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Objetivo: Determinar la prevalencia de Helicobacter pylori en pacientes con biopsias gastricas del Hospital Civil de Culiacén en el
periodo del 1 de enero al 31 de diciembre de 2014. Material y métodos: Se realizé un estudio observacional, prospectivo, descriptivo
y transversal. Se incluyeron pacientes con biopsias gastricas de cuerpo y antro. El diagnédstico de infeccion por Helicobacter pylori
realizé mediante tinciones de Hematoxilina-eosina y Giemsa. Resultados: Se incluyeron 202 pacientes, de los cuales 46.5% fueron
hombres y 53.5% mujeres. Se encontré Helicobacter pylori en 74.8%. El diagnéstico fue de gastritis antral difusa en 50.5%, gastritis
folicular en 22.3% y gastritis atrofica multifocal en 8.9%, con base en la Clasificacion de Sydney. De acuerdo al sistema O.L.G.A,
67.3% fueron estadio 0, 18.3% estadio 1y 6.4% estadio 3. Conclusiones: el 74% de los pacientes presentd infeccion por HP. Esta
frecuencia es similar a la reportada en otros paises en vias de desarrollo y en nuestro pais.
Palabras clave: Helicobacter pylori, infeccion, gastritis.

Objective: To determine the prevalence of Helicobacter pylori in pacients with gastric biopsies from Hospital Civil of Culiacan in the
period from January 1st to december 31st, 2014. Material and methods: An observational, prospective, descriptive and transversal
study was performed. All patients with gastric biopsies from body and antrum were included. The diagnosis was made histologically
by examination with Hematoxylin-eosin and Giemsa. Results: 202 patients were included, 46.5 were men and 53.5% women. Heli-
cobacter pylori infection was found in 74.8% of the patients. The following were more frequent diagnosis: Antral diffuse gastritis in
50.5%, follicularis gastritis in 22.3% and multifocal atrophic gastritis in 8.9%, according to the Sydney Classification. Based in OLGA
system, 67.3% were stage 0, 18.3% stage 1 and 6.4% stage 2. Conclusions: We found that 74% of the patients had Helicobacter
pylori infection. This frequency is similar to the reported in other developing countries.
Key words: Helicobacter pylori, Infection, gastritis.

1. Introduccién

Helicobacter pylori (HP), un microorganismo
gramnegativo, microaerofilico y flagelado, es con-
siderado uno de los factores causales mas impor-
tantes de trastornos gastricos, en especial el
desarrollo de cancer gastrico, y se ha sugerido
como reservorio las fuentes de agua para con-
sumo humano. El mecanismo de transmision mas

probable es el de persona a persona.

*Ana Guadalupe Ruelas Perea. Eustaquio Buelna No. 91 Col. Gabriel
Leyva, Culiacan, Sinaloa, México, CP.80030. Tel: (667)133-04-69. Co-
rreo electrénico: anaruelasp@gmail.com

Se ha reportado transmisién oral-oral y fecal-
oral.La infeccién por HP es una de las mas comu-
nes en el mundo, la bacteria infecta a mas de la
mitad de la poblacion mundial, causa gastritis y
enfermedad ulceropéptica y se asocia con carci-
noma gastrico y linfoma gastrico tipo MALT (Lin-
foma T Asociado a Mucosas).

La prevalencia de infeccién por HP varia segun
edad, localizacién geografica y estatus socioeco-
némico de los individuos. La prevalencia de la in-
feccion es alta en paises en vias de desarrollo si

se compara con los paises desarrollados.
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La inflamacion crénica gastrica constituye uno
de los temas mas debatidos desde los puntos de
vista clinico, endoscopico, radiolégico e histolo-
gico. Con el descubrimiento y caracterizacion del
HP y su estrecha relacion con la gastritis crénica
y las Ulceras gastroduodenales, la historia natural
de estas afecciones y su abordaje terapéutico han
cambiado radicalmente.

La patogénesis de la gastritis cronica por Heli-
cobacter pylori incluye dos etapas: la primera esta
caracterizada por la llegada y penetracion del mi-
croorganismo al moco géstrico donde se asienta
y se multiplica. En esta etapa la bacteria libera va-
rias sustancias téxicas que son capaces de esti-
mular la respuesta inmunoldgica local, expresada
en un aumento de IgA secretora, con el fin de evi-
tar el proceso de la infeccion. Las principales cé-
lulas inflamatorias participantes en este proceso
inicial son los neutroéfilos, que son atraidos al sitio
de la lesion; de ahi que su presencia en companiia
de foliculos linfoides se considere como signo de
actividad. Durante esta fase es frecuente observar
la invasién de Helicobacter pylori en las células
epiteliales.

En la segunda etapa se presenta una amplifi-
cacion de la respuesta inflamatoria, por la interac-
cion de linfocitos, neutréfilos, macrofagos, células
mastoides y células no inmunes que, al ser atrai-
dos al sitio de la lesion, liberan gran variedad de
mediadores quimicos como: citoquinas, eicosa-
noides, metabolitos reactivos de oxigeno (radica-
les libres de oxigeno) y el sistema de comple-

mento, que perpetdan la inflamacion.!

El dafio constante a las células epiteliales me-
diante las toxinas que libera la bacteria lleva a
atrofia glandular, asi como metaplasia intestinal y
en ultima instancia, a un adenocarcinoma gas-
trico, principalmente de tipo intestinal. De ahi la
importancia de buscar el microorganismo, ya que
ademas de eliminar la sintomatologia del pa-
ciente, nos permite evaluar el riesgo de padecer
cancer.?

El mapeo de las diferentes regiones del esto-
mago y el numero de fragmentos de mucosa géas-
trica disponibles para evaluacion histopatoldgica
son fuentes importantes de variacion en el mo-
mento de clasificar y hacer la gradacion de la gas-
tritis cronica.

Para la evaluacion de la gastritis cronica se han
sugerido diversos sistemas, tales como la Clasifi-
cacion de Sydney y el Sistema O.L.G.A. (Opera-
tive Link on Gastritis Assessment).

La clasificacion de Sydney, correlaciona el as-
pecto endoscépico topografico del estbmago, ca-
talogado en gastritis del antro, pangastritis y gas-
tritis del cuerpo, con una division histologica que
cataloga la gastritis en aguda, cronica y formas
especiales, aunando a esta la etiologia y el grado
de dafio morfoldgico basado en la presencia o au-
sencia de variables histolégicas graduables en
una escala de 0 a 4+. Dentro de las variables his-
tologicas graduables, se encuentran: la densidad
de Helicobacter pylori, la infiltracion de neutréfilos,
infiltracién de células mononucleares, atrofia y la
metaplasia intestinal. En las variables histologicas
no graduables, catalogados de presentes o au-

sentes, se encuentran: la presencia de foliculos
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linfoides, dafio epitelial de la superficie, hiperpla-
sia foveolar, granulomas y otros. Este sistema re-
quiere, para su correlacién, tomar por lo menos 5
biopsias del estomago: de la curvatura mayor y
menor del antro, de la curvatura mayor y menor
del cuerpo y de la incisura.® Aunque el sistema
Sydney es Util para propoésitos de investigacion,
su aplicacion en la practica clinica es limitada por
la cantidad de biopsias requeridas de varias regio-
nes del estbmago y por la complejidad de su es-

cala de graduacion del dafio histolégico.(Cuadro

1)
Cuadro 1. Tipos de gastritis segun la Clasificaciéon
de Sydney.
No Atréficas Atroéficas Formas especiales
antral difusa  autoinmune guimica
folicular atréfica por radiacién
multifocal linfocitica
eosinofilica

El sistema de Sydney y su version actualizada
de Houston intentaron mejorar la clasificacién de
gastritis. Si bien el sistema de Sydney es citado
ampliamente, la mayoria de las referencias trata
sobre el sistema de clasificacién de 4 puntos de
las lesiones histolégicas y no sobre el formato re-
comendado de informe de biopsias.*

Actualmente, no se encuentra disponible nin-
gun sistema de clasificacion para la gastritis cré-
nica que los médicos clinicos y los pacientes pue-
dan entender facilmente y que brinde informacién
pronostica y terapéutica en términos claros.

Esto ha inducido a un grupo internacional de
gastroenterologos y patologos (Operative Link on

Gastritis Assessment [OLGA]) a formular un sis-

tema histolégico de estadificacion de las enferme-
dades inflamatorias gastricas. El sistema OLGA
emplea el protocolo de muestras de biopsias y la
escala visual analogica (EVA) recomendados por
la version actualizada de Houston del sistema de
Sydney.®

En el sistema de estadificacion OLGA, la atro-
fia gastrica es considerada una lesion histoldgica
representativa de progresion de la enfermedad. El
estadio de la gastritis resulta de la combinacién de
la extension de la atrofia de acuerdo con la clasi-
ficacion histolégica con la topografia de la atrofia,
identificada mediante mapeo por biopsia. (Cuadro
2)

Cuadro 2. Gastritis segun el sistema de O.L.G.A.

CUERPO
ATROFIA
MODE-

PUNTAJE DE ATROFIA SIN ATROFIA ATROFIA

ATROFIA LEVE SEVERA
RADA
A SIN ATROFIA Est. 0 Est 1 Est. 2 Est. 2
N ATROFIA LEVE Est. 1 Est. 1 Est. 2 Est. 3
ATROFIA MO-
T Est. 2 Est. 2 Est. 3 Est. 4
R DERADA
ATROFIA SE-
(o] Est. 3 Est 3 Est. 4 Est. 4

VERA

Se estima que la presencia de HP progresa de
manera paralela a la gravedad de la lesion hasta
llegar al 100% en pacientes con estadio 4. Se ha
cuestionado la reproducibilidad de la atrofia segun
los pardmetros de O.L.G.A. y se propuso eliminar
la atrofia no metaplasica y considerar exclusiva-
mente la forma metaplasica. Esta propuesta se
basa en dos razones: la forma metaplésica es la
gue precede al cancer y tiene una alta reproduci-
bilidad.®
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2. Material y métodos

De enero a diciembre de 2014, se llevo a cabo
un estudio de disefio transversal, descriptivo,
prospectivo, observacional. Se estudio el material
de 202 pacientes sometidos a biopsias géstricas
en el Hospital Civil de Culiacan. Se incluyeron pa-
cientes de cualquier edad y sexo, con biopsias de
cuerpo y antro, ambos sitios. Se excluyeron blo-
ques en mal estado y se eliminaron todas aque-
llas biopsias cuyo diagndstico no fue concluyente.
El procedimiento del estudio incluy6 lo siguiente:
Se identificaron a los pacientes con biopsias gas-
tricas durante el periodo ya descrito, se recabd el
material (bloques y laminillas), el cual fue eva-
luado nuevamente por un patoélogo certificado y
un médico residente de tercer afio, se reclasifica-
ron las gastritis en base a la Clasificacion de Syd-
ney y al Sistema de O.L.G.A., se recolecté la in-
formacion en tablas comparativas para posterior-
mente llevar a cabo el andlisis estadistico que
consistio en utilizar estadistica descriptiva a base
de medias y desviacion estandar para variables
continuas y frecuencias y proporciones para va-
riables categdricas. Las comparaciones entre gru-
pos se realizaron con la prueba de T de Student
para las continuas y con la prueba de X2 en el
caso de las variables categéricas. Se considero
una p <0.05 como estadisticamente significativa.

Los datos fueron analizados en SPSS V21.

3. Resultados

Se analizaron las muestras de un total de 202
pacientes, de los cuales fueron del género feme-
nino 108 (53.5%) y 94 masculino (46.5%), con

edades entre los 17 y los 80 afos, con una edad
promedio de 43.8+14.9. (Cuadro 3)

Cuadro 3. Caracteristicas generales

Frecuencia

Femenino 108 (53.5%)

Sexo Masculino 94 (46.5%)
Total 202

Edad Minimo 17
Méximo 80

Media 43.8

Desuv. tip. 14.9

La prevalencia de Helicobacter pylori fue de
151 (74.8%). Con un intervalo de confianza del
95% entre 68.2 y 80.6%, con grado de infeccion
Leve 58 (38.4%), moderada 54 (35.8%) y severa
39 (25.8%).

De acuerdo a la Clasificacion de Sydney, la
mayoria fueron Gastritis antral difusa 102
(50.5%), Gastritis folicular 45 (22.3%) y Gastritis
atréfica multifocal 18 (8.9%).

En base al Sistema de O.L.G. A., la mayor
parte correspondieron al Estadio 0 136 (67.3%),
Estadio 1 37(18.3%) y Estadio 3 13 (6.4%).

Se observé relacion significativa (p=.000) entre
los tipo de gastritis de acuerdo a la clasificacién
de Sydney e infeccién por HP. El total de casos
de Gastritis folicular 45(100%) fueron en pacien-
tes con infeccién por HP, mientras de las Gastritis
Antrales Difusas 83 (81.4%) fueron positivas y
15(83.3%) de las Gastritis Atroficas multifocales.
(Cuadro 4)
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Cuadro 4. Relaciéon entre la clasificacion de
Sydney y la Infeccion por HP

C. SYDNEY GASTRITIS IHP Total
Si No
Antral difusa Frec. 83 19 102
% 81.4% 18.6% 100.0%
Folicular Frec. 45 0 45
% 100.0% 0.0% 100.0%
Autoinmune Frec. 3 7 10
% 30.0% 70.0% 100.0%
Atréfica multifocal  Frec. 15 3 18
% 83.3% 16.7% 100.0%
Quimica Frec. 3 10 13
% 23.1% 76.9% 100.0%
Radiacion Frec. 0 3 3
% 0.0% 100.0% 100.0%
Linfocitica Frec. 1 5 6
% 16.7% 83.3% 100.0%
Eosinofilica Frec. 1 4 5
% 20.0%  80.0% 100.0%
Total Frec. 151 51 202
% 74.8%  25.2% 100.0%

Ademas se muestra relacion significativa
(p=.000) entre los tipo de gastritis de acuerdo a la
clasificacion de Sydney y al sistema O.L.G.A. Del
total de casos de Gastritis antral difusa 89 corres-
pondieron al Estadio 0 de O.L.G.A., 12 al estadio
1y 1 al estadio 2. De las gastritis foliculares 34
fueron estadio Oy 11 estadio 1. En lo que respecta
a la Gastritis atrofica multifocal, 10 casos fueron

estadio 3, 4 estadio 4 y 3 estadio 2. (Cuadro 5).

Cuadro 5. Relacion entre la Clasificacion de Sydney
y el Sistema O.L.G.A.

Est.0 Est. 1 Est. 2 Est. 3 Est. 4 Total

antral difusa Frec. 89 12 0 1 0 102
% 65.4% 32.4% 0.0% 7.7% 0.0% 50.5%
Folicular Frec. 34 11 0 0 0 45
% 25.0% 29.0% 0 0.0% 0.0% 22.3%
autoinmune Frec. 2 5 2 1 0 10
% 1.5% 13.5% 16.7% 7.7% 0.0% 5.0%
Atréfica multi- Frec. 0 1 3 10 4 18
funcional % 0.0% 2.7% 25.0% 76.9% 100.0% 8.9%
Quimica Frec. 5 4 3 1 0 13
% 3.7% 10.8% 25.0% 7.7% 0.0% 6.4%
Radiacion Frec. 0 2 1 0 0 3
% 0.0% 5.4% 8.3% 0.0% 0.0% 1.5%
Linfocitica Frec. 1 2 3 0 0 6
% 0.7% 5.4% 25.0% 0.0% 0.0% 3.0%
Eosinofilica Frec. 5 0 0 0 0 5
% 3.7% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 2.5%
Total Frec. 136 37 12 13 4 202
% 100.0 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%

No se observaron diferencias (p=1.00) en los
porcentajes de infeccion entre mujeres 81(75.0%)
casos y hombres 70 (74.5%) casos.

La edad promedio de los pacientes con infec-
cion fue de 43.1+15.1 y de los pacientes sin infec-
cion de 45.7+14.2, sin diferencias significativas
(p=.288).

4. Discusion

Existen numerosos estudios acerca de la pre-
valencia de HP en distintos paises. Sin embargo,
en nuestro estado no hay ninguna cifra exacta. En
este estudio encontramos que el 74.8% de los pa-
cientes presento infeccion por HP. Esta frecuen-
cia es similar a la reportada en otros paises en
vias de desarrollo 7 y a la reportada en nuestro
pais en un amplio estudio seroepidemioldgico rea-
lizado de 1987 a 1988. En ese estudio se analiza-
ron 11,605 muestras de suero obtenidas de pa-
cientes de 32 estados de México (1-90 afos) per-
tenecientes a distintas zonas geogréficas y con di-
ferente nivel socioeconémico; y se encontré que
la seroprevalencia de anticuerpos anti H. pylori
fue del 66% (n = 7,720). Si bien el porcentaje de
positividad en el estudio histopatolégico encon-
trado por nosotros coincide con los reportados en
paises subdesarrollados, éste es elevado con res-
pecto al descrito en naciones desarrolladas, en
donde se estima una frecuencia de 19-57%. 8

En 2007, Paniagua y cols,® reportaron una pre-
valencia de infeccion por HP de 66%, que también
coincide con nuestros resultados. Ellos incluyeron

a 102 pacientes, de los cuales 76 presentaron la
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bacteria en su mucosa gastrica.9 En el 2011 Ro-
jas y cols,'? estudiaron 59 pacientes con un rango
de edad entre 16 y 80 afios, en los cuales se eva-
lGo la presencia de HP por estudio histopatolo-
gico, resultando positivos 51.8%, cifra notable-
mente inferior a la descrita en nuestro estudio. Los
diagndsticos histologicos mas frecuentes fueron:
gastritis reactiva 26.5%, gastritis crénica 56.9%,
gastritis atréfica 8.8%, gastritis folicular 2.5%, gas-
tritis congestiva 1.26%.10 Mientras que en nues-
tro estudio, de acuerdo a la Clasificacion de Syd-
ney, la mayoria correspondieron a Gastritis antral
difusa, gastritis foliculares y gastritis atréfica mul-
tifocal.

En lo que se refiere al Sistema O.L.G.A., du-
rante el periodo de abril de 2004 a abril de 2005
Rugge y cols,!! analizaron biopsias gastricas de
439 pacientes con dispepsia y se mostro la distri-
bucién de los tipos de gastritis de acuerdo a su
estadio, en donde se obtuvieron 78% (328 casos)
en estadio 0, 11%(54) en estadio 1, 6%(36) en es-
tadio 2, 4%(19) en estadio 3 y 0.9%(2) en estadio
4,11 cifras semejantes a nuestros resultados, ya
gue la mayoria de nuestros casos se encuentran
en estadio 0, seguido por el estadio 1.

En cuanto a la relacién entre gastritis crénica
folicular y HP, un estudio colombiano por Martinez
y cols,’? de junio de 2009 estableci6é que el 98%
de las gastritis con hiperplasia folicular contaban
con la presencia de flora bacilar adherente com-
patible con HP. 12 De acuerdo a nuestros datos

el 100% de éstas poseen la bacteria.

Diversos trabajos de investigacion coinciden
con nuestro estudio, no existe relacion significa-
tiva entre la edad, sexo e infeccion por HP.13
Por lo anterior podemos concluir que el 74% de
los pacientes presentd infeccién por HP y que
esta frecuencia es similar a la reportada en otros
paises en vias de desarrollo y la reportada a nivel

nacional.
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