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RESUMEN

Introduccidn: La dispepsia es un motivo de consulta frecuente en el paciente de
atencion primaria. Alrededor del 30% de los pacientes con dispepsia tienen una
causa organica identificable y dentro de estas, un importante numero de casos son
atribuidos a la infeccion por Helicobacter pylori, bacilo gram negativo responsable
de la infeccidén bacteriana de mayor prevalencia en el ser humano y la principal
causa de gastritis cronica en el mundo. La forma de adquisicion del microrganismo
ha sido relacionada con un bajo nivel socioeconémico, situacion que es altamente
prevalente en nuestro medio, mientras que su importancia en salud publica radica
en su asociacion con el desarrollo de cancer gastrico y los costos derivados al
sistema de sus complicaciones. En Colombia el cancer gastrico ocupa el segundo
lugar de muerte por cancer en la poblacion con un bajo nivel socioeconémico. Es
fundamental ampliar el conocimiento de la dispepsia y su relacion con la infecciéon

con el H. pylori en nuestro medio.

10



Objetivo: Identificar las caracteristicas clinicas, sociodemogréficas e histologicas
de los pacientes con sintomas de dispepsia que asistieron a la consulta externa de
Gastroenterologia de la ESE - Hospital Universitario del Caribe (ESE-HUC) en la
ciudad de Cartagena del 1 de Enero al 31 de Diciembre del 2017 a los que se les

practico una esofagogastroduodenoscopia con biopsia.

Métodos: Se realiz6 un estudio observacional y descriptivo en una poblacion de
pacientes adultos con sintomas de dispepsia que consultaron al servicio de
gastroenterologia de la E.S.E. Hospital Universitario del Caribe (HUC) durante el
periodo comprendido del 1 de Enero al 31 de Diciembre del 2017 a los que se les
practico una esofagogastroduodenoscopia con toma de biopsia. Se analizaron las

caracteristicas sociodemograficas, clinicas, paraclinicas e histologicas.

Resultados: En el periodo comprendido entre el 1 de Enero al 31 de Diciembre
del 2017 se identificaron 335 pacientes con diagnostico clinico de dispepsia. Se
excluyeron 239 pacientes por no cumplir los criterios de seleccidén. La muestra final
fue de 96 pacientes a los que se les practico una esofagogastroduodenoscopia
con toma de biopsia. La esofagogastroduodenoscopia fue normal en el 15,6%. Se
encontro gastritis cronica en 69,7%, ulcera gastrica en 10,4% y ulcera duodenal
en el 2,08%. Se confirmo una infeccion por H. pylori en el 52,1% de los pacientes
estudiados sin predominio de sexo ni estrato socio econémico. En los pacientes H.
pylori positivo, la gastritis cronica fue el hallazgo histopatolégico mas frecuente con
80,3%. Se encontré metaplasia intestinal en el 13,4%, atrofia en el 1,5% y una
trombocitopenia leve en el 13,5% de los casos. No se identifico ningun caso de

cancer gastrico o linfoma en los pacientes estudiados.

Conclusion: En nuestro estudio la principal causa de dispepsia en la poblacion
estudiada es la infeccion por H. pylori con el 52,1% de los casos, acomparfiada de
gastritis cronica moderada y trombocitopenia leve. Se requieren mas estudios con
una poblacion mayor para determinar el impacto real del tratamiento anti H. pylori

en la evoluciéon de esta enfermedad con alta morbilidad en nuestro pais.
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gastrico.

SUMMARY

Introduction: Dyspepsia is a frequent reason for consultation in the primary care
patient. About 30% of patients with dyspepsia have an identifiable organic cause
and within these, a significant number of cases are attributed to infection by
Helicobacter pylori, a gram-negative bacillus responsible for the most prevalent
bacterial infection in humans and main cause of chronic gastritis in the world. The
form of acquisition of the microorganism has been related to a low socioeconomic
level, a situation that is highly prevalent in our environment, while its importance in
public health lies in its association with the development of gastric cancer and the
costs derived from the system of its complications. In Colombia, gastric cancer
occupies the second place of cancer death in the population with a low
socioeconomic level. It is essential to expand the knowledge of dyspepsia and its

relationship with infection with H. pylori in our environment.

Objective: To identify the clinical, sociodemographic and histological
characteristics of the patients with symptoms of dyspepsia who attended the
external consultation of Gastroenterology of the ESE - University Caribbean
Hospital (ESE-HUC) in the city of Cartagena from January 1 to December 31 of the
2017 who underwent an esophagogastroduodenoscopy with biopsy.

Methods: An observational and descriptive study was conducted in a population of
adult patients with symptoms of dyspepsia who consulted the gastroenterology
service of the E.S.E. University Caribbean Hospital (HUC) during the period from
January 1 to December 31, 2017, who underwent an esophagogastro-
duodenoscopy with a biopsy. The sociodemographic, clinical, paraclinical and

histological characteristics were analyzed.
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Results: In the period from January 1 to December 31, 2017, 335 patients with a
clinical diagnosis of dyspepsia were identified. We excluded 239 patients for not
meeting the selection criteria. The final sample was of 96 patients who underwent
an esophagogastroduodenoscopy with a biopsy. The esophagogastro-
duodenoscopy was normal in 15,6%. Chronic gastritis was found in 69,7%, gastric
ulcer in 10,4% and duodenal ulcer in 2,08%. An H. pylori infection was confirmed in
52,1% of the studied patients without predominance of sex or socio-economic
stratum. In H. pylori positive patients, chronic gastritis was the most frequent
histopathological finding with 80,3%. Intestinal metaplasia was found in 13,4%,
atrophy in 1,5% and mild thrombocytopenia in 13,5% of cases. No cases of gastric
cancer or lymphoma were identified in the patients studied.

Conclusions: In our study, the main cause of dyspepsia in the study population is
H. pylori infection with 52,1% of cases, accompanied by moderate chronic gastritis
and mild thrombocytopenia. More studies with a larger population are required to
determine the real impact of H. pylori treatment in the evolution of this disease with

high morbidity in our country.

Key Words: Dyspepsia, Helicobacter pylori, gastritis, metaplasia, gastric cancer.
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INTRODUCCION

La dispepsia, definida actualmente segun los criterios de Roma IV como ‘la
sensacion de plenitud postprandial recurrente, saciedad precoz, dolor o ardor
epigastrico”, es un motivo de consulta frecuente en el paciente de atencion
primaria, con una prevalencia del 25% en la poblacion adulta y corresponde hasta
un 5% de todas las consultas medicas. Mientras que en el 30% de los pacientes
con dispepsia se identifica una causa organica, el 70% restante lo constituye la
dispepsia funcional, en la cual no logra identificarse una causa que justifique los
sintomas (1).

Un porcentaje importante de los casos de dispepsia organica son atribuidos a la
infeccion por Helicobacter pylori (H. pylori), bacilo gram negativo responsable de la
infeccion bacteriana de mayor prevalencia en el ser humano y la principal causa
de gastritis cronica en el mundo. El riesgo de infeccion esta influenciado en gran
medida por los factores socioeconémicos de las poblaciones en riesgo y aunque la
mayoria de infectados son asintomaticos, la importancia de la infeccion en salud
publica se debe a la relacion de esta con los diagnosticos de gastritis cronica,
ulcera duodenal, ulcera gastrica, adenocarcinoma gastrico y linfoma tipo MALT (2),
encontrandose en la practica clinica un amplio espectro de lesiones locales que
van desde inflamacién leve hasta procesos neoplasicos. Dentro de la historia
natural de la enfermedad se desconoce el momento exacto y mecanismo de
trasmision del microrganismo al igual que los factores que determinan el estado de
portador o desarrollo de enfermedad gastroduodenal, sin embargo se ha
determinado que la prevalencia de la infeccion aumenta conforme avanza la edad
y que esta puede ocurrir con mayor probabilidad a edades tempranas,
principalmente durante la nifiez (3).

H. pylori puede sobrevivir en el ambiente acido del estbmago debido en parte a su
notable actividad de ureasa; enzima constitucional que convierte la urea presente
en el jugo gastrico en amoniaco alcalino y diéxido de carbono, lo que modifica el
pH local, mejorando asi su capacidad para estar presente de forma crénica en un
ambiente adverso, como lo es la cavidad gastrica (4). Se han propuesto varias

hipotesis para explicar el papel del H. pylori en la carcinogénesis, aunque el
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mecanismo exacto no se conoce bien. Existen algunos ejemplos, como en el caso
del linfoma asociado a mucosas (MALT), en donde la evidencia mas dramatica
gue soporta un papel patogénico del H. pylori en su desarrollo, es la remision del
tumor en fase temprana tras la erradicacion del microrganismo con tratamiento
antibiotico. Por otro lado, los adenocarcinomas, que representan mas del 90 % de
las neoplasias gastricas, desarrollan una secuencia de pasos con cambios
fenotipicos en la mucosa gastrica, los cuales pueden ser evaluados
histopatolégicamente, situacion que ha permitido plantear la hipotesis de un
modelo para la carcinogénesis: gastritis superficial, gastritis atréfica cronica,
metaplasia intestinal, displasia y finalmente carcinoma (5). De lo anterior se deriva
la importancia de las recomendaciones para un diagnostico y tratamiento oportuno
de los pacientes infectados, asi como el seguimiento periddico a quienes tienen un

mayor riesgo para el desarrollo de cancer gastrico.

También existe evidencia de que la presencia del microrganismo no solo produce
alteraciones locales sino también sistémicas como la asociacion con fenomenos
autoinmunes como la puarpura trombocitopenica, tiroiditis, sindrome de Guillan
Barre y anemia crénica, lo que genera una carga adicional de morbilidad en los
pacientes (6). Actualmente se intenta establecer si existe alguna relacion entre la
presencia del H. pylori y el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, asma,
preclampsia, pancreatitis autoinmune, cancer de pancreas y cirrosis; sin embargo,
aunque la evidencia hasta el dia de hoy no es concluyente se espera que con
nuevos estudios y el desarrollo de mejores herramientas tecnoldgicas se puedan

corroborar o descartar estas asociaciones (7).

Debido a que a nivel local no existen datos suficientes sobre el comportamiento de
la infeccion por H. pylori y a que en nuestro pais el cancer gastrico es la segunda
causa de muerte por cancer, es que el presente estudio busca ampliar el
conocimiento de la infeccién por este microrganismo en nuestro medio, asi como

la profundizacién en aquellos aspectos sociodemograficos y clinicos que son

15



potencialmente susceptibles de ser intervenidos con el objetivo de disefar

estrategias encaminadas a disminuir las tasas de infeccion.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional y descriptivo tomando como poblacién a los
pacientes adultos con sintomas de dispepsia que consultaron al servicio de
gastroenterologia de la E.S.E. Hospital Universitario del Caribe (HUC) y a quienes
se les ordeno esofagogastroduodenoscopia con toma de biopsia por no respuesta
al tratamiento sintomatico durante el periodo comprendido entre el 1 de Enero al
31 de Diciembre del 2017. Se tuvieron en cuenta los siguientes criterios para la

inclusion o exclusién de los participantes.

Criterios de inclusién

1. Pacientes mayores de 18 afios.

2. Pacientes que acudan a consulta externa de Gastroenterologia de la E.S.E
Hospital Universitario del Caribe de Cartagena con sintomas de dispepsia.

3. Pacientes con diagnostico de dispepsia e indicacibn de

esofagogastroduodenoscopia.

4. Pacientes que mediante el consentimiento informado acepten participar en

la investigacion.

Criterios de exclusion.

1. Pacientes con imposibilidad para realizacién de biopsia, o la presencia de
otros estados morbidos como bypass gastrico, intolerancia 0

contraindicacion al procedimiento endoscopico.
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2. Pacientes que han recibido tratamiento antibiético con penicilinas y/o

macrolidos en las ultimas 4 semanas.

3. Pacientes embarazadas.

Aplicacion de la encuesta

Para la realizacion de este estudio se disefio una encuesta la cual fue aplicada a
los participantes antes de realizar el procedimiento endoscopico y donde se
validaba el cumplimiento de los criterios de seleccion. Se indagaron aspectos
sociodemogréficos, habitos de consumo, aspectos de saneamiento béasico y
sintomatologia presentada. Esa encuesta fue complementada con la revision de la
historia clinica. Posterior a esto se procedio a realizar el estudio endoscépico para
verificar la presencia de H. pylori en los participantes mediante la toma de
biopsias gastricas para su posterior preparacion y estudio histologico. Se realizo el

diligenciamiento del consentimiento informado a cada participante del estudio.

Estudio endoscépico

A cada paciente se le realiz6 una esofagogastroduodenoscopia y durante este
procedimiento se tomaron 5 biopsias. Dos biopsias del antro (una de la cara
anterior y otra de la cara posterior), dos del cuerpo (una de la curvatura mayor y
otra de la curvatura menor) y una de la incisura angular segun lo establecido por
las guias internacionales para el estudio de cancer gastrico o protocolo Sidney (8).
Las muestras fueron procesadas en el laboratorio de patologia institucional de la
ESE Hospital Universitario del Caribe. El estudio histologico se realizo con
coloracibn con hematoxilina-eosina, coloracion de Jiménez o Giemsa para
determinar la presencia del H. pylori, gastritis, atrofia, metaplasia y otros hallazgos

histopatolégicos. El informe final de patologia fue extraido de la base de datos del
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departamento de patologia de la institucion, previa autorizacion escrita del jefe del

departamento y del paciente mediante la firma del consentimiento informado.

Para la tabulacion de la informacion se utilizo la base de datos construida en Excel
(Microsoft office plus, 2016 mac-IOS) y el analisis de estos datos se realizo con el
software Epi Info v7.2.0.1. Las variables cualitativas se describieron con
frecuencias absolutas y relativas, las cuantitativas con promedio y desviacion
estandar. Para comparar las caracteristicas generales entre los grupos con y sin
H. pylori se utilizé la prueba de Chi’y el test exacto de Fisher segin fuera
necesario, con un valor de p <0,05 que fue considerado como estadisticamente

significativo.

RESULTADOS

En el periodo de estudio se identificaron 335 pacientes atendidos con diagnostico
de dispepsia. Se excluyeron 239 por no cumplir los criterios de seleccion o que no
aceptaron participar en el estudio, obteniendo al final 96 pacientes, a quienes se
les practico esofagogastroduodenoscopia con toma de biopsia (Figura 1). El
diagndstico de infeccién por H. pylori se observd en el 52,1% de la muestra,
correspondiente a 50 pacientes; la severidad de la infeccién fue leve en 15,6%,

32,3% moderada y 4,2% severa.

Dentro de las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes sujeto de estudio
se encontré un promedio de edad de 48,5 afios (DE= 16,3), el 72,9% eran de sexo
femenino, los grados escolares alcanzados fueron secundaria completa con
31,3%, primaria completa 15,6%, universitaria completa 13,5% Yy secundaria
incompleta con 10,4%. El lugar de residencia habitual fue Cartagena en el 64,6%
de la poblacién, encontrandose el estrato 1, 2 y 3 con el 36,5%, 28,1% y 15,6%
respectivamente. El régimen de seguridad social en salud fue subsidiado en el

80,2% y contributivo en el 19.8%. Al comparar estas caracteristicas entre los
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pacientes con H. pylori positivo y negativo, no se encontraron diferencias

estadisticamente significativas, Tabla 1.

Los antecedentes patologicos mas frecuentemente encontrados en los pacientes
con dispepsia fueron la hipertension arterial con 26%, seguido de diabetes mellitus
con 4,2% y neumopatias en el 3,1%. Dentro de los habitos de consumo se
encontré en orden de frecuencia el consumo de vegetales crudos en 76%, alcohol
54,2%, tabaquismo 29,2%, agua hervida y sustancias psicoactivas en 4,2% cada
una. Por otro lado, los aspectos de saneamiento mostraron uso de acueducto en
el 100% de los pacientes y servicio de alcantarillado en el 71,9%. Las
comparaciones de los antecedentes patolégicos, habitos de consumo vy
saneamiento basico entre los pacientes con y sin infeccién por H. pylori tampoco
mostraron diferencias estadisticamente significativas, Tabla 2.

Se hizo un analisis teniendo en cuenta el total de pacientes positivos para H. pylori
y la exposicion al alcohol y tabaco, observando frecuencias de consumo de
alcohol del 40% en pacientes con infeccidbn moderada y severa mientras que para

el tabaco fueron del 24% en los mismos niveles de infeccion, Figura 2.

La sintomatologia mas prevalente en los pacientes positivos y negativos para H.
pylori fue en primer lugar, la plenitud posprandial con el 72,0% y 80,4%, seguido
del dolor epigastrico con 68% y 78,3%, saciedad precoz 42% y 34,8% y nauseas
44,0% y 39,1% respectivamente, con un valor de p = 0,05 en todos los sintomas,
Figura 3. En el grupo con H. pylori positivo se encontré una mediana de plaquetas
de 244.000 mm3, hemoglobina de 12,6 gr/dl y leucocitos 7.320 mma3; mientras que
en el grupo sin la infeccion las medianas fueron respectivamente de 279.000 mma3,
12,4 gr/dl y 8.090 mm3, con un valor de p = 0,05 en todos. Sin embargo, al
comparar por interpretacion clinica se encontré para trombocitopenia leve un 24%
en los pacientes con H. pylori comparado con el 2,2% en aquellos sin la bacteria,
con un valor de p=0,0019; mientras que en lo referente a la presencia de anemiay
niveles de leucocitos no se observaron diferencias entre los grupos comparados,
Tabla 3.
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Los resultados endoscopicos mostraron en los pacientes con H. pylori positivo una
frecuencia de gastritis crénica del 82%, mientras que en el grupo sin la bacteria
fue del 56,5% (p=0,0126); los hallazgos endoscépicos normales fueron de 0% en
el grupo positivo y de 32,6% en el negativo (p<0,0001). Otros hallazgos no
significativos mostraron la identificacion endoscopica de Ulcera géstrica de 14% y
6,5% respectivamente entre los grupos comparados y en menor proporcion se

encontraron hallazgos de gastritis aguda y Ulcera duodenal, Figura 4.

Como resultado adicional se realiz6 la comparacion de los hallazgos endoscopicos
con los de histopatologia encontrdndose que en los pacientes con diagnostico
endoscopico de gastritis aguda (n=2), uno (50%) también tuvo el mismo
diagnostico histopatologico; los de gastritis cronica endoscépica (n=67) se observo
el mismo diagnostico en 83,6% de los resultados histopatoldgicos y en las
endoscopias normales (n=15), el 55,3% también tuvieron biopsia normal. Otros
hallazgos endoscoépicos como ulcera gastrica (n=10) y Ulcera duodenal (n=2)
fueron diagnosticadas histopatolégicamente como gastritis cronica en el 80% y
100% respectivamente. No se encontr6 una correlacién estadisticamente
significativa entre los hallazgos endoscépicos y lo reportado en el estudio

histopatolégico. Tabla 4.

Los hallazgos histopatolégicos mas frecuentes fueron el de gastritis crénica con
80,3% Yy el resultado normal en 19,6%. Al comparar los hallazgos histopatologicos
por el diagnostico de H. pylori se encontraron diferencias en la frecuencia de
histopatologia normal en el grupo sin la infeccién con 19,6% comparada con una
proporcion nula en el grupo positivo (p=0,0008). La prevalencia de metaplasia
intestinal en los pacientes infectados en comparacion con los no infectados fue del
16% y 2.2% respectivamente, con un valor de p=0,0318, siendo un hallazgo
estadisticamente significativo. La prevalencia de displasia fue del 2.2% la cual fue

reportada en el estudio histopatoléogico como leve y correspondia a un Unico
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paciente infectado con H. pylori. Figura 5. No se identifico ningin caso de

adenocarcinoma gastrico ni de linfoma MALT.

DISCUSION

La dispepsia es una causa importante de consulta en pacientes de atencion
ambulatoria y es en este grupo donde actualmente se hace énfasis en determinar
si la causa de su sintomatologia tiene un origen identificable, por lo que una de las
recomendaciones es el estudio, deteccién y erradicacion del H. pylori (9). La
infeccion por este microrganismo es endémica a nivel mundial, estimandose una
prevalencia mayor al 50%, siendo en los paises en vias de desarrollo como el
nuestro hasta del 90 % segun algunos estudios (10). Su importancia en salud
publica radica en su asociacion con el desarrollo de cancer gastrico y los costos
derivados al sistema de sus complicaciones; esto tiene una gran importancia, dado
gue la forma de adquisicién ha sido relacionada con un bajo nivel socioeconémico,
situacion que es altamente prevalente en nuestro medio (11). Los hallazgos del
presente estudio muestran que la prevalencia de infeccion por H. pylori ha
disminuido al comparar los resultados con otras series, como la publicada en 2003
por Bravo y colaboradores, en la que se estimo una prevalencia global en
Colombia del 69%, de un total de 8652 biopsias gastricas provenientes de 16
ciudades del pais y encontrando en la ciudad de Cartagena una prevalencia mayor
gue la encontrada en nuestro estudio (70% y 52.1%) respectivamente (12). Datos
similares fueron reportados por Garcia del Risco y colaboradores en 1994 donde
informaron una prevalencia de infeccion en la ciudad de Cartagena del 70% (13).
La disminucion en la prevalencia de la infeccion podria explicarse en parte por la
mejoria en las condiciones de vida, las cuales se dan a través del tiempo durante
la evolucién de las sociedades y que va de la mano con un mejor acceso a los

sistemas de salud, habitos de higiene y tratamientos especificos.

Nuestra investigacion no encontré una relacion en cuanto al nivel socioeconémico

0 asociacion de posibles factores relacionados con el modo de trasmision, sin
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embargo, aunque el tamafio de la muestra del estudio es pequefio y solo
corresponde a un unico centro hospitalario, se marca un precedente para futuras
investigaciones donde se incluyan de manera mas profunda otros factores
sociodemogréficos de la poblacion, ya que existe evidencia de la presencia del
microrganismo en el medio ambiente, como el aislamiento de la bacteria en
reservas acuiferas, tal y como lo informo un estudio publicado en 2011 por
Montero y colaboradores en Costa rica, en el que se documento la presencia de H.
pylori en reservas de agua para consumo humano (14). Lo anterior plantea la
posibilidad de que la bacteria no solamente se encuentra confinada al ser humano,
sino que también puede ser encontrada en otros lugares, lo que ayudaria a

dilucidar en su totalidad su mecanismo de trasmision.

Aunque la infeccién por H. pylori esta asociada al desarrollo de gastritis y es una
de las etiologias a descartar ante la presencia de un cuadro de dispepsia, solo se
encontrd el microrganismo en el 52.1% de los pacientes estudiados, por lo que no
es posible atribuir la totalidad de la sintomatologia al H. pylori. Existen otras
posibles etiologias que pueden ser responsables de las manifestaciones
encontradas en estos pacientes y que han sido descritas como causa de
dispepsia, como por ejemplo el stress psicolégico, la disfunciéon sensitiva-motora
gastroduodenal, infecciones virales y parasitarias (15). Se necesitan estudios
complementarios en nuestro medio que ayuden a dilucidar la etiologia de la
dispepsia en los pacientes no infectados por H. pylori. Adicionalmente,
evidenciamos que no solo el dolor abdominal esta presente en los pacientes con
gastritis, también encontramos otros sintomas asociados como la sensacion de
distension o plenitud abdominal, la saciedad precoz y las nauseas, todos sintomas
tipicos de dispepsia, siendo vistos tanto en pacientes infectados como no
infectados, sin encontrar una posible asociacién entre la sintomatologia referida
por los pacientes y la presencia o no de infeccion por el microrganismo. De lo
anterior inferimos la gran importancia que tienen la endoscopia digestiva y el
estudio histologico como herramientas fundamentales para un correcto diagnostico

y clasificacion de nuestros pacientes.
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Otro hallazgo a tener en cuenta es la posible relacion entre la infeccién por H.
pylori y la presencia de otros factores que podrian contribuir a potenciar el dafio de
la mucosa por parte del microrganismo. Nuestros datos evidenciaron una posible
asociacion entre el consumo de alcohol y la severidad de la gastritis en los
pacientes infectados con el microrganismo. Es conocido que la ingesta de alcohol
es una causa por si sola de gastritis, debido a que este ejerce un efecto tdxico
directo sobre el epitelio gastrico y al mismo tiempo disminuye la motilidad gastrica,
lo que provoca retraso en el vaciamiento, con la consecuente prolongacion del
tiempo de contacto de la mucosa con el toxico, agravando aun mas la lesién sobre
la mucosa (16). El tabaquismo, aunque este asociado a nivel gastrointestinal con
el cancer esofégico, en la mucosa géstrica esta relacionado con un retraso en la
cicatrizacion de las ulceras. La nicotina al ser absorbida a nivel gastrico, tiene un
efecto directo sobre la mucosa y lecho vascular, produciendo vasoconstriccion
local con la subsecuente disminucién de la produccién de moco y bicarbonato
(17). Otros estudios ya han sugerido que puede existir una relacion entre ciertos
factores dietéticos como el consumo de alcohol y otros agentes que promueven un
dafio mayor en la mucosa e incluso de aumentar el riesgo progresion a

metaplasia, displasia y posterior desarrollo de cancer (18) (19).

Se destaca que la gastritis es la patologia mas prevalente, siendo
significativamente mas frecuente la gastritis cronica como hallazgo endoscopico e
histolégico en ambos grupos, pero si con un mayor numero de casos de ulcera
gastrica y duodenal en los pacientes con infeccién por H. pylori. A nivel histolégico
evidenciamos una mayor prevalencia de metaplasia en los pacientes infectados, la
cual fue del 16%. Lo anterior contrasta con un estudio previo realizado por Garcia
del Risco y colaboradores en la ciudad de Cartagena y publicado en 2011 donde
se encontré una prevalencia menor, siendo esta del 7,41% (20). El desarrollo de
metaplasia se explica debido a que la presencia del microorganismo esta asociada
con una mayor severidad de la gastritis, lesion celular y sustitucion del epitelio
como mecanismo adaptativo (metaplasia), siendo esta ultima, una lesion
precursora de cancer, con un riesgo relativo (RR) de progresion a este de 6.4 en

comparaciéon con aquellos en los que solo se documenta gastritis créonica segun lo
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reportado estudios previos (21) (22). Informes de otros trabajos publicados en
otras ciudades del pais, como Medellin, documentaron una prevalencia de
metaplasia en los pacientes infectados del 13.3% (Correa S y colaboradores,
2016) (23). Cuando realizamos una comparacion de este hallazgo a nivel
internacional, en paises desarrollados como Estados Unidos esta es de alrededor
del 10% y en Europa del 8% (24). Estos hallazgos sugieren una prevalencia mayor
de metaplasia en nuestro medio en comparacion con los estudios mencionados
previamente, lo que podria ser explicado por un mejor acceso por parte de los
pacientes a la realizacibn de los procedimientos endoscopicos, a la
estandarizacion de los protocolos de toma de biopsia y estudio histopatoldgico.
Otra posibilidad a tener en cuenta que expliguen este hallazgo son las
caracteristicas propias del microrganismo, ya que esta demostrado que el
aumento de la resistencia de este a los antibidticos promueve la proliferacion de
cepas mas agresivas, condicionando asi un mayor dafio al huésped, tal y como lo
sugiri6 Wessler y colaboradores en el 2017, donde se propone que las mutaciones
puntuales del ADN bacteriano para el desarrollo de resistencia antibiotica pueden
inducir al mismo tiempo la transcripcion o mutaciéon de genes que aumentan la
virulencia del microrganismo (25). No se documento ningdn caso de cancer o
linfoma en los pacientes estudiados, esto debido en parte puede ser explicado por
el tamafio de la muestra; sin embargo, esta demostrada la relacién entre la

infeccién por H. pylori y el desarrollo de neoplasias géastricas (26).

En los ultimos tiempos se ha generado controversia con respecto a si existe
correlacion entre los hallazgos endoscopicos encontrados por el gastroenterologo
y lo reportado en el estudio histologico por el patologo. Se han realizado estudios
previos tratando de encontrar una correlacion, como el de Rocha y colaboradores,
publicado en 2012 y llevado a cabo en nuestro pais, donde se encontro una
concordancia cercana al 70% entre la endoscopia y la histologia, sin llegar a ser
estadisticamente significativo (27). Nosotros tampoco encontramos una
correlacion al respecto, ya que observamos el mismo diagnostico endoscopico e
histoldgico en el 83,6% de los pacientes con gastritis cronica y solo el 53% de las

endoscopias reportadas como normales también tuvieron biopsia normal, por lo
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gue queda un importante porcentaje de pacientes sin un diagnostico definitivo si
solo se practicara la endoscopia. De lo anterior podemos concluir que tanto la
endoscopia como la histologia son dos pruebas complementarias, mas no
excluyentes, pero se requieren aun de mas estudios prospectivos y multicéntricos
con el fin de evaluar la concordancia entre los dos métodos para determinar
variables endoscopicas predictoras de severidad que ayuden en el diagnostico y
seguimiento de los pacientes.

La infeccion por H. pylori es considerada hoy en dia una enfermedad sistémica y
su espectro de manifestaciones clinicas no esta limitado Unicamente al tracto
gastrointestinal, encontrando también manifestaciones extra-gastricas, de las que
destacan la anemia y la trombocitopenia (28). No encontramos diferencias en
cuanto a la prevalencia de anemia al comparar ambos grupos, pero si en la
presencia de trombocitopenia, con una prevalencia del 24 % y 2.2 % entre
infectados y no infectados respectivamente, siendo un hallazgo estadisticamente
significativo (p=0,0019). Estudios han encontrado una probable asociacién entre
la infeccion por H. pylori y la anemia por deficiencia de hierro, asi como la
identificacion de factores como la hipoclorhidria y la elevacion en los niveles de
hepcidina, siendo el primero, importante para el desarrollo de anemia macrocitica
y el segundo determinante en la disminucion de la hematopoyesis a nivel medular
por disminucién de la absorciébn de hierro. (29). En cuanto al desarrollo de
trombocitopenia se han propuesto varias teorias, siendo la mas aceptada
actualmente la del mimetismo antigénico, en la que, por un error de
reconocimiento de antigenos bacterianos del H. pylori por parte de los linfocitos,
se desarrolla un atague contra la membrana plaguetaria por poseer moléculas
estructuralmente similares (30). Existe evidencia en ensayos aleatorizados y no
aleatorizados donde se documenta una mejoria sostenida en los recuentos de
plaguetas posterior a la erradicacion de la infeccion del H. pylori en pacientes
adultos con purpura trombocitopenica idiopatica (PTI) (31)(32), llegando incluso a
ser una recomendacion de la guia de practica clinica de la Sociedad
Estadounidense de Hematologia (ASH) para el manejo de PTI, publicada en 2011,

en la que se sugiere que la deteccion de la infeccion por H. pylori se debe
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considerar en adultos con PTI y en aquellos pacientes que sean positivos se debe

pautar terapia de erradicacion (33).

CONCLUSIONES

1. En este estudio, la principal causa de dispepsia es la infeccion por
Helicobacter pylori, la cual sigue teniendo una alta prevalencia en nuestro
medio, siendo responsable de al menos el 50% de los casos de gastritis
cronica y afectando a todos los grupos poblacionales, presentandose con
un amplio espectro de manifestaciones clinicas y hallazgos

histopatologicos.

2. La gastritis cronica moderada fue el hallazgo histopatolégico mas frecuente
en los pacientes con dispepsia, con una mayor prevalencia en aquellos

individuos infectados por H. pylori.

3. Existe un alto porcentaje de pacientes con dispepsia y gastritis cronica en
quienes no se documento la presencia de H. pylori, por lo se deben
investigar otras causas que podrian ser responsables de los sintomas y
hallazgos clinicos en estos pacientes.

4. Los pacientes con dispepsia e infeccion por H. pylori tienen una mayor
prevalencia de metaplasia, atrofia y displasia, factores que contribuyen a un
aumento del riesgo para el desarrollo de cancer gastrico, por lo que es

importante el seguimiento periddico en esta poblacion.

5. El diagnostico de dispepsia es eminentemente clinico, sin embargo, en la
busqueda activa de su etiologia debemos acudir a las pruebas
diagnosticas, ya que hasta el momento no se ha logrado establecer una
correlacion entre la sintomatologia referida por los pacientes y su posible

causa.
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6. Tanto el estudio endoscopico como histopatolégico son fundamentales para
un correcto diagnostico y clasificacién de los pacientes con dispepsia, al

igual que para el seguimiento y deteccion temprana de complicaciones.

7. Se requieren mas estudios con una poblacibn mayor para determinar el
impacto real del tratamiento anti H. pylori en la evolucion de esta

enfermedad con alta morbilidad en nuestro pais.
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Figura 1. Diagrama de flujo de seleccion de los pacientes.

Tabla 1. Caracteristicas generales y sociodemograficas de la poblacion de estudio.

Todos Con _ Sin _
N=96 H. pylori H. pylori Valor p
n=50 n=46
Edad 48,5+ 16,3 47,7+ 14,7 49,3+ 18,1 0,6325
Sexo
F 70 (72,9) 35 (70,0) 35 (76,1) 0,6595
M 26 (27,1) 15 (30,0) 11 (23,9)
Escolaridad
Ninguno 8(8,3) 4 (8,0) 4 (8,7) 0,9832
Primaria incompleta 15 (15,6) 11 (22,0) 4 (8,7) 0,1304
Primaria completa 9 (9,4) 4 (8,0) 5(10,9) 0,8954
Secundaria incompleta 10 (10,4) 8 (16,0) 2 (4,4) 0,1253
Secundaria completa 30 (31,3) 14 (28,0) 16 (34,8) 0,6199
Técnico 9 (9,4) 4 (8,0) 5(10,9) 0,8954
Universitaria incompleta 2(2,2) 0 (0,0) 2 (4,4) 0,4384
Universitaria completa 13 (13,5) 5 (10,0) 8 (17,4) 0,4479
Residencia Cartagena 62 (64,6) 31 (62,0) 31(67,4) 0,7352
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Estrato

1 35 (36,5) 21 (42,0) 14 (30,4) 0,3350
2 27 (28,1) 13 (26,0) 14 (30,4) 0,7982
3 15 (15,6) 8 (16,0) 7 (15,2) 0,9159
4 10 (10,4) 5(10,0) 5(10,9) 0,8891
5 221 1(2,0) 1(2,2) 0,9524
6 7(7,3) 2 (4,0 5(10,9) 0,3679
RSSS
Contributivo 19 (19,8) 7 (14,0) 12 (26,1) 0,2192
Subsidiado 77 (80,2) 43 (86,0) 34 (73,9)
Tabla 2. Antecedentes personales, habitos de consumo y saneamiento basico.
Todos Con . Sin .
N=96 H. pylori H pylori Valor p
n= 50 n= 46
Antecedentes patolégicos
HTA 25 (26,0) 12 (24,0) 13 (28,3) 0,8084
DM 4 (4,2) 1(2,0) 3(6,5) 0,3469
Neumopatia 3(3,1) 2 (4,0) 1(2,2) 0,6074
Cardiopatia 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) --
Nefropatia 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) --
Habitos de consumo
Vegetales crudos 73 (76,0) 40 (80,0) 33 (71,7) 0,4783
Alcohol 52 (54,2) 27 (54,0) 25 (54,4) 0,9727
Tabaquismo 28 (29,2) 14 (28,0) 14 (30,4) 0,9701
Agua hervida 4 (4,2) 2 (4,0) 2(4,4) 0,9321
Sustancias psicoactivas 4(4,2) 2 (4,0) 2(4,4) 0,9321
Aspectos de saneamiento
Acueducto 96 (100,0) 50 (100,0) 46 (100,0) --
Alcantarillado 69 (71,9) 33 (66,0) 36 (78,3) 0,2680

HTA: Hipertension arterial; DM: Diabetes mellitus.

Tabla 3. Comparacion de los hallazgos de laboratorio entre los grupos con y sin infeccion

por H. pylori.

Con
H. pylori
n= 50

Recuento de plaquetas
Sin trombocitopenia
Trombocitopenia leve
Trombocitopenia Moderada

Hemoglobina
Sin anemia
Anemia leve
Anemia Moderada

244000 (169000 - 329000)

38 (76,0)
12 (24,0)
0 (0,0)

12,6 (11,9 — 13,5)

20 (40,0)
29 (58,0)
1(2,0)

Sin

H pylori Valor p

n= 46
279000 (212000 - 321000) 0,5354
44 (95,7) 0,0081
1(2,2) 0,0019
1(2,2) 0,4701
12,4 (11,6 — 13,4) 0,5473
19 (41,3) 0,8965
24 (52,2) 0,7128
3(6,5) 0,5509
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Leucocitos 7320 (5110 - 8600) 8090 (6210 - 9500) 0,0712

Normales > 12.000 2 (4,0) 1(2,2) 0,9098
4.500 — 11.999 43 (86,0) 42 (91,3) 0,6210
< 4500 5 (10,0) 3 (6,5) 0,8053

Tabla 4. Comparacion de la frecuencia de hallazgos endoscoOpicos estratificados por
hallazgos histolégicos.

HALLAZGOS TOTAL HALLAZGO? HISTOPA-C.I'OLOGICO
ENDOSCOPICOS N=96 Atrofia  Displasia Gastritis Ga,str|t|s Metaplasia Normal
aguda Crénica
Gastritis aguda 2 (2,08%) 1 (50%) 1 (50%)
Gastritis cronica 67 (69,7%) | 1(1,5%) 1(1,5%) 1(1,5%) 57(83,6%) 9 (13,4%)
Ulcera géastrica 10 (10,4%) 8 (80%) 1 (10%)
Ulcera duodenal 2 (2,08%) 2 (100%)
Normal 15 (15,6%) 7 (46,7%) 8 (53%)
B Tabaco M Alcohol
40,0% 36,0%
35,0%
30,0%
% 25,0%
& 20,0%
<
S 15,0%
10,0%
5,0%
0,0%

Leve Moderada Severa

Severidad de la infeccidon por H. pylori

Figura 2. Frecuencia de consumo de tabaco y alcohol seguin severidad de la infeccién por H.
pylori (n=50).
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B Con H. pylori ®Sin H. pylori p > 0.05

90,0%
80,0% +—
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

80,4% 78,3%

. N Cb

Sintomas de dispepsia segun criterios de Roma IV: a) Plenitud postprandial; b) Saciedad temprana; c) Dolor y
ardor epigastrico (1).
Figura 3. Frecuencia de sintomas estratificado por infeccion por H. pylori.

B Con H. pylori m Sin H. pylori
100,0%
o o*; p=0,0126
,U7%
80,0% 82,0%
70,0% -
2 o 56,5%
3 60,0% p<0,0001
g 50,0% -
S 40,0% - 32,6% —
30,0% -
20,0% - 14,0%
10,0% - 6,5% 6:5% — 4,0%
0,0% - T - T T - T
Gastritis Gastritis Ulcera Ulcera Normal
cronica aguda gastrica duodenal
Hallazgos endoscépicos

Figura 4. Hallazgos endoscépicos en pacientes con dispepsia en presencia o ausencia de H.
pylori.
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W Con H. pylori  m Sin H. pylori
90,0%
80,0% |—pm -
70,0% -
60,0% -
2
.E 50,0% -
Q
£ 40,0% -
a 30.0% p=0,0318 p=0,0008
V70 7
19,6%
20,0% - 16,0%
0, - - — R
10,0% 2,0% 2,2% I 2,2% 2,2% 2,0%
0,0% n T T f— T — T
Gastritis  Gastritis Metaplasia  Atrofia Displasia Normal
cronica aguda intestinal
Hallazgos histopatoldgicos

Figura 5. Hallazgos histopatologicos en pacientes con dispepsia en presencia o ausencia de
H. pylori.
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