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Resumen

Helicobacter pylori, bacteria gram(-) que coloniza la mucosa gastrica, desempefa un papel fundamental en el desarrollo
de diversas enfermedades digestivas, como la gastritis crénica y la Ulcera péptica. Su prevalencia mundial es de 20% en
la poblacion adulta, porcentaje que aumenta con la edad.

oBJETIVO. Determinar la prevalencia de las infecciones por H. pylori en pacientes de la tercera edad atendidos en un
hospital de Puebla de enero a diciembre de 2007.

MATERIAL Y METODO. Se realizé un estudio transversal, retrospectivo y descriptivo de revisiéon de expedientes de enero
a diciembre de 2007 sobre pacientes de la tercera edad infectados por H. pylori atendidos en el Hospital Regional de
Puebla-ISSSTE.

RESULTADOS. De 74 pacientes atendidos en el Servicio de Geriatria en el tiempo estipulado, se encontraron 27 pacientes
(36.48%) infectados por H. pylori: 17 hombres (62.96%) y 10 mujeres (37.04%). El rango de edad predominante fue de
80 a 84 afos (40.74%). Las lesiones histolégicas fueron las siguientes: 19 pacientes (70.37%), con gastritis crénica;
cinco (18.52%), con Ulcera duodenal; dos (7.41%), con Ulcera gastrica; y uno (3.7%), con carcinoma gastrico. El tipo de
tratamiento predominante fue administracién de amoxicilina, omeprazol y claritromicina (66.66%).

CONCLUSIONES. La prevalencia de infeccion por H. pylori aumenta considerablemente en la poblacién geriétrica. Es reco-
mendable continuar las investigaciones en estos pacientes con la exclusién de factores importantes predisponentes de
patologia digestiva y una evaluacién conjunta de las condiciones histopatoldgicas de la mucosa gastroduodenal a fin de
determinar con mayor exactitud el papel etiolégico que cumple este microorganismo.
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Abstract

Helicobacter pylori is a gram(-) bacterium that colonizes the gastric mucosa; it plays a fundamental role in the development
of digestive diseases such as chronic gastritis and peptic ulcer. Its worldwide prevalence is 20% in adult population and
its frequency increases with age.

oBJECTIVE. Determine the prevalence of H. pylori infections in geriatric patients treated at a hospital in Puebla since
January to December 2007.

MATERIAL AND METHODS. A cross-sectional study, retrospective, and descriptive review of records since January to Dec-
ember of 2007 of geriatric patients infected with H. pylori and treated at Hospital Regional de Puebla-ISSSTE.

REsULTs. Out of 74 patients treated at Geriatric Department in the specified time, we found 27 patients (36.48%) infected
by H. pylori: 17 men (62.96%) and 10 women (37.04%). Predominant age range: 80 to 84 years-old (40.74%). Histological
findings: 19 patients (70.37%), chronic gastritis; 5 (18.52%), duodenal ulcer; 2 (7.41%), gastric ulcer; and 1 (3.7%) gastric
carcinoma. Predominant type of treatment: amoxicillin, omeprazole and clarithromycin (66.66%).

conNcLusioNs. The prevalence of H. pylori increases considerably in the geriatric population. We recommend further re-
search on these patients excluding important gastrointestinal pathology predisposing factors and evaluating gastroduode-
nal mucosa histopathological conditions to determine more accurately the etiological role of this microorganism.
Keywords: Helicobacter pylori, prevalence, geriatric patients
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Introduccion

En los Ultimos afos, los estudios relacionados con la bac-
teria Helicobacter pylori han tenido una gran relevancia en
el &rea de la gastroenterologia. Aunque los primeros traba-
jos que comunican la presencia de bacterias espirales en
estémagos humanos datan ya de hace més de un siglo,’
fue hasta 1983 cuando el estudio de Robin Warren y Barry
J. Marshall establecié una relacion entre la infeccién por H.
pylori y la presencia clinica de trastornos gastrointestina-
les. Hoy en dia se conoce a esta bacteria como el principal
agente causal de la gastritis crénica y un factor de riesgo
para el linfoma gastrico y el adenocarcinoma.?

Desde su cultivo en 1983, H. pylori recibié diferen-
tes denominaciones hasta adquirir su nombre definitivo, en
1989. Los bacilos pertenecientes al género Helicobacter,
Campylobacter, Arcobacter y Wolinella pertenecen a un grupo
distinto de bacterias (Superfamilia VI del ARNr), relacionado
lejanamente con otras eubacterias. Las especies del género
Helicobacter se dividen en las que viven en el estémago y
las que viven en el intestino, tanto del ser humano como de
animales.®

Helicobacter pylori es un bacilo espiralado, gram-
negativo y microaerofilico que presenta de cuatro a seis
flagelos unipolares o bipolares recubiertos por una vaina
y ensanchados en su extremo distal, los cuales miden
entre 0.5 a 1.0 micra y de 2.5 a 4.5 micras de longitud.
Su huésped habitual es el ser humano, y se concentra en
la superficie de la capa de moco que recubre las células
epiteliales de la mucosa gastrica del fundus y el antro piléri-
co, en donde se adhiere por medio de adhesinas. También
puede colonizar al hospedero situdndose entre las uniones
intercelulares para presentar asi una fuerte asociacion a
patologias, como gastritis crénica activa, Ulcera péptica y
cancer gastrico.*

H. pylori no posee capacidad invasiva pues no se
observa en forma intracelular, pero es capaz de provocar da-
Ao epitelial. El mantenimiento de la integridad de la mucosa
géstrica es un proceso biolégico que depende del equilibrio
entre proliferacion y muerte celular programada, o apoptosis.
La apoptosis es un proceso codificado genéticamente, irre-
versible, activo y fisiolégico que se caracteriza por distintos
cambios morfolégicos y bioguimicos en la célula. Durante
la apoptosis, la célula activa un mecanismo intrinseco que
la transforma mediante cambios morfolégicos y bioquimi-
cos caracteristicos, como translocacién de fosfolipidos
(fosfatidilserina) desde la superficie interna a la externa de
la membrana plasmatica, agregacion de la cromatina, con-
densacion citoplasmética y nuclear, y formacion de cuerpos
apoptoticos que contienen ribosomas, mitocondria morfolé-
gicamente intacta y material nuclear. Los macréfagos o célu-
las epiteliales adyacentes reconocen y fagocitan con rapidez
estos cuerpos apoptdticos.58

H. pylori induce apoptosis e incrementa la proliferacién
de células epiteliales géastricas. Diversos estudios sugieren que la
induccion de apoptosis tal vez no sélo dependa de la presencia
bacteriana y sus enzimas, sino también de la respuesta inflamato-
riaasociada. Los mediadores inflamatorios interferén-g (IFN-g)
y factor de necrosis tumoral-a (TNF-a) aumentan la apoptosis
inducida por H. pylori. Un posible mecanismo para su inte-

raccion es a través de la regulacion del receptor Fas sobre la
célula epitelial gastrica por citoquinas. Otras sefales poten-
ciales desde H. pylori o desde la respuesta inflamatoria para
inducir apoptosis son amonio, ureasa, radicales oxigeno y
ceramida.’

La ureasa es una de sus principales enzimas de
esta bacteriay es imprescindible en el proceso de coloniza-
cion de la mucosa géstrica, al hidrolizar la urea en amonio y
CO2, lo cual proporciona un pH casi neutro a la periferia de
la bacteria y le permite evadir las propiedades bactericidas
del 4cido clorhidrico.®

Ademas, las fosfolipasas hidrolizan las membranas
celulares bacterianas al liberar lisolecitinas, las cuales consti-
tuyen un factor ulcerogénico. Por otro lado, los tetrapéptidos
bacterianos ejercen un importante efecto quimiotactico sobre
eosindfilos y neutréfilos, los cuales, al activarse, provocan la
liberacion de citocinas y favorecen asi una respuesta inflama-
toria, la cual lesionard alin més la mucosa géstrica mediante la
liberacion de mediadores inflamatorios, como los metabolitos
del acido araquidoénico, radicales libres y factores activadores
de plaguetas. Todos estos metabolitos, junto con la presencia
de la bacteria, inducen la liberacion de interleucina 1y factores
de crecimiento celular.®™

Sin embargo, existen diversas cepas de H. pylori
que expresan diferencias genéticas; tal es el caso de la
expresion de dos factores bacterianos: la citosina vacuoli-
zante VacA (codificada por el gen VacA, presente en todas
las cepas) y la proteina CagA (codificada por el gen CagA),
la cual no determina patogenicidad por si misma, pero al
parecer influye en la expresién de la “citoxina vacuolizan-
te"”, con una presencia de 65% a 80% y que influye en la
respuesta inflamatoria y secrecion de interleucinas. Se ha
observado que los pacientes con Ulcera péptica estan in-
fectados con cepas que expresan esta toxina."

En la actualidad existen numerosos métodos para
diagnosticar la presencia de H. pylori, que se agrupan en dos
categorfas: métodos directos o invasivos (prueba de la urea-
sa, cultivo e histologia de muestras de la mucosa géstrica o
duodenal) y métodos indirectos o no invasivos, mediante los
cuales se identifican los productos metabdlicos de la bacteria
o se detectan anticuerpos dirigidos contra proteinas especi-
ficas de su envoltura. Entre estas pruebas se encuentran las
seroldgicas (aglutinacién bacteriana, fijacién de complemento,
inmunofluorescencia indirecta, inmunoblot y ELISA) y la prue-
ba de aliento o determinacion de urea marcada con C13."%1°

La prueba de la ureasa es rapida y sencilla: se basa
en la capacidad del H. pylori de producir ureasa. Se realiza
con una biopsia del antro gastrico, tomada durante la endos-
copia, que se coloca en un tubo con urea y un indicador. Si la
muestra contiene ureasa aumenta el pHy cambia el color de
la solucién. Pueden producirse resultados falsos negativos
si la cantidad de bacterias en el estémago es pequena y en
casos de hemorragia digestiva.

El estudio histoldgico de biopsias de la mucosa
antral consiste en observar la bacteria en los cortes his-
toloégicos de las biopsias; de esta manera se aprecian los
cambios en la mucosa gastrica. El estudio histoldgico y
la tincidon con hematoxilina y eosina o giemsa es una de
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las pruebas mas comunes por su sencillez, rapidez y bajo
costo. Es una prueba de alta sensibilidad (93 a 96%) y es-
pecificidad (98 a 99%,).

El test de aliento con 13C-urea se basa en la ca-
pacidad de la ureasa producida por H. pylori para hidrolizar
una solucién ingerida de urea marcada con 13C vy liberar
CO2. ElI CO2 marcado se absorbe, difunde a la sangre, se
transporta a los pulmones y de alli se excreta a través del
aire espirado. El 13C es un isétopo no radioactivo, por lo
que se puede repetir la prueba tantas veces como sea ne-
cesario, incluso en nifos y embarazadas.

En anos recientes han suscitado gran interés
los métodos de diagndstico molecular, como la prueba
de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), dirigida a
identificar el gen para la ureasa o la fraccién 16S del ARN
ribosomal, asi como el anélisis de fragmentos de restric-
cion. Estos métodos son muy sensibles e identifican con
precision al microorganismo, tanto en la mucosa vy el jugo
gastrico como en la cavidad oral y la materia fecal.™

El tratamiento de la infeccién por H. pylori consiste
en la combinacién durante 10 a 14 dias de dos antibidticos
como amoxicilina, tetraciclina, metronidazol o claritromici-
na, con ranitidina-bismuto, subsalicilato de bismuto o un
inhibidor de la bomba de protones. La supresion acida
por antagonistas de los receptores de histamina tipo 2 o
inhibidores de la bomba de protones contribuyen al alivio
de los sintomas asociados a la Ulcera y contrarrestan la
inflamacién de la mucosa, por lo que aumentan la eficacia
de los antibidticos frente a H. pylori en la superficie de la
mucosa gastrica.'01?

Materiales y método

En este trabajo se pretende determinar la prevalencia de
las infecciones por H. pylori en pacientes de la tercera edad
atendidos en un hospital de Puebla de enero a diciembre
de 2007.

Se realizd un estudio transversal, retrospectivo y
descriptivo de revision de expedientes de enero a diciembre
del 2007 de pacientes de la tercera edad infectados por H.
pylori atendidos en el Hospital Regional de Puebla-ISSSTE.
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Resultados

De 74 pacientes atendidos en el Servicio de Geriatria en el
periodo de estudio, se encontraron 27 pacientes (36.48%)
infectados por H. pylori (gréfica 1), 17 hombres (62.96%) y
10 mujeres (37.04%) (grafica 2). Rango de edad predomi-
nante: 80 a 84 anos (40.74%) (gréafica 3). Lesion histoldgica:
19 pacientes (70.37%), gastritis crénica; cinco (18.52%),
Ulcera duodenal; dos (7.41%), Ulcera gastrica; y uno (3.7%),
carcinoma gastrico (grafica 4). Tipo de tratamiento predomi-
nante: administracién de amoxicilina, omeprazol y claritro-
micina (66.66%).

Grdfica 2
Género de pacientes con diagnéstico de H. Pylori
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Grdfica 4
Lesiones histolégicas
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Discusion

Helicobacter pylori presenta una distribucion mundial, pre-
sente en todos los grupos de edad con una mayor preva-
lencia en adultos. Segun diversos estudios, mas de 50% de
la poblacién mundial esté infectada, y de 90 a 95% de los
pacientes con Ulcera duodenal y de 60 a 70 % con diagnos-
tico de Ulcera gastrica estan colonizados por la bacteria.

La tasa de infeccién aumenta con la edad: mien-
tras alrededor de 10% de los individuos menores de 30
anos estan infectados, esta cifra asciende a 60% entre los
mayores de 60 anos."

Sin embargo, se han establecido dos patrones
epidemiolégicos que presentan diferencia entre los paises
desarrollados y aquellos en vias de desarrollo. Asi, pode-
mos apreciar cifras bajas en paises desarrollados, como
Francia (25%), hasta otras superiores a 80% en paises co-
mo Nigeria o India.’®* Estas diferencias parecen deberse
sobre todo a la incidencia de la infeccion durante la infan-
cia, cuando se infecta la gran mayoria de individuos en las
regiones en vias de desarrollo. En los paises avanzados la
prevalencia es baja en las primeras décadas de la vida, y
aumenta progresivamente a partir de la cuarta y quinta.
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