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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE H. PYLORI ASOCIADA A ENFERMEDAD
DEL TRACTO GASTROINTESTINAL SUPERIOR HOSPITAL OBRERO N° 2 CNS
JUNIO A DICIEMBRE DEL 2002

RESUMEN : A
Propésito.- Determinar la relacion causal de la preséncia del H. Pylori en pacientes que
cursan con sintomas de la enfermedad gastrointestinal superior, su diagndstico y

tratamiento en asegurados y beneficiarios, que acuden a la consulta externa de Medicina
Interna — Gastroenterologia del Hospital Obrero N° 2 de Jjunio a diciembre del 2002.

Diseiio.- Investigacion Institucional, prospectivo, descriptivo y analitico de acuerdo a
protocolo preestablecido de junio a diciembre del 2002.

Material.- cumplieron criterios de inclusién establecidos en el protocolo.

Métodos.- A todos los pacientes con sintomas del tracto gastrointestinal superior se les
solicito endoscopia alta y toma de biopsia, que posteriormente fue analizada. Se definié
los factores concomitantes, grupo etareo, relacion de lesion microscopica vy

microscopica, esquema de tratamiento, cuyos resultados fueron procesados y analizados.

Resultados.- Del total 282 casos, el 62,4% fueron H. Pylori (+) y el 37,6% fueron
negativo para H. Pylori. El grupo etareo de 35 a 64 afios, el diagnostico es mas frecuente
de H. Pylori en el 67,2% y posee una relacién directa de sintomas del tracto
gastrointestinal superior en el 61%. La gastritis cronica en el 87% se asocia a H. Pylori
por la histologia. El 47% responden favorablemente al tratamiento triconjugado y el
53% se mantiene H. Pylori negativo.

Conclusién.- La mayor incidencia de H. Pylori es entre las edades de 34 a 64 afios,
siendo frecuente en el sexo femenino. El H. Pylori es causa importante se sintomas del
tracto gastrointestinal superior. El factor concomitantes importantes son los AINES y no
existe relacion directa con el H. Pylori en la patologia gastrica. Se debe evaluar y
establecer protocolos de esquemas de tratamiento y/o retratamiento consensuado e

institucional para lograr un % elevado en la erradicacién del H. Pylori

Palabras Claves: Sintomas del tracto gastrointestinal superior, Factores concomitantes,
esquemas de tratamiento.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE H. PYLORI ASOCIADA A
ENFERMEDAD DEL TRACTO GASTROINTESTINAL SUPERIOR HOSPITAL
OBRERO N° 2 CNS JUNIO A DICIEMBRE DEL 2002

1. INTRODUCCION

La infeccién por H. Pylori es una de las més frecuentes del mundo, con mas del 75% de la
poblacién de los paises en vias de desarrollo infectados incluso en edades tempranas. Sin
embargo la prevalencia se hallaria condicionada también por otros factores ademads de la
edad, el factor socioeconémico y factores concomitantes ¢ intermitente. La forma de
transmision es de persona a persona por via fecal — oral.

La infecciéon por H. Pylori es una de las infecciones mis frecuentes del tracto
gastrointestinal y se ha demostrado, en multiples estudios y publicaciones, su asociacion
con la enfermedad ulcerosa, las gastritis cronica y €l cancer gastrico.

El H. Pylori es un microorganismo gram negativo, microaeréfilo, que tiene multiples
flagelos en uno sus polos. Tiene la capacidad de segregar diversas enzimas como la ureasa
que volveria mas alcalino el medio gastrico, haciendo propicio para su desarrollo,
induciendo cambios fisiologicos y patolégicos en la mucosa infectada que produce la
enfermedad géstrica crénica activa y cambios histolégicos en la mucosa gastrica.

Existen diversos métodos para el diagnéstico de la infeccién por H. Pylori, estos podrian
agruparse en métodos directos tales como la histopatologia y cultivo y aquellos métodos
indirectos como el test de la ureasa y las pruebas serolégicas.

Al momento actual existen muy diversos esquemas terapéuticos, basados en la erradicacion
del germen a través de la combinacion de drogas bacteriostaticas y/o bactericidas. Si bien
no se ha establecido aun cual seria la duracion ideal del tratamiento en general, se podria
asociar los bloqueantes H2 6 los bloqueantes de bomba de protones. Se han utilizado en

forma combinada para evitar resistencia bacteriana o para lograr una mayor eficacia.



2. OBJETIVOS
2.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar la relacién causal de la presencia del H. Pylori en pacientes que cursan con
sintomas de la enfermedad gastrointestinal superior, su diagnéstico y tratamiento en
asegurados y beneficiarios, que acuden a la consulta externa de Medicina Interna —

Gastroenterologia del Hospital Obrero N° 2 de Junio a diciembre del 2002.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar las principales patologias relacionadas con la presencia de H. Pylori.

2. Establecer la relacion causal del H. Pylori con los sintomas del tracto
gastrointestinal superior.

3. Relacionar la lesion macroscopica por endoscdpia con la descripciéon microscopica
Histopatolégica asociada a H. Pylori.

4. Analizar el valor de la utilizacién de la endoscopia digestiva alta como método de
diagnéstico del H. Pylori.

5. Evaluary cuestionar la respuesta terapéutica de erradicacion del H. Pylori.



3. MARCO TEORICO
3. 1. DEFINICION

El Helicobacter Pylori (Campilobacter) es una bacteria espiral, flagelada de 3,5 x 0,5
milimicras, gran negativa conformada por 26.695 pares de bases orgénicas y codigos
genéticos secuenciales, resistente a la accién digestiva del jugo gastrico.(6,1 1,12,13,25)

De estructuras genética, antigénica y patogenicidad variable de acuerdo a las diferentes
cepas.(11)

Productora de proteinas que actiian como agentes citotoxicos vacuolizantes de las células
epiteliales, y otras capaces de actuar como antigenos que inducen respuestas de tipo
inflamatorios e inmunoldgicas.

Genéticamente (5,6) se describen los componentes y sus proteinas respectivas denominadas

como:
GEN PROTEINAS
CRENA Y EISIOPATOLOGH Cag A
PicA... Pic A
PicB ...PicB
VacA... Vac A

Ureasa A-B-E-H

Se considera al Helicobacter pylori como el agente etiopatogenico de diferentes variedades
histopatologicas de la gastritis, la enfermedad ulcero péptica, la metaplasia intestinal, el
adenocarcinoma géstrico y el linfoma tipo MALTSs.(6,7,10,11,1 9,20,25)

Actualmente se postula que existen dos tipos de cepas de Helicobacter. Una denominada
tipo I, que expresa la citotoxina vacuolante (Vac A) y el antigeno asociado a citotoxina

(Cag A) y que predispone a la aparicion de ilcera péptica gastroduodenal, por su mayor



agresividad y la tipo II, que no expresa ambos marcadores y se asocia mas bien con la
existencia de gastritis cronica, sin ulceracién.(5,7,8. 1 1,13,24,25 27)

La gastritis se considera como una inflamacién aguda y crénica, local y difusa la
clasificacion de ella es una controversia y de revision constante. Frecuentemente sobre todo
después de 1982 cuando se atribuye al Helicobacter pylori el papel etiopatogenico de la
gastritis antral difusa (8,1 1,12) gastritis superficial, pre atrdfica, intersticial o gastritis tipo
B, gastritis hipersecretora, caracterizada fundamentalmente por afectar la mucosa antral en
forma difusa con infiltracién linfoplasmocitaria principalmente y se identifica el
Helicobacter pylori en el 90- 99% de las muestras examinadas.(6,5,11)

El H. Pylori, se ha encontrado en el 20% en pacientes sanos, gastritis cronica activa el
100%, el 95% de dlcera duodenal, en ulcera gastrica el 50 al 80%, 90% en el
Adenocarcinoma gastrico y 85% en linfoma gastrico.(10,11)

3.2. PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA

El Helicobacter pylori una vez que alcanza la luz gastrica tiene que colonizar el estomago,
interaccionar con la barrera mucosa gastrica, adherirse al epitelio gastrico y provocar una
respuesta inflamatoria. Si cualquiera de estos eventos no se llegara a producir, el
Helicobarter pylori seria incapaz de causar enfermedad.(2,7,10)

En la colonizacién de la mucosa gastrica el Helicobacter Pylori se protege del acido
gastrico mediante la produccién de elevadas cantidades de ureasa, esta enzima hidroliza la
urea presente en el jugo gastrico liberando iones amoniaco, que ejercen un efecto buffer, de
esta manera la bacteria se rodea de un microclima de pH practicamente
neutro.(2,6,7,14,19,25)



La estructura flagelar del Helicobacter pylori le confiere una capacidad motora que
también es fundamental es esta fase de colonizacién. El efecto de las proteasas y
fosfolipasas degradan el moco gastrico y facilitan la penetracién del germen a través del
mismo.(2,4,6,14,19)

Una vez que el Helicobacter pylori coloniza la barrera mucosa, tiene que interaccionar con
ella y en esta parte la ureasa vuelve a Jugar un papel importante, ya que los iones amonio
resultantes de la hidrélisis de la urea producen un dafio a la mucosa gastrica que es
claramente dosis dependiente, produciendo al mismo tiempo un flujo acelerado de

hidrogeniones que pueden tener un efecto ulcerogénico.(2,4,6,7,14,19)

Por otra parte, por medio de la secrecion de fosfolipasa, el helicobacter pylori es capas de
destruir la capa fosfolipidica de la barrera mucosa, reduciendo marcadamente su
hidrofobicidad y, de esta forma disminuyendo hasta su minima expresion la capacidad

defensiva de la misma.(2,7,14,19)

Tabla 1. Factores que facilitan la colonizacién de la mucosa gistrica(2,6,14)

Factor Mecanismo - Efecto

Motilidad Facilita su paso, penetracion a traves del
moco gastrico.

Metabolismo microaeréfilo Le permite sobrevivir en la capa de moco.

Adhesinas Permite su adherencia al epitelio.

Ureasa Proteccion contra el 4cido gastrico que
neutraliza.

Proteasas, fosfolipasas Degradacién del moco géstrico.

Otros factores sintetizados y liberados por el Helicobacter pylori, como determinadas
citosinas o como el factor activador plaquetario contribuyen al dafio de la barrera mucosa
mediante la induccién de vacuolizacion de las células epiteliales de superficie.(2,4,7,14)

La adhesion es un importante factor de virulencia, es un proceso absolutamente especifico

que solo se produce en las células epiteliales gastricas de superficie Y que esta mediado por




adhesinas especificas estas son fundamentalmente glucoproteinas con una molécula de

fructuosa té;minal, como por ejemplo el antigeno sanguineo Lewis.(2,4,7,14)

Por ultimo una vez adherido a la mucosa epitelial, el helicobacter pylori provoca una
respuesta inflamatoria local definida fundamentalmente por la infiltracién y activacién de
neutrofilos, linfocitos y mastositos. Por un lado el lipopolisacarido del germen activa el
complemento, por otro diversas citotoxinas liberadas por el H. pylori inducen la sintesis y
liberacion de IL-8 por parte de la célula epitelial.(2,7,13,14,15)

Tabla 2. Factores toxicos que intervienen en el proceso de interaccién del H. Pylori

con la barrera mucosa géstrica.(2,14)

Factor Efecto
Ureasa Daiio mediado por NH+

Aumento de la permeabilidad a H+
Fosfolipasa Reduccion de la Hidrofobicidad
Citotoxinas Vacuolizacion de las células epiteliales
PAF Oclusion de la microcirculaciéon

Por ultimo la activacién de mastocitos conlleva la degranulacion y liberacién entre otros
mediadores, de histamina que no solo estimula la secrecién acida sino que induce un
incremento marcado de la susceptibilidad de la mucosa gastrica a cualquier efecto

agresor.(2)

Mecanismos de lesi6n tisular:( 14)
1. Directo(factores toxicos bacterianos)
** Enzimas bacterianos y metabolitos
% PAF
% Citotoxina
2. Indirecto (respuesta inflamatoria)

%+ Enzimas proteoliticas




** Radicales libres

< Citoquinas

Tabla 3. Factores relacionados con el desarrollo de dlcera péptica en pacientes con

gastritis crénica asociada a H. Pylori.(2)

Alteracién de la fisiologia gastrica

Desarrollo de 4reas de metaplasia gastrica en bulbo duodenal

Infeccion por cepas ulcero geénicas de H. Pylori

Intensa respuesta inflamatoria

Interaccion con otros factores: tabaco, estrés, AINES

Diversos estudios han mostrado que la incidencia de infeccion por H. Pylori tiende a ser

mas baja entre los consumidores de AINES que en el grupo control, y significativamente

menor en los casos de tlcera géstrica. 9

Otras publicaciones estudian la relacién entre el H. Pylori y el consumo de AINES y que el
H. Pylori deba ser considerado como factor de riesgo en la gastropatia por AINES,(9)
aunque el H. Pylori solo es positivo en el 11% de los pacientes tratados con AINES que no
desarrollan gastropatia, es positivo en el 31% de los que desarrollan y en el 50% de los que
sangran, es decir existiria una correlacién positiva entre la colonizacién por H. Pylori y

grado o severidad de lesion inducida. La ingestion de AINES no causa daiio difuso de la
mucosa gastrica.(9)

La morfologia de la gastropatia por AINES o gastritis reactiva se caracteriza por la
presencia de congestién micro vascular ademas de la ausencia del infiltrado inflamatorio
agudo. Por otra parte, AINES y H. Pylori se encuentran asociados en muchos casos de
refractariedad al tratamiento de las ulceras gastroduodenales.

Los AINES se encuentran como un factor etiolégico independiente y separado; pero no

sabemos con seguridad el papel exacto que juega la infeccion por H. Pylori en la




