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RESUMEN 

El Helicobacter pylori (H pylori) es una bacteria 
en forma de espiral o en S que se encuentra en la 
mucosa que recubre el estómago, daña el tejido 
estomacal y duodenal, causando inflamación y 
úlceras. El descubrimiento del Helicobacter en 
1982 y su implicación clínica en las enfermedades 
gastrointestinales ha sido considerado uno de los 
principales hallazgos de la gastroenterología. 

La Agencia Internacional para la Investigación del 
Cáncer (IARC) demostró la asociación entre la 
infección por Helicobacter pylori y el cáncer gás­ 
trico. A pesar de que se ha observado una dismi­ 
nución general de la incidencia de este cáncer, 
sigue siendo el cuarto tipo más común y la segun­ 
da causa de muerte por cáncer en todo el mundo. 

El Helicobacter afecta a cerca de dos tercios de 
la población mundial y su prevalencia está fuerte­ 
mente relacionada con las condiciones socioeco­ 
nómicas. En países en vía de desarrollo, afecta a 
más de 80% de los adultos en contraste con el 
20% en países desarrollados. 

Palabras clave: Helicobacter pylori. Gastritis 
crónica. Cáncer gástrico. 

ABSTRACT 

Helicobacter pylorus (H py/ori) is a spiral or S 
shaped bacterium that is in the lining of !he sto­ 
mach, causing stomach and duodenal damaged 
tissue, also inflammation and ulcers. The disco­ 
very of Helicobacter in 1982 and its clinical impli­ 
cation in gastrointestinal diseases has been con­ 
sidered one of the main findings of gastroentero­ 
logy. 

The lnternational Agency for Research on Cancer 
(IARC) has demonstrated the association betwe­ 
en Helicobacter pylori infection and gastric can­ 
cer. Although there has been a general decline in 
the incidence of this cancer is still the fourth most 
common type and the second leading cause of 
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cancer death worldwide. 

Helicobacter affects about two thirds of the world 
population and its prevalence is strongly related to 
socioeconomic conditions. In developing coun­ 
tries, it affects more than 80% of adults in contras! 
with 20% in developed countries. 

Keywords: Helicobacter py/orus. Chronic gastri­ 
tis. Gastric cáncer. 

INTRODUCCIÓN 
El Helicobacter pylori (H pylori) es una bacteria 
en forma de espiral o en S que se encuentra en el 
moco que recubre la mucosa del estómago, daña 
el tejido estomacal y duodenal, causando inflama­ 
ción y úlceras (1 ), Figura Nº 1 .  

Figura Nº 1. Helicobacter py/ori 

Fuente: Helicobacter pylori, la bacteria que conduce a 

ulcera y cáncer de estómago 

El descubrimiento del He/icobacter en 1982, y su 
implicación clínica en las enfermedades gastroin­ 
testinales ha sido considerado uno de los princi­ 
pales hallazgos de la gastroenterología (2). 
Denominada inicialmente como Campy/oacter 
py/oridis, luego de observaciones de Marshall 
sobre la forma helicoidal de sus flagelos, se llamó 
Helicobacter pylori (3). 

Es un microorganismo micro aerófilo Gram-nega­ 
tivo en forma de varilla que se encuentra habitual­ 
mente en las porciones más profundas del gel de 
moco que recubre la mucosa gástrica. Mide 0,5 a 
1 micra de ancho y entre 2.5 a 5 micras de largo 

con cuatro a seis flagelos pares. Cada flagelo 
mide aproximadamente 30 micras de longitud y 
2,5 nanómetros de ancho (4). 

El Helicobacter afecta a cerca de dos tercios de 
la población mundial y su prevalencia está fuerte­ 
mente relacionada con las condiciones socioeco­ 
nómicas (5). En países en vía de desarrollo, afec­ 
ta a más de 80% de los adultos en contraste con 
20 a 50% en países desarrollados (6). 

La Organización Mundial de la Salud en 1994 
reconoce al Helicobacter. como un carcinógeno 
tipo I con base en los resultados de estudios de 
casos y controles y a una asociación epidemioló­ 
gica sólida. Los ensayos en animales de experi­ 
mentación han conformado el papel patogénico 
del Helicobacter en el desarrollo del adenocarci­ 
noma, que sigue un proceso a partir de la gastritis 
crónica no atrófica (7). 

La Agencia Internacional para la Investigación del 
Cáncer (IARC) demostró la asociación entre la 
infección por Helicobacter pylori y cáncer gástri­ 
co. A pesar de que se ha observado una disminu­ 
ción general de la incidencia de este cáncer, sigue 
siendo el cuarto tipo más común y la segunda 
causa de muerte por cáncer en todo el mundo (8). 
Independientemente de la histología, la mayoría 
de los cánceres gástricos presentan infección por 
H. pylori; estos tumores muy rara vez surgen de 
la mucosa gástrica sin inflamación, por lo tanto. el 
H. pylori se ha considerado como factor altamen­ 
te relacionado con el desarrollo de cáncer gástrico 
(9). 

La infección por H. py/ori es hoy el mayor factor 
de riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma de 
estómago. Evidencia epidemiológica actual confie­ 
re un riesgo de 18,3 a 21 veces mayor en los infec­ 
tados en comparación con individuos no infecta­ 
dos especialmente en el cáncer gástrico distal 
(1 O). El curso de la infección es variable y depen­ 
de de factores bacterianos del huésped y del 
medio ambiente. Los pacientes con incremento de 
la secreción ácida posiblemente desarrollen una 
úlcera péptica duodenal, en tanto que los pacien­ 
tes con secreción ácida baja desarrollen úlceras 
gástricas y cambios histológicos que en la secuen­ 
cia de la "cascada" de Correa Pelayo, lleven al 
desarrollo de un cáncer gástrico (1 ). 

Instituto de Investigación en Ciencias de la Salud 
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En la Figura Nº 2 se esquematiza la evolución 
natural de la infección por Helicobacter pylori 

(11 ). 

Figura Nº 2. Cascada de Correa Pelayo 
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Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 

La infección por Helicobacter actúa produciendo 
mutación del ADN y silenciando genes asociados 
con la supresión tumoral, considerando a la bacte­ 
ria como un factor de riesgo para desarrollar cán­ 
cer gástrico. Considerando como bajo riesgo, 
Helicobacter negativo, atrofia negativa. Riesgo 
moderado, Helicobacter positivo, atrofia negativa. 
Y alto riesgo Helicobacter positivo o negativo, 
atrofia gástrica positiva. 

Una vez conocido todo lo anteriormente mencio­ 
nado, surge la pregunta a quién ofrecer métodos 
diagnósticos para la detección de Helicobacter y 
el método a utilizar será diferente según el objeti­ 
vo, ya sea de investigación o de diagnóstico con 
fines clínicos e intención terapéutica. 

Básicamente, existen dos formas de diagnóstico: 
unos directos, en los cuales se identifica la bacte­ 
ria (cultivo, histología, ureasa, test de aire respira­ 
do, etc.); y otros que lo hacen en forma indirecta, 
detectando anticuerpos producidos por el huésped 
contra el He/icobacter pylori. Ninguno de estos 
métodos es 100% eficaz y ambos tienen ventajas 
y desventajas, sin embargo, a todos se les exige 
que muestren suficiente sensibilidad, y especifici­ 
dad. 

Se debe descartar infección por H. pylori en úlce­ 
ra péptica activa (Evidencia l. Recomendación A), 
historia documentada de úlcera péptica o sus 
complicaciones (Evidencia l. Recomendación A); 
linfoma gástrico tipo B de la zona marginal 
(MALT). Evidencia l. Recomendación A); enfermos 
que recibirán tratamiento con lnhibidores de 
bomba de protones (IBP) por tiempo prolongado 
(Evidencia 2. Recomendación B); personas que 
recibirán AINE por tiempo prolongado (Evidencia 1 .  
Recomendación B); enfermos con cáncer gástrico 
que han sido tratados con gastrectomía parcial o 
resección local de la mucosa (Evidencia l. 
Recomendación A); enfermos en quienes se ha 
diagnosticado gastritis atrófica y Metaplasia intes­ 
tinal (Evidencia l. Recomendación A); enfermos en 
quienes se ha diagnosticado gastritis atrófica y 
Metaplasia intestinal (Evidencia l. Recomendación 
A9; personas con anemia por deficiencia de hierro 
de causa no precisada y sujetos con Purpura trom­ 

bocitopenica idiopática (PTI) ( Evidencia 11. 
Recomendación B); por deseo expreso de la per­ 
sona (Evidencia V. Recomendación D); y no debe 
buscarse en los enfermos con dispepsia funcional 
o en los que tienen Enfermedad del Reflujo 
gastroesofágico (ERGE) (12).  

Para elegir la prueba más útil debe tomarse 
en cuenta el escenario clínico (necesidad o 
no de un estudio endoscópico). La certeza 
diagnóstica de cada prueba y el costo. Un aspec­ 
to importante a considerar es la frecuencia de la 
enfermedad en la población general. Este aspecto 
incide directamente sobre los valores de predic­ 
ción positiva y negativa de las pruebas (12) .  

No existe acuerdo unánime sobre cuál debe ser la 
alternativa diagnóstica o terapéutica inicial de 
elección en el paciente con dispepsia. Las 3 apro­ 
ximaciones a la dispepsia no investigada que se 
han mostrado más eficaces son: la realización de 
una endoscopia inicial, el tratamiento empírico anti 
secretor y la denominada estrategia test and treat, 
aplicable únicamente a pacientes dispépticos 
jóvenes y sin síntomas de alarma (13). 

Las recomendaciones aprobadas por el consenso 
español sobre el diagnóstico de la infección por 
H. py/ori son: 
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• Recomendación B1: Para el diagnóstico no 
invasivo de H. pylori, se recomienda la prueba 
del aliento con urea marcada con "C", es sencilla 
con costo moderado, aplicando el protocolo 
europeo que incluye la administración previa de 
ácido cítrico. Acuerdo 100%. El test de aire espi­ 
rado es de elección si el paciente no está toman­ 
do antibióticos, inhibidores de la bomba de pro­ 
tones, o cuando la histopatología no sea reque­ 
rida, sensibilidad 89 a 99 %, especificidad 93 a 
98%. 

• Recomendación B2: recomienda la prueba de 
antígeno en heces como alternativa a la prueba 
del aliento para el diagnóstico no invasivo de la 
infección por H. pvlorí, siempre que se utilice un 
método de ELISA monoclonal. Acuerdo 100%. 
Votos: totalmente de acuerdo (82%); bastante de 
acuerdo (18%). GR: fuerte. CE: alta. 
Esta prueba es de utilidad en pacientes que no 
están tomando inhibidores de bomba, antibióti­ 
cos o con hemorragia. Sensibilidad de 90 a 94 
%, especificidad de 90 a 92 %. 

• Recomendación B3: No se recomienda el uso 
sistemático de la serología para el diagnóstico 
de la infección por H. pvlorí. Acuerdo 100%, 
votos: totalmente de acuerdo (100%). GR; fuer­ 
te. CE: alta. 

La serología detecta anticuerpos lg G frente a 
Helicobacter en el suero del paciente. Múltiples 
estudios muestran que la fiabilidad de la serología 
varía de manera muy marcada, según el método 
comercial que se emplee es, en general, inferior a 
la de otras técnicas diagnósticas (14). Por ello no 
se recomienda su uso si no se ha validado previa­ 
mente en la población en la que se va a utilizar. 
Además, la serologia es útil para evaluar la erradi­ 
cación ya que los anticuerpos circulantes pueden 
persistir durante años. 

No obstante, la serología puede ser útil en pacien­ 
tes como la atrofia o Metaplasia intestinal exten­ 
sas, linfoma o que han recibido antibióticos o no 
pueden suspender el tratamiento con IBP. Es útil 
en pacientes sintomáticos o no, con alto riesgo de 
infección y que toman antibióticos, inhibidores de 
la bomba de protones o que sangran. Sensibilidad 
de 99 a 90%, especificidad de 76 a 96% 

El tercer consenso brasileño de Helícobacter 

pvlorí; en la declaración 6 indica: La endoscopia 

llli 
digestiva alta en pacientes dispépticos, cuando 
está indicado deber ir acompañada de una colec­ 
ción de fragmentos de estudio. Se recomienda 
que al menos una muestra de antro gástrico y el 
cuerpo debe ser recogido y la prueba de la ureasa 
y/o examen histológico se realizó mediante tinción 
de H y E y otro para identificar mejor al 
Helicobacter (Giemsa, por ejemplo). 

Siempre que sea posible, los fármacos antisecre­ 
tores (inhibidores de la bomba de protones y H2 
antagonistas de los receptores y antimicrobianos 
deben ser suspendidos por dos y cuatro semanas 
respectivamente. Nivel de concordancia: 93% - 
100%, grado de recomendación: A, Nivel de evi­ 
dencia: 1 A - 1 B (14). La histopatología determina 
la presencia y concentración de Helicobacter. 
Sensibilidad de 93 a 99%, especificidad de 95 a 
99%. 

No existe un método que pueda considerarse de 
referencia o gold standard en el diagnóstico del 
Helícobacter. A la hora de elegir uno u otro hay 
que tener en cuenta el objetivo de éste: epidemio­ 
lógico, diagnóstico o de seguimiento; el centro en 
el que nos encontramos: experiencia del personal 
y disponibilidad de medios; y las características 
del paciente:· prevalencia del Helicobacter en la 
población, edad del paciente, medicación previa 
(15). 

De lo expuesto surge la pregunta: ¿a quién ofrecer 
métodos diagnósticos para detección de 
Helícobacter? 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Es un estudio prospectivo, descriptivo y longitudi­ 
nal. El objetivo general fue conocer la incidencia, 
el método diagnóstico más adecuado y el daño 
ocasionado por el Helícobacter en la mucosa 
gástrica, a partir de ese punto, la meta fue deter­ 
minar la presencia del Helícobacter, determinada 
mediante el estudio histopatológico correlacionado 
con el estudio serológico, establecimiento de 
inmunoglobulinas "M" y "G", y con la presencia 
endoscópica de gastritis nodular. 

Se captaron 72 pacientes que tenían síntomas 
ácido péptico; derecho habiente de la Corporación 
del Seguro Social Militar (COSSMIL), del Hospital 
Militar Nº1, Cochabamba (HOSPIMIL), que acu- 

Instituto de Investigación en Ciencias de la Salud 
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dieron a la consulta externa de Gastroenterologia, 
en el periodo comprendido entre el 2 de enero al 
31 de marzo del 2013. Con un rango de edad de 
más de 16 años, sin distinción de raza, sexo, quie­ 
nes dieron consentimiento informado para la reali­ 
zación de endoscopia con toma de biopsias. 

Se realizó la Historia Clínica, y se solicitaron exá­ 
menes de laboratorio básicos como biometria 
hemática, hematocrito, leucocitos, tiempos de 
coagulación, química sanguínea, estudio serológi­ 
co de Helicobacter pvlori por el método de ELISA 
determinación de lnmunoglobulinas M y G, pro­ 
gramándose endoscopia alta cuando acudían con 
los resultados de los estudios solicitados, indicán­ 
dose acudir acompañados por un familiar para la 
realización del procedimiento. 

En la sala de Endoscopia se entregaron consenti­ 
mientos informados por escrito con información 

del procedimiento, y riesgos del estudio endoscó­ 
pico, las cuales fueron firmados por el paciente y 
un familiar. 

Al concluir el procedimiento se indica cita a con­ 
sulta externa para explicación del diagnóstico y 

tratamiento a realizarse, a todos los pacientes se 
les informo detalladamente sobre las característi­ 
cas de la investigación y se les preguntó si, de 
manera completamente voluntaria, están confor­ 
mes con someterse a los procedimientos que con­ 
lleva la investigación, donde firmaron el consenti­ 
miento para ser incluidos en el estudio y la publi­ 
cación de resultados 

Se realiza endoscopia con Video endoscopio 
Pentax, modelo EG 2940, valorando las caracte­ 
rísticas endoscópicas de esófago, estómago y 
duodeno. 

De tomaron biopsias con pinza de biopsia conven­ 
cional, de fondo, cuerpo, antro e incisura angularis 
(dos de cada sitio), (Figura Nº 3), que fueron lle­ 
vadas a patología, donde se verificó histológica­ 
mente, los hallazgos reportados y la presencia o 
ausencia de Helicobacter 

Figura Nº 3. Endoscopia con Toma de Biopsias 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 

Se realizó control por consulta externa de gastro­ 
enterologia y se analizaron los datos. 

RESULTADOS 
Se captaron 72 pacientes con síntomas ácido pép­ 
tico, de los cuales 62 reunieron criterios para su 
inclusión en el protocolo. 

La edad para varones fue de 22 a 68 años, con un 
promedio de edad de 47,3 %, la edad para las 
mujeres fue desde 15 a 90 años, con un promedio 
de edad de 48. (Tabla Nº 1 y Gráfico Nº 1 ). 

Tabla Nº 1. Grupo Etario 

Sexo Est::idístlco 

Med11 ,17,38 

Masculino M1n,nio 22 

M.axin,o 66 

Ed.-id 

Med.n ,18,09 

semcmno Mínimo 15 

Má:o:1mo so 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 
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Gráfico Nº 1 .  Grupo Etario 
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N =  16 46 

Masculino Femenino 

Sexo 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 

Sexo masculino 16 pacientes, 25.8%, sexo feme­ 
nino 46 pacientes, que corresponde a 74,2 
%.(Tabla Nº 3 y Gráfico Nº 2). 

Tabla Nº 2. Sexo 

Frecuencia Porcenta/e 

Masculino 

" 
25.8 

For11an!no ·'6 7.-1,2 

rcur 62 100,0 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 

Gráfico Nº 2. Resultados según Sexo 

• Masculino 

• Femenino 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 

El estudio histopatológico con la determinación de 
Helicobacter, fue Helicobacter positivo en 35 
pacientes, 56,5%. He/icobacter negativo en 27 
pacientes, 43,5% (Figura Nº 4, Tabla Nº 3 y 

Gráfico Nº 3). 

Tabla Nº 3. Estudio Histopatológico 

Helicobacter + ++ +++ TOTAL % 

Positivo 12 20 3 35 56,5% 

Negativo 27 43,5% 

TOTAL 62 100% 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 

Figura Nº 4. Estudio Histopalotógico 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. Genllleza agra­ 
decida Servicio de Patologia COSSMIL. 

Instituto de Investigación en Ciencias de la Salud 
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Gráfico Nº 3. Resultados Estudio 
Histopatológico 

Gráfico Nº 4. Resultados Estudio Serológico­ 
lnmunoglobulina "M" 

43,5% 

� Positivo 

■Negativo 58% 

42% 

1.. Positivo 

• Negativo 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. Gentileza agra­ 
decida Servicio de Patologia COSSMIL. 

El estudio serológico, lnmunoglobulina "M" fue 
positiva en 26 pacientes, 42%, y negativa en 36 
pacientes, 58%. (Tabla Nº 4 y Gráfico 4). 

Tabla Nº 4. Estudio Serológico­ 
lnmunoglobulina "M" 

lnmunoglobulina UMII % ltGII % 

Positivo 26 42% 18 29% 

Negativo 36 58% 44 71% 

TOTAL 62 100% 62 100% 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. Gentileza agra­ 
decida Laboratorio COSSMIL. 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. Gentileza agra­ 
decida Laboratorio COSSMIL. 

lnmunoglobulina "G" positiva en 18 pacientes, 
29%, y negativa en 44 pacientes, 71 % (Tabla Nº 5 
y Gráfico Nº 5). 

Tabla Nº 5. Estudio Serológico­ 
lnmunoglobulina "G" 

lnmunoglobulina ºMu % 
IIGlt % 

Positivo 26 42% 18 29% 

Negativo 36 58% 44 71% 

TOTAL 62 100% 62 100% 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. Gentileza agra­ 
decida Laboratorio COSSMIL. 
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Gráfico Nº 5. Resultados Estudio Serológico­ 
lnmunoglobulina 11G" 
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intestinal incompleta (Tabla Nº 1 O, Gráfico Nº 1 O y 

Figuras Nº 5, 6 y 7) .  

Tabla Nº 10. Estudio Histopatológico - 
Relación Helicobacter con daño a la Mucosa 
Gástrica 
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Gráfico Nº 10.  Resultados Estudio 
Histopatológico - Relación Helicobacter con 
daño a la Mucosa Gástrica 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 

Figura Nº 5. Gastritis Crónica 

� Positivo 

■ Negativo 
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Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. Gentileza agra­ 
decida Laboratorio COSSMIL. 

El estudio endoscópico con imagen de gastritis 
nodular o enantematosa fue reportado en 1 9  
pacientes, 31 %; y otros diagnósticos, como gastri­ 
tis crónica, en 43 pacientes, 69% (Tabla Nº 6 y 

Gráfico Nº 6). 

Tabla Nº 6. Estudio Endoscópico 

Fuente: Elaboración propia. Abnl 2013. 

Gráfico Nº 6. Resultados Estudio Endoscópico 

Diagnostico Endoscópico "M" % 

Gastritis Enantematosa 19 31% 

Otros Diagnósticos 43 69% 

TOTAL 62 100% 

Fuente: Elaboración propia. Abril 2013. 

La histopatologia reportando la prese n c ia  de 
Helicobacter l e v e ( + )  y m o d e r a d a ( + + ) ,  se asoció 
con gastritis crónica y gastritis crónica activa; y la 
histopatologia con diagnóstico de Helicobacter 
grave, reportando con (+++) se asoció con gastri­ 
tis; gastritis crónica activa y un caso de Metaplasia 

Fuente: (16) 

Instituto de Investigación en Ciencias de la Salud 
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Figura Nº 6. Gastritis Crónica Activa 

Fuente: (16) 

Figura Nº 7. Metaplasia Intestinal Incompleta 

Fuente: /16). 

DISCUSIÓN 
El promedio de edad fue similar para varones y 
mujeres, encontrando un 74% de pacientes de 
sexo femenino. El estudio histopatológico reportó 
56,5% de los pacientes con positividad para 
He/icobacter Pyfori, incidencia similar a la de paí­ 
ses en el exterior. 

La serología con determinación de inmunoglobuli­ 
na "M" fue positiva para Helicobacter en 42%. La 
serología con determinación de inmunoglobulina 
"G" dio positividad para Helicobacter en un 29% 
de los pacientes. 

Endoscópicamente. sólo un 31% fue reportado 
como gastritis nodular o gastritis enantematosa. 
De los pacientes con histopatología positiva, 
65, 7% fueron inmunoglobulina "M" positivos y 20% 
positividad para inmunoglobulina "G". 

De los pacientes con histopatología positiva, 
42,9% presentó gastritis enantematosa. La histo­ 
patología con presencia de Helicobacter leve y 
moderada fue asociada a gastritis crónica y gastri­ 
tis crónica activa. La histopatología con presencia 
de He/icobacter grave(+++) fue asociada a gas­ 
tritis crónica, gastritis crónica activa y Metaplasia 
intestinal 

CONCLUSIÓN 
En nuestro medio el Helicobacter se encuentra 
presente en el 56% de nuestra población. El estu­ 
dio Endoscópico acompañado del Histopatológico 
permiten realizar un diagnóstico adecuado de 
Helicobacter pylori, cuya presencia representa 
un riesgo de 1,6% de progresión a adenocarcino­ 
ma siguiendo la cascada del Dr. Correa Pelayo. 

Por lo expuesto, considerando al Helicobacter 
pylori como Carcinógeno de Tipo 1, demostrando 
su relación con el cáncer gástrico, es importante el 
diagnóstico y tratamiento oportuno, siendo méto­ 
dos de gran utilidad, la endoscopia asociada al 
estudio Histopatológico. 
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