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Resumen 

Antecedentes: La infección por Helicobacter pylori (Hp) se considera una de las 

causas predominantes de enfermedad ácido péptica, entidad que con frecuencia 

se presenta en pacientes con Insuficiencia Renal Crónica (IRC). Por otro lado. la 

urea se ha identificado como un sustrato del microambiente bacteriano. iugando 

un papel importante para su desarrollo, colon1zac1ón y patogen1cidad. En México. 

donde la exposición a esta b¡¡ctena es muy común. la susceptibilidad o resistencia 

de una población '"n p3rt1cular puede 1nc1d1r en forma s1gnificat1va en su 

prevalencia. Objetivo: Determinar la asociación entre la infección por Hp y la IRC 

en pacientes con tratamiento sust1tut1vo y receptores de trasplante renal (RTR). 

Metodología: Se incluyeron 208 muestras de suero de suietos adultos divididos 

en tres grupos· 1) sesenta y seis p3c1entes (31 M:35F) con edad media de 37.4 

arios, con diagnóstico de IRC en tratamiento sust1tut1vo y en espera de trasplante 

renal; 2) sesenta y cinco pacientes (37M 28F) RTR con edad media de 30.7 anos. 

con tiempo pos trasplante entre un mes y 21 anos; y 3) Donadores de Sangre 

Familiares (OSF). setenta y siete suietos (63M:1·1F) con edad media de 30 anos 

En todas las muestras se determinó lgG ant1-Hp por ELISA (810 Wh1ttaker pylon 

Stat Test Kit. Walkersv1lle. USA) Se registró urea sénca en 50 pacientes con IRC 

y en 56 de los RTR Resultados: Los pacientes con IRC presentaron una 

prevalencia de ant1-Hp del 44% con una media de urea en sangre de157 mgs/dL 

(OS 138-176 ). mientras cue el 70º'o de .os RTR presentaron anticuerpos positivos 

para Hp con un nivel medio ele urea de 56 mgsidL (OS 49-63) siendo s1gn1l1cativa 

la diferencia (p<O 001) tanto en prevalencia de Hp como en uremia. La 

seroprevalencia en los OSF fue del 74°'0 El tiempo oe evolución postrasplante se 

relaciono directamente con l;i prevalencia de Hp. Antes de los 6 meses fue igual 

que en pacientes con IRC rnientr;:is que a los dos anos fue s1gn1ficat1vamente 

mayor y similar (69%) a los controles Conclusión: La menor seroprevalencia se 

observó en IRC que a pesar t1el trat;1m1ento sust1tut1vo mantiene niveles altos de 

uremia. Postenor al trasplante de riñon. la frecuencia de lgG ant1-Hp fue similar a 

la de controles sanos Considerando que se trata de una población hosp1tatana 

homogénea. las diferencias pueden deberse a que la uremia crea un 



microambiente in~decuado para la supervivencia bacteriana que "protege· de la 

infección en un medio endémico pero después del trasplante renal y la 

consecuente recuperación de la función, son infectados o reinfectados hasta 

alcanzar a los seis meses la seroprevalencia esperada en la población mexicana 

en general. 
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Introducción 

Se estima que la infección por Helicobacter py/ori (Hp) afecta aproximadamente al 

50% de la población mundial. siendo el humano el principal reservorio. Presenta 

una alta prevalencia en paises en vias del desarrollo y es en la infancia donde 

ocurre la mayoria de los casos de infección 1
. En México. se estima que entre 65 

y 82% de la población general esta infectada 2 3 En paises desarrollados. la 

incidencia se estima entre 0.5 y 1 O % de personas susceptlbles por año, a 

diferencia de los no desarrollados. en donde existen tasas hasta del 5% anual•. 

El Hp es un organismo espiral gram negativo de crecirmento lento. móvil, 

microaerofílico que produce grandes cantidades de ureasa 5 5
·
7

. Esta bacteria fue 

descub1er1a en 1983 por Warren y ~.larshall quienes la encontraron en asociación 

con enfermedades gastroduodenales. en particular gastritis crónica activa y úlcera 

duodenal en donde se ha encontrado hasta en el 90% de los casos. constituyendo 

la causa más frecuente de la eníermedad '" La habilidad del Hp para causar 

enfermedad depende de vanos factores que incluyen al huésped. la bacteria y al 

microamb1ente que le rodea ., Uno de los factores dependientes de la bacteria y 

de gran importancia en su superv1venc1a es la producc1on do uroasa. ya que al 

estabilizar el rn;cro.:imb1ente qu1) le r0<Jea permite un metabolismo aclecuado a 

pesar de estar rJentro cte un medio ác1<Jo y así poder colonizar y pers:s!lr por 

dócadas en 1'1 mucosa g.1strica ··.'··'" Otras propiedades que le oerm1ten ser un 

agente 1nfecc1oso alt;irnente eficiente son los tl;igelos que le confieren mov11!dad 

perm1t1endole una coloni:cac1on exitosa aunado a la presencia de adhes1nas que le 

permiten una adecuada adhes1on a i<l mucos<l gastnca. ademas tiene la c¡¡pac1dad 

de secretar pépt1dos denorn1n<H1os cecropmas que poseen act1v1dad contra 

bacterias gram positivas \' negativas. evitando ta coloníz¡¡c1ón de la mucosa 

infectada por otros germenes ' 3 L:im~'en tiene la capacidad de desencadenar 

una respuesta 1nflamatona intensa con daño a las celulas huésped mediante la 

activac1on de IL 1. IL6. IL8 y TNF-u ~.; u 



En el ano de 1997 se logró completar su secuencia genómica, la cual está 

compuesta por un cromosoma circular de 1,667,867 pares de bases con un 

tamano de 1.7 megabases. lo cual es pequeno comparado con otras bacterias 

como la Eschericl1ia coli y la Pseudomona aeruginosa que poseen genomas de 

4.6 y 5.8 megabases respectivamente. por lo que se considera que el Hp no 

puede sobrevivir en otro ambiente que no sea la mucosa gástrica del humano '. 

Desde entonces se ha identificado y diferenciado la existencia de diferentes genes 

siendo denominado el primero de ellos como cagA. el cual se considera altamente 

inmunogénico ya que produce una citotox1na vacuollzante con capacidad de 

inducir la expresion de IL8 " 1
J. El segundo gen identificado fue el vacA. que está 

presente prácticamente en todas las cepas de la bactena pero que es expresado 

únicamente por la mitad de ellas. y se ha asociado a la vacuolización de células 

eucariotas alterando la fusión de la membr<Jna celular. El tercer gen es inducido 

cuando el ep1tel10 entra en contacto con estructuras similares il endonucleasas y 

se le denomina iccA; su 1mportanc1a en la patogenia de la enfermedad es aún 

desconocida '1 También se ha descr;to un gen que ha sido ligado a desarrollo de 

úlcera duodenal y cáncer góstnco. este es el llamado babA2. denominado asi por 

las siglas en inglés de "blood group ant1gen-bind1ng adhes1n·. y recientemente se 

ha identificado al gen oipA (outer 1ntlammatory prote1n) como un factor de 

virulencia que codifica las proteinas de membrana externa y su presencia está 

relacionada al gr<Jdo de inflamacion en la mucosa gástrica •s 

La 1nfecc1ón por Hp se produce principalmente durante la infancia. siendo 

necesaria la expos1c1on y la suscept1b11idad del huésped. Un nivel soc1oeconóm1co 

ba¡o. edad av;in;:ada y mt>didas h1g1enicas inadecuadas se t1an asociado en 

poblaciones con una prev<Jlenc1a elevada " " Las rutas de 1nfecc1on que se han 

considerado son la oral-oral y la fecal-oral. siendo esta última la de mayor 

importancia ' ' 

Existen múltiples métodos diagnósticos como el cultivo de la bacteria. el cual se 

considera el patrón de oro para su detección pero carece de una buena 



sensibilidad debido a problemas en la técnica de cultivo 9
• por lo que algunos 

autores sugieren que la identificación histológica del Hp con el uso de tinciones 

como hematoxilina-eosina, Whartin Starry o Giemsa puede considerarse como el 

patrón de oro 18 debido a que presenta tasas por arriba del 95% en su sensibilidad 

y especificidad 25
. Con este método se debe tener en mente que la prevalencia de 

la infección puede variar dependiendo del lugar de b1ops1a ya que se sabe que la 

mayor densidad de la bacteria está presente en el cardias. seguido del ~intro y de 

la curvatura menor a nivel del ángulo gastrico ' 8 No obstante, estudios recientes 

realizando biopsia de antro y cuerpo no demostraron diferencia alguna 25 

Una prueba rápida donde se mide la actividad de la ureasa en el tejido gástrico 

(CLO- test) puede ser una herramienta diagnóstica importante debido a la facilidad 

de uso y rapidez en 1nterpretac1ón con una sensibilidad y espec1fic1dad arriba del 

95%, pero tiene el inconveniente que requiere de la realización de endoscopia 

superior l'.i. Además se ha mformado que en pacientes mayores de 60 años su 

sensibilidad puede d1sminu1r a un 57% ::~ y otros autores han encontrado una 

sensibilidad de tan sólo el 70% cuando la muestra de te11do fue obtenid;:i del antro 

Las pruebas de aliento marcadas con isótopos de carbono 13 ó 14 son 

métodos no invasivos que se bas.:in en la detecc1on del CO~ que se libera de la 

urea por <JCC1ón de la ureasa producida por l.:i b<icteria. Ambas cuentan con una 

sensibilidad y especificidad mayor al 95'.ó pero la especif1c1dad para est« prueba 

puede presentiH un rango muy amplio (66-100ºó) Al ser el C" un isótopo 

radioactivo, esta prueba no se recomienda en niños. muieres embar¡¡zadas y 

durante el periodo de lactancia :i ::;·"' La ut1hzac1ón de PCR para la detección del 

Hp ha cobrado 1mpor1anc1;:i cJ1ac¡nost1ca cJeb1do a que puede detectar su presencia 

con un rnin1mo dP 1 O bacten;:is ofrec1enco un;:i sensibilidad del 93% y eSpt:'cif1c1dad 

del 100%. sin embargo en la actualidad este metodo esta disponible un1c.:imente 

como herram1ent.:i de 1nvest1gac1on y no comercialmente ~ 3 El análisis serológ1co 

es el método no 1nvas1vo utliiz.:ido con mayor frecuencia en estudios de 

epidem1ologia ya que se cons1der;:in de gran utilidad en regiones con altas tasas 

de prevalenci<J, permitiendo !a det~cc1ón de anticuerpos de tipo lgG contra Hp a 



partir de la tercera semana de infección, además de contar con una elevada 

sensibilidad y especificidad. ambas por arriba del 90% 2425
• 

Los pacientes con falla renal crónica terminal frecuentemente presentan sintomas 

dispépticos. Existe controversia a cerca de la prevalencia de Hp en pacientes con 

insuficiencia renal crónica (IRC) ya que algunos autores encuentran poca infección 

en estos pacientes, ~·;· 29 mientras que otros la observan con elevada frecuencia JO· 

3
'. También es controvers1al la prevalencia de Hp en receptores de trasplante renal 

31 33
·
35 y no se ha investigado si estos pacientes modifican su cond1c1on con 

respecto a la infección bacten<Jna, incluso l<J presencia del Hp podría ser un bl<Jnco 

para el tratamiento de las complicaciones ácido pépt1cas que con mayor 

frecuencia se presentan en los receptores de trasplante renal. Con el ob¡eto de 

conocer s1 en una población adulta con elevada tasa de 1nfecc1ón por Hp puede 

variar la prevalencia de la bacteria en casos de IRC. se investigó la presencia de 

anticuerpos séncos en estos enfermos y se comparó con la de receptores de 

trasplante renal y con su¡etos sanos provenientes del mismo medio hospitalario. 
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Objetivo 

Objetivo General 

Conocer la seroprevalencia de la infección por Helicobacter py/ori en pacientes 

con insuficiencia renal crónica terminal. 

Objetivos Específicos 

Establecer la seroprevalencia de infección por Hp en una población con 

insuficiencia renal crónica terminal en tratamiento sustitutivo. 

Establecer la seroprevalencia de la infección por Hp en pacientes con insuficiencia 

renal crónica terminal postenor a trasplante de rii'lón. 

Investigar si existe relación entre los niveles de urea sérica y la seroprevalencia de 

Hp. 



Hipótesis 

Hipótesis Nula 

La seroprevalencia por infección de la bacteria Helicobacter py/ori en los 

pacientes con insuficiencia renal crónica terminal es diferente a la presentada en 

la población general mexicana. 

Hipótesis Alterna 

La seroprevalencia por infección de la bacteria He/icobacter pylori en los 

pacientes con insuficiencia renal crónica terminal es igual a la presentada en la 

población general mexicana. 
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Material y Métodos 

Se incluyeron en el estudio 208 muestras de suero obtenidas de individuos vistos 

en un instituto de salud del tercer nivel de atención de la Ciudad de México. Las 

muestras fueron divididas de acuerdo a su origen en tres grupos. 

Grupo IRC. Constituido por 66 pacientes (31 M 35F) con una media de edad 

de 37 años (16-60) con d1agnóst1co establecido de IRC, realizado mediante 

estudios bioquim1cos y de imagen, en tratamiento sustitutivo (58 en dialisis 

peritoneal y 8 en hemod1al1s1s) atendidos en la Consulta Externa de 

Nefrologla y en espera de un trasplante de nñón. 

Grupo RTR. Formado por 65 pacientes (37M:28F) con una media de edad 

de 31 años (16-49) receptores de trasplante renal. con un tiempo medio 

postras plante al momento de la torna de la muestra de 50. ?meses ( 1-252) 

atendidos en la Consulta Externa de Trasplantes. Para fines del estudio. 

este grupo fue dividido de acuerdo al tiempo postrasplante con puntos de 

corte a los 6. 12 y 24 meses. 

Grupo DSF. Constituido por 77 su¡etos sanos donadores de sangre 

(63M:14F) con una media de edad de 30 años (18-59) familiares de 

pacientes atendicJos en el mismo instituto 

En todas las muestras de suero se determinó la presencia de anticuerpos lgG anll­

Hp por método de ELISA (810 Wh1ttaker pylon Stat Test Kit Walkersv1lle, USA). el 

cual se basa en la lectura por espectrototometna de la con¡ugac1on enz1m.it1ca de 

comple1os de anticuerpos específicos para H pylon lgG con sens1bil1dad y 

espec1ficid;:id cJel 100 y 96%, respectivamente Los resultados se interpretaron en 

base a un indice cJe Valor Pred1ct1vo (IVP). el cual se considera positivo para la 

presencia de anticuerpos ant1-Hp cuando da valores por arriba de 1. Se anotaron 

los niveles de urea sénca en 50 pacientes de la población de enfermos con IRC y 

se registraron los niveles de urea en sangre penfénca en 56 enfermos del grupo 



de RTR al mismo tiempo de la torna de muestra para los anticuerpos anti-Hp. No 

se realizaron mediciones de urea sérica en los sujetos del grupo de DSF. El 

análisis estadístico fue realizado mediante el método de Chi cuadrada y t de 

Student considerándose con significancia estadís.tíca una probabilidad < 0.05. 
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Resultados 

La seroprevalencia de la infección por Hp fue menor en los pacientes con IRC 

comparada con los otros dos grupos de estudio (p < 0.001 ). en los que se 

encontraron anticuerpos anti-Hp con frecuencias similares tabla ' Los pacientes 

con IRC en tratamiento sustitutivo presentaron una concentración media de urea 

en suero de 157.5:: 68.2 mg/dl (IC 95% 138.1-176.9). mientras que en el grupo 

de RTR la media fue de 56.2 :: 26.8 mg/dl (IC 95% 49.1-63 3) p < 0.001. Sin 

embargo. no hubo d1ferenc1a relacionada con el tiempo postrasplante ( p = 0.83). 
li!t::la 1. figura 1 

En el grupo de RTR siete pacientes tuvieron una evolución postrasplante menor a 

los 6 meses. La pos1tividad del Hp (57%) en estos pacientes fue comparable con 

los del grupo IRC (44%) mientras que en aquellos con más de seis meses de 

evolución postrasplante, la prevalencia de infección por Hp fue mayor (72%) y 

similar a la encontrada en sujetos sanos (74°'o). Al analizar los casos con menos 

de 12 y de 24 meses postrasplante renal la seroprevalenc1a de Hp fue de 64 y 

69%. respectiw1mente. El numero de SUJetos infectados con 2 años de evolución 

postrasplante llegó a ser significativamente mayor que Jos encontrados en IRC 

(p=0.05) y casi igual que los DSF (74%) 
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Tabla 1. Seroprevalencia de Helicobacter pylori y urea sérica. 

GRUPO 
1 

IRC• 
1 

RTR• 
1 

DSF• 
1 (n= 66) 

1 
(n=65) (n=77) 

Serologia i 1 i lgG anti-Hp (+) i 29(44%1 1 46(70%) 57(74%) 1 i 1 ! 
Uremia (mg/dL) i. 1 1 

Mdla=DS 157 5 !: 68 2·· 56.2 !: 26 8 .. Sin Datos 

l___.~~~~~~~~-'--~~~~~~~~~~~~~~~~~~-'-~~~~~~~~--' 

" IRC: lnsuf1c1enc1a Renal Cronica. RTR: Receptores de Trasplante Renal, DSF: Donadores ce 
Sangro Fum1ilares. •• p <O 001 



Figura 1. Seroprevalencia de Helicobacter py/ori y Uremia 
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Discusión 

La infección por Hp esta asociada con el desarrollo de gastritis y úlcera péptica 

'·
36

, afecciones gastrointestinales que con frecuencia complican la evolución 

clínica de pacientes con IRC y RTR 30 35
. Los informes de prevalencias de Hp en 

estos grupos de enfermos no han permitido establecer un patrón definitivo de 

asociación "" "9 3
'·

33 Los datos controvers1ales que se han encontrado pueden ser 

un resultado de la variabilidad en la prevalencia de la infección entre las diferentes 

poblaciones de orrgen de los estudios. ya que en algunos no se incluyen grupos 

controles dentro de su diseño y por lo tanto está limitada su interpretación 

respecto a la prevalenc1<J en casos con nefropatia. Por otro lado. la selección de 

los pacientes puede ser diferente e influir en la posibilidad de estar infectado. por 

e1emplo presencia o ausencia de síntomas digestivos. d1ferenc1as en tratamiento 

sust1tut1vo (hemod1ál1sis o d1ális1s perrtoneal). nrvel de uremia, o tiempo de 

evolución postrasplante. Finalmente. el método de 1nvest1gac1ón del Hp varia entre 

los estudios informados. 

En este estudio se incluyeron tres grupos homogéneos en cuanto a la población 

de orrgen y se encontró que la prevalencia de anticuerpos lgG ant1-Hp en 

candidatos a ser RTR con IRC. ba¡o tratamiento predominantemente de diálisis 

perrtoneal . fue s1gn1f1cat1vamente menor que en los RTR y en los DSF. Estos dos 

últimos grupos tuvieron resultados similares a los informados con antenor;dad por 

otros autores para seroprevalenc1a d•! población mexicana en general e Los 

valores encontrados en RTR no apoyan las conclusiones de estudios previos que 

sugieren menor respuest:.i humoral en estos casos por el tratamiento 

inmunosupresor " Por otro lado. en relacion con la ba¡a seroprevalenc1a en IRC. 

existen dos traba1os hechos en Mé"co recientemente publicados en forma de 

resumen y que dan resultados opuestos de prevalencia de Hp por h1stopatologia 

en pacientes con IRC Rivera y colaboradores encontraron 70% de 1nfecc1on en 

casos en su gran mayona asintomáticos d1gest111os l:; Mientras que Cruz y 

colaboradores informaron una asociación de tan sólo el 29% en una población 
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similar, excepto que la mayoría (76%) tenlan síntomas ácido pépticos n De 

acuerdo a estos datos y a nuestros resultados de baja prevalencia en IRC. es 

dificil atribuir solamente a la infección por Hp la mayor susceptibilidad para 

enfermedad ácido péptica en estos pacientes por lo que en las manifestaciones de 

dispepsia pudieran contribuir otros factores corno Jos niveles elevados de 

pepsinógeno t encontrados en pacientes con pérdi<Ja de la función renal )• y los 

niveles incrementados de gastnna JI . sin descartar que la urea pudiera tener un 

papel tóxico directo sobre la mucosa gastroduodenal. 

La uremia se ha considerado como un factor "protector" contra la infección por Hp 
27 Esta bactena es ácido tolerante ya que produce Ja enzima ureasa que le 

permite crear un rnicroambiente en donde puede desarrollarse con normalidad ( 

pH de 3.5 a 8.6) aún en presencia del pH 1ntragastnco mas ac1do Así pues, al 

elevarse los niveles de urea. el microamb1ente bacteriano se torna acJverso. lo 

cual no Je permite un normal desarrollo y sobrev1venc1a 10 Éstos cambios pueden 

ser el fundamento para explicar la menor seroprevalenc1a que se encontró en 

pacientes con IRC y niveles elevados de urem1;:i. Postenor al trasplante de nnón y 

consecuente recuperac1on do la función renal. los pacientes analizados volvieron a 

recuperar la m1sn1<1 suscP.pt1b1lldad de la pob!ac16n sana para ser infectados en un 

medio endémico y por lo tanto. la seroprevalenc1a se fue incrementando en el 

tiempo posterior al trasplante hasta ser s1gnificat1vamente diferente a la 

encontr.::ida en IRC después de dos anos Este aumento en ta prevalencia podría 

refle¡ar tas elevndas tasas de infecc1on que existen en nuestro país ~.))e 



Conclusiones 

Los pacientes con insuficiencia renal crónica. presentaron una prevalencia de 

infección por Helicobacter pylori menor a la esperada en la población general 

mexicana. 

Posterior al trasplante de riilón, la frecuencia de lgG antí-Hp es similar a la 

presentada por sujetos sanos. 

La urea parece desempeilar un papel "protector· contra Hp en el paciente con 

insuficiencia renal crónica terminal. 
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