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RESUMEN

INTRODUCCION:
Helicobacter pylori se considera un peligro para la salud publica mundial ya que

coloniza la mucosa géstrica de casi la mitad de la poblacibn mundial. Este bacilo
causa los trastornos digestivos mas frecuentes del tracto gastrointestinal superior y
de muchas otras fuera de este sistema. Su prevalencia es baja en los paises
desarrollados y mas alta en los paises en desarrollo, esto en relacion con
condiciones socioecondmicas. Existe una gran variabilidad de su prevalencia entre
regiones del mundo, incluso entre paises de una misma region. La infeccién se
adquiere fundamentalmente en la infancia y la transmisién intrafamiliar parece ser la
via principal de adquirirla.

OBJETIVOS:

Con este trabajo pretendo de forma general exponer sobre la epidemiologia de la
infeccidn por Helicobacter pylori a nivel mundial y en América Latina. Profundizar en
el conocimiento sobre las caracteristicas microbiolégicas de Helicobacter pylori, las

diferentes enfermedades asociadas, su prevalencia y factores de riesgo asociados.

METODO:
En esta investigacion se utilizé el método de argumentacién y la técnica de revision

documental, se consultaron las bases de datos: Pubmed, Scielo, Scopus, Cochrane
Library. Se seleccionaron articulos de revistas publicados de los ultimos cinco afnos.
Se realizd una revision sistematica de articulos de revision, estudios observacionales

y controlados aleatorios.

RESULTADOS:
Esta investigacion permitid sintetizar y compactar la informacién que se encontro de

forma fragmentada en varias fuentes sobre la epidemiologia de H. pylori y actualizar

los conocimientos sobre este tema.

PALABRAS CLAVES:
Helicobacter pylori, infeccion por Helicobacter pylori, prevalencia de la infeccion por

Helicobacter pylori, factores asociados.



ABSTRACT

INTRODUCTION:
Helicobacter pylori is considered a danger to global public health as it colonizes the

gastric mucosa of almost half of the population in the world. This bacillus is the cause
of the most frequent digestive disorders of the upper gastrointestinal tract and many
others outside this system. Its prevalence is low in developed countries and higher in
developing countries, this in relation to socioeconomic conditions. There is a great
variability in its prevalence among regions of the world, even among countries in the
same region. The infection is acquired mainly in childhood and intrafamilial

transmission seems to be the main way to acquire it.

OBJECTIVES:
With this work we intend in general to expose the epidemiology of Helicobacter pylori

infection worldwide and essentially in Latin America. To deepen the knowledge about
the microbiological characteristics of Helicobacter pylori, the different associated
diseases, their prevalence and associated risk factors.

METHOD:
In this investigation we will use the method of argumentation and the document

review technique, the databases will be consulted: Pubmed, Scielo, Scopus,
Cochrane Library. Journal articles published in the last 5 years will be selected. We
will conduct a systematic review of review articles, observational and randomized

controlled studies.

RESULTS:
This research allowed us to synthesize and compact information that we found in a

fragmented way in several sources on the epidemiology of H. pylori and update

knowledge on this subject.

KEY WORDS:
Helicobacter pylori, Helicobacter pylori infection, prevalence of Helicobacter pylori

infection, influencing factors.



1. INTRODUCCION

H. pylori es un bacilo gramnegativo de pequefio tamafio que habita en el estbmago y
el duodeno de los humanos. La infeccion por este microorganismo se considera un
peligro para la salud publica mundial ya que coloniza la mucosa géstrica de casi la

mitad de la poblacién en el mundo (1,2).

Este bacilo es la causa de los trastornos digestivos mas frecuentes del tracto
gastrointestinal superior, tales como: gastritis cronica activa, Ulcera duodenal, ulcera
gastrica y enfermedades neoplasicas como el cancer gastrico (3,4). La infeccién por
H. pylori se reconoce como la principal causa de cancer gastrico que puede
producirse como consecuencia de una infeccién cronica y de largo plazo de la

mucosa gastrica. Esta asociado en el 90% de todas las neoplasias gastricas (5,6).

H. pylori posee diversos mecanismos de patogenicidad que favorecen su movilidad y
adherencia, lo que hace posible la colonizacién de la mucosa gastrica, que posee
una alta acidez, que constituye un mecanismo de defensa contra las bacterias (7).
Las enfermedades relacionadas a este microorganismo son el producto de la
interaccion de factores como la genética del huésped, las influencias ambientales y

los factores de virulencia bacteriana (8,9).

H. pylori infecta aproximadamente a la mitad de la poblacion mundial (7), se adquiere
primordialmente durante la infancia, se estima por las estadisticas epidemiolégicas
publicadas, que cerca de un tercio de todos los nifios en todo el mundo estan
infectados con H. pylori (10).

Su prevalencia es baja en los paises desarrollados y muy alta en los paises en
desarrollo(10). En algunos paises en desarrollo, esta prevalencia es
aproximadamente del 80-90 % de la poblacién (11). Las prevalencias mas altas se
encuentran en Africa, donde se estima que cerca del 90 % de poblacion esta
infectada con H. pylori (12,13), y la mas bajas estd en Suiza en un 18,9%, en
Ameérica y el Caribe esta alrededor del 60- 64% (14).



La prevalencia varia de acuerdo a la ubicacion geogréfica y de varios factores como
edad y estado socioeconomico (7). La infeccion se puede adquirir esencialmente por
via de transmision oral-oral o fecal-oral, de modo qué, los factores relacionados
fundamentalmente con las condiciones de vida, sistemas de salud y desarrollo
econdmico estan asociados no solo con la infeccién sino con un mayor riesgo de

reinfeccion y recurrencia por H. pylori (15).

En Ecuador, los estudios publicados sobre la prevalencia de la infeccion por H. pylori
son muy escasos, esta frecuencia se ha estimado entre 40,2 % y 55,2% (16,17).
Dada la gran variabilidad de su frecuencia y factores de riesgo asociados, me

planteado investigar cual es la epidemiologia de la infeccion por H. pylori.

2. PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACION

e Sijtuacién Problemética

La infeccion por H. pylori esta considerado un problema de salud publica importante,
en todo el mundo, a pesar de los grandes esfuerzos en politicas de salud. (18). Esta
infeccion cobra mayor relevancia ya que se ha comprobado que la incidencia de
cancer gastrico es alta en paises donde la prevalencia de H. Pylori es alta y que su
erradicacion reduce la incidencia de cancer gastrico. Las estrategias de prevencién
del cancer de estdbmago se basan precisamente en la erradicacion de la infeccion, lo
cual es cada vez méas dificil por la disminucién de la eficacia de los antibi6ticos en el

tratamiento (18).

La infeccion por H. pylori es una de las infecciones bacterianas cronicas mas
comunes en humanos, que afecta a aproximadamente la mitad de la poblacién
mundial. Esta bacteria causa inflamacién gastrica cronica y progresiva dando lugar a
diferentes enfermedades como: gastritis, Ulceras gastricas, Ulceras duodenales (19) y
cancer gastrico que representan una gran morbilidad e incluso mortalidad. H. pylori

ha sido considerado el carcinbgeno mas importante relacionado con cancer gastrico



(5), que ocupa el quinto lugar entre las neoplasias malignas mas comunes y

constituye el 9% de toda la mortalidad relacionada con el cancer (9).

Se estima que aproximadamente 4 400 millones de personas estan infectados en el
mundo (7). Su prevalencia muestra una gran variabilidad entre regiones y paises. La
prevalencia es méas alta en paises o poblaciones con menor desarrollo, peores
niveles de urbanizacidon, saneamiento, acceso a agua limpia y situacion

socioecondmica, en general (20).

e Problema de investigacion

En Ecuador, en los dltimos afios estudios sobre prevalencia de infeccion de H. pylori
son escasos, pueden haber muchas investigaciones pero no son publicados, razén
por la cual dificulta datos actuales, pero se ha estimado una frecuencia entre 40,2% y
55.2% de infeccion por H. pylori (16,17,21).

Sin embargo, un estudio de prevalencia global, Hooi y colaboradores, en el afio
2017 reporta una prevalencia de 72,2 %, para el Ecuador, representando una de las

mas altas para Latino América (22).

En Ecuador, el cancer gastrico ocupa el quinto lugar, correspondiendo al 5% de
todos los canceres y representa la primera causa de muerte de todas las formas de
canceres (11,58%); por tanto se encuentra en la lista de paises con una alta
incidencia de cancer gastrico (23, 24).

Con todo lo mencionado podemos concluir que la infeccion por H. pylori es un serio
problema de salud en el pais, que merece al menos un mayor interés cientifico, para
gue se realicen investigaciones que cubran el déficit de informacion que existe en
relacion a su prevalencia y su relacion con el cancer gastrico que ya ha sido

reconocido como problema de salud con serias repercusiones en el pais (23, 24).



3. JUSTIFICACION

En el contexto nacional existen muy pocas investigaciones publicadas sobre la
epidemiologia de H. pylori lo que justifica la novedad y la pertinencia de este estudio.
Esta investigacion tendra fundamentalmente un aporte tedrico ya que al revisar,
evaluar y comparar la informacién publicada en la literatura cientifica reciente se
pudo: sintetizar y compactar informacion que encontré de forma fragmentada en
varias fuentes sobre la epidemiologia de H. pylori, actualizar los conocimientos sobre
este tema e informar de las tendencias actuales de las investigaciones sobre el
mismo. Ademads, de esta revisibn pueden emanar ideas para nuevas lineas de
investigacion y puede ser empleado como fuente de consulta sobre el tema en

cuestion.

4. PREGUNTA O HIPOTESIS DE INVESTIGACION

¢,Cual es la epidemiologia de la infeccion por Helicobacter pylori?

5. OBJETIVOS

5.1 Objetivo General:

e Describir sobre la epidemiologia de la infeccion por Helicobacter pylori a nivel

mundial y esencialmente en América Latina.

5.2 Objetivos Especificos:

e Detallar las caracteristicas microbiologicas de Helicobacter pylori.
e Resumir las diferentes enfermedades asociadas a Helicobacter pylori en el
hombre.

e Explicar la prevalencia y factores de riesgo para la infeccién por Helicobacter

pylori.



6. MARCO METODOLOGICO

En esta investigacion se utilizé el método de argumentacion y la técnica de revision
bibliografica de diferentes fuentes, para la obtencion de informacién mas amplia y

actualizada sobre el tema tratado

Se consultaron las bases de datos: Pubmed, Scielo, Scopus, Cochrane Library y se
seleccionaron articulos de revistas publicados en los 5 ultimos afios, en cuyos titulos
y resumenes traten de la prevalencia de la infeccién por el H. pylori su prevalencia o

factores de riesgo asociados a la infeccion.

Se realizd una revision sistematica de articulos, estudios observacionales y
controlados aleatorios, para investigar sobre el tema en cuestion y cumplir con los

objetivos propuestos.



CAPITULO |

7. CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS DEL Helicobacter pylori

Inicialmente se pensaba que H. pylori era una especie que pertenecia al género
Campylobactery se denominé por primera vez Campylobacter pyloridisy luego
Campylobacter pylori. Después, y gracias a la utilizacion de técnicas moleculares se
concluy6 que las especies pertenecientes al género Campylobacter y Campylobacter
pylori eran diferentes y este ultimo paso a llamarse H. pylori, el primer miembro del

nuevo género Helicobacter (1).

H. pylori es un bacilo en forma de espiral o curvo, su tamafio varia de 0,3 a 1 um de
ancho y 1,5 a 10 um de largo, es un microorganismo gramnegativo y adoptan una
forma de barra cuando se cultivan en un medio sélido. Después de un cultivo in
vitro prolongado y en condiciones ambientales adversas, como un suministro
insuficiente de nutrientes, desecacion, concentracién de oxigeno no adecuada y la
exposicidn a agentes antimicrobianos, puede sobrevivir, cambiando su forma de

varilla a una forma cocoide (1).

H. pylori, se ha definido como un experto de la adaptacion, ya que es capaz de
superar las condiciones ambientales, como las concentraciones de drogas
subinhibitorias o atmdsferas no permisivas fuera y dentro del huésped, entrando al
estado de supervivencia o de proteccion, cuando modifica su morfologia alargada y
en espiral al tipo cocoides a través de una forma intermedia en forma de U (figura 1
A, By C) (25).

En sintesis, muestra tres tipos celulares diferentes: formas espirales, formas
cocoides y formas degenerativas. Las formas espirales son viables, cultivables,
virulentas y pueden colonizar animales experimentales e inducir inflamacion. Las
formas cocoides también pueden ser viables, pero no son cultivables, son menos
virulentas y tienen menos probabilidades de colonizar e inducir inflamacién en

animales experimentales que las formas espirales, pero mas persistentes en el



huésped y el medio ambiente. Las formas degenerativas son formas picnéticas, no

cultivables, cocoides de H. pylori muerto (25).

Figura 1 Formas celulares del Helicobacter pylori

Fuente: Cellini, 2014 (25)

H. pylori es movil y generalmente posee de cuatro a seis flagelos con vaina unipolar,
gue puede ser una adaptacion para sobrevivir en los jugos gastricos, es un
organismo capnofilico que requiere una atmosfera con un alto nivel de CO:2 entre 5%
y 10% (1).

Figura 2

- B =

Formay flagelos del Helicobacter pylori




7.1 Habitat

Su habitat natural es la mucosa estomacal, pero también puede sobrevivir en otros
ambientes. Diversos estudios han evidenciado que el microorganismo se puede
desarrollar en diferentes ecosistemas tales como: placa dental, en moscas
domésticas, en heces humanas y animales, asi como también en aguas de
ambientales naturales (25), asi mismo, se ha detectado que puede sobrevivir en
diferentes productos alimenticios, demostrandose asi el papel potencial que los

alimentos y el agua pueden desempefiar en la transmision de este patdégeno (1).

Ha sido considerado un patégeno transmitido por los alimentos. En la literatura
cientifica se encuentran diversos estudios que han demostrado la supervivencia de
este microorganismo en el agua, la leche cruda y pasteurizada, alimentos listos para
consumir, verduras, manzana pasteurizada, zumos de naranja, carne molida
empacada al vacio y embutidos. Razén por la cual es considerado un patégeno con
alta prevalencia en alimentos, carnes, leches y verduras para el consumo humano y
esto se debe a la contaminacion durante su procesamiento, idea que se refuerza con

la alta prevalencia en portadores humanos sanos (1).

7.2 Factores de virulencia

H. pylori posee una gran capacidad para sobrevivir en un ambiente extremo, el
estbmago, el cual presenta un pH extremadamente acido, inferior a 4. Esta acidez
del estbmago es un mecanismo de defensa contra bacterias que se ingieren con los
alimentos. Este germen presenta caracteristicas de patogenicidad para adaptarse al
medio, su colonizacion esta facilitada porque se inhibe la produccién de acido

clorhidrico y se neutraliza por el amonio que produce la ureasa de H. pylori (26).

Ademas, logra adherirse al moco que recubre las células epiteliales de la mucosa
gastrica, y donde hay menor acidez, mediante adhesinas que ayudan a su

adherencia a células foveolares superficiales (27).



7.2.1 Factores de virulencia asociados con ambiente de alta acidez

7.2.1.1 Ureasa

H. pylori durante el proceso de colonizacion se protege del pH acido, acumulando
gran cantidad de ureasa en el citoplasma, en el espacio periplasmico y en la
superficie de la bacteria (27). La ureasa, es una metaloenzima que necesita de iones
de niquel para realizar su funcién, que consiste en hidrolizar la urea presente en el
estbmago y convertirla en amonio y dioxido de carbono. El amonio producido por la
hidrdlisis incrementa el pH, hasta 6 6 7 y neutraliza el acido clorhidrico del estbmago,
lo que ocasiona de manera transitoria aclorhidria, con un pH gastrico neutro; esto le
propicia al microorganismo un microambiente que le permite sobrevivir mientras se
mueve para llegar al epitelio gastrico. Por su parte el diéxido de carbono es
convertido en bicarbonato en el espacio periplasmico lo que permite mantener el pH

cercano a 6 (28).

El amonio juega papel importante en la respuesta inmunoldgica del hospedero al
actuar como una sustancia quimiotactica que permite activar a los monocitos y
linfocitos polimorfonucleares e induce la liberacién de citosinas, ocasionando una
respuesta inflamatoria, y esta ultima favorece al dafio del epitelio gastrico. En otras
palabras, produce dafios a la microcirculacion de células epiteliales superficiales,
necrosis del tejido profundo, lo cual contribuye al desarrollo de una gastritis atrofica
cronica y a la carcinogénesis (26). Planteamientos recientes, informan que la ureasa
posiblemente contribuye al crecimiento tumoral y a la diseminacion metastasica
mediante la induccion de angiogénesis o neoformacién de vasos sanguineos a partir
de la vasculatura preexistente, por lo cual juega un rol clave en la progresion del

cancer gastrico (28).



7.2.1.2 Forma bacteriana

La forma helicoidal es importante para que la bacteria (H. pylori) penetre y se mueva
dentro la capa mucosa viscosa y para la colonizacion eficiente. La forma helicoidal
bacteriana facilita el rapido movimiento en forma de sacacorchos dentro de la capa
de moco, que proporciona una proteccion ante el pH gastrico extremadamente bajo,

previo a pasar finalmente al epitelio gastrico para la colonizacion y la infeccion (28).

7.2.1.3 Flagelos y motilidad

El flagelo es el 6rgano locomotor que permite que la bacteria se mueva en su nicho
ecolégico. Normalmente posee de dos a seis flagelos envainados de
aproximadamente 3 um de largo (29). La exposicion al acido activa la flagelina, una
proteina flagelar que conducen a una mayor motilidad. EI numero de flagelos es
factor crucial en la velocidad de las bacterias, a mayor niamero de flagelos, las

mismas pueden moverse mas rapido (29).

La flagelina, la principal proteina estructural de los flagelos bacterianos, es
reconocida por dos receptores del sistema inmune innato, el receptor de
inflamasoma intracelular NAIP5 / NLRC4 y el receptor tipo Toll 5 (TLR5) unido a
membrana. Los flagelos funcionales representan un factor de virulencia para varios
patogenos, las flagelinas de algunos de ellos se detectan de forma eficiente por
TLR5, mientras que algunas especies bacterianas, como H. pylori han desarrollado
una flagelina con varios cambios de aminoécidos para evadir el reconocimiento de

TLR5 mientras conserva la motilidad bacteriana (29).

La flagelina se compone de multiples dominios estructurales (DO, D1, D2, y D3). Los
monomeros de esta proteina se apilan en un filamento helicoidal con los dominios DO
y D1 conservados ubicados hacia adentro en el canal central del flamento, a través
del cual las moléculas de flagelina se transportan durante la formacién de flagelos,
mientras que los dominios variables D2 y D3 sobresalen del nicleo y quedan
expuestos. Estudios recientes demostraron que los residuos de aminoacidos en el
extremo C-terminal dentro del dominio DO de la flagelina en H. pylori, juegan un
papel crucial en el reconocimiento por parte del TLR5 y la activacion del receptor
intracelular NAIP5 / NLRC4 (29).
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7.2.2 Factores de virulencia asociados con la colonizacion de superficies

epiteliales

7.2.2. 1 Proteinas de membrana externa.

La adherencia a la mucosa gastrica es de vital importancia para que la bacteria
colonice y persista en el estbmago humano. La adhesion es un mecanismo de
proteccion frente a la acidez del estobmago, que disminuye la posibilidad de ser
eliminada por el peristaltismo, el vaciado gastrico o el desprendimiento de la capa de
moco. H. pylori se une a las células mediante adhesinas dentro de las mas

importantes son:

e H. pylori adhesin A (HpaA) es mediadora de la unién a glicoconjugados con
acido sialico (N-acetil-neuraminillactosa) que estan presentes en la superficie
de las células epiteliales gastricas y neutréfilos. Es un antigeno de la
membrana que puede ser reconocido por los anticuerpos humanos, por lo que

puede utilizarse en estudios seroldgicos y en el desarrollo de vacunas (28).

e Adhesina de unién al antigeno del grupo sanguineo (BabA) es mediadora
de la adhesion y colonizacion bacteriana, al unirse al antigeno de Lewis B del
grupo sanguineo. Esta unidn origina una respuesta inmune no especifica con
produccion de autoanticuerpos contra las células productoras de acido
clorhidrico. También, la adherencia mediada por esta proteina participa en la
distribucion de factores de virulencia que dafan tejidos dando lugar a la Ulcera

y al cancer (28).

e Adhesina de union al acido sialico (SabA) es una proteina de adhesiéon a
los receptores de acido sialico, en los neutroéfilos y origina una activacion de su
respuesta oxidativa. Su expresion se relaciona con un mayor riesgo de

gastritis cronica, metaplasia intestinal, atrofia y cancer gastrico (26).
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e Proteina inflamatoria externa (OipA) proteina inflamatoria externa, presente
en todas las cepas, pero solo algunas la expresan, se relaciona con una
mayor produccion de IL-8 y otras citoquinas proinflamatorias, con el dafio de la
mucosa, apoptosis celular, el desarrollo de Ulcera duodenal y cancer gastrico.
(28).

7.2.3 Factores de virulencia que contribuyen al dafio de la mucosa gastrica

7.2.3.1 Fosfolipasas
Las fosfolipasas A2 y C Actdan como proteasa, degradan el complejo lipido-gluco-
proteico de la capa de moco que cubre a las células epiteliales gastricas que da

proteccion (26).

7.2.3.2 Citotoxina vacuolizante VacA

Esta citotoxina estad codificada por el gen vacA, produce cambios celulares que
inducen a la apoptosis celular y se une a los receptores de las células de membrana
causando una respuesta inflamatoria (26).

7.2.3.3 Isla de patogenicidad cag (cagPAl).

La isla de patogenicidad cagPAIl es un segmento del genoma de la bacteria de 40
kilo bases con contenido de bases de guanina y citocina que representa el 35 % del
genoma de H. pylori. Este segmento se considera un gen que codifica proteinas
cagA y péptidoglicanos que son inyectados en las células del hospedero. Las cepas

de la bacteria se dividen en tipo | y tipo 2 (26).

Las cepas tipo | son cag+/vacA+ (gen cag/gen vacA) y mas virulentas, se encuentran
en pacientes con Ulcera y cancer gastrico. Las cepas tipo Il son cagA/vacA, no son

citotoxicas y no se relacionan con patologias gastricas (26).
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CAPITULO Il

8. Enfermedades asociadas al Helicobacter pylori en el hombre

H. pylori se ha reconocido como la causa de los trastornos digestivos mas frecuentes
del tracto gastrointestinal superior, pero su capacidad de enfermar esta relacionado
con otras enfermedades, de manera que actualmente se reportan muchas otras,
como la trombocitopenia, idiopéatica purpura, enfermedades cardiovasculares,

enfermedades hepaticas cronicas (12).

8.1. Enfermedades del sistema digestivo

H. pylori es responsable de algunos trastornos cronicos y mas comunes del tracto
gastrointestinal superior en el hombre, como: la gastritis crénica activa, la Ulcera
duodenal y gastrica, el linfoma de tejido linfoide del estémago y adenocarcinoma

gastrico, que es la tercera causa de muerte por cancer en todo el mundo (5).

8.1.1. Gastritis cronica

La gastritis cronica se manifiesta de forma no atrofica o atrofica, estas formas son
diferentes estadios de una misma enfermedad durante la vida y su caracter es
progresivo. Usualmente inicia en la infancia como simple inflamacion mononuclear
cronica superficial que coincide con una inflamacion neutrofilica aguda de diferentes
grados, progresa y se convierte en gastritis atréfica caracterizada por pérdida de

glandulas mucosas normales (30, 31).

H. Pylori es la principal causa de gastritis en la mayor parte de los casos. Por esto,
puede curarse erradicando esta bacteria, o que resulta en la normalidad de la

mucosa gastrica, al menos cuando la gastritis no es de tipo atréfica (31).

La gastritis atrofica severa y el estado alcalino del estbmago son las situaciones de
mayor riesgo para el cancer gastrico y la Ulcera péptica, pero también puede
relacionarse con falta de absorcion de vitamina B12 y micronutrientes (hierro, calcio,

magnesio y zinc) (30).
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8.1.2. Ulcera péptica

La ulcera péptica es una lesion secundaria al aumento de la acidez y la disminucion
de defensas en la mucosa, habitualmente se localiza en el estbmago o en el
duodeno proximal. Se caracteriza por un defecto de la mucosa que puede ocupar la

submucosa o la musculatura propia del 6rgano digestivo (19).

El principal factor de riesgo para desarrollar una Ulcera péptica en el estbmago
es la infeccion por H. pylori causante del 70% al 90% de estas. Otros factores son: el
uso de antiinflamatorios no esteroideos, consumo de alcohol, tabaco y el sindrome
de Zollinger-Ellison (19).

En la Ulcera idiopética, no se logra aislar H. pylori y no existe antecedente de uso de
antiinflamatorios no esteroideos o0 aspirina; se supone que la causa es un
desequilibrio entre factores que contribuyen a la integridad de la mucosa y las

agresiones, pero los mecanismos aun no se conocen (19).

Otras etiologias incluyen: estrés psicologico, la isquemia, farmacos (esteroides,
agentes quimioterapéuticos), la radioterapia, virus, histamina, infiltracion eosinofilica,

cirugia bariatica y trastornos metabdlicos (19).

La Ulcera péptica duodenal se localiza en los primeros centimetros del duodeno, con
lesiones del tracto digestivo, debido al desequilibrio de factores como puede ser el
acido que produce el estbmago, provocando hiperclorhidria y causando atrofia de la

mucosa. (19).

Las Ulceras duodenales, son de tamafio variable, pero usualmente son mas
pequefas que las gastricas. En promedio tienen cerca de 1 cm de diametro, son casi

siempre benignas, a diferencia de la gastrica que puede malignizarse (19).

Los principales factores agresivos que comprometen la resistencia de la barrera
mucosa, son la infeccion por H. pylori causante del 90-95 % de las Ulceras

duodenales y el uso de antinflamatorios no esteroideos (19).

14



8.1.3. Cancer gastrico

Aproximadamente el 90% del cancer gastrico corresponde a adenocarcinomas, que
surgen de las glandulas de la capa mas superficial o de la mucosa del
estbmago. Otros tipos de cancer en menor frecuencia encontramos, los linfomas de
tejido linfoide que se originan en el tejido linfoide del estbmago, los sarcomas, los

tumores del estroma gastrointestinal y los tumores neuroendocrinos (32).

Factores de riesgo para el cancer gastrico son: edad avanzada, el sexo masculino, el
tabaquismo, la radiaciéon y los antecedentes familiares, obesidad y la enfermedad por
reflujo gastroesofagico, un nivel socioeconémico, puede ser el bajo consumo de

frutas, verduras y el alto consumo de alimentos salados y ahumados (33).

El cancer géstrico tiene también una gran influencia conductual, por esto su
incidencia y mortalidad muestran una gran variabilidad entre paises, y dentro de cada
uno depende del grado de desarrollo econémico, factores sociales y de estilo de vida
(34,35).

8.1.4. Lesiones premalignas del estobmago y Helicobacter pylori

La patogénesis del adenocarcinoma, fundamentalmente, el tipo intestinal esta
relacionada con la inflamacién gastrica cronica inducida por H. pylori, la cual
progresa lentamente con una secuencia conocida como la cascada de Correa:
gastritis no atréfica - gastritis atréfica multifocal sin metaplasia intestinal - metaplasia
intestinal- displasia - cancer. La atrofia de la mucosa y la metaplasia son

consideradas lesiones precancerosas (4).

A primera etapa consiste en una respuesta inflamatoria activa y crénica responsable
de la infiltracidn de la mucosa gastrica por tejido linfoide y polimorfonucleares. Los
neutrofilos y el dafio de las células epiteliales caracterizan esta etapa. En la segunda

fase, hay un aumento de la apoptosis y de la proliferacién celular (36).

Aungue la mucosa gastrica tiene un recambio rapido, la tasa de pérdida de células
supera la capacidad de reemplazar las células perdidas y la mucosa se adelgaza.

Estos cambios son responsables de la atrofia multifocal caracteristica de este tipo de
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gastritis. La fase mas avanzada muestra anormalidad en la arquitectura y cambios

nucleares que son la manifestacion de los eventos mutacionales progresivos (36).

8.1.5. Gastritis atrofica

En esta enfermedad se observa, muerte de células parietales ademas de existir una
pérdida del epitelio glandular de la mucosa que cubre el estbmago. El riesgo de

cancer gastrico se incrementa con el grado de atrofia de esta mucosa (37).

8.1.6. Metaplasia intestinal

Este tipo de metaplasia se caracteriza porque el epitelio glandular es sustituido por
epitelio intestinal, las células neoplasicas presentan caracteristicas muy similares a

las células de los enterocitos (37).
Estudios histopatologicos e histoquimicos clasifican a la metaplasia en dos tipos:

e Tipo | o completa: esta neoplasia las células presentes tienen caracteristicas
morfologicas correspondientes al epitelio del intestino delgado, en este caso
encontramos células con borde en cepillo delineados, células de Paneth, y
células que secretan sialomucinas (37).

e El tipo Il o incompleta: se encuentran las de tipo IIA y 1IB, las de tipo IIA
sectretan sialomucinas y las de tipo IIB secretan sulfomucinas, que se

caracterizan por presencia de células columnares (37).

8.1.7 Displasia epitelial

Es el resultado final de un grupo de lesiones precancerosas epiteliales diferentes
como: adenoma, polipo hiperplasico, polipo juvenil, pdélipo de Peutz-Jeghers y
metaplasia intestinal. Se presenta con diferentes grados: leve, moderada y grave o
en displasia de bajo y alto grado, de acuerdo a la presencia en el epitelio de varios

cambios de activacion celular, nuclear, citoldgicos y estructurales (37).
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8.2. Enfermedades en otros sistemas de 6rganos

H. pylori esquiva la respuesta inmunolégica del huésped, produce localmente
citocinas proinflamatorias, que tienen difusion sistémica también y pueden influir en
los sistemas organicos a distancia dando lugar a manifestaciones extragastricas. Se
ha relacionado con una variedad de trastornos, tales como: enfermedades
neurologicas, dermatoldgicas, enfermedades hematoldgicas, oculares,

cardiovasculares, metabdlicas, alérgicas, hepatobiliares, entre otras (38). (Tabla 1).

Tabla 1: Manifestaciones extragastricas de la infeccion por Helicobacter pylori

Cardiovascular Enfermedad Cardiaca Aterosclerética, Enfermedad Vascular

Cerebral

Neuroldgico Enfermedad de Parkinson, Migrafia

Hematoldgico Parpura Trombocitopénica Inmune, Anemia por Déficit de Hierro
y Vitamina Bi2

Inmunoldgico Fenomeno de Raynaud, Sindrome de Sjogren

Dermatologico Urticaria Cronica, Angioedema, Alopecia Areata

Endocrino Diabetes, Tiroiditis Autoinmune

Ojos y boca Glaucoma, Ulcera Orales

Otros Halitosis, Uretritis

Fuente: Chao, Chen, Goh y Chang, 2014 (38)
Elaborado por: Lia Anguisaca

Para algunas de estas enfermedades, solo se describe en la literatura una asociacion
sin una explicacién clara del mecanismo patogénico; sin embargo, para otras, la
asociacion es tan fuerte y el mecanismo patogénico es tan claro que la infeccion por

H. pylori debe diagnosticarse a tiempo y ser tratada hasta lograr su erradicacién (39).

8.2.1. Cardiovascular
La asociacion entre la infecciéon por H. pylori con enfermedades cardiovasculares se
ha estudiado en los casos de la enfermedad aterosclerética coronaria, accidente
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cerebrovascular e infarto de miocardio (40). La hipo6tesis de que los factores
infecciosos desempefian un papel en la patogénesis de la enfermedad
cardiovascular ha surgido de la evidencia de que, a pesar del patron de factores de
riesgo conocidos (tabaquismo, dislipemia, etc.), todavia hay una parte de la
poblacion afectada en la cual, el origen y la progresion de la enfermedad
cardiovascular es inexplicable (40). De hecho, Lai y colaboradores, en el afio 2014
en Taiwan, han demostrado que la infeccion por H. pylori aumenta el riesgo de
enfermedad coronaria aguda, incluso en ausencia o después de la eliminacién de

dichos factores de riesgo (41).

El mecanismo patogénico mas probable de esta relacién es un proceso inflamatorio
cronico asociado con la infeccion de H. pylori; sin embargo, alin no esté claro si la
bacteria desencadena la enfermedad o solo acelera su curso. Se cree que H.
pylorien la patogénesis de la enfermedad cardiovascular se relaciona con su
capacidad para desencadenar un estado inflamatorio crénico persistente (42).
También se ha planteado la relacién entre H. pylori y un mayor riesgo de infarto de

miocardio (43).

8.2.2. Neurologicas
Entre las enfermedades neuroldgicas asociadas a la infeccién por H. pylori estan los

accidentes cerebrovasculares, migrafia, enfermedad de parkinson, entre otras.

Fang y colaboradores, en el afio 2017 en Taiwan, estudiaron a 299,742 pacientes
con antecedentes de accidente cerebrovascular e informé una asociacion
significativa entre enfermedad de Ulcera péptica, vagotomia Yy accidente

cerebrovascular isquémico (44).

En otro estudio de 4,669 pacientes, realizado por Hu y colaboradores en el afio 2017,
a los cuales se les realizaron endoscopia digestiva alta y ultrasonido de la arteria
cargtida, informaron que la infeccion por H. pylori junto con la hiperglucemia fueron
factores de riesgo importante para formacién de placa de ateroma en la arteria
carétida (45).
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Mriridula y colaboradores en el afio 2017 en India, investigaron el efecto potencial de
H. pylori en la Enfermedad de Parkinson (EP) en 36 pacientes. En ellos la positividad
de H. pylori tuvo una relacién significativa con el género masculino comparado con
los controles (72,2% vs 33,3%) y una p <0.0001(46).

8.2.3. Hematologicas
Las afecciones hematologicas que se han relacionado con la infeccion por H. pylori
son: la purpura trombocitopénica inmune, la anemia por deficiencia de hierro y la

deficiencia de vitamina B12 (47).

La infeccion puede conducir a la anemia por déficit de hierro por disminucion de la
absorcion de hierro, la competencia con el huésped por la absorcién de hierro o la
elevacion del pH y la reduccion de la concentracion de vitamina C. Estudios como el
realizado por Xu y colaboradores en el afio 2017 en China, han encontrado
asociacion significativa entre la infeccion por H. pylori y anemia por déficit de hierro,
no obstante, aun se requieren de muchos mas estudios que evidencien esta relacion
(47).

La patogenia de la purpura trombocitopénica inmune asociada con la infeccién por H.
pylori es probablemente multifactorial, uno de los mecanismos planteados es que se
producen autoanticuerpos por los linfocitos B contra las plaquetas circulantes. Se ha
confirmado la relacion entre H. pylori y la Purpura Trombocitopénica Inmune y que
su erradicacion resulta en un incremento del conteo de plaquetas en estos pacientes
(48).

8.2.4. Dermatologicas
H. pylori se ha implicado en diferentes enfermedades inflamatorias de la piel. Se ha
planteado la hip6tesis de que las citotoxinas de H. pylori pueden causar senescencia

prematura inducida por el estrés de las células de la piel (39).

La rosacea es una enfermedad dermatoldgica asociada con la infeccién por H. pylori.

Es una dermatitis facial cronica que se manifiesta como eritema y lesiones cutaneas
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caracterizadas por telangiectasias, y su etiologia sigue siendo desconocida.
Frecuentemente en pacientes con rosacea es la presencia de trastornos

gastrointestinales (40).

Gravina y colaboradores, en el afio 2014 en Italia, encontraron que la infeccién por H.
pylori estuvo presente en el 48,9% de los pacientes con rosacea, mientras que solo
el 26,7% de los pacientes en el grupo control estaban infectados con H. pylori.
También demostraron una mejoria con regresion parcial o total de las lesiones
cutaneas de rosacea después de la erradicacion exitosa de H. pylori en el 96,9% de

los pacientes (49).

8.2.5. Endocrinas y metabdlicas
La infeccion por H. pyloritambién se ha relacionado con alteraciones en el
metabolismo de los glicidos y lipidos. Su papel en la Diabetes Mellitus, el sindrome

de resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico aun es controvertido (40).

En un estudio de una poblacion China, Hsieh y colaboradores, en el afio 2015 en
Taiwan, demostraron que altos niveles de hemoglobina glicosilada se asociaron de
forma significativa con la infeccion por H. pylori en pacientes mayores de 65 afios
(50). El estudio de Chen y colaboradores en el afio 2015 en Taiwan, demuestra una
mayor prevalencia del Sindrome Metabdlico en pacientes con infeccidén por H. pylori
(51).

Asociados con el estado inflamatorio de bajo nivel inducido por la infeccion por H.
pylori se pueden producir cambios en los perfiles lipidicos de pacientes. Esto ha sido
demostrado por algunos estudios que reportan niveles de colesterol y triglicéridos en

suero mas altos en los hombres infectados (40).

8.2.6. Oculares
Las enfermedades oculares descritas en asociacion con la infeccion por H. pylori son
el glaucoma de angulo abierto y la coriorretinitis serosa central. La prevalencia

de infeccion por H. pylori es mayor en pacientes con glaucoma de angulo abierto que
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en sus controles (40). Zeng y colaboradores, en el afio 2015 en China, realizaron un
metanalisis sobre esta asociacion, plantean una asociacion estadisticamente
significativa entre la infeccién por H. pyloriy el glaucoma (52). Ademas se ha
informado que la erradicacién exitosa de la infecciébn mejora la presién ocular en

comparacion con los pacientes que mantienen la infeccién (52).

En una revision sistematica y un metaanalisis sobre los factores de riesgo para
Corioretinitis Serosa Central, Liu y colaboradores, en el afio 2015 en China,
concluyeron que la infeccion por H. pylori era un posible factor de riesgo para la
aparicion de esta enfermedad (53).

Zavoloka y colaboradores en el afio 2016 en Ucrania, demostraron que la
erradicacion de H. pylori produjo una disminucion en la duracién de la enfermedad de
3 meses y en la frecuencia de recurrencia del 45,6% y condujo a una mejor evolucién

de los sintomas y prondstico a largo plazo (54).
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CAPITULO Il

9. Epidemiologia de lainfeccion por Helicobacter pylori

H. pylori infecta aproximadamente la mitad de la poblacion mundial, razén por la cual
hace a esta infeccion, la mas extendida en seres humanos (13). Es una bacteria
microaerofila gramnegativa que infecta el revestimiento epitelial del estbmago; es la
primera causa de gastritis cronica y principal agente etioldgico para el cancer gastrico
y la enfermedad de la Ulcera péptica (22); por tanto, su prevalencia tiene una
implicacion importante y determinante en la prevalencia a nivel mundial de estas

otras enfermedades (13).

9.1. Factores que aumenta el riesgo de la infeccion por Helicobacter pylori

Los factores asociados con la infeccidon y su diseminacion incluyen:

e Bajo nivel socioeconémico

e Condiciones de saneamiento inadecuadas

e Hacinamiento

e Consumo de agua y alimentos contaminados

¢ Infeccion bacteriana en otros miembros de la familia (55)
¢ No practicar adecuadamente medidas higiénicas

e En nifios, bajo nivel de educacién de los padres (56).

9.2. Vias de transmision

La via en que se transmite la infeccion por H. pylori aln no esta clara. La ruta
principal, parece ser la transmision interpersonal, aunque la transmision ambiental,

por beber agua contaminada, es importante igualmente (57).

Se considera que la infeccidn es crénica y transmisible, aunque no se conoce con
exactitud la cadena de transmision. El contacto con la bacteria ocurre

fundamentalmente durante la infancia y entre los miembros de la familia(56). La
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transmision intrafamiliar parece ser la via principal para adquirir la infeccion,

particularmente entre madres y nifios y entre hermanos (55).

La transmision a través de la via oral a oral o fecal a oral se considera la mas
probable en funcién de algunas de sus caracteristicas epidemioldgicas como la alta
prevalencia de infeccion en grupos familiares cerrados y entre personas que viven en
instituciones y el hallazgo de que la prevalencia de la infeccién es mayor en areas

geograficas o paises donde son pobres las condiciones higiénicas (1).

En la mayoria de las regiones del mundo, el principal mecanismo de propagacion es
la transmision intrafamiliar. Numerosos autores lo han demostrado por medio de

estudios epidemioldgicos y moleculares del ADN de H. pylori (58,59).

En sintesis, se ha planteado que H. pylori se transmite por via oral-oral o fecal-oral
entre parientes cercanos dentro de las familias. La transmision de madre a hijo como
mecanismo importante para la propagacion de la infeccibn por H. pylori fue
demostrada por Urita y colaboradores, en 2013, Japo6n, en un estudio donde debate
gue al parecer las madres y abuelas que cuidan a los menores pueden transmitir la
infeccion a través de las secreciones bucales, por el uso de cucharas comunes o

probando la comida de los nifios, aumentando asi el riesgo de transmision (60).

9.3. Prevalencia de lainfeccion por Helicobacter pylori

9.3.1 Prevalencia global

Especialmente en paises en desarrollo su prevalencia es mas alta ya que esta
asociada a los niveles de vida de las poblaciones (13). En muchos paises, la
incidencia de la infeccion ha disminuido a consecuencia de una mejoria en los

niveles de vida, pero su prevalencia sigue siendo universal (22).

En el afio 2015 se estim6é que aproximadamente 4 400 millones de personas en el
mundo estaban infectadas por H. pylori, con una amplia variacion en la prevalencia

entre regiones y paises (7).
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A inicios del siglo XXI, la prevalencia de H. pylori habia disminuido en los paises
altamente industrializados del mundo occidental; sin embargo, la prevalencia se ha
estacionado en altas frecuencias en los paises en desarrollo (13). (figura 4). Esta
variabilidad en la prevalencia de H. pylori refleja las diferencias del nivel de desarrollo
socioecondmico de los paises en aspectos como: urbanizacion, saneamiento, acceso

a agua limpia (13).

Figura 4 Prevalencia global y por regiones de la infeccién por Helicobacter

pylori

Prevalence of
Hellicobacter pylorf
] Unknown

[ <40%

B 40 - 49%

Bl 50 - 69%

B >70%

The Bahamas and Guadeloupe South China Sea

Fuente: Hooi, et. al, 2017 (22)

Mas reciente, en un metaanalisis realizado en China por Hooi y colaboradores en el
afo 2017 reporta la prevalencia mapeada por regiones de acuerdo a la division de la
Organizacion de Naciones Unidas. Las regiones con la prevalencia mas alta fueron
Africa (més del 70 %), Sudamérica (69,4%) y Asia occidental (66,6%). Las regiones
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de menores prevalencias fueron Oceania (24,4%), Europa occidental (34,3%) y
América del Norte (37,1%) (22).

Eusebi, Zagari y Bazzoli, 2014,

Italia, en un articulo de revisibn sobre la

epidemiologia de H. pylori, resume los resultados de varias publicaciones en

diferentes poblaciones y paises de diferentes regiones del mundo (57). (Tabla 2).

Tabla 2: Prevalencia de la infeccidon por Helicobacter pylori a nivel internacional

Pais

Netherlands

Portugal
Turkya
Canada
México

Arabia Saudita
Korea

India

China

Etiopia

Nigeria

Muestra

Donantes de sangre
Embarazadas
Poblacion general
Poblacion general
Poblacion aborigen
Embarazadas
Individuos sanos
Chequeo de rutina
Pacientes con dispepsia
Individuos sanos
Poblacion seleccionada

Pacientes con dispepsia

Fuente: Eusebi, Zagari, Bazzali, 2014 (57)
Elaborado por: Lia Anguisaca
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NUmero

1550

6837

2067

4622

203

343

456

10796

530

5417

1388

125

Prevalencia
31,7
46
84,2
82,5
37,9
52,2
28,3
54,4
62
63,4
65,7

93.6



Hooi y colaboradores, en el afio 2017, realizaron un metaanalisis que incluyé 263
estudios publicados en el periodo 1970 - 2016 y a partir de ello estimaron una
prevalencia de infeccidn por H. pylori entre 18,9% en Suiza hasta 87,7% en Nigeria
(22).

9.3.2 Prevalencia en América Latina

En América Latina y el Caribe, Curado, Oliveira y Fagundes, en el afio 2019
realizaron un metaanalisis que incluyé 22 estudios que se llevaron a cabo en 14
paises de esta region que incluian a 24,178 individuos. Estos se realizaron entre
1987 y 2012. La prevalencia de infeccion por H. pylori en América Latina y el Caribe
fue de 57,5% para todas las edades. Entre los nifios y adolescentes menores de 18
afnos, la prevalencia fue del 48,36%. En los adultos, la prevalencia fue del 69,26%
(14).

Pareja, Navarrete y Parodi, 2017 estudiaron en una poblacién adulta en Lima, Perd,
mediante prueba de inmunoserologia rapida en sangre periférica y encontraron una

seroprevalencia de H. pylori de 63.6% (61).

Porras y colaboradores en el afio 2017 en seis ciudades de Latinoamérica (Santiago
de Chile, Taquerres en Colombia, Guanacaste en Costa Rica, Copan en Honduras,
Obregdén y Tapachula en México y Ledn en Nicaragua), estudiaron 1,852 adultos
mediante una prueba de aliento con urea para diagnosticar la infeccion de H. pylori.
La prevalencia encontrada fue de 79,4%, con un rango entre el 70,1y el 84,7% entre

las siete ciudades (62).

Dattoli, Valente y Alcantara en la ciudad de Salvador, Brazil, estudiaron la
seroprevalencia y posibles factores de riesgo para la infeccion por H. pylori en 1,104
nifios, entre 4 a 11 afos de edad. La determinacion de anticuerpos IgG anti- H.

pylori fue positiva en el 28,7% de los nifios (63).

Ortiz y colaboradores, en el afio 2019 en un hospital rural en el Occidente de
Honduras realizaron una investigacion a partir de los resultados de estudios

endoscopicos en los cuales tomaron muestra de la mucosa gastrica para histologia y
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cultivo bacteriano, ademas de la serologia para H. pylori que fue realizada a cada
apaciente. En 189 participantes adultos con sintomas dispépticos la tasa de

positividad de la serologia fue del 92% y del 96% en los cultivos (64).

9.3.3 Prevalencia en Ecuador

En Ecuador, los estudios previos sobre prevalencia de la infecciéon por H. pylori son
escasos, esta frecuencia se ha estimado entre 40,2% y 69%. Soria, Medina y
Alvarado, en el afio 2001 en poblacion pediatrica en el area de consulta externa del
servicio de Gastroenterologia en el Hospital Alejandro Mann, Guayaquil encontraron
una prevalencia de 46 % en menores de 12 afios, con un prediominio en el sexo

femenino representado por el 56,6% (16).

Febres y Vazquez, en el afio 2013 investigaron la prevalencia de infeccién por H.
pylori y su asociacién con patologias gastricas en pacientes adultos de chequeo
ejecutivo en el Hospital Metropolitano de Quito. La prevalencia de la infeccion
encontrada fue de 40.2%, los mas jovenes entre 18 y 30 afios de edad representaron
el 51,8% (17).

Alarcon y Pasato, en el afio 2013 estudiaron la prevalencia en estudiantes
universitarios de la ciudad de Cuenca, H. pylori se encontrd positivo para muestras
de heces fecales del 47 % de los estudiantes (21) .

En un estudio para determinacion de la resistencia a la claritromicina de H. pylori en
pacientes del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo y Hospital de las Fuerzas
Armadas N°1, Guzman, 2016 se basO0 en muestras de biopsias gastricas para el
diagnoéstico de H. pylori. De un total de 210 biopsias estudiadas, la autora reporta

gue el 69% de ellas fueron positivas (65).

Valenzuela, en el afio 2016 estudi6 la epidemiologia de los factores de riesgo
asociados a la infeccibn con H. pylori en 246 pacientes procedentes de centros
clinicos privados y publicos de Quito, Guayaquil y Cuenca, encontrando una

prevalencia de la infeccion por H. pylori de 56.9 % (66).
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Hurtado, en el afio 2017 realizé un estudio comparativo entre los resultados del IGM
para H. pylori obtenidos por inmunocromatografia y microelisa. En 97 pacientes que
acudieron en el mes de Junio del 2016 a los laboratorios Pazmifio Narvaez, obtuvo
un 65 % de casos positivos mediante la técnica de microelisa y el 56 % mediante la

técnica de inmunocromatografia (67).

Nufiez,en el afio 2017 realizé la deteccion de genes vacA y cagA en cepas de H.
pylori obtenidas de 231 pacientes que se realizaron endoscopia en Hospital de
Especialidades de las Fuerzas Armadas N°1 en Quito y obtuvo una prevalencia de
Helicobacter pylori de 53.24% mediante la técnica de PCR (68).

En un estudio de la presencia de H. pylori en heces fecales, se incluyeron 911
pacientes que acudieron Laboratorio Sucre, en la ciudad de Riobamba, en el periodo
Mayo 2017 — junio 2018; Vasco, 2018 encontré un 44.24 % de muestras positivas en
el inmunoensayo cromatografico lateral que hace un diagndstico cualitativo del

Helicobacter pylori en heces fecales (69).

9.4. Prevalencia seroldgica del H. pylori en individuos asintomaticos

La prevalencia de H. pylori en individuos asintomaticos, en paises en via de
desarrollo, fluctia entre 70-90%, en cambio, en los paises desarrollados esta
alrededor del 50% (70).

Zhu y colaboradores, en el 2014 en la ciudad de Yangzhong en China reportaron en
5,417 individuos asintomaticos una prevalencia de la infeccidén por H. pylori de 63,4%
(70).

Lee y colaboradores, entre el afio 2015 y 2016 realizaron un estudio, mediante
inmuno ensayos enzimatico en 4,963 individuos asintomaticos en Corea, encontraron

una prevalencia de 51 % (71).

Lim y colaboradores, en el afio 2018, también en Corea, en 24471 pacientes
mayores de 16 afios que se realizaron endoscopia como parte de un chequeo

reportaron una prevalencia del 43,9% (72).
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En cambio, otros autores han referido prevalencias inferiores, tales como: Hanafi y
Mohamed, en el afio 2013 en individuos sanos de Al Madinah en Arabia Saudita,
reportaron una baja prevalencia de 28,3% (73) y Balint y colaboradores en Hungria

reportaron una prevalencia de 32 % en donantes de sangre (74).

9.5. Relacion de la infeccion por Helicobacter pylori con factores

sociodemogréficos

Muchos autores han referido una relacién significativa (p<0,05) entre la edad y la
infeccion por H. pylori. Autores como: Wang y colaboradores en China reportaron
una tendencia creciente de prevalencia con la edad (X 2 prueba de tendencia =

23,5; P <0,001) donde el aumento de la prevalencia fue lineal con la edad (75).

Hirayama y colaboradores, en el afio 2014 en individuos sanos en Japdn encontraron
gue H. pylori infectaba un 68,2 % de los individuos entre 60 y 69 afos, concluyendo
gue el incremento de la prevalencia de la infeccion estaba relacionado de forma

significativa con la edad (76).

Syam, Miftahussurur y Makmun,en el afio 2015, han reportado en las principales
islas de Indonesia, una mayor prevalencia de la infeccion por H. pylori en el grupo de
edad de 50 - 59 afios, pero al mismo tiempo encontraron que en determinados
grupos étnicos llamados Papu, Batak y Buginese, la infeccion predominé en menores
de 29 afos (77).

Estas diferencias han sido explicadas por diferentes autores quienes plantean que,
en los paises en desarrollo, la infeccion se adquiere con mayor frecuencia en la
infancia temprana; mientras que, en paises desarrollados, la infeccion es menos
frecuente en nifios pequefios y que esta frecuencia aumenta con la edad. Todo esto
relacionado con las condiciones socioeconomicas, acceso a fuentes de agua de

calidad y sanitarias (77).
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9.6. Relacion de la infeccion por Helicobacter pylori con hallazgos

endoscopicos

El papel de H. pylori en la patogénesis del cancer gastrico, se ha demostrado
exhaustivamente, al igual en los cambios histopatolégicos que ocurren

secuencialmente y que finalmente conducen al desarrollo del cancer (78).

Lahner y colaboradores en el afio 2018 en lItalia, en su estudio encontraron que la
gastritis atrofica y metaplasia en cualquier localizacién en el estbmago se asociaron
de forma significativa con la infeccion activa por H. pylori (OR: 1.66, IC 95%: 1.15 —
2.39). Concluyendo que los pacientes con H. pylori positivo tenian una probabilidad

de 1,6 veces mas, de ser diagnosticados con metaplasia y atrofia gastrica (79).

La relacion entre H. pylori y estas lesiones premalignas también fue estudiada por Oh
y colaboradores, en el afio 2013 en Corea. Sus resultados mostraron que dichas
lesiones ocurren con mayor frecuencia en sujetos infectados. La relacion de
posibilidades (OR) en desarrollar atrofia en el antro fue de 8,74 (P= 89.73%) y de
metaplasia 5,96 (P= 85.63%) veces mas con respecto a los individuos no infectados.
En el cuerpo la probabilidad de atrofia fue de 3,75 y de metaplasia 2,86 veces mas

con respecto a los individuos no infectados (80).

Por su parte, Joo y colaboradores, en el afio 2013, realizaron en Corea un analisis
multivariado para factores de riesgo, obtuvieron que la atrofia gastrica estaba
asociada significativamente a la infecciébn por H. pylori con un OR de 1,41 (P=
58.50%). En el caso de la metaplasia intestinal el OR fue igual a 2,17 (P= 68.45%)
(81).
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10. CONCLUSIONES

1. Helicobacter pylori posee una gran capacidad para adaptarse y sobrevivir en
condiciones ambientales extremas, como el pH estomacal, su colonizacion esta
facilitada por factores de virulencia que inducen la inflamacién y dafio de la mucosa
gastrica. No solo habita en la mucosa gastrica del hombre, también puede sobrevivir
en el agua y diferentes productos alimenticios, lo que apoya el rol de los alimentos, el
agua Yy la via fecal oral como los factores mas importantes en la transmisién de este

patégeno

2. La capacidad de enfermar por H. pylori no se limita a los trastornos digestivos mas
frecuentes del tracto gastrointestinal superior, sino que esté relacionado con otras
enfermedades de sistemas de érganos como, idiopatica purpura, enfermedades
cardiovasculares, enfermedades hepaticas cronicas, sistema hematopoyético,

nervioso, cardiovascular y endocrinometabdlico, entre otros.

3. Helicobacter pylori es una bacteria muy diseminada a nivel mundial. A nivel
continental, Africa es el que tiene mayor prevalencia y se estima que existe un 90%
de infeccion por H. pylori. Su prevalencia varia de acuerdo a regiones y paises, en
donde los factores de riesgo estan relacionados con los niveles de desarrollo de cada
pais, y por consiguiente a las condiciones sanitaria en general. La prevalencia de H.
pylori es alta en todos los grupos poblacionales independiente de la edad e infecta a
la mitad de la poblacion mundial. En Ecuador la prevalencia es alta, se calcula un 40

a 69% de acuerdo a diferentes estudios.
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11. RECOMENDACIONES

Dado la asociacién de esta infeccion bacteriana con un numero importante de
enfermedades del sistema digestivo se deben realizar investigaciones que
profundicen en la relacién de H. pylori con las patologias gastricas mas frecuentes en
nuestra poblacién, entre ellas el cancer de estdbmago, que constituye causa

importante de mortalidad especialmente en Ecuador.

Al ser la prevalencia de la infeccién por H. pylori alta en el pais se debe incentivar la
realizacion de investigaciones bien disefiadas sobre el tema que evallen la
epidemiologia de la infeccién de H. pylori, factores de riesgo asociados y su relacion
con variables sociodemogréficas, asi la informacion obtenida podra ser usada como
sustento de iniciativas nacionales para la prevencion y erradicacion de la infeccion

por Helicobacter pylori.
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