, sea que se encuenire en
duodeno o en presencia de eséfago de Barrett (10).

Las relaciones entre el H. pylori y 1a iilcera péptica son deductivas, y se basan
en la disminucién de los indices de recidiva de la ilcera péptica duodenal
después de erradxcar la bacteria, La adquisicién de la bacteria aumenta con la
edad, en tanto que la incidencia de la tilcera duodenal disminuye, parece que
el H. i)ylori desempefia un papel permisivo, haciendo que la mucosa sea mas
vulnerable a otros factores, como el dcido gistrico y la disminucidn de la
secrecion de bicarbonato duodenal (11).

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) se refiere a las
manifestaciones clinicas secundarias del reflujo del contemido gastrico y
duodenal hacia ¢l eséfago, postulado ﬁor Norman Barrett como una de las
causas de Esofagitis, definiendo el término de esofagitis por reflujo v enfatizd
18 asociacién de tlcera cronica esofigica con epitelio columnar que asemeja
mucosa gastrica (11). En sus manifestaciones mas leves es una enfermedad
contim; su estado més florido es poco frecuente, pero puede poner en peligro
1avida (12).

La primera reaccion del epitelio escamoso esofigico sometido al reflujo es el
aumento de la capa de células basales germinativas. Las uniones dérmicas
aurnentan de altura y se hacen mas vasculares, lo cual se trata de una reaccién
de desgaste y no de una verdadera inflamacidn; si el proceso se hace mas



grave, se destruye la capa epitelial, con aparicién de microtlceras y los signos
clasicos de inflamacién ¢n la limina propia con infiltracién de leucocitos

polimorfonucleares y edema. Avn las lesiones mas profundas caunsan
» primero nflamacion en la submucosa,‘ y luego inflamacion muscular y
fibrosis, lo que da lugar ala estenosis esofigica (12).

La pirosis es una de las manifestaciones mas frecuentes de ERGE, que puede
variar desde una sensacion urente leve ocasional posterior a la ingesta
excesiva de dlimentos, a un malestar continuo e intenso que limita
notablemente el estilo de vida del paciente, puede acompafiarse ademas de
regurgitacion de contenido gastrico hacia la boca o arbol respiratorio,
acompaiiado de jadeo nocturno, ronquera, necesidad de aclarar la garganta
en forma repetitiva y sensacion de presién profunda en la base del cuello

(12).

Cuando existe reflyjo severo, a menudo hay disfagia, la cual puede ser
intensa e incluso sefialar }a formacién de estenosis por lo regular es mas leve
y debe buscarse con cuidado. Si el reflujo ha producido erosion esofagica y
illcera poco profundas, la pérdida de sangre puede convertirse en.un
problema clinico (12).

El Ulcus péptico por reflujo gastroesofigico *se encuentra asociado en un 5%
de tlceras gastroduodenales. como una localizacion mas de la enfermedad’

ulcerosa. Se desarrolla mas facilmente sobre islotes de mucosa gastrica con



epitelio cilindrico, que puede quedar heterotopicamente en el tracto
esofagico, sobre todo cuando hay ademas hemnia diafragmatica por
deslizamiento. En este tltimo caso el Ulcus se asienta sobre la mucosa
géstrica heterotopica, ubicada en el eséfago y por encima del saco gastrico
herniado (13). ’

Las complicaciones benignas de ERGE incluyen esofagitis por reﬂujb,
estenosis. ulceraciones o perforaciones. hemorragia y neumonia por
aspiracién. La esofagitis puede involucrar ambos epitelios, mucoso ¥
columnar, Aunque los signos mas evidentes de esofagitis estdn en lalinea "Z"
y i)rincipalmente ﬁvolumm epitelio escamoso. La esofagitis puede ser
manifestada como una ulcera superficial o profunda ylo ulceraciones

erosivas. La esofagitis ocurre con una frecuencia de 29 a83%% (14).

La linea de-epitelio columnar en el esdfago fue descrito por N. Barrett en
1950, en 1953 Allison y Johnstone (15), observaron que estas ulceraciones
cronicas ocurrieron dentro de lalinea del epitelio columnar del eséfago distal
més que dentro del estomago intratoracico congénito, cuatro affos mas tarde,
Barrett reviso su publicacién y agregd que la mucosa gastrica ectdpica o
epitelio columnar pudiera ser la linea distal del eséfago. La definicion de
esofago de Barrett es clara : es el epitelio columnar que reemplaza ¢l epitelio
escamoso del esofago distal. en 3 cm. de largo; que se extiende desde la
unidn esofagogastrica. presentando tres tipos de epitelio; epitelio columnar



especMo. epitelio del tipo fundus gastrico y epitelio del tipo de la unién
(14).

El epitelio columnar especializado que es la variedad mas comin de mucosa
en 1a metaplasia de Barrett, tiene una superficie villiforme y criptas que
semejan mucosa intestinal, estas células son endocrinas e inmunorreactoras a
serotonina, glucagdn, somatostatina, polipéptido pancredtico y neurotensina,
una variedad del tipo de la mucina puede ser demostrads; mucina neutra
similar @ mucosa gastrica, mucina acida no sulfatada tipica del intestino
delgado y mucina acida sulfatada €l cual esta asociada con células
columnares coldnicas. El epitelio columnar especializado es un ejemplo de
metaplasia. Representa metaplasia intestinal incompleta porque no tiene la
absorcion de las células intestinales y por su inmadurez funcional, puede

contribuir al desarrollo de adenocarcinoma (14).

El epitelio tipo findico semeja la mucosa del cuerpo gastrico y fundus, la
superficie foveolar sin villis, este aspecto foveolar estd limitado por células
secretoras de moco exclusivamente, no-hay células enterocromafines. La
mucosa de tipo findico aparece atrofica con células ralas y cortas. Como en
la mucosa fiindica gastrica, también se encuentra presente la mucina neatra, a
diferencia de la mucosa fandica, a menudo existe una combinacién de moco
neutro y acido, no sulfatado.



El epitelio del tipo de la unidn semeja la mucosa del cardias gastrico. La
_ superficie epitelial es foveolar, con patrén rudimentario villiforme, y en la
- linea de tejido glandular, estd compuesta por células secretoras de moco y
tiene ademas mucina neutra y acida sulfatadas (14).

La interfase entre cada variedad de epitelio no es nitido y es irregular,
notablemente inestable. El tipo de epitelio no puede ser identificado basado
en su spariencia endoscopica (14).

Hazell en su estudio demuestra en 20 pacientes con metaplasia gastrica que
puede encontrarse Helicobacter pylori en el esdfago, pero finicamente sobre

areas de tejido gastrico, tal como en ¢l eséfago de Barrett (18).

NJ. Taley en una serie retrospectiva observd que el Helicobacter pyloni
puede infectar a 12 de 23 pacientes del lado del epitelio glandular en el
epitelio de Barrett: los 23 pacientes presentaban reflujo gastroesofagico {19). .

E.H. Cheng y cols.. realizaron un estudio llevado a cabo en 62 paciente§3§in ; 2

poder demostrar en ninguno de ellos la presencia del H. pylori por ningin S

método histologico incluyendo una biopsia de esdfago de Barrett; 22 de ellos L

tenian Helicobacter pvlori en ntuestras antrales demostrada por la pmél‘aa':dé s

urea, obteniendo baja incidencia de Helicobacter pylori (35.5%) y vierten-su -

hipétests que 1a bacteria migra del estomago al esofago tnicamente cuando el :

ambiente esofgico es apropiado y acompafiado en ERGE (19).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El Helicobacter pylori es una bacteria que se ha identificado en el tracto
digestivo, relaciondndose con la fisiopatologia de la enfermedad Acido-
péplica, identificandose especialmente a nivel de antro gastrico, actuzlmente
se ha detectado en eséfago y duodeno.

;Cual sera la incidencia y relacién del Helicobacter pylori en portadores de
esofagitis péptica y/o Esofago de Barrett, en 1a poblacion de la zona norte del
Instituto Mexicano del Seguro Social



JUSTIFICACION

El presente estudio se desarrollo con la finalidad de detémtinar la incidencia
Yy fré“cuencia del Helicobacter pylori en pacientes portadores de esofagitis
péptica y esdfago de Barrett para esclarecer la importancia ¢ influencia de
dicho microorganismo en el desarrollo de la fisiopatologia de la Esofagitis
peptica y esofago de Barrett, para asi determinar medidas terapéuticas que
mejoran la morbilidad de dicho padecimiento.



OBJETIVOS

. Deterninar la frecuencia del Helicobacter pylori en asociacién al grado de
esofagitis péptica.

- Determinar mediante la revision del estudio histopatoldgico la relacién del

Helicobacter pylori en pacientes con eséfago de Barrett,

e



VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES.
- Incidencia del Helicobacter pylori en pacientes con esofagitis péptica.r

- Incidencia del Helicobacter pylori en pacientes portadores de esofago de
Barrett. -

HELICOBACTER PYLORI

Definicion. Es un organismo espiral, unipolar, multiflagelado, con
terminacion despuntada y redonda, Gram negativo.  Obligadamente
microaéreofilico, el cual produce una proteasa que digiere el moco gastrico
humano.

Escala. Nominal.

Indicadores. Presencia del nimero de colonias.



- Esofagitis péptica.

Definicion. Proceso inflamatorio de la mucosa esofigica, condicionado por
1a presencia de material &cido procedente del estémago.

Escala. Nominal.

Indicadores. Se utilizard la clasificacién de Savary y Miller, 1a cual estadifica.
a la esofagitis en cinco grados:

0.  Cambios blanquecinos en la mucosa esofigica.

I.  Hiperemia leve de la mucosa

II. ' Hiperemia o eritema moderada lineal

IIl. Esitema confluente mas erosion.

IV. Ulcera o estendsis.

- Esofago de Barrett.

Definicién. Presencia de tejido columnar que reemplaza el epitelio escamoso
del esofago distal, el cual se extiende hasta la unidn esofagogistrica,
presentando tres tipos de epitelio; epitelio columnar especializado, epitelio del
fandus gastrico y epitelio del tipo de 1a unién. '

Escala. Nominal.

Indicadores. Presencia o ausencia.



VARIABLES DEPENDIENTES

- Pacientes mayores de 15 affos
- Pacientes del sexo femenino
- Pacientes del sexo masculino
- Grado de esofagitis péptica

- Relacién con otra patologia



HIPOTESIS

"= E]Helicobacter pylori se encuentra en menos del 20% en pacientes
portadores de esofagitis péptica en la comunidad de la zona norte del
Instituto Mexicano del Seguro Social.

- Los pacientes de 1a zona norte del Instituto Mexicano del Seguro Social
portadores de esdfago de Barrett presentaron menor relacién con la
frecuencia del Helicobacter pyloni comparativamente con lo reportado en

las publicaciones mundiales.



TIPO DE ESTUDIO

- Transversal
- Observacional -
- Descn'_ptivo
- Prospectivo

- Histopatoldgico

El presente estudio por las caracteristicas reunidas se considera como una
encuesta descriptiva.



UNIVERSO DE TRABAJO

Se realizd la revision de 307 laminillas de los estudios histopatoldgicos
réalizatios en un periodo comprendido de enero a diciembre de 1993, de las
biopsias tomadas en el servicio de endoscopias con Dx de esofagitis péptica
y/o esofago de Barrett determinando la presencia de Helicobacter pylori.

e

0



‘CRITERIOS DE INCLUSION

- Pa?ientes adultos mayores de 15 affos

- Pacientes del. sexo masculino

- Pacientes del sexo femenino

- Pacientes con evidencia endoscdpica de esofagitis
- Pacientes con biopsia esofagica

- Pacientes con Helicobacter pylori

‘21‘.‘_ .



CRITERIOS DE NO INCLUSION

- 'Pacientes menores de 15 affos

- Pacientes que hayan recibido tratamiento para
Helicobacter pylori '

- Pacientes con esofagitis no péptica

- Pacientes con reporte de biopsia normal

"~
L



. CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes con Helicobacter pylori negativos

- Pacientes con biopsia insuficiente para el estudio

23



METODOLOGIA

Para el desarrollo del presente trabajo se realizé la revision de las laminillas
de los estudios histopatolégicos de las biopsias tomadas en el servicio de
endoscopia del Hospital de Especialidades del Centro Médico La Raza, a los
pacientes adultos mayores de 15 afios de ambos sexos, enviados con
diagndstico de enfermedad Acido-péptica, siendo en total 307 laminillas, en
las cuales se realizd la determinacién del tipo y grado de esofagitis y/o
esdfago de Barrett, ademas de tipo de metaplasia existente, relacionandose

con la existencia de Helicobacter pylori.
Se utilizd la técnica de tincion de Hematoxilina-Eosina en todas las 307
laminillas las cuales fueron observadas bajo microscopia con microscopio

con poder de resolucion 100X.

El andlisis estadistico se realiz6 utilizandose unicamente por porcentaje.

24



ANALISIS DE RESULTADOS

Durante 1993 se realizaron un total de 10.226 endoscopias del tracto digestivo
en el servicio de Endoscopias del Hos‘pital de Especialidades del Centro
Médico La Raza de las cuales 307 fueron biopsias con Dx de esofagitis
péptica y/o esofago de Barrett, lo que corresponde al 396(grafica 1) del total
de la$ endoscopias realizadas.

Del total de 307 biopsias se excluyeron 7 por reportarse como tejido
insuficiente para diagnostico siendo analidas solamente 220, con discreto
" predominio en el sexo masculino correspondiendo al 60.45% (133 casos
reportados) y el sexo femenino con una frecuencia del 39.54%¢ restante (87
casos reportados)(grafica 2). Con un rango de edad de 15 a 93 afios. La edad
mas frecuente fue en la sexta década de la vida reportandose 53 casos, lo que
corresponde al 20.04%5 del total(grafica 3).

Se realizé ademas ¢l andlisis de la incidencia de esofagitis péptica y esdfago
de Barrett, con una mayor incidencia de pacientes portadores de esofagitis
péptica con un reporte de 195 casos (88.63%). encotrandose 25 pacientes

portadores de esofago de Barrett (11.33%0) (grafica 4).

De acuerdo a la clasificacion de Savary y Miller Ia distribucién de los 195
casos de esofagitis péptica corresponden a 63 para el grado I (32.03%c), para
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el grado II 82 pacientes (42.05%), para el grado III 17 pacientes (8.71%), y
para el grado IV con 33 pacientes (16.92%6) (grafica 5).

El andlisis final de las 220 laminillas revis_adas por el servicio de Patologia del
Hospital de Especialidades del Centro Médico La Raza, reportd 7 casos con
presencia de Helicobacter pylori en esofago, lo cual corresponde al 3.18%
(grafica 6); de las cuales 5 corresponden a pacientes portadores de esofago de
Barrett de los 25 casos reportados (20%) (grafica 7), mientras que los dos
restantes pertenecen a pacientes con esofagitis péptica (1.02%) (grafica 8),
uno de los cuales es portador de esofagitis péptica grado IV (femenino de 72
aitos) correspondiendo al 2.38% (grafica 11), y el segundo es portador de
esofagitis péptica grado II (femenino de 46 ailos), correspondiendo al 0.86%
(grafica 103, Estos dos pacientes presentaban gastritis cronica activa y

gastritis crénica, respectivamente.
Cabe mencionar que se detecto metaplasia colonica en uno de los 5 pacientes

portadores de esofago de Barrett y Helicobacter pylori. 1o cual se relaciona
con un 20%.

26



GRAFICA 1: Durante 1393 se realizaron 10 228 Endascopias, de las cuales 307 fuerSn realizadas a
pacienlas con Dx de Esciagitis ylo Eséfago de Basrel., lo cual corresponde al 3%.
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Grifica 3: E1 anilisis de las 220 Iaminillas revels que 195 corresponden a esofagitis péplica
smienlras que las 25 restanies comresponden a eséingo de Barrell. .

Esbfago Bamett

Esotagitis péptica



Grifica 4: NGmero de pacientss por gEado de esofagitis péplica de acuerdo a la clasiliacién de
Savasy y Milles.
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Grifica 8: Repoite de 7 casos de pacientes con Helicobacter pylori del total de 220 laminiltas.
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Grilica 7: De fos 25 pacientes con esilago de Barrell 5 presentaron Helicobacter pylosi, lo cual
comresponde al 20X.
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Grifica 8: De los 5 casos reportados de eséliago de Barelt y prasencia de Helicobaoter pylori se
asocio con prasencia de metaplasia coldnica en 1 (20%).
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Grifica 9: De [as 195 laminillas con esofagilis péptica 2 fueron positivos para Helicobacler pylori.
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Geélica 10: Do los B2 pacieniss con osohaii grado [l se reports 1 ummm' |
pylori (1.2%). :
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Gaslica 11: Do fos 38 pacientes con exofaghis grado IV 38 reports un pacisnte con Helicohacter
pyloti (3.0%).

Hevcobacter pylon

Esofagis grado v



DISCUSION

La relacién de Helicobacter pylori con la enfermedad é4cido péptica ha
cobrado mayor importancia dentro de 1 a fisiopatologia y evolucién en la
tiltima década.

El desarrollo del presente estudio determind una incidencia del 20%s lo cual
corresponde a 5 de 25 pacientes portadores de esdfago de Barrett,
relacionado con Helicobacter pylori en la revision de las laminillas,
comparativamente con un estudio editado por G. Paull y John Yardley,
quienes realizaron un estudio similar reportando una incidencia del 35%.
ademas en el presente estudio se reporta la incidencia del Helicobacter pylori
en es6fago secundario al tejido metaplasico en un 20% de los pacientes
portédorcs de esofago de Barrett.

Los reportes de esofagitis péptica y Helicobacter pylori se relacionan con la
presencia de reflujo gastroesofagico segin lo reportado por N. J: Talley,
quienes repertan una incidencia del 529 en pacienlcé con esofagitis péptiéa y
Helicobacter pylori. En nuestra revision se determino la presencia de

Helicobacter pylori en 2 pacientes con esofagitis péptica (1.02%).

Finalmente la incidencia de Helicobacter pvlori no es considerada como

factor etioldgico de la esofagitis péptica y/o eséfago de Barrett, concordando
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con lo reportado por la literatura. Puesto que el niumero de casos positivos es
considerablemente baja en cada una de las patologias.
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CONCLUSION

.De la presente revision se observd que la presencia de esofagitis péptica y/o
esdfago de Barrelt fue mas frecuente en el sexo masculino con 133 pacientes
(60.45%), que en el sexo femenino con 87 pacientes de los 220 {39.54%). La
distribucion de pécientes agrupandolo de acuerdo al diagnostico de esofagitis
péptica y esdfago de Barrett fue de 195 pacientes (88.63%0) y 25
pacic;ltes(l 1.36%), respectivamente.

De acuerdo con la clasificacion de Savary y Miller el tipo de esofagitis mas
frecuente fue el grado 1I con 82 pacientes (42.05%) seguido por grado I con
63 pacientes (32.3%), grado 1V con 33 pacientes (16.92%) y grado III con 17
pacientes (8.71%5).

Se determing la presencia de Helicobacter pylori en 7 casos correspondiendo
al 3.18% del total de 220 laminillas con incidencia baja en casos de esofagitis
péptica y mavor en presencia de esofago de Barrett, asociandose tinicamente
un caso de ellos a metaplasia del tipo colonico lo cual es acorde con la
Literatura, Quiza el motivo de encontrarse baja incidencia sea debido a no
haberse tomado desde la recoleccidon de la muestra las precauciones
necesarias para €l manejo de las biopsias, e} transporte de las mismas y las
tinciones de mayor confiabilidad para la bacteria. Por lo que recomendamos
seria conveniente tomar estas variables en cuenta para un nuevo estudio en
forma dirigida.
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En conclusién con lo observado en el presente estudio y de acuerdo ala
incidencia reportada la bacteria no representa el agente causal de esofagitis
péptica ni de esofsgo de Barrett sino que mas podria corresponder a un
comensal 0 como contaminante como causa mas probable en el caso

reportado con esofagitis grado II.
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