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Helicobacter pylori en Glcera péptica y gastritis cronica.

Resumen

Helicobacter pylori (H. pylori), el patdgeno mas comun del tracto gastrointestinal en
seres humanos, es el motivo mas frecuente de gastritis cronica, asociado
etiolégicamente con Ulcera péptica, aun cuando la mayoria de la poblacién esta
colonizada por H. pylori, solo una pequefia proporcion tendrd manifestaciones clinicas

producidas por la infeccion.

Durante la infeccion se pueden presentar sintomas como dolor, nauseas, dispepsia,
pérdida de peso. Debido al potencial patogénico que se ha detectado en esta bacteria,

es necesario contar con metodos de diagndstico y llevar a cabo un tratamiento eficaz.

Palabras claves: H. pylori, Ulcera péptica, gastritis cronica, diagnostico, tratamiento.

Abstract

Helicobacter pylori (H. pylori), the most common pathogen of the gastrointestinal tract
in humans, is the most frequent reason for chronic gastritis, etiologically associated
with peptic ulcer, even though the majority of the population is colonized by H. pylori,

only one a small proportion will have clinical manifestations produced by the infection.

During the infection symptoms such as pain, nausea, dyspepsia, weight loss may
occur. Due to the pathogenic potential that has been detected in this bacterium, it is

necessary to have diagnostic methods and carry out effective treatment.
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Introduccién.

La gastritis cronica consiste en la inflamacion inespecifica de la mucosa gastrica de
evolucién progresiva y larga, con una etiologia multiple que se caracteriza por
presentar lesiones histologicas cronicas. Su localizacion principal es en el antro y en
el cuerpo gastrico. El agente etioldgico principal es la infeccién por Helicobacter pylori,
bacteria gram negativa y puede ser la precursora de una ulcera duodenal o de un

cancer gastrico. (L. C. Martinez 2003)

El presente ensayo busca describir la principal causa de la gastritis cronica y ulcera
péptica y el papel que desempefia la bacteria “Helicobacter pylori”. La infeccién por H.
pylori afecta a mas de 50% de la poblacibn mundial y es la causa principal de
enfermedades como Ulceras gastricas y duodenales, y cancer gastrico. El incremento
en la resistencia a antibidticos constituye un problema mundial que dificulta el
tratamiento de las infecciones por esta bacteria. Se conoce que la mayoria de las
personas infectadas no presentan sintomas debido a que la patogénesis que
desarrolla este microorganismo depende de diferentes factores de virulencia, que
incluyen caracteristicas del hospedero y el ambiente en que se desarrolla. (Cervantes-
Garcia 2016)

El objetivo de este trabajo es hacer una descripcion de diversos aspectos, etioldgicos,
patogenia; se desarrolla diversas clasificaciones propuestas y se describe los métodos
diagnosticos, tratamientos recomendados para poder lidiar esta enfermedad o

prevenirla.

¢, Cuadl es el agente etioldgico mas comun de la gastritis cronica - ulcera y como el

paciente puede prevenirla?



Planteamiento del problema

En la actualidad la enfermedad de gastritis representa un gran problema que con el
pasar de los afios, al no tratarse puede conllevar a una preocupacion grave poniendo
en peligro la salud del individuo. ¢ Qué es la gastritis? ¢ Cuéles son las causas de esta
enfermedad? ¢(Coémo se puede prevenir? ¢tiene cura? son las preguntas mas

frecuentes de la poblacion.

Entre las causas mas comunes de la gastritis se encuentra la infeccion bacteriana
ocasionada por Helicobacter pylori, el abuso de algunos medicamentos sin
prescripcién médica como analgésicos y otros antiinflamatorios; el consumo excesivo

de alcohol, el exceso de secrecidn de acido gastrico provocado por el estrés.

Es importante recurrir al médico para atender la gastritis, ya que de no hacerlo a
tiempo puede tener complicaciones e incluso la muerte, una gastritis mal tratada se

presentan consecuencias tales como Ulceras gastricas y cancer gastrico.

Justificacidon y uso de los resultados

Describir los problemas de salud en relacion a la gastritis cronica y ulcera péptica que
desarrollan las personas como consecuencia de los diferentes factores causantes de
la misma y mediante la informacion brindada dar a conocer las medidas preventivas.
El tema es investigativo porque es necesario comprender el por qué el origen de la

gastritis y ulcera péptica.

Con los resultados de este estudio, podemos orientar a las personas con informacién
sobre ulcera péptica y gastritis cronica enfermedades que si no son tratadas desde su
inicio pueden llegar a ser mortal, no solo ayuda a reconocer los sintomas mas
frecuentes que presentan las personas que sufren de gastritis crénica- ulcera péptica,
sino que de igual manera servira para alertar a las personas sobre el peligro de la

gastritis.



Objetivo general.

e Describir el agente etiolégico mas comudn de la gastritis cronica — ulcera péptica

y la prevencion.

Objetivo especifico.

e Identificar los principales determinantes de la salud en relacion a la gastritis
cronica — ulcera péptica

e Determinar cuales son los sintomas mas frecuentes que presentan las
personas que sufren de gastritis cronica — ulcera péptica

e Describir el tratamiento utilizado para la gastritis cronica — ulcera péptica

e Identificar métodos para la prevencién de la infeccion por H. pylori

Metodologia

Este trabajo es descriptivo ya que a través del mismo se busca informar resultados en
los ambitos del tratamiento y prevencion, etiologia, diagndéstico, escenarios en los que

otorgan distintos grados de recomendacion.



Helicobacter pylori

El descubrimiento de la asociacién entre H. pylori y la enfermedad ulcerosa péptica
(EUP) ha revolucionado nuestra comprension de la gastritis cronica. Estos bacilos
curvos o espirilados se encuentran en las muestras de biopsia gastrica de casi todos
los pacientes con Ulceras duodenales, gastricas o gastritis cronica. (Kumar 2013)

La infeccion aguda por este germen no produce suficientes sintomas como para
motivar la consulta al médico en la mayor parte de los casos y suele ser la gastritis
cronica la que, en ultimo término, mueve al paciente a solicitar tratamiento. Los
gérmenes de H. pylori se encuentran en el 90% de los sujetos que presentan una
gastritis crénica con afectacion antral. Ademas, el aumento de la secrecion de acido
asociado a gastritis por H. pylori puede causar una EUP. La infeccion por este germen

aumenta también el riesgo de desarrollar cancer gastrico. (Kumar 2013)
Gastritis Cronicas

Se caracteriza por un infiltrado con linfocitos, células plasmaticas o ambas, si ademas

presentan polimorfonucleares toma la denominacion de gastritis cronica activa.

Cuando el infiltrado compromete la zona superficial de la lamina propia entre las
criptas de las fovéolas hasta los cuellos glandulares, se denomina como gastritis
cronica superficial y si el infiltrado compromete la lamina propia en toda su extension

se les denomina como gastritis cronica profunda (Valdivia Roldan 2011)
Etiologia

Es etiolégicamente multifactorial, un solo paciente puede intervenir multiples factores

tanto exdgenos como enddgenos, la infeccion por H. pylori, es el mas coman.

e Factores exdgenos: Helicobacter pylori y otras infecciones, AINES, irritantes
gastricos, drogas, alcohol, tabaco, causticos, radiacion
e Factores endogenos: Acido gastrico y pepsina, bilis, jugo pancreatico, urea
(Uremia), inmunes. (Valdivia Roldan 2011)
Patogenia

La infeccion por H. pylori se suele manifestar como una gastritis principalmente antral
con mucha produccién de acido. Los gérmenes de H. pylori se han adaptado al nicho

ecologico generado por el moco gastrico. Aunque este germen puede invadir la



mucosa gastrica, se ignora qué contribucién tiene dicha invasion a la patogenia de la

enfermedad. Cuatro rasgos determinan la virulencia de H. pylori:

= Flagelos, que permiten a las bacterias moverse en el moco viscoso

= Ureasa, que genera amoniaco a partir de la urea enddgena, de forma que
incrementa el pH géstrico local y los protege del pH acido géstrico

= Adhesinas, que aumentan la adherencia de las bacterias a las células
foveolares superficiales

= Toxinas, como la que codifica el gen asociado a citotoxinaA (CagA), que puede

estar implicada en el desarrollo de Ulceras o cancer.

La gastritis cronica por H. pylori puede evolucionar para ocasionar una pangastritis, lo
gue da lugar a una gastritis atréfica multifocal, con reduccion de la secrecion de acido,

metaplasia intestinal y aumento del riesgo de adenocarcinoma gastrico. (Kumar 2013)
Clasificacion.
Aplicando el sistema de Sydney de clasificacion de gastritis, se describen 2 tipos:

o Tipo A: (gastritis cronica predominante en el cuerpo y el fundus géstrico,
generalmente de etiologia autoinmune)
o Tipo B: (gastritis del antro gastrico, generalmente asociada a H. pylori y en

menor medida al reflujo biliar hacia el estomago). (M. J. Martinez 2007)
Manifestaciones clinicas.

Las gastritis pueden ser totalmente asintomaticas y en caso de existir sintomas estos
Nno son propios, sino atribuibles a ella, como es la presencia de ardor, dolorabilidad o
molestias postprandiales en epigastrio, llenura precoz, vinagreras, nausea, distension
abdominal, sintomas que también pueden estar presentes en dispepsia no ulcerosa,
Ulceras o neoplasias gastricas o duodenales y aun en el colon irritable. Ademas,
pueden manifestarse con hemorragias cronicas o agudas que podrian llegar a ser

masivas con hematemesis y melena. (Valdivia Roldan 2011)
Tratamiento

Las gastritis cronicas asintomaticas no requieren tratamiento. En el caso de las
gastritis sintomaticas, se evaluara de manera individual, por lo general se efectua el

tratamiento erradicador de la bacteria utilizando diferentes pautas:



Pauta A. Omeprazol 40 mg/dia o lanzoprazol 30 mg/dia + amoxicilina 2 g/dia +

claritromicina 1 g/dia. Duracion: 7 dias.

Pauta B. Subnitrato de bismuto coloidal 120 mg cada 6 horas + tetraciclina o
amoxicilina 500 mg cada 6 horas + metronidazol o tinidazol 250-500 mg cada 8 horas.

Duracion: 14 dias.

Pauta C. Claritromicina 500 mg cada 12 horas + metronidazol o tinidazol 500 mg cada
8 horas + omeprazol 20 mg cada 12 horas o lanzoprazol 30 mg cada 24 horas.
Duracion: 7 dias. (L. C. Martinez 2003)

Ulcera Péptica

La Ulcera péptica es una alteracién de la mucosa gastrica o duodenal que surge
cuando se deterioran o agotan los factores de defensa normales de la mucosa por
factores luminales agresivos como acido y pepsina. Por definicion, las Ulceras se
extienden a través de la muscular de la mucosa y suelen tener 5 mm de diametro.
(James Ransom, PhD 2012)

Etiologia

Los principales factores de riesgo para el desarrollo de Ulcera péptica son: el uso de
AINES (principalmente los inhibidores COX-1) y la infeccion por Helicobacter pylori.
Otros factores como: historia previa de enfermedad (EPOC, IRC, Enfermedad
Coronaria), 250 afios, tabaquismo, consumo de alcohol, uso de antiagregantes
plaquetarios (aspirina y clopidogrel), vitamina K oral y glucocorticoides, en conjunto
con el uso de AINES aumentan el riesgo. (Mora 2014)

Patogenia

La infeccion por H. pylori y el uso de AINE son las principales causas de EUP. Los
desequilibrios entre las defensas de la mucosa y las fuerzas lesivas que producen la

gastritis crénica son también responsables de la EUP.

La hiperacidez gastrica es clave en la patogenia de la EUP. La acidez que ocasiona
la EUP puede deberse a una infeccion por H. pylori, a una hiperplasia de las células
parietales, a una respuesta secretora excesiva o a alteraciones en la inhibicion de los

mecanismos estimuladores, como la liberacion de gastrina.



Por ejemplo, el sindrome de Zollinger-Ellison, caracterizado por multiples Ulceras
pépticas en el estbmago, en el duodeno e, incluso, en el yeyuno, se debe a la
liberacién incontrolada de gastrina por un tumor y la consiguiente produccién masiva
de acido. Las Ulceras pépticas son mas frecuentes en personas con cirrosis alcohdlica,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, insuficiencia renal cronica e
hiperparatiroidismo. En estos dos ultimos procesos, la hipercalcemia estimula la

produccion de gastrina y aumenta la secrecién de acido. (Kumar 2013)
Clasificacion
La enfermedad ulcerosa péptica se clasifica en primaria y secundaria:

o Ulceras primarias: La localizacion mas frecuente de este tipo de Ulceras es el
duodeno. Entre ellas se incluyen las producidas por H. pylori. Hay ulceras H.
pylori negativas cuya causa es desconocida.

o Ulceras secundarias: Aparecen en presencia de factores ulcerogénicos
identificables, diferentes de la presencia de H. pylori, su localizacion es mas

frecuente en el estbmago que en el duodeno. (M. J. Martinez 2007)
Manifestaciones clinicas

Los pacientes de Ulcera péptica presentan usualmente dolor epigastrico ardoroso
asociando nauseas, vomitos, tos, meteorismo y en ocasiones pérdida de peso. Este
dolor es usualmente localizado, no irradiado, dando inicio cuando el estbmago se
encuentra vacio, 2 a 5 horas después de la ingesta de comida. El dolor se alivia con

la ingesta de comida o con el uso de antiacidos.

Un 46% de los pacientes presenta sintomas de reflujo gastroesofagico como: pirosis,
dolor torécico, disfagia y reflujo, en pacientes con edad avanzada tienen menor
probabilidad de presentar sintomas, pero aumentan el riesgo de complicaciones
como: perforacion, hemorragia y obstruccion. (Mora 2014)

Tratamiento

Triple terapia erradicadora de H. pylori: Por medio de ésta se consigue acelerar el

proceso de cicatrizacidon evitando la aparicion de complicaciones.

Antiacidos: Utiles para aliviar el dolor abdominal. Su uso esta recomendado una hora

después de la ingesta de comidas.



Inhibidor de bomba de protones: (Omeprazol, 1 comprimido cada 12 horas via oral)
en conjunto con Amoxicilina, (1g cada 12 horas via oral) y Claritromicina (500mg cada

12 horas via oral) por un periodo entre 7 y 14 dias.

Antihistaminicos H2: Bloquean los receptores H2 en las células parietales del
estdbmago, disminuyendo la secrecién de &cido y pepsindgeno. Prostaglandinas:
Actlan como agentes antisecretores aumentando la produccién de moco gastrico.
Sucralfato: Agente protector de la mucosa gastrica, se ha descrito su uso 1 hora antes

de cada comida y antes de acostarse en la noche. (Mora 2014)
Diagnostico
Helicobacter pylori se puede diagnosticar a través de dos tipos de métodos:

a) Métodos invasivos: requieren de realizar una endoscopia con toma de biopsia

gastrica.

Histologia: ElI examen histolégico proporciona datos sobre inflamacién, metaplasia
intestinal, atrofia glandular, displasia y neoplasia. Las tinciones que se han utilizado
son hematoxilina-eosina, Warthin-Starry con nitrato de plata, Giemsa, la de Gram.

Cultivo. La principal ventaja de este método es que se puede estudiar la sensibilidad
antimicrobiana. Ademas, el cultivo es el Unico medio para obtener y conservar cepas

para conocer los factores de virulencia, la purificacion de antigenos especificos.

Prueba de la ureasa. Es una técnica cualitativa que determina la actividad de la
enzima ureasa en una pequefia muestra de mucosa gastrica; dicha prueba es

universalmente empleada para detectar la presencia de este microorganismo.
b) Métodos no invasivos: que no requieren de endoscopia.

Prueba del aliento (urea breath test: UBT). Esta prueba se basa en la actividad de

la ureasa de H. pylori con urea marcada.
Prueba de sangre completa. Es un inmunoensayo indirecto realizado en fase sélida.

Deteccion de anticuerpos en orina, saliva. Cuando ocurre la infeccion por H. pylori,
se eliminan anticuerpos de clase IgG en orina y varios estudios han evaluado la saliva

y la placa dental como posibles muestras no invasivas para el diagndstico de H. pylori.



Antigeno en heces. La deteccion de antigenos de H. pylori en heces fecales mediante
técnicas inmunoenzimaticas se ha empleado para el diagnéstico inicial de la bacteria

y para confirmar la erradicacién de la misma después del tratamiento. (Garcia 2016)
Prevencion de la infeccidon por H. pylori

Hasta el dia de hoy, las medidas de prevencién para la infeccion con H. pylori son
minimas, ademas, de dificiles de alcanzar, las medidas preventivas hasta ahora
empleadas se enfocan en eliminar H. pylori en las personas infectadas. Una medida

de prevencion es la erradicacion de la bacteria.

Muchos de los expertos opinan que en H. pylori una medida preventiva mucho mas
necesaria y efectiva, en paises con una alta prevalencia de H. pylori, es el desarrollo
de programas para el diagnostico temprano de cancer gastrico con el fin de reducir la
mortalidad asociada a este padecimiento, que es sin lugar a duda la mayor
complicacion de la infeccion por H. pylori. (Pérez-Pérez 2018)

Medidas higienicodietéticas

Estas medidas tienen como objetivo evitar los factores que pueden influir
negativamente en la evolucién de la enfermedad. Consiste en generar cambios en el

estilo de vida de los pacientes.
Algunos consejos habitualmente impartidos son:

- Reducir y suprimir agentes estimulantes de la secrecién gastrica: tabaco,
alcohol, comidas grasas, cafés, especias, etc.

- Realizar comidas regulares, no copiosas y correctamente repartidas durante el
dia, masticar bien los alimentos y comer despacio.

- Perder peso en caso de obesidad.

- Evitar los alimentos «gas6genos» (legumbres, bebidas carbonatadas).

- No llevar prendas muy ajustadas que opriman el abdomen.

- Suspender, o vigilar especialmente si es necesario su uso, el tratamiento con
farmacos ulcerogénicos como los AINE. (Lozano 2000)

- La dieta es otro pilar fundamental del tratamiento. El paciente ha de evitar
ingerir alimentos pesados e irritantes gastricos para favorecer la digestion, asi
como tener cuidado con la toma de medicamentos gastrolesivos del tipo acido

acetilsalicilico o antiinflamatorios no esteroides (L. C. Martinez 2003)



Conclusiones

El principal agente etioldgico de la gastritis cronica y la Ulcera péptica es la
bacteria Helicobacter Pylori, ademas se relaciona también con la ingesta de
AINES.

La gastritis es una inflamacion de la mucosa gastrica, de la capa interna del
estbmago. En la endoscopia se ve una mucosa enrojecida con puntos rojos o
lesiones pequefias que sangran.

Una Ulcera, es un agujero en la mucosa. Las complicaciones de la Ulcera
pueden ser hemorragia o0 puede perforar completamente la pared del
estbmago.

El aumento de la secrecion de acido asociado a gastritis por H. pylori puede
causar una enfermedad ulcerosa péptica.

La gastritis puede ser asintomatica y por ello existen una variedad de métodos
diagnésticos tanto invasivos y no invasivos para diagnosticar la presencia de
H. pylori, después diagnosticado seguir con el tratamiento de la gastritis cronica

y la Ulcera péptica como es la erradicacion de H. pylori

Recomendaciones

El estilo de vida como el consumo de grasas, el tabaquismo y el alcohol estan
relacionados con el desarrollo de la enfermedad.
Se recomienda cambiar el modo de vida a un estilo saludable y comenzar con

el tratamiento tras el diagnostico de la infeccion por Helicobacter Pylori.
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