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MARCO TEORICO 

La búsqueda de un papel bacteriológico causal de la úlcera péptica se ha 

caracterizado por la incertidumbre, desde que Salomón describ¡ó por vez 

primera organismos espirales sobre la superficie de la mucosa gástrica 

hwnana en 1886 (1), Freedberg y Barron en 1940 (2), demostraron con el 

empleo de técnicas de impresión argéntica la presencia de espiroquetas en la 

mucosa gástrica humana, Warren y Marshall (3) en 1983 describieron la 

asociación entre Campilobacter piloridis como gastritis y enfermedad 

ulcerosa péptica aislando el microorganismo de la mucosa gástrica en ga."!ritis 

crónica activa. Los autores describieron bacilos Gram negativos en fonna de 

"S" o curvos de 3.0 X 0.5 núcras, que se cultivaron por vez primera en Agar 

chocolate húmedo o Agar sangre. La núcroscopía electrónica reveló 

cubiertas lisas de 4 a 6 flagelos bulbosos, recubiertos con vainas, emergiendo 

de un extremo de la célula. Además de una valoración subsecuentes de 

secuencias de RNA y DNA así como la5 características de proliferación, el 

·análisis bioquímico y las capacidades enzimáticas, lo que demostró que el 

Campilobacter piloridis no pertenece al género Campilobacter. por lo que se 

le denominó Helicobacter pylori (4). 

El Helicobacter pylori es un organismo espiral unipolar, multillagelado con 

terminación despuntada y redonda, midiendo de 0.5 a 1.0 micras de ancho y 



2.5 a 4.0 micras de longitud. es microaerofilico obligado. con wia 

concentración óptima de oxígeno de 2%. Amerita adición al bióxido de 

. carbono para su aislamiento primario. El mejor crecimiento ge obtuvo en 

cultivo de tejido permeable al gas en una incubadora de atmósfera variable 

(V AIN) conteniendo 5% de 02.7"/o de C02.:ZO/o de H2 y 86% de N2 con 

periodos de ip.cubación de 5 a 7 días, en Agar sangre, el H pylori no crece en 

presencia de 5% de bilis sin embargo, la e}'.-posición de 5% de bilis en medio 

líquido por 30 minutos, mata únicamente 29!-'o de colonias, sugiriendo que el 

Helicobacter pylori no puede usar carbohidratos para obtener su energía pero 

es capaz de usar ácidos orgánicos y aminoácidos por el ciclo de Krebs. La 

bacteria contiene gran cantidad de una ureasa activa. El peso molecular de 

dicha enzima es de 600,000, dicha enzima posee un punto isoeléctrico (pi) de 

5.93 y es activa a pH de 4.0 a JO.O con un pWlto óptimo de 8.0. La ureasa 

purificada contiene niquel y está 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 pi de 9.0 a 9.3 y es activo sobre w1 rango amplio de pH: é~ta tiene 

probablemente un grupo prostético Hierrico de porfirina. El Helicobacter 

pylori. también produce una proteasa que digiere el moco gástrico (5). 

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

predilección singula_r por el moco gástrico y penniten que el microorganismo 



se fije o flote a través del moco. en fonna tal que es imposible para las. 

bacterias con fonna de bastón (5). 

El Helicobacter pylori se ha reportado principalmente en el antro gástrico, 

pero también se observa en el duode!]O, dentro de áreas de metaplasia 

gástrica, y en el fondo gástrico los microorganismos evitan contacto en el 

ácido gástrico; supuestamente debido a la susceptibilidad de un pH inferior 

de 3.5, además el Helicobacter pylori parece buscar las células secretoras de 

moco del epitelio gástrico antral y sus uniones intercelulares ( 6). 

En el duodeno se observan las mismas fijaciones. pero sólo en las áreas de 

metaplllSia gástrica. Esta predilección por las uniones puede reflrjar la 

disponibilidad de nutrimentos o metabólitos preferidos, que difunden a 

través de los espacios entre éstas, por ejemplo, la urea difunde a txavés de 

esta región, 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 ácido. También se ha observado que el 

microorgani$mo se aloja en los espacios intercelulares, y la protección que 

confiere este aislamiento relativo puede explicar la dificultad de su 

·erradicación. La bacteria puede penetrar en los microcanaliculos de las 

células parietales y producir cambios degenerativos que pueden desempeñar 

una función en la hipoclorhidria que se observa en la infección aguda (7). 

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

en células parietales y espacios intercelulares, no se ha observado que 
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invadan la lámina propia, por lo tanto el daño de la mucosa puede ser el 

resultado de una combinación de efectos bacterianos (7). 

Mediante el empleo de la panendoscopia, se ha facilitado la realización y 

torna de biopsias, del antro gástrico y ~l fondo; sin embargo, lo.s agentes 

qriímicos utilizados durante la endoscopia pueden ser tóxicos para el 

Helicobacter pyloi:i, la benzocaina y la dimeticona actúan como inhibidores y 

la ingestión de una tableta de cimetidina previa a la endoscopia puede inhibir 

par~81mente al microorganismo. El Helicobacter pylori pierde viabilidad 

rápidamente a temperatura ambiente pero puede resultar viable en solución 

salina y agua hasta por varios días a 7° C; los medios de transporte incluyen 

caldo de tioglicolato, caldo nutriente, caldo para Brucella o medio de 

transporte de Stuart, la tinción de Gram es adecuada, las tinciones alternativas 

incluyen carbofucsina simple, naranja de acridina, hematoxilina y eosina 

azul de toluidina etc.. con diferencias diagnósticas relativamente pequefias 

entre las mismas. La microscopía de contraste de fases puede ser más útil que 

la tinción, además del ensayo de inmunofluorescencia itidirecta que tiene una 

~specificidad del 93% y una sensibilidad del 95% comparativamente con el 

cultivo e histología (8). 

Las pruebas de respiración de urea Cl3 y Cl4 se basan en la producción de 

ureasa por el Helicobacter pylori gástrico siendo lo atractivo de este 

procedimiento no invasivo la utilidad en el estudio de pacientes 

asintomáticos y encuestas epidemiológicas a gran escala presentando como 

ventaja que una reacción positiva indica la presencia de la bacteria viva en el 



estómago. Les pruebes serológicas con títulos elevados puede representar 

wia colonización activa o previa, la prueba de ELISA tiene Wta sensibilidad 

del 80% y wm especificidad entre 75 yl00% (9). 

La gastritis crónica inespecífica se ha divjdido en dos tipos autoirununitarios; 

wio que afecta gran parte del estómago secretor de ácido (tipo A) y la 

gastritis más común, que afecta al píloro y al antro (tipo B). La gastritis tipo 

A se asocia con anenúa penúciosa, aclorhidria y anticuerpos de células 

parietales, sin embargo con colonización de Helicobacter pylori, la gastritis 

tipo B casi siempre se asocia con infección por Helicobacter pylori y se 

caracteriza por una gastritis crónica activa, atrofia gástrica en parches y la 

presencia de polirnorfonucleares, que representan la respuesta a la infección 

bacteriana (9). 

Existen datos para concluir que el Helicobacter pylori es causante de la 

gastritis crónica activa y no sólo actúa como un invasor secundario. El 

núcroorganismo cuando está presente casi siempre se acompaña de gastritis 

histológica. La mucosa antral pocas veces aloja H. pylori. La bacteria 

también se identifica en duodeno cuando existe colonización antral. La 

· distribución en parches requiere múltiples biopsias y esto ha subestimado los 

índices de aislamiento que se han reportado. La bacteria duodenal se 

encuentra en ·áreas de metaplasia gástrica y generalmente con duc>deniti~. 

Puede observarse epitelio gástrico en el duodeno de individuos nonnales, 

existen pruebas experimentales y clínicas que sugieren que la hiperacidez es 

Wl estimulo para la metapla;,'"ia gástrica, parece que la bacteria tiene wia 



predilección definida por el epitelio gástrico, sea que se encuentre en 

duodeno o en presencia de esófago de BarreU ( 10). 

Las relaciones entre el H. pylori y la úlc~ péptica son deductivas, y se basan 

en la disminución de los índices de recidiva de la úlcera péptica duodenal 

después de erradicar la bacteria. La adquisición de la bacteria aumenta con la 

edad, en tanto que la incidencia de la úlcera duodenal disminuye, parece que 

el H. pylori desempeña un papel pemúsivo, haciendo que la mucosa sea más 

vulnerable a otros factores, como el ácido gástrico y la disminución de la 

secreción de bicarbonato duodenal ( 11 ). 

La enfennedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) se refiere a las 

manifestaciones clínicas secundarias del reflujo del contenido gfu.-trico y 

duodenal hacia el esófago, postulado por Norman Barreu como una de las 

causas de Esofagitis, defuúendo el ténnino de csofagitis por reflujo y enfatizó 

la asociación de úlcera crónica esofágica con epitelio columnar que asemeja 

mucosa gástrica ( 11 ). En sus manifestaciones más leves es una enfermedad 

común; su estado más florido es poco frecuente. pero puede poner en peligro 

la vida (12). 

La primera reacción del epitelio escamoso esofágico sometido al reflujo es el 

aumento de la capa de células basales germinativas. Las uniones dérmicas 

aumentan de altura y se hacen más vasculares, lo cual se trata de una reacción 

de desgaste y no de una verdadera inflamación; si el proces.o se hace más 



grave, se destruye la capa epitelial, con aparición de núcroúlceras y los signos 

clásicos de inflamación en la lámina propia con infiltración de leucocitos 

polimorfonucleares y edema. Aún las lesiones más profundas causan 

primero inflamación en la submucosa.. y luego inflamación muscular y 

fibrosis, lo que da lugar a la estenosis esofágica (12). 

La pirosis es una de las manifestaciones más frecuentes de ERGE, que puede 

variar desde una sensación urente leve ocasional posterior a la ingesta 

excesiva de alimentos, a un malestar continuo e intenso que limita 

notablemente el estilo de vida del paciente, puede acompañarse ademas de 

regurgitación de contenido gástrico hacia la boca o árbol respiratorio; 

acompañado de jadeo nocturno, ronquera. necesidad de aclarar la garganta 

en fonna repetitiva y sensación de presión profunda en la base del cuello 

(12). 

Cuando existe reflujo severo, a menudo hay disfagia, la culll puede ser 

intensa e inclu:so señalar la formación de estenosis por lo regular es más leve 

y debe buscarse con cuidado. Si el reflujo ha producido erosión esofágica y 

úlcera poco profundas, la pérdida de sangre puede convertirse en un 

problema clínico (12). 

El mcus péptico por reflujo gastroesofágico 'se encuentra asociado en un 5% 

de úlceras gastroduodenales. como una localización más de la enfermedad· 

ulcerosa. Se desarrolla más fácihnente sobre islotes de mucosa gástrica con 



epitelio cilíndrico, que puede quedar heterotopicamente en el tracto 

esófagico, sobre todo cuando hay además hernia diafragmática por 

deslizamiento. En este último caso ei Ulcus se asienta sobre la mucosa 

gástrica heterotópica. ubicada en el esó~ago y por encima del saco gástrico 

herniado (13). 

Las complicaciones benignas de ERGE incluyen esofagitis por reflujo, 

estenosis. ulceraciones o perforaciones. hemorragia y neiunonia por 

aspiración. La esofagitis puede involucrar ambos epitelios, mucoso y 

colwnnar. Aunque los signos más evidentes de esofagitis están en la linea "Z" 

y principalmente involucran epitelio escamoso. La esofag.itis puede ser 

manifestada como una ulcera superffoial o profwida y/o ulceraciones 

erosivas. La esofagitis ocurre con una frecuencia de 29 a 83% (14). 

La línea de· epitelio colunmar en el esófago fue descrito por N. Barrett en 

1950, en 1953 Allison y Johnstone (15), observaron que estas ulceraciones 

crónicas ocurrieron dentro de la linea del epitelio columnar del esófago distal 

más que dentro del estómago intratóracico congénito, cuatro años más tarde, 

Barrett revisó su publicación y agregó que la mucosa gá¡;trica ectópica o 

epitelio columnar pudiera ser la linea distal del esófago. La definición de 

esófago de Barrett es clara : es el epitelio ~olwnnar que reemplaza el epitelio 

escamoso del esófago distal. en 3 cm. de largo; que se extiende desde la 

unión esofag.ogástrica presentando tres tipos de epitelio; epitelio columnar 



espe~o. epitelio del tipo fundus gál.-trico y r.pitelio del tipo de la uni6n 

(14). 

El epitelio colwnnar especializ.ado que es la variedad más común de mucosa 

en la metaplasia de Barrett, tiene una superficie villifom1e y criptas que 

semejan mucosa intestinal, estás células son endocrinas e inmunorreactoras a 

serotonina, glucagón, somatostatina, polipéptido pancreático y neuroteru.-ina, 

una variedad del tipo de la mucina puede ser demostrada; mucina neutra 

similar a mucosá gástrica, mucina ácida no sulfatada típica del intestino 

delgado y mucina ácida sulfatada el cual esta asociada con células 

colunmares colónicas. El epitelio columnar especializado es un ejemplo de 

metaplasia. Representa metaplasia intestinal incompleta porque no tiene la 

absorción de las células intestinales y por su inmadurez funcional, puede 

contribuir al desarrollo de adenocarcinoma ( 14). 

El epitelio tipo fúndico semeja la mucosa del cuerpo gástrico y fundus, la 

superficie foveofar sin "illis. este aspecto foveolar está limitado por células 

secretoras de moco exclusivamente. no· hay células enterocromafine". La 

mucosa de tipo fúndico aparece atrófica con células ralas y cortas. Como en 

la mucosa fúndica gástrica, también se encuentra presente la mucina neutra, a 

diferencia de la mucosa fúndica, a menudo existe una combinación de moco 

neutro y ácido, no sulfatado. 
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El epitelio del tipo de la unión semeja la mucosa del cardias gástrico. La 

~perficie epitelial es foveolar, con patrón rudimentario villifonne, y en la 

. linea de tejido glandular. está compuesta por células secretoras de moco y 

tiene además mucina neutra y ácida sulfal;adas ( 14 ). 

La interfase entre cada variedad de epitelio no es níti~o y es irregular. 

notablemente inestable. El tipo de epitelio no puede ser identificado basado 

en su' apariencia endoscópica ( 14 ). 

Hazell en su estudio demuestra en 20 pacientes con metapl&-ia gástrica que 

puede encontrarse Helicobacter pylori en el esófago, pero únicamente sobre 

áreas de tejido g_astrico, tal como en el esófago de Barrett (18). 

N.J. Talley en una serie retrospectiva observó que el Helicobacter pylori 

puede infectar a 12 de 23 pacientes del lado del epitelio glandular en el 

epitelio de BarreU; los 23 pacientes presentaban reflujo gastroesofágico (19). 

E.H. Cheng y cols.. realizaron un estudio llevado a cabo en 62 pacientes sin 

poder demostrar en ninguno de ellos la presencia del H. pylóri por ningún 

método histológico incluyendo una biopsia de esófago de Barrett; 2'.! de ellos 

tenían Helicobacter pylori en muestras antrales demostrada por la prueba'de 

urea. obteniendo baja inddencia de Hefaobacter pylori (35.5%) y \'i.erten ·su 

hipótesis que la bacteria migra del estómago al esófago únicamente cuando el 

.ambiente esofágico es apropiado y acompañado en ERGE (19). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El Helicobacter pylori es una bacteria que se ha identificado en el tracto 

digestivo, relacionándose con la fisiopatología de la enfermedad Acido

péptica, identificándose especialmente a nivel de antro gástrico, actualmente 

se ha detectado en esófago y duodeno. 

¿Cuál será la incidencia y relación. del Helicobacter pylori en portadores de 

esof\lgitis péptica ylo Esófago de Barrett, en la población de Ja zona norte del 

Instituto Mexicano del Seguro Social 

12 



JUSTIFICACION 

El presente estudio se desarrollo con la finalidad de detenninar la incidencia 

y frecuencia del Helicobacter pylori en pacientes portadores de esofagitis 

péptica y esófago de Barrett para esclarecer la importancia e influencia de 

dicho microorganismo en el desarrollo de la fisiopatología de la Esofagitis 

péptica y esófago de Barrett, para así detenninar medidas terapéuticas que 

mejoran la morbilidad de dicho padecimiento. 
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OBJETIVOS 

- Detemiinar la frecuencia del Helicobacter pylori en asociación al grado de 

esofagitis péptica. 

- Detenninar mediante la revisión del estudio lústopatológi.co la relación del 

Heiicobacter pylori en pacientes con esófago de Barrett. 
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VARIABLES 

\'ARIABLES INDEPENDIENTES. 

- Incidencia del Helicobacter pylori en pacientes con esofagitis péptica. 

- Incidencia del Helicobacter pylori en pacientes portadores de esófago de 

Barrett. 

HELICOBACTER PYLORI 

Definición. Es un organismo espiral, unipolar, multiflagelado, con 

terminación de¡puntada y redonda, Gram negativo. Obligadarnente 

microaéreofilico, el cual produce una proteasa que digiere el moco gástrico 

humano. 

Escala. Nominal. 

Indicadores. Presencia del número de colónia5. 

15 



- Esofagitis péptica 

Definición. Proceso inflamatorio de la mucosa esofágica, condicionado por 

la presencia de material ácido procedente del estómago. 

Escala Nominal. 

Indicadores. Se utilizará la cl&'ifi.cación de Savary y Miller, la cual estadifica. 

a la esofsgitis en cinco grados: 

O. Cambios blanquecinos en la mucosa esofágica. 

l. Hiperemia leve de la mucosa 

II. · Hiperemia o eritema moderada lineal 

111. Eritema confluente mas erosión. 

IV. mccra o estenósis. 

- Esófago de Barrett. 

Definición. Presencia de tejido colummir que reemplaza el epitelio escamoso 

del esófago distal, el cual se extiende hasta la unión esofagogástrica, 

presentando tres tipos de epitelio; epitelio columnar especializado, epitelio del 

fundus gástrico y epitelio del tipo de la unión. 

Escala. Nominal. 

Indicadores. Presencia o ausencia. 



VARIABLES DEPENDIENTES 

Pacientes mayores de 15 años 

Pacientes del sexo femeruno 

Pacientes del sexo masculino 

Grado de esofagitis péptica 

Relación con otra patologla 
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IUPOTESIS 

El · Helicobacter pylori se encuentra en menos del 20% en pacientes 

portadores de esofagitis péptica en la comunidad de la zona norte del 

Jristituto Mexicano del Seguro Social. 

- Los pacientes de la zona norte del Instituto Mexicano del Seguro Social 

portadores de esófago de Barrett presentaron menor relación con la 

frecuencia: del Helicobacter pylori comparativamente con lo reportado en 

las publicaciones mundiales. 
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TIPO DE ESTUDIO 

Transversal 

Observacional · 

Descriptivo 

Prospectivo 

Histopatológico 

El presente estudio por las caracteristicas reunidas se considera como una 

encuesta descriptiva. 
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UNIVERSO DE TRABAJO 

Se realizó la revisión· de 307 laminillas . de los estudios histopatológicos 

realizados en un periodo comprendido de enero a diciembre de 1993, de las 

biopsias tomadas en el servicio de endoscopias con Dx de esofagitis pépúca 

y/o esófago de Barrett determinando la presencia de Helicobacter pylori. 

:io 



CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes adultos mayores de 15 ados 

Pacientes del sexo masculino 

Pacientes del sexo femenino 

Pacientes con evidencia endoscópica de esofagitis 

Pacientes con biopsia esofágica 

Pacientes con Helicobacter pylori 
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CRITERIOS DE NO INCLUSION 

- Pacientes menores de 15 años 

- Pacientes que hayan recibido tra1am.i.ento para 

Helicobacter pylori 

- Pacientes con esofagitis no péptica 

- Pacientes con reporte de biopsia nonnal 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 

- Pacientes con Helicobacter pylori negativos 

- Pacientes con biopsia insuficiente para el estudio 
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METO DO LOGIA 

Para el desarrollo del presente trabajo se realizó la revisión de las laminillas 

de Jós estudios histopatológicos de las biopsias tornadas en el servicio de 

endoscopia del Hospital de Especialidades del Centro Médico La Ram, a los 

pacientes adultos mayores de 15 años de ambos sexos, enviados con 

diagnóstico de enfermedad Acido-péptica, siendo en total 307 laminillas, en 

las cuales se realizó la detenninación del tipo y grado de esofagitis y/o 

esófago de Barrett, además de tipo de metapla:,-ia existente. rdacionándose 

con la existencia de Helicobacter pylori. 

Se utilizó la técruca de tinción de Hematoxilina-Eosina en todas las 307 

laminillas las cuales fueron observadas bajo microscopia con microscopio 

con poder de resolución. JOOX. 

El análisis estadistico se realizó utilizandose unicamen.te por porcentaje. 
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A.."'iALISIS DE RESULTADOS 

Durante 1993 se realizaron un total de 10.226 endoscopias del tracto digestivo 

en el servicio de Endoscopias del Hospital de Especialidades del Centro 

Médico La Raza, de las cuales 307 fueron biopsias con Dx de esofagitis 

péptica y/o esófago de BarreU, lo que corresponde al 3%(grifica 1) del total 

de la.§ endoscopias realizadas. 

Del total de 307 biopsias se excluyeron 7 por reportarse como tejido 

insuficiente para diagnóstico siendo analidas solamente 220, con discreto 

predominio en el sexo masculino correspondiendo al 60.-15% ( 133 casos 

reportados) y el sexo femenino con una frecuencia del 39.54% restante (87 

casos reportados)(gráfica 2). Con un rango de edad de 15 a 93 años. La edad 

más frecuente fue en la sexta década de la vida reportándose 53 casos, lo que 

corresponde al 20.04% del total(gráfica 3). 

Se realizó además el análisis de la incidencia de esofagitis péptica y esófago 

-de Barrett. con una mayor incidencia de pacientes portadores de esofagitis 

péptica con un reporte de 195 casos (88.63~ ó). encotrandose 25 pacientes 

portadores de esófago de Barrett (11.33~ ó) (gráfica ~ ). 

De acuerdo a la clru.-ificacion de Savary y 1-liller la distribución de los 195 

casos de esofagitis péptica corresponden a 63 para el grado I (32.03'%), para 



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%>) (gráfica 5). 

El análisis final de las 220 lanúnillas revis~ por el servicio de Patología del 

Hospital de Especialidades del Centro Médico La Raza, reportó 7 casos con 

presencia de Helicobacter pylori en esófago, lo cual corresponde al 3.18"/o 

(gráfica 6); de las cuales 5 corresponden a pacientes portadores de esófago de 

Berrett de los 25 casos reportados (200/o) (gráfica 7), núentras que los dos 

restantes pertenecen a pacientes con esofagitis péptica (1.02"/o) (gráfica 8), 

uno de los cuales es portador de esofagitis péptica grado IV (femenino de 72 

años) correspondiendo al 2.38% (gráfica 11), y el segundo es portador de 

esofagitis péptica grado II (femenino de 46 años), correspondiendo al 0.86% 

(gráfica 10). Estos dos pacientes presentaban gastritis crónica activa y 

gastritis cróruca, respectivamente. 

Cabe mencionar que se detecto metaplasia colonica en uno de los 5 padentes 

portadores de esofago de Barrett y Helicobacter pylori. lo cual se relaciona 

con un20%. 

Z6 







TESIS SIN PAGINACION 

CO_MPLETA lA INFORMACION 





.. i J
I 

" i .. 1 il 
ti· 
lj 
t l l .g J 



~ 
.... 

>
. 

8 

1 
=

 
~ a:> 

1 
lE: 

fil .. 1 ¡¡ 
O

'I 

'a
 

IO
 

1 .g .. 
... 

o 
... 

A
. 

¡;. • Q. J l Q
. 

.g t t i5 
.;; 

1 
·-

-~ 

16 
¡¡;; 

o 
~
·
 

~
·
 

'2
· 

.... 



t 1§ .g 

1 '.i 1· 
.. 1 

l 
::i:: 

j 

¡¡: 

e o 
""' 

.. 
g_ 

!í! 

1 i 
~ 
"' 

:r: 
a. 
.g .. i ,.... 
.g 
1 l {tJ 

i 



1 .! 
·& 1: 
1 
1 :e 

1 



: 1 

1 .. l 





1 i i l .. J • .. =
 

i 
i 

C
ll 

i¡; 
.. 

~
 

1 
"§ 
'3l 
:z:: 

... • e: 8 

1 l =: .. .2
 

.! ...:. 
o ~

 
-..: 

li 



1 
1 

/
'
 

/ 

1 • ¡ 1 A
 

§ 

l s i!:..:. 

1¡ 
t ¡ 

1 
:: 

'¡· t 
\ 

. 11 
J 

\ \ 
• CI .. .. -11 1 



DISCUSION 

La relación de Helicobacter pylori co~ la enfennedad ácido péptica ha 

cobrado mayor importancia dentro de 1 a fisiopatologia y evolución en la 

última década. 

El desarrollo del presente estudio detenninó una incidencia del 20% lo cual 

corresponde a 5 de 25 pacientes portadores de esófago de Barrett, 

relacionado con Helicobacter pylori en la revisión de las laminillas, 

comparativamente con un estudio editado por G. Paull y Jolm Yardley, 

quienes realizaron un estudio similar reportando una incidencia del 35%. 

además en el presente estudio se reporta la incidencia del Helicobacter pylori 

en esófago secundario al tejido metaplásico en un 200/o de los pacientes 

portadores de esófago de Barrett. 

Los reportes de esofagitis péptica y Helicobacter pylori se relacionan con la 

presencia de reflujo gastroesofágico según lo reportado por N. J: Talley, 

quienes reportan una incidencia del 52%, en pacientes con esofagitis péptica y 

Helicobacter pylori. En nuestra revisión se determino la presencia de 

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

Finalmente la incidencia de Helicobacter pylori no es considerada como 

factor etiológico de la esofagitis péptica y/o esófago de Barrett, concordando 

J8 



con lo reportado por la literatura Puesto que el número de casos positivos es 

con,,iderablemente baja en cada una de las patologías. 



CONCLUSION 

De la presente revisión se observó que la presencia de esofagitis péptica y/o 

esófago de Barrett fue más frecuente en ~l sexo masculino con 133 pacientes 

(60.45%), que en el sexo femenino con 87 pacientes de los 220 (39.54%). La 

distribución de pacientes agrupándolo de acuerdo al diagnóstico de esofagitis 

péptica y esófago de Barrett fue de 195 pacientes (88.63%) y 25 

pacientes(l 1.36%), respectivamente. 

De acuerdo con la clasificación de Savary y Miller el tipo de esofagitis más 

frecuente fue el grado lI con 82 pacientes (42.05%) seguido por grado I con 

63 pacientes (32.3%), grado IV con 33 pacientes (16.92°/o) y grado III con 17 

pacientes (8.71%). 

Se detenninó la presencia de Helicobacter pylori en 7 casos correspondiendo 

al 3.18''/o del totru de 220 laminillas con incidencia baja en casos de esofagitis 

péptica y mayor en presencia de esófago de Barrett, asociándose únicamente 

un caso de ellos a metaplasia del tipo colónico lo cual es acorde con la 

·literatura Quizá el motivo de encontrarse baja incidencia sea debido a no 

haberse tomado desde la recolección de la muestra las precauciones 

necesarias para el manejo de las biopsias, el transporte de las mismas y las 

tinciones de mayor confiabilidad pura la bacteria. Por lo que recomendamos 

seria conveniente tomar estas variables en cuenta para un nuevo estudio en 

forma dirigida 



En conclusión con lo observado en el presente estudio y de acuerdo a la 

incidencia reportada la bacteria no representa el agente causal de esofagitis 

péptica ni de esófago de Barrett sino que más podria corresponder a un 

comensal o como contaminante como causa más probable en el caso 

reportado con esofagitis grado II. 
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