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L RESUMEN

Se determiné la frecuencia de infeccion activa por Helicobacter pylori en expendedores de
alimentos del campus central de la Universidad de San Carlos de Guatemala, por medio de
la deteccion del antigeno de H. pylori en heces. Esta bacteria es considerada agente causal
de multiples enfermedades gastrointestinales, tales como gastritis crénica, tilcera péptica y
adenocarcinomas, entre otras, infectando a més del 50% de la poblacién a nivel mundial. Se
haidentificado la posibilidad de que distin;cas fuentes de agua y muestras de alimentos acttien
como reservorio en la transmisién de H. pylori, es por ello que la detecciéon de la misma en
la poblacién manipuladora de alimentos es indispensable para diagnosticar y tratar la

infeccion oportunamente, evitando asi futuras repercusiones en la salud de los consumidores.

En el estudio participaron un total de 80 expendedores de alimentos, encontrando positividad
en 56 (63.75%). Con respecto alos positivos el 74% (38/56) corresponde al género femenino‘
y el 26% (18/56) al género masculino, sin embargo se encontré que ésta diferencia tiene
magnitud pero no se demostré su significancia (valor p= 0.2256). En relacién a la edad el
rango de los participantes fue de 18 a 51 afios, predominando el grupo de 19-35 afios. Se
evaluaron factores de riesgo relacionados a la infeccién activa por H. pylori, tales como
acceso a agua potable, eliminacién de excretas y hacinamiento; de los cuales 78% (62/80) de
la poblacién tienen acceso a agua potable en sus hogares y el 80% (64/80) cuenta con acceso
a una red publica de drenaje, si se demostré en la muestra que habia magnitud sin embargo

no se pudo demostrar su significancia estadistica (valores p > 0.05).

El sintoma mas frecuente en los expendedores con resultado positivo de infeccién activa fue
reflujo con 23% (18/80), seguido de dolor en la regidn superior del abdomen con 21% (17/80)
y el sintoma menos frecuente fue tos con 6% (5/80). Tomando en cuenta los resultados de
Odds Ratio y de intervalos de confianza 95% obtenidos, si se demosir6 en la muestra que

habia magnitud, sin embargo no se pudo demostrar la significancia.
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La investigacion permitié concluir que el 63.75% de expendedores analizados cursa con una
infeccion activa causada por H. pylori. Por lo que se recomienda darles el tratamiento
necesario para evitar que la infeccién progrese y disminuir el riesgo de transmisién a las
personas que consumen los alimentos que manipulan. Asi también difundir la presente
investigacion, para que se establezcan protocolos de control de la infeccién en la Universidad

de San Carlos y disminuir asi su propagacion.



II. INTRODUCCION

La bacteria Helicobacter pylori se considera que ha infectado a més del 50 % de la poblacion
mundial. La prevalencia general de esta infeccion es alta en los paises en desarrollo,
estimandose entre un 70-90 %, entre los factores que intervienen en la prevalencia son la

inadecuada higiene, agua potable no segura, dietas pobres y hacinamiento (WHO, 2010).

Esta bacteria es también identificada como agente causal de gastritis crénica, deficiencia en
la absorcién de nutrientes y tlcera péptica. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) la
cataloga como carcinégeno tipo I, constituyendo un problema de salud publica en paises en

desarrollo como Guatemala (Hernandez, 2001).

En el ambito de expendedores de comida, resulta de gran relevancia evaluar la frecuencia de
la infeccién por H. pylori, ya que se ha determinado la frecuencia y supervivencia de esta
bacteria en diferentes fuentes de agua y muestras de alimentos, identificando la posibilidad
de que los mismos actien como reservorio en su transmision. Es por ello que el detectar la
presencia de H. pylori en los expendedores de alimentos, podria afectar no solo a la persona
en si, sino una poblaciéon mayor, incluyendo a quienes consumen los alimentos elaborados

por los mismos (Palomino, 2012).

Enun estudio realizado por esta Facultad en el afio 2012 se determiné que la frecuencia de
anticuerpos IgG anti H. pylori en expendedores de alimentos de la Universidad de San Carlos

de Guatemala era de un 72.19 % (Cifuentes & Silvestre, 2012).

Esta investigacion se centré en la deteccion de antigeno de H. pylori en heces como un
indicador de la presencia de infeccion activa, con el fin de realizar el diagndstico y
determinar la frecuencia de esta infeccién en los expendedores de alimentos del campus
central de la Universidad de San Carlos de Guatemala. Este estudio dio seguimiento a los
datos obtenidos en investigaciones previas y ademas contribuyé a detectar infecciones
actuales, permitiendo que los expendedores reciban el tratamiento especifico y asi disminuir

el riesgo de transmision en las personas que consuman los alimentos que manipulan.



III. ANTECEDENTES

A. Descubrimiento de Helicobacter pylori

El descubrimiento de esta bacteria es reciente, ya que fue hasta 1982 que se identificé por
primera ocasidn, a pértir de material géstrico de un paciente con gastritis. En 1983, Warren
y Marshall reportaron la presencia de bacterias espirales sobre la mucosa gastrica de
pacientes con gastritis crénica. A este microorganismo se le nombrd inicialmente
Campylobacter pylori, posteriormente al encontrarse diferencias genotipicas y fenotipicas

importantes con otros tipos de Campylobacter, se cred un nuevo género llamado
Helicobacter (Cabello, 2007).

El género fue propuesto por primera vez en 1989 e incluyé a las especies Helicobacter pylori
y Helicobacter mustalae, primeras bacterias aisladas de la mucosa géastrica humana y de los
hurones, respectivamente. La consecuente revisién de géneros proximos llevo a la inclusion
de Helicobacter cinaedi y Helicobacter fennelliae, que habian estado incluidas también en
Campylobacter (Agudo, 2010). '

El género Helicobacter junto con Campylobacter, Arcobacter, Sulfurosporilillum y
Wollinella forma parte de la clase Epsilobacteria en subdivision, Thiobacteria de la division
Proteobacteria (Agudo, 2010).

B. Caracteristicas morfologicas

H. pylori es un bacilo Gram negativo, curvado, con cuatro flagelos unipolares, que le dan

gran movilidad, es microaerofilico, catalasa y oxidasa positivo (Cercenado, 2004).

Entre sus caracteristicas est4 la capacidad de producir ureasa, que le permite nivelar el pH
gastrico y asi sobrevivir al medio. Otra capacidad destacada es el poder de penetracién en la
mucosa, que le permite introducirse en la partes del tubo digestivo, para después adherirse a

la pared mediante sus adhesinas. Esta bacteria se encuentra en la mucosa géstrica del

estomago humano (Cercenado, 2004).
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H. pylori tiene una morfologia espiral en forma de sacacorchos y forma cocoide como estado
de resistencia, ambas pueden encontrarse en el estomago y en el duodeno, aunque la mayoria
presentan la morfologia bacilar espiral. La forma cocoide practicamente no se adhiere a las
ce’lulasl epiteliales y ademads, tampoco es capaz de inducir la produccién de interleucina.
Como el mecanismo de transmision todavia no esté aclarado, se especula con la posibilidad
de que la forma cocoide sea una forma de resistencia, capaz de soportar las condiciones
adversas que encuentra H. pylori en el medio ambiente, y reversible a la forma espiral en el

momento en que se vuelvan a dar las condiciones 6ptimas (Brenciaglia, 2000).

El crecimiento in vitro de H. pylori 'y otras especies de este género requiere de un medio
complejo suplementado con sangre de caballo, cordero o humana, suero de caballo o
ciclodextrinas, carbon, almidén o yema de huevo. Las condiciones de crecimiento deben ser
en un ambiente bajo en oxigeno y alto en diéxido de carbono, en un intervalo de temperatura
de 30 a 37 °C. Por lo general, después de 3 a 5 dias de incubacién las colonias se hacen
evidentes y su identificacién se hace posible gracias a sus caracteristicas microbioldgicas

antes mencionadas (Cercenado, 2004).
C. Patogénesis

H. pylori se localiza en el epitelio del estdmago, secreta ureasa que produce amonio y
bicarbonato, neutralizando asf el pH 4cido. Ademas, secreta enzimas permitiendo penetrar
la capa protectora del estémago, también contiene otros factores de virulencia como la isla

de patogenicidad CagA y la citotoxina vacuolizante VacA (Cabello, 2007).

1. Gen CagAd y VacA

H. pylori puede inducir la formacion de vacuolas en una gran variedad de células eucariotas.
Inicialmente se pensé que dicha acci6n no era de carécter toxico, pues no era neutralizada
por antitoxinas bacterianas; ademas, el amonio liberado por la actividad de la ureasa puede
inducir un dafio similar. Sin embargo, posteriormente se logré purificar la toxina responsable
de tal alteracion, la cual debido a su accién ha sido denominada “toxina vacuolizante”, va

que ella induce la formacién de vacuolas en las células afectadas, hallazgo que también se ha
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constatado en biopsias de pacientes afectados. Contra esta toxina se han identificado

anticuerpos séricos en personas infectadas con Helicobacter (Rocah, 2006).

Al investigar el gen VacA, se llegd al hallazgo del gen CagA ("cytotoxin associated gen")

cuya pfesencia se relaciona con la expresion del gen VacA y por lo tanto con la toxigenicidad.
(Rocah, 2006)

El incremento de la patogenicidad se correlaciona con la habilidad de ciertas cepas en
inducir cambios morfoldgicos, vacuolizacién y cambios degenerativos en cultivos celulares.
Estas habilidades se encuentran relacionados con una proteina llamada CagA de 140 kDa,
la cual se encuentra codificada por el gen CagA. Esta proteina es altamente inmunogénica,
presentandose en el 50 % a 70 % de las cepas de H. pylori. Las cepas que presentan la
proteina CagA al ser més virulentas estdn asociadas con ulceracion duodenal, gastritis
atréfica, adenocarcinoma y recientemente se ha demostrado que producen una profunda
inflamacién con una densidad bacteriana en el antro gastrico mucho mayor que la presentada

en las cepas sin esta proteina. (Cover, 1995)

Se ha demostrado que las cepas CagA promueven la progresion rapida de las células de la
fase G1 en G2/M y la apoptosis independiente de p53 (Rocah, 2006). Una vez inyectada en
la membrana de la célula epitelial gastrica es fosforilada por varias cinasas SrC, que incluyen
a: Src, Fyn, Lyn y Yes. CagA-P activa la proteina oncogénica denominada SHP-2 que
participa en la sefializacién de los receptores que regulan la proliferacién de células via
Ras/MAP. CagA induce la proliferacion celular por la activacién de la via de las MAPKs
dependiente de Ras; pero también se une al C-terminal de Src, entonces se inactiva a las SrC
cinasas, reduciendo su fosforilacién, y por lo tanto se presenta una atenuacion de la
sefializacion CagA-SHP-2-Este mecanismo podria contribuir al establecimiento de la
cronicidad de H. pylori (Rocah, 2006).

Por lo tanto, la identificacién de los genes Vacd y CagA permite identificar las cepas con

mayor virulencia y por tanto estin asociadas con cuadros clinicos mas severos (Cabello,
2007).



La citotoxina vacuolizante VacA es expresada unicamente por 50 % a 60 % de las cepas,
aunque todas las cepas poseen el gen. Esta es una proteina de 95 kDa capaz de inducir
vacuolizacién en células epiteliales in vitro, la cual juega un papel importante dentro la
patogénesis de la tlcera péptica como del cancer gastrico. Esta citotoxina induce la
formacion de vacuolas en células de cultivo. Al administrar oralmente la citotoxina

ppurificada a ratones produce también vacuolizacion, inflamacién y ulceracién gastrica
(Cabello, 2007).

VacA forma poros en la membrana de las células epiteliales, lo que induce a la liberacion de
urea y aniones, aumentando la permeabilidad transcelular, con la que se liberan nutrientes y
cationes. Una vez secretada es procesada en dos fragmentos, uno de 33 kDa N-terminal y un
fragmento de 55 kDa C-terminal. La protefna N-terminal posee una funcién en la formacién
de cadenas de aniones y la proteina ‘C-terminal posee una actividad de interaccidn
intercelular. Posteriormente VacA también ingresa en el citosol, acumuldndose en la
membrana mitocondrial intern_a, activando los canales mitocondriéles lo cual induce a la
apoptosis, este efecto post-apoptético sobre las células epiteliales gastricas puede resultar en

la reducida secrecion de 4cido, lo que predispone al desarrollo de cancer gastrico (Rivas,
2000).

2. Ureasas

El jugo gastrico normal posee un pH menor a 4, el cual le confiere un caracter bactericida y
por tanto capaz de eliminar a muchas de las bacterias que llegan al estémago con la ingesta
de agua y alimentos, por ello epidemiolégicamente se hace referencia al estomago como la
“barrera 4cida”. Por lo tanto, la colonizacién de la mucosa gastrica por H. pylori, implica la
capacidad de esta bacteria para sobrevivir en ese ambiente 4cido. Cuando se descubri6 esta
bacteria su localizacion géstrica presumia un comportamiento acidéfilo; pero la confirmacion
de que el pH 6ptimo para su cultivo era cercano a la neutralidad, se transformaba en uno de
los escollos importantes que se enfrent6 al principio de la historia de H. pylori, pues aparte
de aceptar que una bacteria tendria como nicho esa barrera 4cida, no habia una explicacion

para tal resistencia al pH acido (Rivas, 2000).
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La clave para la adaptacién al pH géstrico reside en la produccion de ureasa. Esta enzima
(urea amidohidrolasa) cataliza la hidrélisis de urea para proporcionar amonio y carbamato,
el cual se descompone para producir otra molécula de amonio y 4cido carbénico, con lo cual
neutraliza el microambiente de las glandulas géstricas colonizadas. El efecto neto de esas
reacciones es un aumento del pH. También explica el hecho de la asociacién de la bacteria

con los espacios intercelulares del epitelio géstrico, por los cuales se excreta urea (Rivas,
2000).

La ureasa es la enzima més estudiada de todos los productos de H. pylori, y representa
alrededor de un 5 % del total de sus pfoteinas celulares. Se localiza en el citosol de la bacteria
y en su superficie, aunque esta ultima localizacion puede tratarse de un mecanismo no
especifico para la exportacién de la enzima; posee un peso molecular de 600 kDa y estd

codificada por siete genes denominados ured, ureB, ureC, ureD, ureE, ureF'y ureG (Agudo,
2010).

La actividad de la urea también puede ser responsable indirectamente del dafio tisular
mediante su interaccién con el sistema inmune, estimulando el estallido respiratorio de
neutrofilos. En conclusion, la ureasa mediante una variedad de mecanismos es responsable
parcialmente del reclutamiento inicial de monocitos y neutré6filos, de una mayor activacion
y estimulaci6n del sistema inmune, asi como de la produccién de una lesién inflamatoria
local asociada con la licuefaccion del moco géstrico, lo cual indirectamente expone la mucosa

a la accién del pH acido del estémago (Rivas, 2000).

3. Factores de adherencia

La colonizacion de la mucosa lleva implicito, como paso previo, la capacidad de la bacteria
para adherirse al epitelio géstrico, lo cual es esencial para la induccién de gastritis. Esta
adherencia ocurre mediante la interaccion entre las adhesinas bacterianas y los receptores del

hospedero que estdn representados por algunas proteinas de la matriz extracelular (Rivas,
2000). '



Estas  lesiones inducidas por la adhérencia son de tipo adhesidon-efacelacion y
ultraestructuralmente _soh similares a las producidas por E. coli enteropatogénica (EPEC).
Estas lesiones se caracterizan por la pérdida de las microvellosidades del epitelio gastrico en
el sitio de adhesion, lo que conduce a la formacion de una estructura similar a un pedestal de

unos 5 nm de didmetro, con uniones estrechas entre la bacteria y la superficie celular (Rivas,
2000).

a. Hemaglutininas

H. pylori es capaz de aglutinar eritrocitos animales debido a su interaccién con glucosaminas
de grupos sanguineos, algunos de los cuales también se expresan en células epiteliales, lo

que indirectamente indica una funci6én adherente (Rivas, 2000).

Distintos tipos de H. pylori expresan distintas adhesinas. Una adhesina especifica de 4cido
sialico con propiedades similares a la lectina es expresada en una baja proporcion en cepas

que aglutinan pobremente y en mayor proporcion en los que aglutinan fuertemente (Dorell,
1998).

Las hemaglutininas solas no explican la adherencia in vivo, desde que algunos estudios han
fracasado en demostrar la correlacién entre titulos de hemaglutinina de las cepas de H. pylori

y su habilidad para adherirse a células del epitelio gastrico de humanos o animales (Dorell,
1998).

Una linea de H. pylori especifica de unién a la superficie parece indicar mediacion de
estructuras fucosiladas y glicoproteinas pero no de moléculas de 4cido sidlico. La capacidad
de tales receptores fucosilados es reducida con grupos sanguineos A y B comparados con
grupos sanguineos O, explicando el alto riesgo de ulcera péptica en individuos de grupo O
(Dorell, 1998).

Otros potenciales receptores de H. pylori incluyen componentes de matriz extracelular que
pudieran estar expuestos después del dafio al epitelio gastrico. In vitro, cepas de H. pylori se

unen a la laminina, fibronectina, varios coladgenos y heparan sulfato. Basado en evidencia



serolégica, la capa externa de polisacarido presente en la superficie de H. pylori juega un

papel en la adherencia (Dorell, 1998).
- D. Epidemiologia

Helicobacter pylori se encuentra en la mitad de la poblacién mundial, con una mayor
probabilidad de infeccién durante la infancia. A nivel mundial hay varias cepas de H. pylori
que difieren en su virulencia, y los diferentes factores que intervienen, como los vinculados
al hospedero y al ambiente, determinan diferencias en la expresién de la enfermedad. La
prevalencia e incidencia de la infeccién muestra una alta variabilidad segin la region

e{w/ geografica, etnia, raza, edad y factores socioeconémicos. En general, sin embargo, en los
Gltimos afios se ha visto una tendencia decreciente en la prevalencia de H. pylori en muchas
partes del mundo (WGO, 2010).

Las comparaciones epidemiologicas directas sobre las ulcera péptica entre los paises en
desarrollo y desarrollados son complejas debido a que las Glceras pépticas pueden ser
asintomdticas y la disponibilidad y asequibilidad de los exdmenes necesarios para el

diagnostico varian ampliamente (Oregel, 2002).

En los paises en desarrollo, la infeccién por H. pylori constituye un problema de salud
publica. La alta prevalencia de la infeccién exige el desarrollo de intervenciones de salud
publica. La prevalencia general es alta en los paises en desarrollo y més baja en los paises
f’z desarrollados; ademéds dentro de un mismo pais puede haber una variacion igualmente amplia
de la prevalencia entre las poblaciones urbanas de mayor nivel econdmico y las poblaciones
rurales. Las principales razones de estas variaciones tienen que ver con las diferencias

socioecondmicas entre las poblaciones (WGO,'ZOIO).
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1. Epidemiologia en Guatemala

En los paises en desafrollo, la infeccién es marcadamente mas prevalente en edades mas
jovenes que en los paises desarrollados. En Latinoamérica la prevalencia es del 70 al 90 %,
mientras que en Guatemala la prevalencia es 65 % para adultos mayores de 21 afios, y en
nifios de 5-10 afios del 51 % (WGO, 2010).

De igual manera, la prevalencia de la infeccién géstrica por H. pylori se ve influenciada por
la condicién socioeconémica de los individuos y alcanza hasta un 86.3 % en sujetos adultos
dispépticos de condicién socioeconémica baja, y el 63.6 % en los individuos de condicién
socioecondmica alta en Guatemala (Schneider, Vettorazzi, Torres, Solis, Marroquin &
Rodriguez, 1994).

Otro factor importante es la relacién que existe entre la infeccién por H. pylori en pacientes
con gastritis, ’ﬁlceras géstricas y tlceras duodenales ya que se ha demostrado que estd
relacionado en un 70-100 % en los pacientes. La colonizacién de esta bacteria en el ser
humano suele comenzar desde la nifiez y se ha considerado que permanece durante toda la
vida a menos de que el paciente reciba un tratamiento especifico. Aunque esta infeccion es
adquirida desde temprana edad sélo el 10 —20 % de los infectados llegan a desarrollar Gllceras

duodenal o gastrica (Afre & Flores, 2004; Pueyo, Hurtarte & Jiménez, 2006).

En el afio 2000 se determiné la prevalencia de anticuerpos IgG en pacientes sin
sintomatologia péptica, concluyendo que la prevalencia de anticuerpos contra H. pylori es
estadisticamente mayor en sujetos que asisten a clinicas piblicas que los que asisten a clinicas

privadas (79 % vrs, 21 %), mientras que la edad no se consideré un factor influyente
(Rodriguez, 2000).

En el afio 2008 la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia reporté la presencia de
anticuerpos IgG anti- H. pylori en estudiantes de la carrera de Quimica Biolégica en un

28.9%, en catedraticos 41 %, en auxiliares 36 % y en personal administrativo un 76 %
(Echeverria et al., 2008).
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Otro estudio realizado en el 2012 por Cifuentes & Silvestre determiné la frecuencia de
anticuerpos IgG anti H. pylori en los expendedores de alimentos de la ciudad universitaria,

zona 12. La frecuencia de anticuerpos IgG anti- H. pylori encontrada en expendedores de
alimentos fue de 72.19 %.

Un estudio més reciente en 2013 de Medina y colaboradores tuvo como objetivo primordial
comparar la frecuencia de anticuerpos IgG anti- H. pylori en nifios recién nacidos hasta los
10 afios de edad con respecto a un estudio realizado 10 afios atras. En el mismo se determiné
que existia una diferencia significativamente mayor entre las frecuencias del grupo de recién
nacidos a 3 afios (33.15 % vrs 41.52 %); sin embargo en el grupo de 3 a 10 afios la diferencia
fue menor (51.21 % vrs 48.37 %) al compararlas con las frecuencias del grupo de recién
nacidos a 3 afios (Medina, Martinez & Hidalgo, 2013).

E. Vias de transmisiéon

El principal reservorio de H. pylori lo constituye el estomago de los humanos y existe un
comun acuerdo acerca de la via de entrada, oral. A pesar de las miltiples investigaciones
realizadas en los poco mas de 20 afios transcurridos desde el descubrimiento de H. pylori, no
se conoce con exactitud cudl o cudles son los mecanismos implicados en la transmisién de
esta infeccion. En este sentido existen evidencias que hacen sospechar que puede hacerse a
partir de una fuente ambiental comiin o directamente persona a persona (lo que parece mas
probable), a través de varias rutas, siendo las mds probables la fecal-oral, la oro-oral y la

gastro-oral, no excluyentes entre si (Macenlle, 2007).

1. Via fecal-oral

La transmisién por via fecal-oral es posiblemente la mis importante a nivel mundial,
pudiendo actuar el agua y los alimentos contaminados por este microorganismo como
transmisores. Se ha detectado material genético de H. pylori en aguas de consumo y algunos
estudios epidemiolégicos muestran asociacién entre la infeccién y el tipo de agua empleada

para consumo, asf como la ingesta de vegetales crudos regados con aguas no tratadas
(Macenlle, 2007) .
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Se ha sugerido que las moscas comunes (Musca domestica) podrian actuar como vectores en
la transmision de la infeccion, un hecho nada sorprendente puesto que es conocido su papel
en la transmisién de otras infecciones gastrointestinales como shigelosis, salmonelosis y
colera. También se ha sugerido que las cucarachas podrian actuar como vectores potenciales
de la infeccidn, al conseguirse el aislamiento de H. pylori de las heces de insectos de esta

clase previamente expuestos al microorganismo (Macenlle, 2007).

2. Via gastro-oral

Es conocido que la infeccion aguda puede causar vomitos y aclorhidria, lo que facilita la
diseminacion y la supervivencia del microorganismo en un medio menos 4cido. La ruta
gastro-oral ha sido investigada por Luzza y colaboradores en el afio 2000, en cien nifios y
adolescentes con residencia urbana en el sur de Italia, que habian sido remitidos para la
realizacion de una endoscopia oral. El 44 % estaban infectados, y a todos los participantes o
a sus padres se les pregunt6 acerca de diversos aspectos supuestamente relacionados con la
infeccion, entre ellos la existencia de historia de vémitos en el caso estudiado y en sus
hermanos. Tanto en el anlisis bivariante como en el multivariante, se demostré una relacion
directa entre la infeccién y la historia de vomitos en los hermanos del caso, sugiriendo los

autores que actualmente esta ruta podria ser en los nifios mas importante que la feco-oral o
la oro-oral (Macenlle, 2007).

3. Via oro-oral

Esta via de transmision se apoya en el aislamiento mediante cultivo de H. pylori en muestras
de saliva y placas dentarias, se ha encontrado que esta bacteria se presenta con mayor
frecuencia en la placa dentaria de nifios, adultos y de pacientes dispépticos de paises
desarrollados (Velazco, 2006).

Otro hallazgo relacionado a esta via de transmision fue reportado en Colombia, en el que se
encontré mayor frecuencia de la infeccién entre individuos que bebian en vasos no lavados
y que previamente habian sido utilizados por otras personas. También se ha relacionado a

este mecanismo de transmision los hébitos similares que ocurren en China, donde las
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personas acostumbran a alimentarse en un mismo recipiente, favoreciendo asi la

transmision por esta bacteria. Estos estudios coinciden entre si favoreciendo la teoria sobre

la transmisién de H. pylori por esta via (Velazco, 2006).

F. Manifestaciones clinicas

El descubrimiento de H. pylori ha supuesto una revolucién en la gastroenterologia. En el
corto periodo de tiempo transcurrido desde su aislamiento, el avance experimentado en el
conocimiento de la biologia y la fisiopatologia de la bacteria ha sido enorme, habiéndose
demostrado que constituye la principal causa de gastritis crénica y es un factor necesario para

el desarrollo de otras enfermedades digestivas (Abdo, 2007).

En précticamente todos los infectados se desarrolla una gastritis cronica, que no se acompafia
de sintomas, y solamente en una pequefia proporcion de los mismos apareceran enfermedades
como la ulcera péptica, el adenocarcinoma gastrico o el linfoma géstrico. Posiblemente,
ademas de la infeccién como factor iniciador de la inflamacién en la mucosa gastrica, y de
la presencia de diferentes factores de virulencia del microorganismo, sea necesaria la
participacion de factores del hospedero y/o del ambiente, de manera que como resultado de

su interaccién puedan surgir estas diferentes manifestaciones clinicas (Abdo, 2007).
1. Helicobacter pylori y gastritis cronica

Se conoce como gastritis crénica, a la inflamaci6n no especifica en la mucosa gastrica. Se
distinguen dos patrones de gastritis bien diferenciados. El mas frecuente es un infiltrado
inflamatorio de predominio antral (gastritis crénica superficial no atréfica), localizado en la
proximidad del epitelio de la superficie, que cursa en la mayoria de los casos de forma
asintomatica y se asocia a la dlcera duodenal. El segundo patrén es la extension difusa o
multifocal de la inflamacién hacia el cuerpo y el fornix géstricos, con destruccién de las
glandulas (gastritis crénica atréfica). Se desconocen los mecanismos implicados en la
evolucién hacia uno u otro tipo, posiblemente participen factores bacterianos, ambientales y

del hospedador. Actualmente se considera que la causa més frecuente de gastritis crénica es
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la relacionada a la infeccion por H. pylori (Acevedo, 2007; Harris, Godoy & Guirnaldes,
2001).

La infeccion por H. pylori produce anomalias en la secrecion de hormonas gastricas. La
gastrina, una hormona sintetizada por las células G, que se encuentra principalmente en el
antro, es encargada en parte de estimular la secrecion de 4acido géstrico y de actuar como una
hormona trépica ante las células parietales, secretoras de 4cido gastrico. Subsiguiente a la
infeccién por H. pylori, se desarrolla un cuadro de hipergastrinemia que a su vez estimula
una hipersecrecién de acido géstrico, con lo que se genera dafios en la mucosa gastrica del
huésped. La liberacion de gastfina se encuentra bajo el control inhibitorio de la somatostatina,
la cual es producida por las células D, del antro géstrico; sin embargo se ha comprobado que
tras la infeccién por H. pylori se interrumpe este mecanismo de control (Acevedo, 2007;
Morales, Castillo, Lopez & Cravioto, 2005).

Sobre la gastritis puede desarrollarse una metaplasia intestinal, lesién que consiste en la
sustitucion del epitelio gastrico por epitelio columnar intestinal. Puesto que H. pylori no se
adhiere al epitelio metaplasico, la densidad de la infeccién decrece segiin avanza esta lesion.
En la infeccion por H. pylori la mayoria de los individuos infectados, son asintomaticos, otros
por el contrario evidencian sintomas como: dolor abdominal recurrente, dispepsia, nauseas y
vOmitos; sin embargo estudios posteriores han demostrado que la infeccién por H. pylori no
se asocia con una sintomatologia especifica (Acevedo, 2007; Harris, Godoy & Guirnaldes,
E., 2001; Macenlle, 2007).

2. Helicobacter pylori y lilcera péptica

Con el nombre de ulcera péptica o enfermedad ulcerosa péptica, se le conoce a una lesién en
forma de herida més o menos profunda, en la capa mas superficial (denominada mucosa) que
recubre el tubo digestivo. Cuando esta lesién se localiza en el estémago se denomina alcera

gastrica y cuando lo hace en la primera porci6n del intestino delgado se llama Glcera duodenal
(De Argila & Miquel, 2014).
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Generalmente la tlcera péptica se encuentra de manera Unica, aunque en algunos casos se
llega a presentar dos Glceras al mismo tiempo, estas son clasificadas segin su localizacion
por lo que pueden ser duodenal o géstrica. En pacientes con tilcera duodenal, la inflamacién
de la mucosa géstrica se produce en el tejido no productor de 4cido en la regién antral del
estomago, estimulando la secrecién de gastrina y por lo tanto elevando los niveles de 4cido
gastrico en la mucosa secretora. El aumento de niveles de 4cido en el tejido duodenal conlleva
dafios en la mucosa, prdvocando ulceracidn y metaplasia gastrica, esto permite que el tejido
metaplasico pueda ser colonizado por H. pylori, el cual contribuye al proceso ulcerativo. La
mortalidad por ulcera péptica es consecuencia de sus complicaciones, la hemorragia, la

perforacion y la estenosis (Kenneth & McColl, 2010; Macenlle, 2007)

El sintoma mas observado de la tilcera péptica es dolor agudo en el epigastrio, esto ocurre
cuando el estémago se encuentra vacio y entre comidas, el dolor puede ser aliviado tras

consumir alimentos o anti4cidos. También se presentan nauseas, vémitos y pérdida de apetito
(Harris, 2001).

3. Helicobacter pylori y adenocarcinoma géstrico

El adenocarcinoma géstrico constituye una de las causas mas frecuentes de mortalidad por
cancer a nivel mundial, afectando principalmente a individuos de paises en vias de desarrollo,

aunque ha afectado también a algunos paises desarrollados (Malfertheiner et al., 2005).

En su etiopatogenia se han implicado diferentes factores, atribuyéndose durante afios un
papel relevante al consumo de sal y a otros factores dietéticos. Actualmente se sabe que la
gastritis causada por H. pylori puede progresar en algunos casos hacia atrofia, con
destruccion del epitelio glandular, sustitucién por fibrosis y al epitelio de tipo intestinal, lo
que se conoce como metaplasia intestinal. Tras una revision de la literatura, en la reunion de
la Agencia Internacional péra la Investigacién del Cancer celebrada en Lyon en 1994, se
concluy6 que existian suficientes evidencias epidemiolégicas e histolégicas para considerar
a H. pylori carcinégeno humano, clasificandose como carcindgeno de tipo . H. pylori puede
causar diversas alteraciones de la fisiologia celular, tales como la activacién de receptores de

factores de crecimiento, la estimulacién de la angiogénesis, la induccién de mecanismos de
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evasion de la apoptosis o la facilitacion de la pérdida del contacto intercelular (Malfertheiner
etal., 2005).

4. Helicobacter pylori y linfoma géstrico

El tejido linfoide asociado a mucosas (MALT) es una parte esencial del sistema inmunitario.
En el tracto digestivo, su estructura caracteristica son las placas de Peyer intestinales, que
contienen foliculos secundarios rodeados de una zona de manto y por fuera de una zona
marginal que se extiende hasta el epitelio, todo ello constituido por linfocitos B, linfocitos T,

macréfagos y células reticulares dendriticas (Macenlle, 2007).

En condiciones normales la mucosa gastrica carece de un tejido linfoide organizado como
acontece en el intestino, y sin embargo, el estdmago es el 6rgano mas afectado por los
linfomas del tracto digestivo, tumores generalmente poco frecuentes. La base morfologica
sobre la que se desarrollan podria ser la hiperplasia linfoide que con frecuencia acompafia a

la infeccién por H. pylori (Macenlle, 2007).

Los expertos de la segunda y tercera Reunion Europea del Consenso sobre Helicobacter
pylori, consideran indicada la erradicacién como terapia de primera eleccion en los casos de
linfoma gastrico MALT. En la Segunda Conferencia Espafiola de Consenso sobre la

Infeccion por H. pylori, se ha considerado adecuado el tratamiento en una situacion similar
(Macenlle, 2007).

5. Helicobacter pylori'y dispepsia

La dispepsia constituye uno de los motivos de consulta més frecuentes en la practica clinica
diaria en gastroenterologia, por lo que su manejo se basa en la mejor evidencia cientifica
disponible en cada momento. Actualmente es definida como un dolor o molestia crénica o
recurrente en el abdomen superior, que puede asociarse a otros sintomas como saciedad
precoz, distensién del abdomen superior, nduseas o sensacion de plenitud abdominal. Los
pacientes con dispepsia se pueden clasificar en tres grupos: 1) los que tienen una causa
identificada de los sintomas, como por ejemplo una {lcera péptica, una neoplasia maligna o

el antecedente de consumo de fArmacos; 2) los que presentan una anomalia fisiopatologica o
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microbiolégica de dudosa importancia clinica, como son la gastritis por H. pylori, la

dismotilidad gastroduodenal o la litiasis biliar; y 3) los que carecen de una causa identificable
de los sintomas (Macenlle, 2007).

En la dispepsia funcional, el papel jugado por H. pylori ha sido y continfia siendo
controvertido. Aunque esta claro que la infeccién aguda produce un cuadro dispéptico, la

sintomatologia desaparece a pesar de continuar la infeccion y desarrollarse una gastritis

cronica (Harris, 2001).
6. Helicobacter pylori y enfermedad por reflujo gastroesofagico

La enfermedad por reflujo gastroesofigico (ERGE) da cuenta de un elevado porcentaje de
los sintomas digestivos atribuibles al tracto digestivo superior. La erradicacion de H. pylori
se ha asociado en algunos estudios con una mayor incidencia de ERGE, lo que ha apoyado
la recomendacion emitida por ciertos autores de que en los pacientes con ERGE no debe
investigarse ni tratarse la infeccién por esta bacteria. Por otra parte, se ha recomendado
erradicar el microorganismo en aquellos pacientes con ERGE que requieran tratamiento a
largo plazo con inhibidores de la bomba de protones (IBP), puesto que en algunos estudios
se ha descrito que estos farmacos inducen, en presencia de la infeccion, una gastritis atrofica

con el consiguiente riesgo- tedrico- de adenocarcinoma gastrico (Gisbert, 2010).
G. Métodos diagnésticos

Existen diferentes métodos para diagnosticar la infeccion producida por H. pylori. Los
métodos pueden diferenciarse segun el tipo de muestra que se utiliza, si requieren o no la
endoscopia (agresivos o no agresivos) y la forma de detectar el microorganismo (directos:

detectando al microorganismo o indirectos detectando al anticuerpo) (Fochesatto, 2004).
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Tabla 1. Principales métodos de diagndstico utilizados en la infeccion por Helicobacter

pylori.
Agresivos No agresivos
(biopsia gastrica)
. Directos Cultivo Técnicas moleculares:
‘ Histologia jugo gastrico, saliva o
Técnicas moleculares (en heces.
investigacion) Antigeno en heces (en
investigacion)
Indirectos Ureasa rapida Prueba de aliento con
urea (UBT)
Serologia

-~

4 ]
é];maw'

Anticuerpos en saliva
(en investigacion)
Fuente: Fochesatto N., Guayén V., Moran E., Helicobacter pylori y enfermedad gastroduodenal. Bases para el
diagnéstico y tratamiento. Revista de Posgrado de la VIa. Catedra de Medicina 2004; 138; 11-17.

1. Métodos directos

a. Histologia

Permite la observacién del microorganismo espiral, el estudio anatomopatolégico de la
muestra géstrica y los posibles cambios originados (gastritis crénica con nédulos linfoides).

Existen diferentes tipos de tinciones que, sin ser especificas para Helicobacter pylori,
permiten su deteccion (Fochesatto, 2004).

1. Tincion de hematoxilina-eosina

Permite el estudio histolégico y valorar la infeccién por H. pylori (Fochesatto, 2004).
ii. Tincioén de plata Warthin-Starry

Emplea el nitrato de plata, lo que permite una buena visualizacién del microorganismo
(Fochesatto, 2004).
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iii. Tincién de Giemsa
Esta es la de eleccién ya que permite una correcta identificacién del microorganismo, es

barata y rapida. Sin embargo no es la adecuada para el estudio anatomopatoldgico de la

muestra gastrica (Fochesatto, 2004).

v. Tincién de Gram

Precisa una muestra de biopsia fresca y no aporta informacién histolégica de la pieza
(Fochesatto, 2004).

V. Otras técnicas

Existen técnicas complementarias a la histologia como la inmunohistoquimica y la técnica
de FISH (fluorescent in situ hybridization) que han sido empleadas para la deteccion de H.
pylori, con esta Ultima se ha reportado hasta 98% de sensibilidad y 100% de especificidad en
la deteccion de la bacteria. A pesar de los buenos resultados que se han reportado con la
técnica de FISH, la misma necesita un microscopio de fluorescencia, oligonucledtidos
fluorescentes especificos y varios reactivos que encarecen la técnica sustancialmente
(Bermudez, Torres & Rodriguez, 2008).

b. Cultivo

Es un método diagndstico con alta especificidad (100%), sin embargo posee mala
sensibilidad si no se dispone de medios de transporte adecuados. El cultivo se considera
imprescindible para la investigacion y el estudio de la susceptibilidad a los antimicrobianos
de las distintas cepas y el fracaso del tratamiento. El aislamiento de H. pylori en un medio de
cultivo se sitia como el patron de referencia en el diagnéstico. La muestra debe transportarse
en el medio adecuado y en el menor tiempo posible, dado la sensibilidad de H. pylori a la
desecaci6n y las condiciones ambientales. Por otro lado, es una técnica no rutinaria, indicada
para el estudio de fracasos terapéuticos y que requiere cierto tiempo hasta obtener el resultado
diagnéstico. El cultivo para H. pylori puede realizarse en medios no selectivos enriquecidos
con agar nutritivo (sangre, hemina o carbén) y medios selectivos como 2,3,5-trifeniltetrazolio

(TTC) y suplementos antibidticos (el medio de Skirrow es el mas utilizado), H. pylori crece
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solo en atmdsfera microaerofilica, por lo que este método se considera tedioso y de dificil
realizacion. El cultivo.no es sensible si no se procesan multiples muestras de biopsias de la

mucosa gastrica y el éxito del mismo estd influido por la experiencia del microbiélogo
(Lopez, 2004; Cercenado, 2004).

c. Prueba répida de la ureasa

Es una prueba econémica y permite en escaso tiempo (hasta en una hora) obtener el
diagnéstico. Al producir ureasa, H. pylori hidroliza la urea, se forman iones amonio, aumenta
el pH de la solucién y se produce un viraje de color del indicador. Se dispone de varias
pruebas basadas en la ureasa, aunque las més utilizadas son el CLO-Test, el caldo de urea de
Chirstensen y las soluciones de urea a concentraciones variables, todas ellas con sensibilidad

y especificidad elevadas (Fochesatto, 2004).

La prueba de ureasa antral (CLO-test), es un método diagnéstico que requiere por muestra
una biopsia antral. Esta prueba se encuentra basado en la capacidad de H. pylori para producir
la enzima ureasa. La muestra es inoculada en un medio que contiene urea y el indicador rojo
fenol, este indicador posee un color amarillo en medio écido y por encima de un pH 6 se
torna a un color rosado. Cuando H. pylori es inoculado en este medio, la enzima ejerce su
accion, transformando la urea en amonio, lo cual aumenta el pH del medio tornéndose rosado,
en lapso de minutos a 1 hora maximo. Esta prueba posee una sensibilidad del 98% y una
especificidad cercana al 100%; sin embargo pueden existir falsos negativos si se toman
biopsias a la semana siguiente del consumo de inhibidores de la bomba de protones,

antibiéticos o sales de bismuto (Medina, 2013).
d. Pruebas moleculares (reaccién en cadena de la polimerasa PCR)

La sensibilidad y especificidad son muy elevadas, cercanas al 100%, y se reservan para
estudios de investigacién. Es una prueba compleja que requiere un equipo sofisticado y un

personal experimentado, por lo que tiene un costo elevado (Fochesatto, 2004).
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La principal ventaja de esta técnica es que se puede detectar el microorganismo sin importar
la viabilidad de la bac_teﬁa en las muestras. La especificidad de esta técnica viene dada por
el uso de oligonucledtidos sintéticos, especificos para determinado gen y que facilitan la
amplificacién de una secuencia nucleotidica, que a su vez es especifica para H. pylori; es por
esta razon que en los Giltimos afios se ha disefiado una variedad de pruebas diagnésticas para

esta bacteria por medio de PCR (Premoli, Gonzalez, Millan, Percoco & Vielma, 2004).

e. Citologia con cepillado endoscépico

Es una buena técnica de identificacion, aunque agresiva sobre la cobertura epitelial que puede

llegar a romperse y exponer a H. pylori a la accién de los jugos gastricos, lo que reduciré su
sensibilidad (Fochesatto, 2004).

f. Técnicas con aspirado gastrico

No requieren estrictamente la realizacion de una endoscopia, aunque si precisan la
introduccién de una sonda nasogéstrica para obtener la muestra, y posteriormente se
determina la concentracion de urea en el jugo gastrico constituyendo una excelente prueba

que correlaciona bien con el cultivo (Fochesatto, 2004).

2. Meétodos indirectos

a. Deteccion del antigeno flagelar

En 1998 la Food and Drug Administration (FDA), aprobé el ensayo ELISA para la deteccion
del antigeno de H. pylori en heces. Debido a que la prueba posee la caracteristica de
determinar el antigeno, es capaz de detectar una infeccién actual en el paciente, lo que
también posee utilidad en la evaluacién de la respuesta al tratamiento y erradicacion de la

bacteria. El ensayo de deteccwn del antlgeno flagelar de H. pylori posee una sensibilidad

cercana al 100% y una especificidad del 93%.
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También se puede determinar mediante un estudio de inmunoensayo cromatografico para la
deteccion cualitativa del antigeno de H. pylori en muestras de heces, mediante una membrana
con precubierta con anticuerpos anti-H. pylori. El principio de la prueba es la reaccién del
espécirpen con las particulas cubiertas con anticuerpo anti-H. pylori. La mezcla migra hacia
arriba en la membrana cromatografica por accién capilar para reaccionar con el anticuerpo

de la prueba y genera una linea coloreada. (Cluter, 1996; Harris, 2006).

b. Determinacion de anticuerpos

La determinacion de anticuerpos contra H. pylori, encuentra su principio en la metodologia
ELISA de tipo indirecto (Parslow, 2002).

La respuesta inmune generada por el paciente produce inmunoglobulinas o anticuerpos de
tipo IgM ante una respuesta aguda e imﬁunoglobulinas de memoria o de tipo IgG. La
respuesta generada ante la infeccién por H. pylori puede determinarse tanto a nivel de IgM e
IgG. Para estudios a nivel epidemiolégico es utilizada la determinacién de anticuerpos,
debido a que indica que el paciente estuvo en contacto, en algiin momento con el agente
infeccioso, brindando asi un perfil de la poblacién. Sin embargo, la determinacion de
anticuerpos contra H. pylori no se considera util para el monitoreo del tratamiento, debido a
que los anticuerpos persisten en el paciente incluso posterior a la erradicacién del
microorganismo. El intervalo de sensibilidad que poseen las pruebas para determinar

anticuerpos es del 80 al 95% (Morales, 2005; Joseph, 1995).

También se han presentado ensayos para determinar inmunoglobulina secretora (IgA),
debido a que se ha observado que en la fase aguda se elevan los niveles de IgM e IgA, la cual

puede ser determinada inmunoenzimaticamente (Johannes, 2006).

c. Prueba de aliento

Esta prueba utiliza urea marcada con carbono 13, debido a que es un isétopo estable no
radioactivo, lo que permite efectuar la prueba en nifios. El paciente ingiere una capsula o

bebe una solucién que contiene urea marcada con el isétopo. La urea marcada se pone en
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contacto con la enzima ureasa, que producen todas las cepas de H. pylori, la urea marcada es

convertida en amonio y diéxido de carbono, este diéxido de carbono entra en el torrente
sanguineo y es filtrado por los pulmones donde es exhalado por el paciente. Una muestra de
aliento se colecta y a continuacién se determina el nivel de CO2 marcado. A diferencia de la
determinacién de anticuerpos, un resultado positivo con la prueba de aliento es confirmatorio
de una infecci6n actual. Las pruebas de aliento de urea con carbono 13 y o carbono 14 son
baratas y mas simples que la endoscopfa y son ftiles para hacer el seguimiento después del

tratamiento para confirmar la erradicacion exitosa (Zubillaga, 1997; WGO, 2010).

La prueba de urea en aliento y el antigeno en heces son pruebas no-invasivas aceptables para
la deteccion de infeccién por H. pylori. La prueba de aliento posee una sensibilidad del 88-
95% y una especificidad del 95-100%. La prueba de antigeno en heces puede ser menos
aceptable en pacientes de algunas culturas, sin embargo, es igualmente aceptable, con una -

sensibilidad del 94% y especificidad de 92% (Malfertheiner ez al., 2012).

H. Tratamiento

Existen multiples regiménes para tratar la infeccion poi' H. pylori, sin embargo, no ha sido
definido el tratamiento 6ptimo, debido a que debe ser simple, tolerable, eficaz, sin efectos
secundarios y de facil acceso para los pacientes. Su efectividad se ha visto cada vez mas
comprometida debido a la apariéi(’)n de cepas resistentes, asi como por la mala adherencia al

tratamiento. Las resistencias a amoxicilina y metronidazole se han mantenido relativamente

“estables, mientras que la resistencia a claritromicina ha ido en aumento, lo que se considera

un factor de riesgo importante de fracaso de los regimenes que la contienen (Osakideta,
2012).

Aunque H. pylori es susceptible in vitro a una gran variedad de fArmacos (antibidticos y no
antibiéticos) cuando éstos han sido aplicados en la clinica, muchos de ellos no han resultado
eficaces en la erradicacién. Asf, desde el descubrimiento de esta bacteria se han empleado
multiples combinaciones de uno o més firmacos con resultados muy desiguales. Sin

embargo, actualmente tan s6lo 3 grupos de fArmacos resultan ser potencialmente eficaces,
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utilizados en combinacion, frente a H. pylori. Los grupos corresponden a inhibidores de la

bomba de protones (ej. Omeprazol, Lanzoprazol o Pantoprazol), compuestos de bismuto (gj.
Subsalicilato de bismuto y ranitidina-citrato de bismuto) y antibidticos (ej. Amoxicilina,

Macrolidos, Nitromidazoles y Tetraciclinas) (Osakideta, 2012).

Los tratamientos eficaces deben de cumplir una serie de requerimientos entre ellos, lograr
indices de erradicacion superiores al 90%, que los efectos secundarios sean inferiores al 5%,
que sean féciles de cumplir por el paciente, que sean de corta duracién y que sean de bajo
costo. Hoy en dia estos requerimientos solo los cumplen tres tipos de combinaciones: las
denominadas terapias triples, las cuales estén basadas en una combinacién de dos antibiéticos
con un compuesto de bismuto (Triple clasica) o con un inhibidor de la bomba de protones
(triple) esta terapia es el estindar de oro para el tratamiento y las pautas cuadruples, que

unen un inhibidor de bombas de protones con la triple clasica (Boixeda, 2000).

1. Terapia triple

La terapia clésica ha sido sustituida por la terapia triple que reemplaza el bismuto por un
inhibidor de bomba de protones combinado con dos antibi6ticos (bdsicamente amoxicilina,
claritromicina o metronidazole) esta terapia se ha considerado facil y cémoda para el
paciente, logrando tasas de erradicacion del 90%. La opcién més utilizada actualmente es la
combinacién de Inhibidores de Bomba de Protones (IBP), generalmente omeprazol,
claritromicina y amoxicilina (tratamiento conocido como OCA). Es importante tomar en
cuenta que la utilizacién de IBP con metronidazole y claritromicina puede generar resistencia
a los dos antibidticos, por lo que es preferible dejarlo como tratamiento de segunda linea. En
caso de que esta terapia no erradique a la bacteria por tratarse de una cepa resistente al
metronidazole, claritromicina, amoxicilina‘o tetraciclina, el paso siguiente es la utilizacién

de una terapia cuddruple (Garcia, 2004; Ramirez, 2003)

En el consenso de Maastricht IV- 2012 se establecié que el tratamiento propuesto en el

primer consenso que inclufa amoxicilina, IBP, claritromicina o metronidazole era de tipo
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universal, sin embargo datos més recientes han demostrado que esa combinacién ha perdido

eficacia ya que permite la erradicacién de la bacteria en un 70% lo cual es menor al 80% de

lo esperado (Malfertheiner et al., 2012).
2. Terapia cuadruple

Esta terapia es utilizada en caso que la tfiple no funcione, esté constituida por la utilizacién
de tres antibidticos simultineamente y un IBP no bismuto. Sin embargo esta terapia conlleva
una mayor incidencia de efectos secundarios, mayores dificultades para el cumplimiento,
aumentando las posibilidades de desarrollar resistencias al emplear dos antibidticos
(Malfertheiner et. al., 2012) |

Otras terapias a utilizar cuando se ha presentado fracaso a los tratamientos ordinarios, es la
utilizacion de fluoroquinolonas como levofloxacina combinado con amoxicilina e IBP, este
tratamiento ha presentado una erradicacién del 90%. Sin embargo, se ha demostrado que la
resistencia a quinolonas se adquiere ficilmente, y en paises con elevado consumo de estos
farmacos, las tasas de resistencias se han incrementado y son ya relativamente altas, de ahi

su limitacién como terapia de primera linea (Aries, 2008; Malfertheiner ez. al., 2012).
3. Indicaciones para la erradicacion de H. pylori

En el consenso del 2007 de Maastricht III, se establecieron dos tipos de indicadores para el
tratamiento, en el primero el tratamiento es obligatorio y el segundo en el que el tratamiento
es recomendable para obtener un beneficio epidemiolégico. Por lo que es necesario que se

dé un tratamiento especializado a cada paciente (Malfertheiner et. al., 2007).

a. Indicaciones obligatorias

Si el paciente presenta tilcera géstrica o duodenal, activa o cicatrizada, también si presentan

linfoma tipo MALT de bajo grado con compromiso superficial del estémago o si presentan

adenocarcinoma gastrico.
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b. Indicaciones recomendadas

Antecedentes familiafes en primer gradd de céncer gastrico, presencia de atrofia gastrica,
dispepsia no identificada, anemia ferropénica sin causa aparente, purpura trombocitopénica
idiopatica o por decisién del paciente. Los factores principales que condicionan el éxito del
tratamiento son la duracion del tratamiento, las resistencias antimicrobianas y el grado de
cumplimiento por parte del paciente. La eleccién de la pauta a emplear inicialmente viene
determinada por la prevalencia local en las resistencias antimicrobianas a metronidazole y
claritromicina. Estas resistencias no s6lo varian entre paises sino también entre distintas

zonas geograficas dentro de un mismo pais (Boixeda, 2000).
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IV. JUSTIFICACION

H. pylori ha sido reconocido como un importante patogeno del tracto digestivo. La elevada
prevalencia de esta bacteria y su relacién con padecimientos géstricos tales como gastritis

crénica, ulcera péptica y cancer gastrico la identifican como un problema de salud publica.

Seglin datos obtenidos por la Organizacion Mundial de Gastroenterologia, en el afio 2010 el
H. pylori se encuentra en la mitad de la poblacion mundial. Su prevalencia muestra una alta
variabilidad seglin la regién geografica, etnia, raza, edad y factores socioecondémicos, siendo
mayor a 80 % en paises en desarrollo y de 20-50 % en paises desarrollados. Para Guatemala
una prevalencia del 65 % en adultos mayores de 21 afios, mientras que en nifios de 5-10 afios
la prevalencia es del 51 % (Abdo, 2007).

En un estudio realizado la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia en el afio 2012 se
determind que la frecuencia de anticuerpos IgG anti H. pylori en expendedores de alimentos

de la Universidad de San Carlos de Guatemala fue de 72.19 % (Cifuentes & Silvestre, 2012).

Debido a lo mencionado con anterioridad se realizé este estudio que permitié establecer la
frecuencia de infeccién activa por H. pylori en expendedores de alimentos en el campus
central de la universidad. Esta informacién permitié conocer si la frecuencia de infeccion es
comparable a la encontrada en otros afios, asi también se establecié las variables que pueden
favorecer la colonizacién de esta bacteria en nuestro medio. La investigacion también
proporcion6é datos como frecuencia de infeccion activa, perfiles etarios, entre otros. La

informaci6n obtenida serd 1til para enfocar al grupo de expendedores de la universidad en el

cuidado e higiene alimentaria.

El diagnoéstico de la infeccidn activa permitird que los expendedores tomen acciones en
cuanto a su salud, previniendo la propagacién de la infeccién hacia los consumidores de

alimentos de la universidad y evitando asi las posibles complicaciones.
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V. OBJETIVOS

A. General

Determinar la frecuencia de infeccién activa por Helicobacter pylori en expendedores de

alimentos del campus central de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

B. Especificos

Determinar los factores de riesgo asociados a la infeccién por H. pylori.

Identificar la relacién que existe entre la sintomatologia en los expendedores y la infeccion

activa por H. pylori.
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VI. HIPOTESIS

El presente trabajo no lleva hipdtesis por ser un estudio de tipo descriptivo.

Ke

O
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VII. MATERIALES Y METODOS

A. Universo

Todos los expendedores de alimentos de la Universidad de San Carlos de
Guatemala del campus central, registrados en el Laboratorio de Control de

Alimentos de la Universidad en el afio 2014.

Para llevar a cabo el estudio se realiz6 una convocatoria a todos los expendedores
registrados y documentados por el Laboratorio de Control de Alimentos de la
Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia, siendo un total de 205 expendedores
registrados. De ellos accedieron a la convocatoria 150 y se excluyeron 70 por no
cumplir con los criterios de inclusién, en su mayoria por no completar los pasos
para poder participar, como llenar adecuadamente las encuestas o llevar la muestra

de heces al laboratorio.
Los criterios de inclusién y exclusion fueron los siguientes:

1. Criterios de inclusién
e Aceptar voluntariamente participar en el estudio
e Firmar consentimiento informado
e Llenar ficha epidemiolégica
2. Criterios de exclusion
e Estar en tratamiento contra H. pylori

e Estar o haber sido tratados con antibidticos en las tGltimas 4 semanas.

B. Recursos
1. Humanos
a. Estudiantes
Br. Cintya Aracely Sanchez Molina

Br. Sofia Irene Lopez Gélvez
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b. Asesores
Licda. Karla Josefina Lange Cruz

PhD. Vivian Lucrecia Matta Rios de Garcia

c. Colaboradora

Licda. Brenda Regina Lopez Carcamo

2. Institucionales

a. Departamento de Citohistologia, de la Universidad de San Carlos de
Guatemala b. Laboratorio de Control de Alimentos, USAC

3. Fisicos
a. Equipo
e (Centrifuga

b. Materiales
e Crondmetro
e Recipientes para recoleccion de muestra
e Recipiente para desechos bioinfecciosos
e Equipo de proteccion
e Pipetas de plastico
e Aplicadores para punzar las heces
e Bulbo
e Quantes
e Descartador de punzo cortantes
e Bolsas de descarte para desechos bioinfeccioso color rojo.
e Bolsas de descarte paré desechos comunes color negro
¢. Reactivos
e Cuatro kits para la deteccion del antigeno de Helicobacter pylori en

heces, reactivo en placa de un paso de 20 pruebas cada uno Anarapid®.
C. Metodologia

1. Se solicit6 informacién y colaboracién del Laboratorio de Control de Alimentos de

la Universidad de San Carlos de Guatemala.
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2. Se impartieron talleres de informacién y concientizacién acerca del diagnostico

oportuno y la prevencidén de esta infeccién a los expendedores de alimentos del
campus central zona 12. En estos talleres se explicd el estudio y sus objetivos, con
el fin de invitarlos a participar en el mismo.
3. Los expendedores que aceptaron participar firmaron un consentimiento informado
(anexo 2).
4. Se llen6 ficha epidemioldgica para cada participante (anexo 3)
5. Toma de muestra
e Se solicité a los pacientes una muestra de heces en recipiente adecuado.
- e Se transportaron las muestras al departamento de Citohistologia.
-~ 6. Deteccién antigeno de Helicobacter pylori en muestra de heces.
¢ Procedimiento

»  Se llevaron los reactivos a temperatura ambiente

> Se identifico cada placa con el nimero asignado a cada participante.

- Para muestras sélidas: con el aplicador para recoleccion de
muestras, se punz6é al azar la muestra en al menos 3 lugares
distintos y se recogieron aproximadamente 50 mg. de heces, los
cuales se agregaron al vial colector con el buffer de extraccion.

- Para muestras liquidas: Se sostuvo la pipeta plastica
verticalmente, aspirando la muestra fecal, y luego se transfirieron

Q 2 gotas (aproximadamente 80 pL) dentro del vial colector de la

muestra que contiene el buffer de extraccion.

> Se ajust6 la tapa del vial colector de la muestra, agitando el vial
vigorosamente para mezclar la muestra con el buffer de extraccion.
Se dejo reposar el tubo por 2 minutos.

> Se removid la placa del sobre laminado y se usé tan pronto como
fuera posible.

> Se mantuvo el vial colector de muestra en posicién vertical y después

se desenroscé y abrié el tap6n superior, transfiriendo 2 gotas de la

muestra extraida al pozo de la muestra (S).
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> Se esper6 hasta que aparecieran las lineas coloreadas en el area de

control (C) y se leyeron los resultados a los 10 minutos después de
haber dispensado las gotas de la muestra.

> Nota: Si la muestra no migré (presencia de particulas), se centrifug6
la muestra diluida que contenia el vial colector del buffer de
extraccidn. Se colectaron 80 pL del sobrenadante y dispensé en el

pozo de la muestra (S) en una nueva placa de examen.

> Control de calidad: Un proceso de control estd incluido en cada
prueba. Una linea coloreada aparecia en la banda de la region de
control (C) y es consideraba un procedimiento de control interno. Se
confirmé el uso de volumen suficiente de espécimen, y una adecuada

reaccion de la membrana.

. Interpretacion de resultados

Positivo: presencia de dos lineas coloreadas. Una linea corresponde en la banda de

regién de control (C) y otra linea a la regi6n de la prueba (T).

*Nota: La intensidad del color de la banda de la regién de la prueba (T) puede variar
dependiendo de la concentracién de Helicobacter pylori presente en el espécimen.
Por lo tanto cualquier tonalidad del color en la regién de la prueba (T) se considerd

positivo.

Negativo: Una linea coloreada se marc6 en la banda de control de la regién (C).

Ningtin color aparente apareci6 en la banda de la regién de la prueba (T).

Invalido: La linea de control no apareceria. Volumen insuficiente del espécimen o
técnicas incorrectas son las razones mas frecuentes para que el control de la linea no
aparezca. Se debe revisar el procedimiento y repetir la prueba con un nuevo

dispositivo, si el problema persiste, se descontinua el uso del kit inmediatamente.
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D. Analisis estadistico

Se determind la frecuencia de H. pylori en expendedores de alimentos del campus
central de la Universidad de San Carlos de Guatemala. Para calcular el nimero de
muestra se tomé como referencia la prevalencia en Guatemala de H. pylori en
adultos mayores de 21 afios las cual es de 65% (WHO, 2010). El tamafio éptimo de
muestra  n=27 expendedores, sin embargo se seleccioné una muestra de n=80

expendedores para aumentar el nivel de confianza y mejorar en la precision de la

estimacion.

_(pq)(z)°
n= D)
(d)

(0.89)(0.11)(1.96)°
n= 3
(0.10)
n=27

Para analizar los resultados se utilizaron también las medidas estadistica Odds ratio,

Valor p, frecuencias, porcentajes e intervalos de confianza.
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VIII. RESULTADOS

En el presente estudio se llevo a cabo la determinacién de la frecuencia de infeccién activa
por Helicobacter pylori en expendedores de alimentos del campus central de la Universidad
de San Carlos de Guatemala, por medio de la deteccién del antigeno en heces. Se invit6 a

participar en el estudio a todos los expendedores registrados dentro de la Universidad.

El tamafio de muestra fue de 80 expendedores, de los cuales 56 (70%) personas
corresponden al género femenino y 24 (30%) al masculino. El 86% estuvo comprendido
entre edades de 18 a 51 afios, a excepci6n de 3 personas menores a 18 y 8 personas

mayores a 51 afios que participaron en el estudio (Tabla 2).

Tabla 2 Relacién entre edad, género y frecuencia de infeccion activa

Femenino Masculino
Positivo Negativo Positivo Negativo TOTAL

Edad N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
<18 2 3 0 0 1 1 0 0 3 4
19-25 11 14 8 10 2 2 7 9 28 35
26-30 7 9 3 4 1 1 1 1 12 15
31-35 8 10 1 1 5 6 2 3 16 20
36-40 4 5 1 1 2 3 0 0 7 9
4145 1 1 2 3 1 1 0 0 4 5
46-50 1 1 0 0 1 1 0 0 2 2
>51 4 5 3 4 0 0 1 1 8 10
TOTAL 38 48 18 23 13 16 11 14 80 100

Fuente: Datos experimentales

La frecuencia de infeccién activa en expehdedores fue de 63.75 %, lo que equivale a 51
muestras positivas, como se muestra en la Tabla 1. Del total de muestras analizadas, 56
(70%) cofrespondian a expendedores de género femenino, de las cuales el 38 (48%)
presentaron un resultado positivo para el antigeno de H. pylori. El 24 (30%) restante

pertenece al género masculino donde unicamente 13 (16%) presentaron un resultado
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positivo. Se encontré que los rangos de edad con mayor nimero de casos positivos fueron
de 19-25 afios y de 31-35 afios.

Se encontré que un 54% (43/80) tiene agua potable en su casa y 55% (44/80) en su 4rea de
trabajo, 55%(44/80) también cuentan con una adecuada eliminacién de excretas. Se
determiné que el 31% (16/51) de expendedores con resultado positivo, vive en
hacinamiento (indice de hacinamiento: 10m?*/habitacién o 3 personas por habitacién). Sin

embargo no se encontrd asociacion directa entre las variables analizadas y la presencia, de

antigeno de H. pylori (Tabla 3).

Tabla 3 Relacion entre frecuencia de infeccion activa y variable sociodemografica

Variable ~ Positivos Negativos  Valor
N % N % p

Género

Femenino 38 74 18 62 0.245

Masculino 13 26 11 38

Agua Potable en Casa '

Si 43 84 19 66 0.089

No 8 16 10 34

Agua Potable en el Trabajo

Si 44 86 23 79 0.090

No 7 14 6 21

Eliminacién de excretas

Letrina sin eliminacién de excretas adecuada 7 14 9 35 0.068

Red publica fuera de la vivienda, alcantarillado 44 86 20 65
Hacinamiento

Menor o igual a 6 personas » 35 69 25 86 0.097
Mayor a 6 personas 16 31 4 14

Fuente: Datos experimentales

A todos los participantes se les inquirié sobre la presencia de sintomatologia caracteristica
de la infeccién y se encontr6é que el sintoma més frecuente en los expendedores fue el
reflujo, con un 34% (27/80), de éstos el 67% (18/27) presentaron resultados positivos para
infeccion activa y un 33% (9/27) dieron resultados negativos, seguido del dolor en la region
superior del abdomen con un 21%(17/80), mientras que el sintoma menos frecuente en

participantes con resultado positivo fue tos, con un 6% (5/80). Un 35% (28/80) de los
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expendedores resultaron asintomdticos y de ellos el 68% (19/28) se encontraron con

resultado positivo. Tomando en cuenta los resultados de Odds Ratio y de intervalos de

confianza 95% obtenidos, se determind que los sintomas no se asocian con la infeccién

activa debido a que los datos presentan magnitud pero su precisién y significancia no se

lograron' demostrar (Tabla 4).

Tabla 4 Relacion entre frecuencia de infeccion activa y sintomatologia

Sintoma Positivos Negativos OR IC 95%
N % N %

Asintométicos 19 24 9 11 - -
Reflujo/Acidez/Ardor 18 23 9 11 121  0.4576-3.2105
Dolor en la regién superior del abdomen 17 21 10 095  0.3630-2.4859
Inflamacién abdominal 10 13 3 4 212 0.5315-8.4075
Flatulencias 9 11 2 035 0.1153-1.0838
Néuseas 7 9 11 035 0.1153-1.0838
Diarrea 7 2 3 215 0.4154-11.1043
Sensacién de Llenura rapida 8 10 4 5 116 0.3177-4.2561
Tos 5 6 5 6 052 0.1374-1.9811

Fuente: Datos experimentales

OR: Odds Ratio (Razén de momios)

N: Numero de pacientes

IC 95%: Intervalo de Confianza al 95 porciento
%: Porcentaje
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IX. DISCUSION DE RESULTADOS

La infecciéon por H. pylori es considerada como una patologia con elevada prevalencia a
nivel mundial, encontrdndose en aproximadamente el 50% de la poblacién. En Guatemala
se ha encontrado una prevalencia del 65% en adultos mayores de 21 afios, la cual es similar
a la reportada para los paises en desarrollo en general, que se estima es de 70-90%. Es por
ello que el objetivo de este estudio fue determinar la frecuencia de infeccién activa por
Helicobacter pylori en expendedores de alimentos del campus central de la Universidad de
San Carlos de Guatemala (WHO, 2010).

La deteccién de la infeccién activa en este estudio se realiz6 por el método de
inmunoensayo cromatografico para la deteccién cualitativa del antigeno de H. pylori en
muestras de heces en 80 expendedores de alimentos, determinandose que el 63.75% (51/80)
fueron positivos para la presencia de antigeno de H. pylori, frecuencia que es bastante

similar a la de 65% reportada para Guatemala (WHO, 2010).

Un estudio realizado en el 2012 por Cifuentes y Silvestre en los expendedores de alimentos
de la ciudad universitaria, zona 12 determind una frecuencia de 72.19% para anticuerpos
IgG anti H. pylori. No es posible comparar directamente los resultados de nuestro estudio
con el realizado por estos autores por ser el andlisis de anticuerpos IgG, los cuales
aumentan durante la infeccion activa pero se mantienen estables a medida que la infeccion
se vuelve crénica, a diferencia de la deteccion de antigeno que solamente se encuentra
presente durante la infeccion activa. Sin embargo, la deteccion de anticuerpos IgG anti H.
pylori se utiliza muchas veces junto con la deteccién de antigeno para confirmar la

presencia de infeccién reciente o antigua, por lo que sirve como una guia para relacionar la

presencia de infeccion en general.

Se analizaron los resultados positivos con base al género, encontrdndose que un 74.5%
(38/51) de los que presentaron resultados positivos correspondian al género femenino y un

25.5% (13/51) al género masculino, lo que indica mayor prevalencia de la infeccién en el
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género femenino, encontrandose un aumento de riesgo de tener infeccién por H. pylori en
magnitud de 1.78 para esta poblacion, sin embargo no presenta significancia (p=0.2456).
Varios estudios han sugerido que la tasa de infeccién es similar en los hombres y en las

mujeres y por lo tanto el género no parece ser un factor de riesgo para la infeccion.

El rango de edad de los participantes fue de 18 a 51 afios, siendo el grupo maés
predominante el de 19-35 afios. A pesar de que H. pylori afecta a toda la poblacién mundial
y a todas las edades, se ha demostrado que su prevalencia aumenta con la edad. En este
estudio la mayoria de expendedores de alimentos dentro de la Universidad de San Carlos
corresponde a jovenes adultos, probablemente por el tipo de trabajo que realizan. Al
adquirir una infeccion por H. pylori a una edad joven, existe riesgo de desarrollar
enfermedades como gastritis, Ulceras gastricas y tlceras duodenales ya que se ha
demostrado que estas patologias se desarrollan en un 70-100% en los pacientes Que
adquieren la infeccién durante la edad joven, aunque esto también depende de los

principales determinantes antigénicos.

La colonizacién de esta bacteria en el ser humano suele comenzar desde la nifiez y se ha
considerado que permanece durante toda la vida a menos de que el paciente reciba un
tratamiento especifico. Un estudio en 2013 de Medina y colaboradores compard la
frecuencia de anticuerpos IgG anti- H. pylori en nifios recién nacidos hasta los 10 afios de
edad con respecto a un estudio realizado 10 afios atrds, determinando que existia una
diferencia significativamente mayor entre las frecuencias del grupo de recién nacidos a 3
afios, disminuyendo la diferencia en el grupo de 3 a 10 afios. De no existir tratamiento para
esta infeccion, puede presentar complicaciones mas severas como el céncer gastrico. Sin
embargo el rango de edad de los participantes de este estudio no fue amplio, induciendo a
un sesgo en el andlisis, disminuyendo la probabilidad de identificar la relacién entre la edad

y la prevalencia de infeccién (Perdomo y Martinez, 2010; Medina, N., Martinez, E. y
Hidalgo, E., 2013).
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La via de transmisién de H. pylori ain no se conoce con exactitud, sin embargo se han

planteado algunas hipoétesis, entre ellas: la primera y probablemente la mas importante por
ser la que mejor explica la asociacioén con el estado socioecondémico, es la transmision
fecal-oral donde la contaminacion fecal del agua o la mala higiene pueden ser la fuente de
infeccién, contaminando también los alimentos. La segunda hipétesis es la transmision
oral-oral refiriéndose a la transmision por saliva, la tercera y la menos comun es la
transmision iatrogénica, que puede ser a través de sondas o endoscopios por malas practicas
médicas. Por lo tanto, es muy probable que las condiciones sanitarias y las practicas
higiénicas en la manipulacién de los alimentos, sean en gran parte la razén por la cual
existe una alta prevalencia de infeccién en los hogares o comunidades pobres. Es por ello
que este estudio se realizé en expendedores de alimentos, por el riesgo de que conlleva la
transmision de esta bacteria, debido a la mala higiene y la contaminacion de los alimentos

(Blaser, Cohen, y Dunn, 2000).

Debido a lo anterior, se evaluaron algunos factores de riesgo con respecto a la
infeccidn activa por H. pylori. Entre ellos el acceso a agua potable, eliminacion de excretas
y hacinamiento. Se encontr6 que el 78% (62/80) de los participantes tenian acceso a agua
potable en sus hogares y el 80% (64/80) cuentan con acceso a una red pablica de drenaje
dentro de sus hogares, sin embargo ambos factores no presentaron significancia estadistica
(p= 0.089 y p=0.0689 respectivamente) ya que la mayoria de los participantes contaban
con acceso a estos servicios, y no se puede concluir que esto tenga relacion con la infecciéon
de esta bacteria, siendo el 84% (43/51) y 86% (44/51) de participantes que contaban con
agua potable y drenaje respectivamente, quienes presentaron resultado positivo. Debido a
las hip6tesis anteriormente descritas acerca de la transmision que puede ser oral-oral, fecal-
oral e iatrogénica, se puede deducir que un expendedor de alimentos con infeccion por H.
pylori puede ser transmisor de la enfermedad a la poblacién a la cual presta sus servicios,
por lo que el reforzamiento de las buenas préacticas de manipulacién de alimentos y el

lavado de manos adecuado siempre es necesario para reducir la transmisién de H. pylori
(Tabla 3). ‘
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El hacinamiento es un factor de riesgo importante, principalmente cuando uno de
los miembros esté infectado. El criterio de hacinamiento utilizado en este estudio se defini6
como viviendas con més de 3 personas por dormitorio, o mas de 6 personas viviendo en
una misma casa. El porcentaje de hacinamiento encontrado en este estudio fue del 25%
(20/80),‘encontréndose que 31% (16/51) de los participantes con resultado positivo vivian
en hacinamiento, y el 14% (4/29) de los que presentaron resultado negativo se encontraban
en iguales condiciones. Sin embargo no se encontré una significancia estadistica
(p=0.0976). Un estudio realizado por Farrel y col en el 2005 en nifios, mostré el efecto del
hacinamiento sobre la infeccidn, reportando que cuando un nifio de 3 afios compartia una
misma cama o una misma habitacién con una persona infectada, el riesgo a la infeccién en
el nifio aumentaba 4.8 veces, resultado que difiere de los de este estudio, sin embargo se

considera un factor importante a evaluar.

H. pylori es una bacteria que tiene una relacién directa con el desarrollo de la
enfermedad gastroduodenal. En su patogenia puede desarrollar una respuesta inmunoldgica,
la cual lleva a inflamacion y erosién de la mucosa géastrica, lo que conduce a la formacion
de tlcera, gastritis cronica, y en algunos casos cancer gastrico. Los sintomas en general
que se presentan en la infeccién son: reflujo, inflamacién abdominal, flatulencias, diarrea,
tos, nauseas, sensacion de llenura y pérdida de peso. Y generalmente en todos los
infectados que desarrollan una gastritis crénica acompafiada de sintomas, solamente una
porcion de ellos desarrollardn enfermedades como ulcera péptica, adenocarcinoma

gastrico o linfoma gastrico (Gonzalez, Pascal, y Izaguirre, 2002; Fochesatto, 2004).

En este estudio se encontré que el sintoma més frecuente en los expendedores con
resultado positivo de infeccién activa fue el de reflujo, con un 23% (OR= 1.21, IC95%=
0.4576 a 3.2105), seguido del dolor en la regién superior del abdomen con un 21% (OR=
0.95, IC95%= 0.3630 a 2.4859) vy el sintoma menos frecuente fue el de tos, con un 6%
(OR= 0.52, IC95%= 0.1374 a 1.9811) (Tabla 4). Los sintomas como: reflujo, sensacion de
llenura o distension epigéstrica postprandial, acidez, regurgitaciones, nduseas y vomitos se
relacionan con la dispepsia, que puede ser definida como el sintoma o conjunto de sintomas

que se originan directamente en la parte alta del aparato digestivo. Se ha sugerido que
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existe una relacion de los sintomas en los pacientes con dispepsia funcional e infeccion por
H. pylori, por la liberacion de sustancias inflamatorias asociadas con la infeccién, lo que
traerfa como consecuencia una afectacién de la funcién motora proximal de estémago. Sin
embargo, tomando en cuenta los resultados de Odds Ratio a intervalos de confianza 95%
obtenidbs, se determind que en magnitud si representan un dato relevante para esta
poblacién, por lo que el que tener reflujo en esta poblacion si podria determinar la presencia
de esta infeccion, sin embargo no se logré establecer significancia. También se ha
encontrado que en las personas que se reporta esta infeccién tan sélo el 15% de las
personas infectadas desarrolla una enfermedad en relacién con esta infeccion. Si bien una
tercera parte de los adultos en los paises desarrollados y aproximadamente las dos terceras
partes en los paises subdesarrollados estan infectados por H. pylori, la mayoria son

asintomaticos (Gonzalez, Pascal y Izaguirre, 2002).
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X. CONCLUSIONES

La frecuencia de infeccion activa de H. pylori encontrada en los expendedores de

alimentos de la Universidad de San Carlos de Guatemala fue 64%.
Se encontré mayor prevalencia de infeccién en participantes de género femenino,
siendo la probabilidad de padecer la infeccién de 1.78 mayor, sin embargo el

género no tiene significancia estadistica P=0.2456 (IC=0.6708-4.7568).

De los factores de riesgo analizados siendo estos el acceso a agua potable,

- eliminacién de excretas y hacinamiento ninguno demostréd significancia estadistica

pero si magnitud para esta poblacién.
Los sintomas evaluados: reflujo, dolor en la regiéon superior del abdomen,

inflamaci6n, flatulencias, nauseas, diarrea, sensacion de llenura répida y tos, no se

asociaron significativamente con la infeccion activa por H. pylori.
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XI. RECOMENDACIONES

. Difundir el presente estudio a las autoridades competentes del campus central asi

como a los centros departamentales, para que se implemente un protocolo de

1

prevencion de infeccion por H. pylori en expendedores de alimentos de la

Universidad de San Carlos y para el beneficio de la poblacién universitaria.

. Realizar capacitaciones a expendedores de alimentos, por medio del Laboratorio de

Control de Alimentos sobre la forma de contagio, riesgo y prevencién de la

infeccion por H. pylori.

. Dar seguimiento a estudiantes que consumen alimentos en expendios del campus

central en los cuales los expendedores presentan infeccion activa por H. pylori.

Capacitar a los expendedores de la universidad para que mejoren las practicas de

manipulaciéon de alimentos.
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XIII. ANEXOS

Anexo 1. Invitacién

Estimado St/ a.

.

Por este medio tenemos el agrado de invitarle a participar en un taller sobre el estudio
“Determinacién de la frecuencia de infeccién activa por Helicobacter pylori en expendedores
de alimentos de‘ la Universidad de San Carlos de Guatemala”, realizado por estudiantes de la
Carrera de Quimica Bioldgica con el apoyo de la Facultad de Ciericias Quimicas y Farmacia y el
Laboratorio de Control Microbiolégico de Alimentos de la Universidad. El objetivo de este estudio
es determiﬁar factores de riesgo, sintomatologia y la presencia de Helicobacter pylori en personas
que juegan un papel importante en la manipulacién de alimentos, como lo es el grupo de
expendedores de la Universidad de San Carlos por lo que la asistencia a este taller es de caracter
obligatorio. Para darle a conocer las caracteristicas del estudio y la forma en que usted puede
participar le invitamos a acompafiarnos a una reunién que se estara llevando a cabo el Viernes 06
de marzo en dos horarios de 8:00 a 10:00 am. en el auditorio de CALUSAC o de 13:30 a
15:00 pm en el salon 102 del edificio T-11 de la Facultad de Farmacia.

Cualquier informaciéon que necesite puede ponerse en contacto con nosotras a los numeros

41627886 6 56339047. De antemano muy agradecidas, Saludos.

Cintya Sanchez Sofia Lopez
Seminarista Seminarista
Licda. Karla Lange PhD. Vivian Matta Licda. Brenda Lopez
Asesora Asesora Laboratorio de control de
Alimentos USAC

Nota: Se aclara que participar en este estudio, no implica tener tarjeta de manipulacion de la Unidad

de Salud, ni contrato vigente con la administracion de unidad académica o administracién central.
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Anexo 2. Consentimiento informado

US A - UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA ¥ .

Y TRICENTENARIA
Uriversided de San Caros de Guatemaa F ACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Apreciado Sefior(a):

Como estudiantes de Quimica Bioldgica, de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia,
estamos realizando el estudio: “Determinacion de la frecuencia de infeccion activa por
Helicobacter pylori en expendedores de alimentos de la Universidad de San Carlos de
Guatemala”. El objetivo de este estudio es determinar factores de riesgo, sintomatologia y
la presencia/ausencia de infeccién por Helicobacter pylori en personas que juegan un papel
importante en la manipulacién de alimentos, como lo es el grupo de expendedores de la
Universidad de San Carlos. Helicobacter pylori es una bactéria que habita en el estomago de
los seres humanos, su presencia no suele manifestar sintomas, pero con el tiempo puede

causar gastritis, ilceras y en un 2% de los casos el desarrollo de cancer gastrico.

Si usted acepta participar en este estudio conocera su condicién en cuanto a la presencia de

esta bacteria.

Es muy importante que usted lea y comprenda algunos aspectos de interés en esta

investigacion:

Su participacién en este estudio es totalmente voluntaria y usted puede retirarse del mismo
en cualquier momento. _

La participacion en este estudio puede representar beneficios para usted, ya que conocera
si se encuentra o no infectado con dicha bacteria. También su participacion sera muy valiosa,

ya que permitird aclarar aspectos de hébitos alimentarios e higiénicos relacionados con la
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d)

e)

presencia de Helicobacter pylori, asi como factores de riesgo en personas que manipulan
alimentos.

Ninguna persona involucrada en este estudio recibird beneficios econdémicos por su
participacién, el interés de este estudio es contribuir al mejoramiento de la salud de la
poblacion de expendedores dentro de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

Los datos de la encuesta que se realizaré, asi como de los resultados obtenidos a partir de esta
investigacion se manejardn con la privacidad y confidencialidad debida. Los resultados se
entregaran Unicamente a la persona participante del estudio, no seran publicados nombres ni
puestos dentro del estudio.

Los resultados de este examen se le estaran entregando en el Laboratorio de Control
Microbiolégico de Alimentos de la Universidad en termino de 15 dias después de realizado
el examen; con este resultado usted podré dirigirse a Unidad de Salud, o con su médico para
cualquier duda o seguimiento.

No se dara tratamiento como parte del estudio, en caso sea necesario cada expendedor sera

responsable de darle seguimiento.

PROCEDIMIENTO: El estudio comprende los siguientes aspectos:

Se impartird una charla en la cual se le dard informacién acerca de la infeccion por
Helicobacter pylori e instrucciones sobre el examen clinico que se estaré llevando a cabo, asi
como la resolucion de cualquier duda.

Se aplicara una encuesta para conocer sus habitos alimentarios, frecuencia de consumo de
alimentos y algunos datos personales como edad, estado civil, integrantes del grupo familiar,
grado de escolaridad, entre otros.

Para identificar si usted presenta la bacteria, se realizara un examen de heces, el cual se le
solicitard una muestra de materia fecal (aproximadamente 3 gramos).

La determinacion de Helicobacter pylori no representara ningin costo para el
participante.

RIESGOS E INCOMODIDADES: El examen no representa ningin riesgo para su salud ni
su integri.dad, este ha sido aprobado a nivel mundial. Puede existir incomodidad en el

momento de tomar la muestra de heces, sin embargo se le estardn dando las indicaciones

necesarias para recolectarla.
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CONDICIONES DE PARTICIPACION EN EL ESTUDIO Para poder participar en este

estudio tendrd que cumplir con las siguientes condiciones: a) No haber recibido tratamiento

antibidtico durante el Gltimo mes. b) Se le pedira que durante las 2 semanas previas al analisis
no tome ciertos medicamentos, como antibi6ticos, antiacidos, bismuto o medicamentos para
tratar lcera péptica como inhibidores de la bomba de protones o agentes bloqueadores H2

(ej: Omeprazol, Lansoprazol, Ranitidina, Famotidina entre otros similares)

RESPONSABILIDAD DEL PARTICIPANTE Y PRECAUCIONES Al participar en este

estudio es importante que usted responda las preguntas de manera objetiva y veraz.

Fecha: | Yo

Identificado con DPI No. __ Teléfono yo expendedor de
la Univefsidad de San Carlos de Guatemala, certifico que he sido informado(a) acerca de la
naturaleza y propdsito del examen que se realizard para el estudio “Determinacion de
frecuencia de infeccién activa por Helicébacter pylori en expendedores de alimentos de
la Universidad de San Carlos de Guatemala”, igualmente autorizo para que sea efectuada

la prueba de: Antigeno de Helicobacter pylori en mi muestra de heces.

Cualquier inquietud puede dirigirse a el Laboratorio de Control Microbioldgico de
Alimentos de La Universidad ubicado en el Edificio T-11 del campus universitario y expresar
sus inquietudes a" Sofia Lopez, Cintya Sanchez en horario de 8:00-15:00 horas, también

puede referirse a Licda. Brenda Lopez.

Firma del Participante Sofia Lopez Cintya Sénchez

Estudiante coinvestigadora Estudiante coinvestigadora
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Anexo 3. Ficha epidemiolégica

. _FICHA CLINICO-EPIDEMIOLOGICA =
Determinacién de la frecuencia de infeccién activa por Helicobacter pylori en
expendedores de alimentos de la Universidad de San Carlos de Guatemala”.

Fecha: / /

DATOS PERSONALES

Apellidos y Nombres: Género:F( ) M( )

Edad:<18__ 19-25:  26-30:_ 31-35:__ 36-40:__41-45;__46-50:_>51 _

Direccion: ‘ Ubicacion de Expendio:
Teléfono (residencia): . Teléfono movil:
Estado civil: soltero(a): casado (a): unido (a): Otro:

{Cudl es el ultimo grado o nivel escolar que Ud. ha completado?
Ninguno: _ Primaria: _ Secundaria : _ Diversificado: _ Universitario:

(Cuantas personas habitan en su casa?

De que materiales de construccion es su vivienda?
Chapa: Madera:  Adobe: Ladrillo:  Mixta: Cemento:

. Condicion de la vivienda?
Propia: Alquilada:  Cedida

SANEAMIENTO DEL MEDIO

Provision de agua:

En la Casa:

Tuberia dentro de su casa:__ Del cafio pablico:

De un camién de cisterna: _ De un pozo:__ Embotellada: De unrio:
Otro (especifique):

En el trabajo:
Tuberia dentro de su local: __ Del cafio pblico:

De un camidn de cisterna:__ De un pozo:__ Embotellada:
Otro (especifique):

(Donde se realiza la eliminacién de excretas en su lugar de trabajo ?
Red publica dentro de la vivienda (alcantarillado): __ Pozo ciego/letrina:
Red publica fuera de la vivienda, pero dentro del edificio (alcantarillado):
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Sin servicio:__ Otro (especifique):

INFECCION POR Helicobacter pylori

1. ;Ha tomado algiin antibi6tico en los wiltimos dos meses?
S No Si la respuesta es SI, no continuar.

2. (Ha presentado usted alguno de los siguientes sintomas?
(Puede elegir mds de una opcion si es necesario).
Dolor en la regién superior del abdomen:__ Inflamacién abdominal:
Reflujo/acidez/ardor:__Néuseas:__Flatulencia (gas):__Diarrea: _ Tos:__Sensacién de llenura
rapida con la ingesta de alimentos:
Otros (especifique): Asintomético (no he tenido sintomas):

. 3. (Ha sido diagnosticado con infeccién por Helicobacter pylori?
¢ ) ; p
S Si _ NO:__ ;Cuéando?

4. ;Ha tenido necesidad de ausentarse de sus labores por molestias como las descritas en la
pregunta No. 2?
Si No ;Cuantos dias?

5. (Ha tenido necesidad de hospitalizarse por las molestias descritas en la pregunta No. 2?
Si No (Cuéntos dias?

6. (De qué forma se le diagnostico la infeccién por Helicobacter pylori?
(Puede elegir mas de una opcion de ser necesario)
Evaluacién clinica tinicamente: __ Anélisis de sangre:__ Anélisis de heces:
Prueba de aliento: _ Biopsia:__ Otro (especifique): No sabe:

7. ¢Recibi6 tratamiento luego de ser diagnosticado(a) con infeccién por Helicobacter pylori?
Si No Si la respuesta es NO, pasar a la pregunta 9.

m 8. (Qué tipo de medicamento utilizé y por cudnto tiempo?
.4;@:) Antibiéticos:__ Tiempo: ; Antidcidos:____Tiempo:
Inhibidor de la bomba de protones (Omeprazole, etc.)Tiempo:
Antidiarreicos: Tiempo: __;Otro (especifique):
No sabe:

9. (Alguna persona cercana a usted ha sido diagnosticada con infeccion por Helicobacter pylori?
Si No No sabe

10. ;Algin familiar ha sido diagnosticado con cincer de estémago?
Si No No sabe

11. ;Ha escuchado o tiene usted conocimiento acerca de la infeccién por Helicobacter pylori?

;/GRACIAS POR SU COLABORACION!
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Anexo 4. Registro de entrega

US A . UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA _
‘ “*REGISTRO DE ENTREGA DE MUESTRA
Fecha: | P

No. de Nombre Horade Hora de Resultado
Registro Recoleccion Recepcion

-

N>
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