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INTRODUCCION:

La bisqueda de la relacion de Helicobacter pylori (HP) como
agente causal de enfermedad péptica inicia con las primeras
descripciones de bizozzero en 1893 quien encontrd bacterias espirilares
en estdbmagos de perros. Transcurrieron 90 afios en ¢l que Warren v
Marshall determinaron la relacién directa de HP con (lceras péptica y
gastritis lo que marc) una nueva era en la investigacion y tratamiento de
la enfermedad péptica (1).

El HP es un‘ bacilo gramnegativo capaz de producir enfermedad
péptica,debido a que tiene gran capacidad de colonizar ¢l estdmago y
duodeno ,capacidad de motilidad ,de adherirse a la mucosa y su gran
capacidad de producir ureasa (4).

El HP se ha relacionado a gastritis, tlcera duodenal, carcinoma
gastrico, linfoma géstrico (1,4,5,6,8,7). En Acapilco no existe .un
estudio de la prevalencia de HP en la poblacion con enfermedad
péptica, por tal motivo el objetivo fundamental del presente trabajo es:
Identificar la prevalencia de HP en el paciente con enfermedad péptica

en ¢l hospital general de Acapulco, Guerrero.



MARCO TEORICO

DEFINICION DEL PROBLEMA::

Durante mucho tiempo se pensé que el estomago por mantener un
Ph bajo era aséptico y que la aparicion de bacterias era por deglucion de
las mismas. Actualmente se ha publicado la existencia de bacterias en
estomago. Los pacientes que han sido intervenidos quirtrgicamente de
estbmago, tienen mayor riesgo de colonizacion de bacterias por
disminucién de la secrecion de acido. (1).

HP se define como un bacilo gramnegativo, flagelado que es
capaz de producir enfermedad péptica, a través de tres factores de
virulencia importantes en la capacidad del microorganismo para
colonizar el estomago: 1) . —La motilidad,2) . ~Capacidad de adherirse a
la mucosa 3 ) . ~Capacidad de desdoblar ureasa (1,4).

En el siguiente trabajo proponemos conocer la incidencia de HP
en la enfermedad péptica en pacientes que se les realizod biépsia gastrica
por endoscopia en el Hospital General de Acapulco, Guerrero.



ANTECEDENTES HISTORICOS:

Las primeras descripciones de HP se atribuye a Bizozzero quien
encontr6 bacterias espirilares en estdbmagos de perros en 1893, En 1896
éstas observaciones fueron confirmadas por Salomon quien también lasa
encontré en gatos y ratas. A principios de éste siglo se publicaron
trabajos que informaron la presencia de bacterias en estomagos
relacionadas a patologias de la mucosa géastrica, sin embargo no desperté
ningtin interés a investigadores, s¢ mantuvo en silencio 30 afios
aproximadamente, hasta que en 1939 Doenges publicé 242 estudios de
estomagos de necropsias usando la tincion hematoxilisina - eosina que
mostro la presencia de un bacilo espiral hasta en un 43% de los casos en
1a luz glandular. En 1959 L ieber y Lefebre relacionaron la actividad de
ureasa en la mucosa gastrica con la posible colonizacién de bacterias en
dicha mucosa, pudo ser en éste momento un descubrimiento importante,
pero debido a que un reconocido investigador llamado Mosberg quien
opin6é que ¢l hallazgo era fortuito y que la actividad de ureasa de la
mucosa gastrica s¢ debia a psudomonas, por lo que nuevamente se
mantuvo en silencio durante 16 afios. En 1979 Fung realiz6 una
correlacion histologia y endoscopica de la gastritis y encontré con
microscopia electronica bacterias espirilares en relacidn con gastritis.
En 1983 Warren y Marshall describieron una bacteria espirilar parecida
a Campilobacter relacionado directamente con la aparicién de vlcera
péptica y gastritis lo que marcé una nueva era en la investigacion vy el
tratamiento de la enfermedad péptica. Durante mucho tiempo se penso
que el estomago por mantener un PH bajo era completamente aséptico y
que la aparicién ocasional de bacterias era por deglucion de las mismas,
pero actualmente se ha publicado la existencia de bacterias en estudios
de Suiza, Japon, India en donde se reporta un alto porcentaje de la
poblacion presenta flora bacteriana en el estomago. Es importante
sefialar que pacientes con gastrectomia producen alteraciones del PH
gastrico ya que al eliminar una porcién del estomago secretor de acido
favorece el desarrollo de bacterias en el estémago.
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MORFOLOGIA DE HELICOBACTER PYLORI

El HP tiene las siguientes caracteristicas bioquimicas y
estructurales: es un bacilo microaerofilico, mévil, gramnegativo, corto,
tiene 2 a 6 flagelos en un solo polo mide 2 a 6 micras de largo y 0.5 a
0.6 micras de ancho. Tiene actividad de catalasa deshidrogenasa
alcohdlica, citocromo oxidasa y productor importante de ureasa, no
fermenta azucares, nitratos ni nitritos, crece en presencia de glicina,
tiene un crecimiento optimo a los 37 ° C, pero se desarrolla desde los 32
a los 42 °C, para su cultivo se necesita de un medio que contenga un
10% de suero de caballo,1% de suero isovital X-plus y una fase solida
de agar cerebro corazoén (1,3.4). Las alternativas péra su identificacion
son numerosas por ejemplo por medio de la tincion de plata (Warthin
Starry), o con técnica para gramnegativos incluyendo hematoxilinana -
eosina. Por las caracteristicas de la produccion de ureasa se puede
identificar colocando material de biopsia en contacto con la urea que al
contener la ureasa degrada la urea la que hace variar ¢l PH de las
sustancias con urea que al utilizar un colorante susceptible a los cambios
de PH (rojo-fenol), es posible observar ¢l cambio de amarillo claro a
rosa fuerte. Existen actualmente mas de 10 variedades de pruebas

diagnosticas en cuanto a sensibilidad y especificidad.



EPIDEMIOLOGIA.

Es mas frecuente la infeccién por HP en la juventud y hacia la
madurez de los individuos que la padecen. Existe predominancia en las
clases socioeconémicas menos favorecidas, se calcula que el 50 % de la
poblacion general mayor de 30 afios de edad se encuentra colonizada
pero no necesariamente infectada (1.5).

HP es una nueva bacteria encontrada, su papel como factor
etimologico de la gastritis no esta bien establecido pero son muchos los
datos que indican que el microorganismo esta implicado en el 75-100%
de los casos de ulcera duodenal y 35-80% en pacientes con tulcera
gastrica (9).

La bacteria no es un contaminante de una lesion preexistente, mas
bien HP puede ser el precursor de una lesion; se ejemplifica de la
siguiente manera: se ha demostrado que la gastritis por HP es un factor
de riesgo que predispone para la tlcera duodenal, gastritis y cancer
gastrico. En los paises en vias de desarrolio la mayoria de los individuos
se infectan durante la nifiez, la infeccion en ésta etapa de la vida también
produce gastritis, lo que lleva consigo a disminucién de la secrecion de
acido y ésta a un aumenio de la frecuencia de infecciones entérales
(5.10).Es probable que 12 forma de transmision mas frecuente de HP es
de persona a persona, aunque no puede descartarse completamente la
infeccion por una fuente exdgena comun. El microorganismo no se ha
aislado de la comida, agua ¢ animales con los cuales los humanos
tipicamente estan en contacto.

El soporte para el concepto de la transmisién de persona a persona
proviene de la evidencia del hacinamiento dentro de las familias y casas
de huéspedes, asilos, etc. La via fecal oral pudiera ser una fuente
exogena para la adquisicion de la bacteria(5,6). Algunos autores apoyan
los posibles factores genéticos para la adquisicion de la bacteria (10).
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FISIOPATOLOGIA

La via principal de transmision es desconocida, pero se considera
que se adquiere la infeccién a través de agua contaminada con HP,
estudios epidemiologicos también sugieren la ruta fecal oral como via
mas representativa (6). Aun no se define con precision los mecanismos
por los que la bacteria causa lesion en la mucosa gastrica. HP invade la
mucosa del estémago en donde lleva a cabo su multiplicacién, uno de
los factores de agresion directa que tiene HP es que tiene una gran
cantidad de deshidrogenasa alcoholica la cuédl produce importante
cantidad de acetildehido por lo que produce agresién sobre la mucosa
del estdbmago, ésta es una de tantas hipltesis que se plantea parta
explicar la Patagonia de HP (1,5,6).

Las hipétesis mas frecuentes que se han publicado para explicar
el mecanismo de accion de HP sobre la mucosa gistrica se detalla a
continuacion:

PRIMERA HIPOTESIS:

- Se ha propuesto que HP esté asociado a trastornos de la fisiologia
de la secrecion gastrica. Uno de los mas notables ejemplos es la
 exagerada descarga de gastrina en pacientes infectados por HP, esto
después de una comida o estimulacién por bombecina, una vez que se
erradica HP regresan a lo normal. Los estudios sugieren que los niveles
de gastrina se elevan debido a cambios secundarios a alteraciones en la
secrecion de somatostatina (hormona que confiere citoproteccion a os
tejidos ), por las células G de la porcion antral, estas se encuentran
disminuidas y aunque no se¢ ha visto que se afecte el compartimento
glandular si se observa una disminucién en el numero de células G
tedricamente es posible que la disminucién en el nimero de células G
no se reflegja sobre la produccion de gastrina debido a gran actividad que
tienen éstas células.
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Ademas lejos de disminuir la produccion de gastrina existe una
exagerada produccion de ésta debido posiblemente a una citocina
producida por HP (3,4).

El factor trofico de la gastrina puede incrementar €l nimero de células
principales y con ello finalmente contribuir al incremento de la
enfermedad 4cido péptica. A nivel plasmatico se produce aumento
significativo del pepsinégeno que retoma a sus niveles cuando se
erradica HP finalmente cabe mencionar que la proteina vacuolizadora de
ésta bacteria (citoxina) se potencializa con la nicotina en los fumadores
3.11).

SEGUNDA HIPOTESIS

Esta teoria plantea la posibilidad de que la bacteria pudiera ser
inofensiva, es decir desprovista de citocinas importantes y que la
enfermedad es un defecto concurrente relacionado inmunitariamente con
la falta de respuesta continua para erradicar la infeccién. El punto de
vista opuesto a ésta hipodtesis serfa que la bacteria ¢s una fuente de
toxina especifica y productora de enfermedad, probablemente ambos
punto de vista aunque en forma parcial son correctos (1,4).

TERCERA HIPOTESIS

En estudios resientes se informo6 que HP mostré significativa actividad
citosolica mediante la accion de deshidrogenasa alcoholica (DHA)
(1,4).Por consiguiente, puede producir etanol al menos in vitro. En la
presencia de etanol la reaccion DHA produce acetaldehido, ésta
formacion se inhibié claramente con subcitrato de bismuto (3,11).

En virtud de su alta actividad de producir ureasa, s¢ sabe que HP es
capaz de convertir 1a urea en amonio de ésta manera €l microorganismo
puede crear un ambiente alcalino favorable relacionado con la
produccioén de acetaldehido DHA.
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La condicion 6ptima para la formacion de etanol acetaldehido
relacionado con HP y el posible dafio consecuente de la mucosa también
puede asumirse para permanecer en el bulbo duodenal cuando el 4cido
gastrico se¢ neutraliza por secrecién de ‘bicarbonato pancredtico. En
conclusion: La DHA de HP puede oxidar etanol a acetaldehido in vitro,
sustancia reactiva y altamente toxica y que puede por tanto contribuir
asi a morbilidad gastrica relacionada con el microorganismo (1,13).

CUARTA HIPOTESIS

Se ha demostrado que el microorganismo produce cantidades
importantes de ureasa, una enzima que cataliza la degradacion de 1a urea
salival v de la mucosa gastrica a amonio y C02 “La nube de amoniaco”
resultante que defiende al microorganismo del medio acido intragastrico
y disminuye la eficacia de la capa mucosa como barrera protectora. El
amonio que se produce por la bacteria produce inflamacién de la mucosa
gastrica por leucocitos polimorfonucieares y células mononucleares que
podrian contribuir a la lesién tisular por la liberacion de radilaes de
oxigeno, enzimas y otros mediadores de la inflamacion. Estudios en
vitro muestra que el 60 % de HP produce una exotoxina que causa
vacuolizacion de las células intestinales, es posible que ésta toxina
contribuya al desarrollo de gastritis e interferencia con la secrecién de
moco y bicarbonato y prepare el marco para una tlcera.

QUINTA HIPOTESIS

Esta hipétesis plantea la posibilidad de que HP interfiera en la
produccion de otros protectores de defensa de la mucosa géastrica como
las prostaglandinas E2. No se ha estudiado mucho al respecto, por lo
~ tanto aun no se conoce cual sea el mecanismo que HP si sigue para
realizar esto y si realmente la bacteria pueda mterfem de alguna forma
con la secrecion de PE2. (3, 4).



ANATOMIA PATOLOGICA

Los estudios de ingestion voluntaria realizados por Marshall y
colaboradores, Ramsey y colaboradores ‘de HP proporcionan - datos
valiosos sobre la patogenia de la gastritis. Alrededor de una semana
después de la ingestion algunos pacientes presentaron gastroenteritis
leve, dolor epigastrico, nauseas, vomitos y halitosis. El microorganismo
coloniza toda la superficie del estomago y degrada la barrera de moco.
Los neutrofilos se infiltran primero seguido de una agregacion
linfocitaria y células plasmaticas (4, 9).

En la segunda semana la secreciéon 4acida disminuye, puede
presentarse hipoclorhidria, quiza debida a la inflamacion o al efecto toxico
directo sobre las células parietales. A los cuatro meses el microorganismo
desaparece y la secrecion acida se normaliza, esta va a estar de acuerdo a
la formacién de anticuerpos de HP. Si la bacteria se establece en ¢l antro,
la infeccion podria durar toda la vida y causar problemas cromicos
relacionados con una secrecion alterada de moco y bicarbonato. El HP se
adhiere a la superficie de la células epiteliales secretoras de moco en el
estomago, no suele colonizar otras partes del tubo digestivo pero podria
encontrarse en sitios ectdpicos de tejido gastrico. Con frecuencia, en
regiones duodenales proximas se encuentran islas de tejido gastrico
metaplasico como es dudoso una anormalidad congénita o una respuesta a
exposicion cronica del dcido géastrico (9).

Si HP coloniza el estomago en el caso de existir tejido géstrico
ectopico en duodeno es posible que también se infecte, la inflamacién
presentada deja la mucosa duodenal mas susceptible a la erosion y
ulceracion inducida por 4cido, Io cual explica porque algunos pacientes
por infeccién por HP presentan lesion duodenal mientras que otros
sufren gastritis antral (4).



ALTERACIONES GASTROINTESTINALES.

EN LA ESTRUCTURA GASTRICA: -

Inflamacion.

Citoquinas, radicales de oxigeno, etc.
Paso de leucocitos por 1a mucosa.
Metaplasia intestinal.

Destruccion de las células superficiales, parietaies y endocrinas.

FUNCION GASTRICA:

Liberacion aumentada de la gastrina.
Procesamiento disminuido de la gastrina.
Posible aumento de la secrecion de 4cido.
Hiperpepsinogenemia.

ESTRUCTURA DUODENAL:

Inflamacion .
Area superficial reducida.
Epitelio gastrico metaplasico.

FUNCION DUODENAL

Disminucién de la secrecion de bicarbonato.
Secrecion local de acido.
(Funcion motora anormal? (1,4).
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OBJETIVO:

PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI
RELACIONADO CON ENFERMEDAD PEPTICA
EN EL HOSPITAL GENERAL DE ACAPULCO
GUERRERO. |
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 200 expedientes de pacientes hospitalizados por
enfermedad péptica en el hospital general de Acapulco guerrero, en el
periodo comprendido entre el 1 de enero al 31 de diciembre de 1994,
pacientes que fueron sometidos a estudio de endoscopia esofagica y
gastrica con toma de biopsia gastrica, se analizé las variables de edad,
sexo, enfermedad péptica, y los cortes histologicos con técnica de
giemsa para la identificacion de HP. Se excluyeron a los pacientes a los
que no se les encontré su expediente o que no se les realizé biopsia
durante el estudio endoscopico. La prueba estadistica se realiz6 con un
equipo de computo IBM PS/ 1 486 y con los programas SYSTAT para
~ la estadistica pametrica y ANDEVA para la no parametrica.
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RESULTADOS
Se resumen en la siguiente tabla.

SE REVISARON 200 EXPEDIENTES

SE INCLUYERON EN EL ESTUDIO 137

EDAD PROMEDIO 48.5 ANOS RANGO 71

HELICOBACTER PYLORI +92 | HELICOBACTER PYLORI - 45

HOMBRES 42 | MUJERES 50 | HOMBRES 23  MUJERES 22

HELICOBACTER PYLORI EN RELACION A PADECIMIENTOS

GASTRITIS FOLICULAR -1

GASTRITIS ATROFICA- 9

ULCERA GASTRICA - 4

GASTRITIS CRONICA - 28

ADENOCARCINOMA G. - 2

OTROS - 1

GASTRITIS METAPLASICA - 0

ERGE - 0

Los padecimientos en que se encontré Helicobacter pylori se
compararon  para observar si habia alguna diferencia
estadisticamente significativa utilizando para ello la Prueba de
Duncan y Tukey. El grupo en que se observe mayor asociacion
con HP fue la gastritis folicular encontrindose en el 90.90% de
Ias biopsias revisadas, aunque Ia prueba estadistica no mostré
diferencia  estadisticamente  significativa, sin  embargo
consideramos que podria deberse a que el grupo de pacientes fue
pequeiio (11 casos), por lo que seria conveniente tomar en cuenta
este hallazgo en series mas grandes.
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DISCUSION.

Anteriormente se consider6 que la enfermedad péptica era como
consecuencia del desequilibrio de la produccion de dcido clorhidrico y la
resistencia de la mucosa gastrica. Se pensé que el estomago por
mantener un PH bajo era aséptico y que la apariciéon de bacterias era por
deglucion de las mismas, sin embargo Bizozzero en 1893 encontro
bacterias espirilares en estomagos de perros, esta observacion fue
confirmada por Salomon quien las encontro en gatos y ratones. Warren y
Marshall descubrieron una bacteria espirilar parecida al Campilobacter,
actualmente llamada Helicobacter pylori relacionada directamente con la
aparicion de ulcera péptica, gastritis. En Acapulco, guerrero no existe
un estudio de incidencia de HP en Ia poblacién con enfermedad péptica
por tal motivo el objetivo principal del presente trabajo es identificar
cudl es ésta en nuestro medio. Los resultados fueron los siguientes: De
los 137 pacientes estudiados 92 casos fueron positivos a HP (67.15%),
fueron 72 mujeres de las cuales fueron positivas para HP 50 pacientes
(69.44%), masculinos fueron 65 de los cuales fueron positivos para HP
42 pacientes (64.61%). La identificacion de HP en los diferentes tipos
de enfermedad péptica fue la signiente: Gastritis folicular se identificéd
90.90% de casos positivos, Gastritis atrofica 79.06% de casos positivos,
ulcera gastrica 60%,Gastritis cronica 52.83%,Adenocarcinoma gastrico
50% de casos positivos.

Se identificaron 4 caso de adenocarcinomas gistricos de los cuales
2 fueron positivos a HP (50%). Debido a la alta incidencia de HP en la
enfermedad péptica, esto pudiera ser un factor para el desarrollo de
cancer gastrico. Por tal motivo debe tenerse mas control con los
pacientes con enfermedad péptica y realizarse endoscopias gastricas y
biisqueda de HP. Ademds por 1a alta incidencia de HP en la enfermedad
péptica podemos catalogarla como una enfermedad infecciosa, con ello
valorar el empleo de antibidticos y no solamente ¢l empleo de
inhibidores de la secrecion de acido 6 de rigurosas dietas.
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HP puede colonizar eséfago, se tomd una biopsia de la unién
esofagogastrica la cual fue positiva a HP, con ¢llo se demuestra la gran
capacidad del microorganismo para colonizar el estomago y producir
lesién a éste organo.
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CONCLUSIONES

Por la frecuencia que hemos encontrado en el presente estudio
sabemos que no podemos transpolar la informacién a la poblacion en .
general sin embargo éstos resultados nos obligan a sospechar en ésta
entidad infecciosa con mayor frecuencia en nuestros pacientes con
enfermedad péptica y a la aplicacion de otros estudios como la prueba de
aliento, la serologia para HP en la poblacion abierta y finalmente el uso
de dos o tres farmacos simultaneos para la erradicacion de HP, que sera
motivo de otros estudios. En la literatura mundial se ha identificado con
mayor frecuencia HP en dlceras duodenales (75-100%) y géstricas (35-
80%), en el presente estudio se identifico con mayor frecuencia la
presencia de HP en gastritis folicular (90.90%), en relacion con tlcera
géstrica si hubo relacion similar a la reportado en la literatura mundial,
en ¢l presente trabajo se reporta una prevalencia de 60%. Debido a la
alta prevalencia de HP en la enfermedad péptica esto pudiera ser un
factor para el desarrollo de cancer géstrico, por tal motivo debe tenerse
mas control de los pacientes con enfermedad péptica y realizase
endoscopias géstricas y duodenales con toma de biopsia y bisqueda
intencionada de HP. Por -la alta prevalencia de HP con enfermedad
péptica podemos catalogarla como una enfermedad infecciosa.
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