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Resumen
En Latinoamérica, se estima que mas del 50% de la poblacion esta o ha estado
infectada por la bacteria H. pylori, siendo asi una de las principales causas de
patologias gastricas graves. Al momento de realizar este proyecto de tesis, los
objetivos principales se basaron en poder describir a la bacteria H. pylori; sus vias de
trasmision, su modo de actuar desde que entra al organismo; prevalencia de infeccion;
como puede ella causar diversas patologias desde que entra al organismo y comparar

los diversos métodos diagnésticos.

Este estudio tuvo como resultado una incidencia de infeccion mayor en personas de
edad adulta y mayores debido a que solian contraer la bacteria durante la nifiez y la
infeccion se iba desarrollando y persistiendo mientras crecian; aun no se puede
describir una via directa de transmision pero las mas conocidas y con mas prevalencia
son la oral-oral, gastro-oral y fecal-oral, jugando un papel importante los alimentos;
comparando las pruebas diagnostica se obtuvo que la PCR es considerada como la
mejor prueba al momento de querer tener un diagnostico certero, aunque se debe de
considerar muchos datos clinicos del paciente antes de realizarle alguna prueba

diagnostica.

Como conclusion los paises mas afectados son los que se encuentran en vias de
desarrollo y hay muchas condiciones que predisponen a una persona a poder adquirir
esta bacteria. Aun falta realizar muchos estudios mas para asi contribuir a conocer

mas esta bacteria.

Palabras claves: Helicobacter pylori, prevalencia, infeccion, pruebas, métodos de

transmision y alimentos.
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Abstract

In Latin America, it is estimated that more than 50% of the population is or has been
infected by H. pylori bacteria, thus being one of the main causes of severe gastric
pathologies. At the time of this thesis project, the main objectives were based on
describing the H. pylori bacteria; its transmission routes, its mode of action since it
enters the body; prevalence of infection; how it can cause various pathologies since it

enters the body and compare the various diagnostic methods.

This study resulted in a higher incidence of infection in adults and older people because
they used to contract the bacteria during childhood and the infection developed and
persisted as they grew up; itis still not possible to describe a direct route of transmission
but the best known and most prevalent are oral-oral, gastro-oral and fecal-oral, with
food playing an important role; Comparing the diagnostic tests, it was found that PCR
is considered the best test at the moment of having an accurate diagnosis, although
many clinical data of the patient should be considered before performing any diagnostic

test.

In conclusion, the most affected countries are developing countries and there are
many conditions that predispose a person to acquire this bacterium. Many more
studies still need to be carried out in order to contribute to know more about this

bacterium.

Key words: Helicobacter pylori, prevalence, infection, testing, transmission methods

and food.
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HELICIBACTER PYLORI: VIAS DE TRANSMISION, METODOS DE DETECCINON Y
PATOLOGIAS ASOCIADAS EN LATINOAMERICA EN LOS ULTIMOS 10 ANOS

1. Marco Introductorio

1.1. Introduccién

La bacteria H. pylori es un microorganismo que se encuentra habitualmente en el
estbmago humano. En la actualidad una gran parte de la poblacion se encuentra
colonizada por la misma. Esta bacteria es mundialmente reconocida como un
patdgeno implicado en el desarrollo de distintas afecciones que van desde una
infeccién asintomatica hasta otras patologias mas graves como el cancer gastrico,
estas enfermedades son inducidas a largo plazo por la colonizacion del estbmago y un

proceso inflamatorio severo asociado a esta bacteria.

Cabe mencionar que aunque el cancer gastrico con el pasar de los afios ha ido
disminuyendo en los paises desarrollados a consecuencia de los estandares de vida,
la bacteria H. pylori sigue siendo la causa namero uno del mismo. Los factores de
riesgo para infectarse por esta bacteria se encuentran asociados a practicas higiénicas
inadecuadas, alimentos contaminados, ausencia de agua potable, presencia de
vectores, hacinamiento y caracteristicas socioculturales y econémicas. Una de las
incognitas actuales con respeto a esta bacteria es el mecanismo directo transmision,
muchos estudios se han realizado, pero de ninguno se obtiene una respuesta en

concreto.

Muchas medidas de prevencion se han planteado, pero por mas medidas de que
utilicen gran parte de la poblacién sigue teniendo esta bacteria. Y es alarmante que

también su resistencia hacia los antibioticos vaya aumentando.
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Entre los objetivos que se pretenden alcanzar con este estudio de tipo documental
estan poder analizar las diferentes vias de transmision de esta bacteria, la eficacia de
los métodos que se utilizan para su deteccién y la incidencia de infeccion de acuerdo
a la edad de los pacientes, asi como los factores que hacen a una persona mas

vulnerable para contraer esta bacteria y su posterior infeccion.

1.2. Planteamiento del problema:

H. pylori es una bacteria Gram negativa, estudiada en las tres Ultimas décadas, debido
a que es capaz de producir trastornos gastrointestinales, como gastritis cronica,
Ulceras gastroduodenales, canceres gastricos y linfomas tipo MALT. Es importante
resaltar el hecho de que la infeccion que se contrae a temprana edad (antes de los dos
afos de vida) puede remitir de manera espontanea, donde, probablemente la lactancia
materna curse un papel fundamental. Puede permanecer asintomatico durante
muchos afios o, llegar a manifestarse en la adultez con dispepsia, gastritis u otros

sintomas. De Pardo (2013).

Aunque existen una amplia gama de investigaciones epidemioldgicas sobre la
infeccion de H. pylori, todavia hay incertidumbre en como se transmite el patégeno.
Sobre la infeccidén por H. pylori se ha planteado la hipétesis de que tiene la capacidad
de difundirse a través de diversas rutas, aunque generalmente la transmision fecal-
oral es la mas aceptada, es decir, la transmisién de patdégenos en las heces de una
persona a la cavidad oral de otra persona, ya sea directamente o a través de las

superficies contaminadas de alimentos o en el agua de consumo. Estudios previos que
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examinan la posibilidad de transmision fecal-oral de H. pylori produjo conclusiones

mixtas que justifica realizar una mayor investigacion.

Su prevalencia varia de acuerdo a la distribucién geografica, etnia, raza y factores

socioeconémicos.

Ninguno de los métodos de deteccion es completamente infalible. La prueba de
anticuerpos sanguineos, por ejemplo, tiene tan sélo entre un 76% y un 84 % de
sensibilidad. La medicacién, por otro lado, puede afectar a la actividad de la ureasa y

dar falsos positivos en los métodos basados en ella.

Luego de todo esto surgen las siguientes interrogantes:

¢,Cudl es la prevalencia de edad de personas infectadas por la bacteria H. pylori en

Latinoamérica los ultimos 10 afnos?

¢,Cudles son las vias de transmisién que tienen una mayor incidencia en ocasionar

una infeccion por H. pylori en Latinoamérica los ultimos 10 afios?

¢, Qué tan eficaz es cada prueba diagndstica, al momento de ser utilizada para poder

diagnosticar una infeccion por H. pylori en Latinoamérica en los ultimos 10 afios?

1.3. Objetivo general:

» Analizar las vias de transmision, los métodos de deteccion y el comportamiento
de la H. pylori en los pacientes afectados.
1.4. Objetivos especificos:
» Definir el comportamiento de esta bacteria al momento de causarle una

infeccion al paciente.


https://es.wikipedia.org/wiki/Ureasa
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1.5.

1.6.

1.7.

Describir el mecanismo de accién del organismo humano al ingresar esta
bacteria al mismo.

Determinar las causas que conllevan a que este microorganismo pueda causar
enfermedades mucho mas severas a los pacientes.

Analizar cuales son los métodos de deteccidbn mas eficaces al momento de
identificar esta bacteria en el paciente.

Conocer la prevalencia de infeccion de acuerdo a las diferentes edades.
Alcance del trabajo:

La investigacion se basara en una revision bibliografica de articulos que traten
sobre la bacteria H. pylori, sus vias de transmision y los diferentes métodos mas
eficaces al momento de su deteccion.

La investigacion va a abarcar la region de Latinoameérica en los ultimos 10 afios.

Limitaciones:

La investigacion va a encontrarse limitada debido a que, al momento de realizar
la revision, solo se utilizara informacion brindada los ultimos diez afios y
anicamente en los paises de Latinoameérica.

Justificacion:

La importancia de este anteproyecto de tesis a realizar se debe a que, en la actualidad

en Latinoamérica, por lo menos entre el 70% y 80% de la poblacién, la bacteria, H.

pylori esta diseminada y es una de las principales causas de gastritis crénica, Ulceras

pépticas y duodenales, y cancer gastrico. Ademas esta bacteria es capaz de ocasionar

diferencias nutricionales, principalmente sobre el estado del hierro y otros

micronutrientes.
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Hasta la fecha no se conoce de algun estudio que diga con precision y exactitud un
mecanismo directo de transmision de esta bacteria, incluso, muchos lo plantean como
una incertidumbre aun, asi como tampoco se conoce de medidas que tengan gran
eficacia en su erradicacion. Es importante resaltar también que gran parte de la
poblacion ignora el hecho de saber que tiene esta bacteria porque no acuden a un
médico a realizarse los examenes pertinentes, aunque presenten los sintomas, o al
momento de acudir a un médico no describen bien sus sintomas o no los dicen en su
totalidad. Existe un gran porcentaje de poblacion que se encuentra asintomatica al
presentarla también. Por lo que se hace mucho mas dificil erradicarla, ya que pueden

ir contagiando sin saberlo.

H. pylori ha sido clasificada dentro del grupo | de carcinogénicos por la Agencia
Internacional de Investigacion del Cancer. Es la causa niumero uno de cancer de
estbmago. Aunque es importante resaltar que la tasa de cancer gastrico ha ido
reduciendo con los afios y que solo el 1% o 2% de los pacientes con esta bacteria lo
desarrollan a causa de la misma. Se han estudiado diversas predisposiciones de salud
de los pacientes que lo desarrollan, por lo que hay muchos estudios que evaluar y

comparar para poder entender el origen de este padecimiento.

Es de plantearse también los diversos mecanismos de resistencia que ha ido
adquiriendo esta bacteria en diversos paises de Latinoamérica que la hace mucho mas

agresiva y mucho mas dificil de atacar con los tratamientos.

El objetivo primordial de esta revisidon bibliogréfica, es poder llegar cuales son los

mecanismos de transmision de mas incidencia para contraer una infeccion por esta
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bacteria, asi como poder conocer claramente cuales son todos los factores de riesgos
que predisponen a una persona a adquirir una infeccibn por la misma y que
posteriormente la conduzcan a diversas enfermedades que son mucho mas graves y
dificiles de tratar. Conocer también como ha sido la evolucién del comportamiento de
esta bacteria que ha hecho que se torne mas dificil de tratar y comparar los diversos
mecanismos de deteccion de la misma para llegar a uno que se torne mucho mas
eficaz para detectarla lo mas pronto posible y también como medicina preventiva vy,

por ultimo, comparar la eficacia de los métodos de deteccion y cuando utilizarlos.

Lo que incentivo este estudio fue observar mediante mi practica rural e intrahospitalaria
la alta tasa de pacientes que presentaron una prueba positiva ante las pruebas de H.
pylori (muchos de ellos habitaban en un hogar en conjunto) y durante mis afios de
estudio de la carrera de tecnologia médica estudiar diversos articulos y ver que una
infeccion por esta bacteria se convertia en enfermedades mas graves en el paciente.
Lo que causo la incertidumbre de como esta bacteria se comporta en su ambiente que
hace que sea tan infecciosa, que hay en los pacientes que hace que desarrollan otras
patologias, cudles son las tasas de prevalencia actualmente y que tan sensibles y

especificas son las pruebas mas comunes que se realizan al querer detectarla.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO



HELICIBACTER PYLORI: VIAS DE TRANSMISION, METODOS DE DETECCINON Y
PATOLOGIAS ASOCIADAS EN LATINOAMERICA EN LOS ULTIMOS 10 ANOS

2. Marco Tebérico

2.1. Historia:

De acuerdo a Gil en el afio 2018, la bacteria H. pylori fue descubierta en 1983 por los
patélogos australianos Robin Warren y Barry Marshall al examinar mucosas gastricas
de estdbmagos humanos, pero su presencia en el cuerpo humano se ha descrito desde
la pre-historia. Marshall experiment6é con él mismo, ingiriendo material contaminado
con la bacteria, donde comprob6 que la misma producia gastritis, y pudo comprobar la
presencia de la bacteria en su propia biopsia estomacal. Ademas comprob0, que
respondia al tratamiento con antibidticos. Algunos estudios identifican a este
microorganismo como parte de la flora humana primitiva, sin embargo, con el tiempo
esta bacteria ha adquirido factores de virulencia que no poseia previamente como la
produccion de ureasa, la adquisicion de genes proinflamatorios y la produccion de
enzimas cataliticas, convirtiéendolo en un patdégeno para el ser humano en lugar de un
microorganismo protector y habitual del tracto gastrointestinal. Esta bacteria fue
incluida de forma provisional en el momento de su descubrimiento en la especie
Campylobacter dado que compartia caracteristicas como su morfologia espiral, su
capacidad microaerofilia, sin embargo, en 1989, posterior a un estudio del contenido
de acidos grasos por cromatografia liquida de gas y de hibridizacion DNA-DNA, el
doctor Goodwin y colaboradores demostraron que esta bacteria no pertenecia a la
especie Campylobacter, avalando el cambio de nombre a H. pylori. (Lamus, Galindo

2016).
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Figura 1
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Fuente: (Moreno, Ramirez 2017).

2.2. Descripcion de las caracteristicas morfologicas de la bacteria y su

comportamiento:

A lo largo de los afios y en la actualidad la bacteria H. pylori ha sido uno de los
patdégenos humanos de mayor importancia, esto debido a que existen pruebas de que
este microorganismo es capaz de causar infecciones estomacales, Ulceras pépticas y

duodenales y hasta cancer gastrico y de esofago.

Iniciaremos describiendo a este microorganismo. H. pylori: Es una bacteria
gramnegativa con forma de bacilo helicoidal, pleomérfico, movil gracias a la presencia
de 4-6 flagelos polares y habita en el epitelio gastrico. Mide alrededor de 3 um

(micrometros) de largo y con un diametro aproximado de unas 0,5 pm.

Es microaerdfila, es decir, requiere oxigeno pero a mas bajas concentraciones de las
encontradas en la atmosfera. Usa hidrégeno y metanogénesis como fuente de

energia. Ademas es oxidasa y catalasa positiva (A. Lee y J. Fox 2010). Para su cultivo
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se pueden utilizar medios no selectivos suplementados con sangre. Crece a
temperaturas de 37°C y con atmdsferas parciales de CO, su incubacion requiere de
72-96 h en primoaislamiento y 48-72 h en subcultivos. En medios sélidos enriquecidos
sus colonias tienen un didmetro de 2-3mm, son transparentes, transllcidas, himedas,

no presentan hemolisis.

Esta bacteria da positivo a las pruebas de oxidasa, catalasa y ureasa, siendo esta
dltima fundamental en su identificacion. (Gonzéalez-Jiménez 2010). La ureasa le
permite sobrevivir en ambientes con pH acido mediante la generacion de amoniaco, lo

cual le ayuda a alcalinizar el pH.

El microorganismo necesita un pH de 6-7 para proliferar. Para ello, ademas de utilizar
la ureasa, se instala a vivir por debajo de la mucosa gastrica, donde el moco gastrico

lo protege de la acidez extrema de la luz del estobmago (pH 1,0 — 2,0).

Figura 2

Bacteria H. pylori.

Fuente: (Maset, 2018)
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2.3. Patogenia:

H. pylori ingresa por la boca, desciende al tubo digestivo y a través de sus flagelos se
transporta hasta la superficie de la capa de mucus que recubre las células epiteliales
de la mucosa géstrica del fundus y antro pil6rico preferiblemente. Esta bacteria posee
adhesinas que favorecen su adherencia a las células foveolares superficiales. La

colonizacion se facilita por el amonio producido por la accion de la ureasa bacteriana.

H. pylori provoca citotoxicidad a nivel de la mucosa géstrica debido a un sistema de
secrecion tipo IV, codificado por genes ubicados en una regién genémica de 37kb
denominada “Isla de patogenicidad CagA o Cag-PAl”’, que facilita la inyeccion de

proteinas con actividad citopatica como CagA y Vac A, respectivamente.

H. pylori posee lipopolisacéaridos, peptidoglucanos, tetrapéptidos, entre otros PAMPSs
(Patrones Moleculares Asociados a Patdgenos) que estimulan a una gran variedad de
receptores extra e intracelulares como el Nod 1, los cuales ejercen un importante
efecto quimiotactico sobre los globulos blancos, y facilitan su reclutamiento y

proliferacion.

A pesar de los millones de personas que estan colonizadas por H. pylori, solo una
pequefa parte estan infectadas por ella y desarrollan sintomas clinicos. Esto implica
una via multifactorial en el desarrollo de la enfermedad. Esta bacteria tiene diversos
factores que le permiten colonizar el estbmago y permanecer por largos periodos de
tiempo. La heterogeneidad genética de las cepas resulta una variacion de la

composicién de los factores de virulencia, que pueden ser requeridos para iniciar una
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colonizacion del hospedero, los involucrados en la persistencia evitando la respuesta

inmune del hospedero y los que ocasionan dafios al tejido del hospedero.

Figura 3

Mecanismo de patogenia de H. pylori
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Fuente: (Aguilar 2017)

2.3.4. Factores de virulencia que contribuyen a la colonizacion de la mucosa
gastrica:
2.3.4.1. Los que contribuyen a la colonizacion:

2.3.4.1.1. Ureasa:

Es la enzima mas abundante producida por H. pylori; tiene un peso molecular de 550

kDa y esta formada por dos subunidades, UreA y UreB; su actividad depende del pH
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alrededor de la bacteria. El habitat natural de H. pylori se encuentra por debajo de la

capa mucosa, donde el pH se aproxima a la neutralidad.

El mecanismo que utiliza para protegerse de ese pH acido durante la colonizacion se
basa en cumular una gran cantidad de ureasa en el citoplasma, en el espacio
peripldsmico y en la superficie de la bacteria. La ureasa es una metaloenzima que
hidroliza la urea presente en el estbmago en amonio y didxido de carbono, necesita de
iones de nikel Ni?* para su accion. El amonio producido aumenta el pH, elevandolo
hasta 6 0 7 en su entorno y neutralizando el acido clorhidrico del estomago, lo que
ocasiona de manera transitoria aclorhidria, con un pH gastrico neutro; esto le propicia
un microambiente que le permite sobrevivir mientras se mueve para llegar al epitelio
gastrico. La ureasay el amonio tienen una funcion importante en la respuesta inmune
del hospedero debido a que el amonio actla de manera quimiotactica activando los
monocitos y linfocitos polimorfonucleares e induciendo la liberacion de citosinas, lo que

ocasiona una respuesta inflamatoria que contribuye al dafio del epitelio gastrico.

La ureasa debe regularse, ya que un aumento excesivo en la alcalinidad debida al
NH4* producido mata a la bacteria. La regulacion se lleva a cabo mediante un
transportador dependiente del pH. El transportador es Urel, el cual permite la entrada
de urea, que al alcanzar los niveles de pH 6-7 se inactiva. El NH4* liberado produce
una serie de dafios que afectan la microcirculacion a las células epiteliales
superficiales y originan necrosis del tejido profundo; asimismo, colabora en el
desarrollo de la gastritis atrofica crénica humana y facilita el incremento de infecciones

virales y la carcinogénesis.
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2.3.4.1.2. Flagelos:

La gran movilidad de estas bacterias es fundamental para colonizar la mucosa
gastrica, contrarrestando el peristaltismo y penetrando la capa de mucina secretada
por las células de la superficie de la mucosa para alcanzar la superficie epitelial y

escapar del acido que la rodea.

Cada flagelo de H. pylori estd compuesto por dos flagelinas, FlaA y FlaB. FlaB se
localiza en la base del flagelo; la mas abundante, FlaA, se encuentra en el exterior.
Ademas, la morfologia de la bacteria facilita la movilidad en la viscosidad del moco
gastrico, ya que la bacteria produce una proteasa que digiere el moco, que facilita su

avance.

2.3.4.1.3. Antioxidantes:

H. pylori es una bacteria microaerdfila vulnerable a la toxicidad de O». Durante el
proceso de colonizacion, H. pylori promueve una fuerte respuesta inflamatoria mediada
por neutrofilos y macrofagos, que generan una cantidad de metabolitos reactivos del
oxigeno. H. pylori cuenta con mecanismos para la detoxificacion de estos metabolitos,
asi como la reparacion de los dafios sufridos, que favorecen su supervivencia en el
tejido inflamado. Entre los sistemas enzimaticos de detoxificacion de los metabolitos
reactivos del oxigeno estdn la enzima superoxido dismutasa, que cataliza la
transformacion del superoxido en perdxido de hidrégeno; la catalasa o peroxidasa, que
cataliza la descomposicién del peroxido de hidrogeno en agua y oxigeno; las
peroxirredoxinas, que catalizan la reduccion de peroxido de hidrégeno, peroxinitrito y

otros hidroperéxidos organicos en alcoholes, y la flavoproteina MdaB, una NADH
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quinona reductasa que H. pylori expresa cuando debe compensar la pérdida de los
principales componentes antioxidantes. La actividad enzimética de la catalasa, la
superoxido dismutasa y las peroxirredoxinas estd incrementada en las cepas cagA
positivas.

2.3.4.2. Proteinas de membrana externa (PME):

Los analisis de genomas de H. pylori han demostrado que aproximadamente 4%
codifica PME. Existen cinco grandes familias de PME, como BapsS, SabA, lipoproteina

asociada a la adherencia AlpA 'y AlpB, HopZ, Hpa.A, DupA, MAP.
2.3.4.2.1. HpaA (Helicobacter pylori adhesin A):

Es una de las principales proteinas de membrana externa de H. pylori y, al igual que
otras de ellas, actia como adhesina. Esta adhesina media la union a glicoconjugados
con acido sialico presente en la superficie de las células epiteliales gastricas y en la de

los neutrofilos. Esta codificada por el gen HpaA.
2.3.4.2.2. BabA (blod antigen binding adhesidn):

Es la adhesina mas estudiada y caracterizada; interactia con las células epiteliales a
través de los antigenos de Lewis B (LeP) fucosilados de los grupos sanguineos ABO
del humano. Aunque se han identificado tres alelos bab (babAl, babA2, y babB), solo
el gen babA2 es funcionalmente activo. Las caracteristicas de union de las cepas de
H. pylori sugieren que la proteina BabA esta involucrada en la glicosilacion de la
mucosa del hospedero que le permite a H. pylori adaptarse para colonizar y persistir.
Algunos estudios han sugerido que Bab2 estd asociada con un riesgo mayor de

desarrollar enfermedades severas, como Ulcera duodenal y adenocarcinoma, cuando
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se encuentra unida a cagA y vacAsl. H. pylori se una a las células receptoras del
hospedero e induce cambios inmediatos mediante sefiales de transduccion,
permitiendo la infiltracion de células inflamatorias y estableciendo mecanismos para

evadir la respuesta inmune y crear una infeccion persistente.

2.3.4.2.3. SabA (sialic acid binding adhesion):

Es la segunda adhesina mejor caracterizada SabA, HopP y PME17 se unen a los
receptores del 4cido sidlico de los antigenos de Lewis-syalyl que son expresados en
el tejido gastrico inflamado. SabA+ se asocia con el desarrollo de metaplasia intestinal,
atrofia gastrica y cancer gastrico. Las cepas de H. pylori SabA no opsonizadas se unen
especificamente a neutrofilos a través de carbohidratos sializados, estimulandolos
para inducir la produccion de especies reactivas de oxigeno, lo que causa dafo
oxidativo en el epitelio gastrico y muestra que SabA es un factor de virulencia
importante.

2.3.4.2.4. OipA (proteina de membrana externa inflamatoria):

Todas las cepas de H. pylori poseen el gen OipA que codifica para esta adhesina, pero
sélo algunas la expresan. OipA es una proteina de membrana externa cuya funcion es
la adhesion. OipA fue identificada inicialmente como una proteina de respuesta
proinflamatoria. Su expresion esta asociada al desarrollo de inflamacion gastrica y a
una mayor produccion de IL-8; la expresién de OipA esta regulada a través de un
mecanismo de fase variable que depende del nimero de repeticiones CT presentes
en la region que codifica para el péptido sefial, libera la IL-8 en las células epiteliales
gastricas a través de P13K7AKkt.

2.3.4.3. Otros componentes que funcionan como adhesinas:
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Son los glicerofosfolipidos, sulfatidos, componentes de la matriz extracelular y
secuencias repetidas de N-acetil-lactosamina o glicoconjugados. Una sola clase de
anticuerpos no inhibe por completo a la adhesion de la bacteria a las células, por lo
gue se considera que la adherencia de H. pylori se realiza a través de las adhesinas

mencionadas y receptores al mismo tiempo.

2.3.4.3. Los que contribuyen al dafio de la mucosa gastrica:
2.3.4.3.1. Isla de patogenicidad cagPAl:

Este es uno de los factores de virulencia mas relevantes para la patogénesis de la
bacteria. La isla tiene 27 marcos de lectura abiertos, entre los que se encuentra el gen
cagA. Los genes de la cagPAI no se expresan constitutivamente, sino que responden
a sefiales ambientales. Estan regulados por complejos mecanismos que pueden
activarse o no, dependiendo de condiciones microambientales como el nivel de
oxigeno, la osmolaridad, la fase de crecimiento bacteriano, el pH y la presencia o no
de acidos grasos volatiles de cadena corta. La cagPAI codifica un sistema de secrecion
de proteinas tipo IV que inyecta la proteina CagA y peptidoglicanos en las células
epiteliales del hospedero. La translocacion de cagA depende de la presencia de un
canal de urea proton dependiente, Urel. Ante un descenso del pH, cagA se mueve del
centro a la porcion periférica del citoplasma. La proteina inyectada interacta con un
namero elevado de moléculas de la célula hospedadora. Aun cuando los genes vacA
y cagA no se encuentran juntos en el cromosoma, existe una asociacion significativa
entre la presencia de cagA y vacA sl; las cepas cagPAIl negativas rara vez expresan
el genotipo acA s1. Las cepas de H. pylori se pueden dividir en dos tipos, las tipo | son

cagA+/vacA+, y las tipo Il son cagA/vacA. Las cepas tipo | son mas virulentas que las
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tipo Il, que no tienen la isla de patogenicidad, tienen el genotipo vacA s2 y no son
citotoxicas. Las cepas tipo Il no se encuentran asociadas con patologias gastricas. Las
cepas cagPAIl se encuentran con mayor frecuencia en pacientes con Ulcera péptica y
cancer gastrico.

La expresion de CagA se ha considerado como un marcador de la presencia de la isla
y es una de las proteinas mas inmunogénicas de H. pylori. Diversos estudios
epidemioldgicos han mostrado que las cepas que tienen el gen que codifica para esta
proteina se han aislado de individuos con enfermedades gastricas graves. En forma
similar, varios estudios epidemiolégicos han demostrado asociacion entre la
seropositividad de CagA y el cancer gastrico.

2.3.4.3.2. Citotoxina CagA:

Codifica la sintesis de la proteina cagA; es el factor de virulencia mas estudiado. Se
encuentra aproximadamente en 60% de los aislamientos de H. pylori. El gen cagA se
localiza al final de la isla de pantogenicidad cagPAl. Este gen se utiliza como un
marcador de la isla, con lo cual las cepas se dividen en cagA+ y cagA-. Las cepas
cagA+ son las mas virulentas y juegan un papel importante en el desarrollo de la
gastritis atréfica, la Ulcera péptica y el cancer gastrico. La produccion de esta proteina
se potencia por la presencia de un pH acido y es mediada por un sistema de secrecion
tipo IV. La proteina CagA induce la produccion de citocinas inflamatorias, como la IL-
8, y el reclutamiento de leucocitos. El efecto directo sobre las células gastricas es la
reduccion de la secrecion de acido. Ademas, la unién de cagA+ en células epiteliales
humanas en cultivo induce un alargamiento y un rearreglo del citoesqueleto. El blanco

molecular de CagA mas estudiado es una fosfatasa SHP-2 (protein tyrosine



HELICIBACTER PYLORI: VIAS DE TRANSMISION, METODOS DE DETECCINON Y
PATOLOGIAS ASOCIADAS EN LATINOAMERICA EN LOS ULTIMOS 10 ANOS

phosphatase). En el gen que codifica esta proteina, se han encontrado mutaciones y
polimorfismos que estan relacionadas con la carcinogénesis géastrica. La activacion de
SHP-2 por CagA puede contribuir a la proliferacion celular excesiva. Ademas, los
cambios que se producen en la expresion génica en las células epiteliales tras la
infeccion por H. pylori suelen ser dependientes de este sistema de secrecidn codificado
por la cagPAIl. CagA puede variar de tamafio entre las distintas cepas de H. pylori. Esta
variacion proviene de la presencia de un numero de repeticiones de una secuencia de
aminoacidos en el extremo carboxilo-terminal y pueden influir en la patogenicidad de
las distintas cepas CagA+ debido a que la variacion en el niumero de sitios de
fosforilacion implica una distinta efectividad en su unién a SHP-2 vy, por tanto, una
activacion diferente.

Existe una correlacion entre la integridad de cagPAIl y la gravedad de la enfermedad,
ya que mutaciones puntuales llevan a la pérdida del sistema de secrecion tipo IV, por
lo que no se puede translocar la proteina CagA. La proteina CagA translocada
aumenta la produccion de IL-8 como se menciond. Asimismo, los productos de la
cagPAI estan asociados con un aumento de la produccion de otras citosinas, como la
IL-1b, TNF-a y el factor nuclear de transcripcion NFk. Varios estudios han revelado
gue cagPAI puede presentarse como una Unica unidad no interrumpida, separandose
en dos regiones por una secuencia o un fragmento cromosémico, o bien, presentarse
parcialmente. Cervantes-Garcia (2021).

2.3.4.3.3. Citotoxina vacuolizante VacA:

Es el primero de los factores de virulencia que fue obtenido de sobrenadantes

derivados de cultivos; la toxina tiene un peso molecular de aproximadamente 87 KDa,
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induce la vacuolizacion, asi como multiples actividades celulares, incluyendo la
formacién de canales en la membrana, liberacion del citocromo C de la mitocondria, el
cual induce apoptosis; se une a los receptores de las células de la membrana iniciando
una respuesta proinflamatoria. Su actividad vacuolizante sélo se presenta en 50 a 60%
de las cepas de H. pylori, a pesar de que todas tienen el gen vacA. El fenémeno
vacuolizante es reversible; dicha actividad no es consecuencia de efectos citotoxicos.
2.3.4.3.4. IceA (Induced by contact with epithelium):

Este presenta dos variantes alélicas, iceAl e iceA2. Vam Doom y sus colegas
reportaron que el tipo alélico de ice A es dependiente de los genes cagA y vacA, y que
la asociacion con IceAl y Ulcera péptica es significativa.

2.3.4.4. Otros Factores de virulencia:
2.3.4.4.1. Proteina activadora de neutrofilos (NAP):

Tiene funcion de bacterioferritina para los iones ferrosos libres intracelulares que
pueden dafar el ADN de H. pylori; protege a la bacteria del estrés oxidativo. Puede
actuar como adhesina cuando se secreta o se expresa en la superficie bacteriana,
tiene afinidad por las ceramidas presentes en las membranas plasmaticas celulares y
por el grupo antigénico sanguineo de Lewis. Se conoce que NAP es quimiotactica para
los neutréfilos humanos ya que permite la translocacion de neutrofilos del torrente
sanguineo a la mucosa del estdmago infectada, contribuyendo a su posterior dafio,
ocasionando la liberacion de nutrientes que promueven la supervivencia de H. pylori.
Es un antigeno importante en la respuesta inmune del hospedero a la infeccion por H.
pylori y se ha encontrado con mayor frecuencia en pacientes con Ulcera péptica.

2.3.4.4.2. Fosfolipasas:
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Las fosfolipasas A2 y C de membrana externa, que actian como proteasas, tienen un
papel fundamental en la patogenia de H. pylori, al degradar el complejo lipido-gluco-
proteico de la capa de moco que cubre a las células epiteliales gastricas, y que es el
que les da continuidad y proteccion.

2.3.4.4.3. Lipopolisacéridos (LPS):

Es un factor de virulencia con baja toxicidad comparado con otras bacterias Gram
negativas; posee un antigeno “O” los carbohidratos de Lewis, cuyo papel fundamental
en la patogénesis es evadir la respuesta inmune durante la colonizacion del epitelio
gastrico, favoreciendo la persistencia bacteriana en el microambiente, equilibrando la
accion de inducir la respuesta autoinmune del hospedero contra sus propias células
gastricas.

2.3.4.4.4. Otras enzimas:

H. pylori produce otras enzimas que favorecen la virulencia de la bacteria, como
mucinasas, lipasas, proteasas, catalasas y dismutasas que protegen a la bacteria de
metabolitos toxicos, secundarios a procesos oxidativos de defensa de los macréfagos
y  neutrofilos; también produce  fosfatasa alcalina y acida vy
gammaglutamiltranspeptidasa, asi como proteinas de choque térmico como groEL y
groEs, que tienen la capacidad de aumentar la actividad de la ureasa.

A continuacion, en un cuadro se presentara un resumen de lo anterior mencionado

para poder tenerlo mas claro.



HELICIBACTER PYLORI: VIAS DE TRANSMISION, METODOS DE DETECCI~ON Y
PATOLOGIAS ASOCIADAS EN LATINOAMERICA EN LOS ULTIMOS 10 ANOS

Figura 4

Factores de virulencia de H. pylori.

Molécula Mecanismo de accién
Ureasa Hidroliza la urea [CO(NH,),] en amonio (NH,") y gas carbdnico (CO,).
Superéxido dismutasa Cataliza la transformacidn del superdxido en perdxido de hidrégeno.
Catalasa Cataliza la descomposicién del peréwido de hidrégeno (H,0,), en agua y oxigeno gaseaso.

. . (Catalizan la reduccion de perdxido de hidrégeno, peroxinitnto v otros hidroperdados
Peroxirredoxinas

Organicos.

MdaB NADPH quinona reduciasa, compensa la pérdida de antioxidantes.

MNAP Bactenoferriting, capta los iones ferrosos libres intracelulares con accion genotoxica.
Flagelos Faalitan la penetracién dentro de la capa de moco y la adherencia.

HpaA Media la union a glicoconjugados con dado sidlido (MN-acetil-neuraminil-lactosa).

BabA Fadilita la adhesidn y colonizacién del patégeno al antigeno B y al antigeno Lewis.

SabA Proteina de adhesion al acido sidlico.

OipA Proteina inflamatonia externa, produccion de IL-8 y otras dtoquinas proinflamatorias.

Fuente: (Jiménez, Bayona 2016)

2.4. Vias de transmision:

Aunque todavia no se ha identificado el modo de transmisién y persiste el debate de
si esta transmision ocurre via fecal-oral, oral-oral u oro-gastrica, segun Camargo y
Boschian en el afio 2012, existen evidencias que sugieren la transmision persona a
persona, por ingesta de alimentos y agua contaminada.

En base a evidencias epidemiologicas y microbiolégicas como la deteccion del
antigeno de H. pylori en heces para el diagnostico de una infeccion activa, varias vias
de transmision han sido propuestas. Las rutas gastro-oral, oral-orales y fecal-orales
constituyen las vias mas relevantes de la transmisién. La lactancia materna y la
transmision iatrogénica también se incluyen como formas alternativas para la difusion

del agente patdgeno. Ademas, hay al menos tres posibles vectores que se han
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sugerido para mantener la forma viable de la bacteria: agua, alimentos, y animales
como se menciond al inicio.

2.4.1. Transmision gastro-oral:

Esta posibilidad se apoya en la ocurrencia de algunos brotes asociados con manejo y
desinfeccion inadecuada de gastroscopios. Los endoscopistas suelen estar expuestos
a las gotitas microscépicas de los jugos gastricos durante la manipulacion del
endoscopio. Tal posibilidad llevaria también a relacionarle con el vémito (H. pylori se
ha encontrado en tasas elevadas), lo que en cierta medida podria explicar las altas
tasas de infeccidon en nifios, entre los cuales los vomitos y el reflujo gastro-esofagico
son comunes y mas frecuentes que en los adultos, ademas de que constantemente se
llevan objetos ala boca. Sin embargo, aunque los episodios de vomitos pueden causar
un aumento en el riesgo de la presencia de H. pylori en la cavidad oral, los estudios al
respecto no discriminan si la transmision es gastro-oral u oral-oral.

2.4.2. Transmision oral-oral:

Pérez-Pérez sefiald en 2018 que segun las evidencias claras que existen de que, la
ingestion de una suspension de H. pylori con previa neutralizacion del pH acido del
estbmago conduce a una infeccidbn en humanos, indicando asi que la via oral es
importante en la transmision de esta bacteria, sea esta ingesta voluntaria o accidental.
La cavidad oral se ha considerado como un reservorio apropiado para la subsistencia
de H. pylori y la transmisién oral-oral, por lo tanto se ha sugerido que pueda producirse
con besos u otro tipo de contacto con saliva infectada, con el uso de palillos chinos o,
como ocurre en algunos grupos étnicos, de madres a bebés, ya que ellas pre-mastican

sus alimentos. Asimismo, constituyen un apoyo para esta propuesta el hallazgo de H.



HELICIBACTER PYLORI: VIAS DE TRANSMISION, METODOS DE DETECCINON Y
PATOLOGIAS ASOCIADAS EN LATINOAMERICA EN LOS ULTIMOS 10 ANOS

pylorien placa dental, en saliva, amigdalas, otros sitios de la boca o bien la
identificacion de su genoma en esta secrecion.

La posibilidad de transmision a través del contacto oral-oral intimo se ha sugerido
indirectamente por el hecho de que los conyuges y los hijos de individuos infectados
con H. pylori resultan a menudo méas seropositivos que los cényuges y los hijos de las
personas no infectadas. El papel de la cavidad oral ha sido ampliamente revisado, no
obstante, las conclusiones de los diferentes trabajos son controvertidas y hasta ahora
no se conoce si existe una colonizacion transitoria de la cavidad oral.

2.4.3. Transmision fecal-oral:

Otra posible via es la fecal-oral. Los argumentos para esta ruta de transmision estan
basados en estudios que muestran que H. pylori puede ser cultivada a partir de heces
humanas. Esta bacteria ha sido aislada de las heces de nifios infectados, sin embargo,
el aislamiento a partir de heces de adultos ha sido raro.

La identificacion del genoma de esta bacteria en agua potable, tanto en paises en
desarrollo como en paises industrializados, apoya la transmision fecal de este agente.
Otro argumento a favor de la ruta fecal-oral, lo constituye el hecho de que estas
infecciones se esparcen mas facilmente entre nifios en quienes H. pylories
comunmente adquirida. Se ha sefialado, adicionalmente, que las personas que
trabajan en la asistencia sanitaria, y por tanto entran en contacto con la materia fecal
de individuos institucionalizados, con alguna discapacidad, representan un importante
factor de riesgo para la transmision H. pylori. Asimismo, el agua y los alimentos
contaminados con heces pueden constituir una fuente de infeccion.

2.4.4. Transmision iatrogénica:
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Debido a la deteccion de H. pylori en heces, secreciones orales y jugos gastricos, la
endoscopia puede ser una ruta de transmisién para algunos individuos. Esta forma
constituye la transmisién iatrogénica, en la que los tubos o los endoscopios que han
estado en contacto con la mucosa gastrica de un individuo son utilizados para otro
paciente. La infeccibn con H. pylori puede ocurrir tanto en pacientes como en
miembros del personal. En los primeros por el inadvertido uso de equipos
descontaminados inadecuadamente y en los segundos por el contacto con

secreciones infectadas de los pacientes. (Palomino-Tomé 2012).

2.5. Manifestaciones clinicas en los pacientes:

2.5.1. Signos y sintomas en nifios:

Evelin de Pardo en 2013 describe que cuando esta infeccidn en nifios se establece,
produce manifestaciones clinicas minimas como malestar ligero, febriculas, asociadas
a diarrea cronica y retraso en el crecimiento, parasitismo, gastritis, Ulcera, estomatitis
y glositis. Aun cuando el paciente esta asintomatico desarrollara una pangastritis.
Debido a una disminucién en la barrera inmunoldgica natural, que significa el acido
gastrico, la persona se encontrara mas expuesta a una so-breinfeccién por Salmonella
y/o Colera, incluso a varios tipos de virus, como Rotavirus, Brucella y Giardia.

En nifios pequefos, lainfeccion por H. pylori se ha calificado como factor contribuyente
a enteropatia con pérdida proteica, diarrea cronica, talla baja, gastritis linfoproliferativa,
y probable asociacién a alergias alimentarias. También se ha planteado el papel

protector que ejerce la lactancia materna para prevenir H. pylori.
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Un cuadro frecuente en la edad pediatrica, es el dolor abdominal paroxistico o peri
umbilical recurrente, acompafado de dispepsia, malestar abdominal alto, distension y
sensacion de plenitud, puede haber vémitos asociados.

Es importante reforzar el concepto de que la infeccion por H. pylori puede producir
alteraciones en el desarrollo de los nifilos, causar sindrome anémico o de
malabsorcion.

En personas adultas cuando se manifiesta la infeccion lo hace de la siguiente manera,
presentando los siguientes sintomas:

Dolor urente o ardor abdominal

Dolor abdominal agudo con el estdbmago vacio

Nauseas

Pérdida de apetito

Eructos frecuentes

Hinchazoén

vV Vv ¥V Vv V V VYV

Pérdida de peso involuntaria

2.6. Métodos de deteccion:

Hay que tener claro que no hay un método que sea considerado como gold standard
bien definido, por lo que se considera que la combinacion de ellos es lo que se
considera como un método gold standard para poder establecer un diagnostico.
2.6.1. Métodos invasivos:

2.6.1.1. Pruebarapida de ureasa (PRU):
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Es una prueba indirecta de la presencia de H. pylori en la mucosa gastrica. Solo
detecta infeccion activa a diferencia de la serologia. Esta prueba requiere de una
biopsia gastrica, que se aflade a un dispositivo, donde la muestra se une a urea 'y luego
se detectan los productos de la hidrdlisis de urea que son amonio y diéxido de carbono,
llevando a un aumento en el pH del microambiente de la bacteria a nivel gastrico, todo
esto se produce dada la presencia de la enzima ureasa, en la bacteria. Su sensibilidad
hace que sea conveniente la aplicacion de otras pruebas para poder completar el
diagnéstico de H. pylori, y habitualmente se recomienda junto al examen
histopatoldgico debido a su disponibilidad. Una prueba PRU (+) requiere alrededor de
10° H. pylori en la muestra. La velocidad de la reaccién de la PRU depende de la carga
bacteriana y la temperatura, por lo que, sila carga bacteriana es elevada, esta reaccion
sera positiva en minutos. A partir de varios estudios se ha establecido que la obtencion
de un mayor numero de biopsias y de diferentes regiones del estdbmago permite lograr
mayor sensibilidad para la prueba. Existen falsos negativos, en contexto de uso de
inhibidores de bomba de protones (IBP), bismuto, antibiéticos o la presencia de
metaplasia intestinal. Los falsos positivos son raros y ocurren cuando hay presencia
de otros microorganismos productores de ureasa los que, con baja probabilidad, se
encontraran presentes en concentracion suficiente para producir un resultado positivo.
2.6.1.2. Histologia:

En muchos estudios esta técnica es considerada como el gold standard. Para la
histologia se deben tomar muestras de biopsia gastrica, las que seran evaluadas por
un patélogo. Existen diferentes tinciones para la busqueda de H. pylori dentro de las

cuales encontramos hematoxilina-eosina, ademas de otras como Genta, Warthin-
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Starry de plata y Giemsa. La tincién de Giemsa modificada seria la primera opcion, por
ser mas barata y reproducible con buenos resultados, ademas, podria tener mas
especificidad que la tincibn con hematoxilina-eosina. Se podria considerar afiadir
inmunohistoquimica a casos con gastritis cronica, gastritis atréfica y metaplasia
intestinal, o en seguimiento de biopsia luego de la erradicacion. Respecto a las
muestras, el protocolo de Sydney modificado, el cual se usa como estandar para
reportar la gastritis de forma universal incluye 5 biopsias: 2 de antro 1 de angulo y 2
de cuerpo gastrico y tiene la ventaja de identificar H. pylori en individuos con gastritis
cronica con mas de 15-20 afios de evolucion, con cambios atréficos del antro y
consecuente reduccion de la poblacion de H. pylori en este sitio. Por ende, sus
resultados dependen entonces de la calidad, el niumero de biopsias obtenidas en
mucosa Yy la distribucién de H. pylori. Junto a lo anterior, la necesidad de personal
entrenado en endoscopia digestiva y los costos de ejecucion de la prueba son sus
principales limitaciones. La ventaja de la histologia es que, ademas de informar sobre
la presencia de H. pylori, permite evaluar el grado de inflamacion ya que segun un
estudio realizado por Ordofiez y Regino en 2017, su principal ventaja es permitir
observar directamente los cambios patologicos asociados a la infeccion, que en caso
de no poder detectarse al germen, estos cambios representarian marcadores de
infeccion por H. pylori. La distribucion de H. pylorien un mismo individuo y a nivel
gastrico puede variar debido a su capacidad de migrar dentro del estobmago y
adaptarse a cambios bioquimicos por lo que la sensibilidad de esta prueba se ve
influenciada y puede disminuir en pacientes que usan inhibidores de bomba de

protones (IBP) y hay que tener precaucion en pacientes que usan anticoagulantes o
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con patologias cronicas, que aumentan el riesgo de sangrado post-biopsia. Otra
desventaja es que el diagndéstico no es inmediato y es operador dependiente.

2.6.1.3. Cultivo:

El cultivo es considerado el método mas especifico y con mdaltiples utilidades que
incluyen la clasificacién genotipica del microorganismo, el diagnéstico microbioldgico,
la evaluacion de su toxicidad y virulencia, la determinacion y monitoreo de la
resistencia a antibioticos y produccion de antigenos, asi como poder preservar la cepa
para futuros estudios.

H. pylori puede ser cultivado desde biopsias gastricas. Algunas de estas condiciones
incluyen atmosferas microaerofilicas, con concentraciones de dioxido de carbono del
10%, alta humedad, temperatura de 37°C y periodos de incubacién que pueden variar
entre 3 a 14 dias. El aislamiento de la bacteria es variable, por su dificultad de cultivar,
recuperandose el microorganismo de entre 50-70% de los pacientes infectados. Se
debe mencionar que dada la distribucion de H. pylori por parches en el estbmago y el
reto de tomar una muestra ideal como biopsia favorecen las dificultades en el
diagnostico por medio del cultivo, que también pueden presentarse con el uso de
algunos medicamentos como los IBP, los antibioticos, el bismuto y el sucralfato,
alterando los resultados. El valor del cultivo es que permite estudiar susceptibilidad
antibidtica, lo que facilita guiar el tratamiento, especialmente en pacientes que fallan a
la primera linea. De lo anterior, se puede afirmar que su maxima utilidad y aplicacion
se ha observado en los casos de estudios de intervencion en los que se evallen
resistencia pre-tratamiento, permitiendo determinar al final del estudio el impacto en la

resistencia y la erradicacién de H. pylori con la terapia utilizada y asi establecer
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estrategias terapéuticas a futuro; otros escenarios incluyen la determinacién del patron
de prevalencia de resistencia a los diferentes antibioticos en una poblacién especifica
con el fin de establecer un esquema terapéutico mas racional, y en los casos de
persistencia de infeccién por H. pylori posterior a falla terapéutica.

En cuanto a su realizacion a partir de muestras de materia fecal se han encontrado
ciertas dificultades, atribuibles a la composicién compleja de microorganismos de la
materia fecal y al desprendimiento de formas no viables de H. pylori; Sin embargo, se
ha demostrado su éxito en condiciones de transito gastrointestinal rapido. Respecto al
papel de la cavidad oral como posible reservorio, se afirma que la deteccién de H.
pylori en placa dental de pacientes con dispepsia no puede pasar desapercibida y
podria representar un factor de riesgo para recolonizacion gastrica posterior a terapia
de erradicacion, e incluso contribuir a su propagacion intrafamiliar.

2.6.1.4. Pruebas moleculares:

Las pruebas moleculares pueden ser utiles en el diagndstico de infeccion por H. pylori.
La mas utilizada es la reaccion en cadena de la polimerasa o PCR, la cual permite,
ademas de la deteccion de bacterias, evaluar genes patdgenos y especificos para la
resistencia a antimicrobianos. Para el uso de la PCR, se utilizan genes conservados
en la bacteria, como lo son urea, ureC, 16SrRNA, 23SrRNA y Hsp60. Otra ventaja de
este método es que se puede extraer la muestra de la biopsia utilizada para la PRU.
Algunos estudios han mostrado sensibilidad para este método de diagnostico de H.
pylori hasta 100% y especificidad 98% y algunos autores han planteado que podria ser
considerado como el gold standard, al usar partidores especificos para genes

conservados de la bacteria. Su uso se podria considerar en pacientes que acuden a
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endoscopia digestiva alta bajo condiciones supresoras como uso de IBP o uso reciente
de antibiéticos y en pacientes con fracaso a esquema de primera o segunda linea
empirica, ya que cumple con el propésito de establecer la presencia de H. pylori y
estudiar la resistencia antibiética por técnicas moleculares.

2.6.2. Métodos no invasivos:

2.6.2.1. Serologia:

La serologia por H. pylori muestra exposicion al microorganismo, tiene sensibilidad y
especificidad variable segun el kit serolégico usado. Una limitacion de los estudios
serologicos es que no detectan infeccidn activa, por lo que no puede usarse para
monitorizar la terapia. Su uso es de mayor utilidad en estudios poblacionales de
prevalencia de infeccion por H. pylori.

2.6.2.2. Antigeno de H. pylori en deposiciones:

Dentro de estos métodos de deteccion, existen pruebas que usan la técnica del
inmunoensayo enzimatico y otros que son ensayos inmunocromatograficos rapidos.
Algunos utilizan anticuerpos monoclonales y otros anticuerpos policlonales especificos
para antigenos de H. pylori. Una revision Cochrane, que comparé de manera indirecta
métodos no invasivos, considerando 29 estudios que incluian antigeno en
deposiciones (2988 pacientes), con una especificidad fija de 90% e histologia como
gold standard, encontr6 una sensibilidad de 83%. La ventaja de esta prueba es que es
facil de implementar en distintos centros, y la muestra puede ser tomada en domicilio.
Ademas, el antigeno en deposiciones ha sido evaluado en el control de erradicaciéon
de H. pylori, presentando buen rendimiento diagnéstico. Se debe tener precaucion en

pacientes con diarrea, lo que podria disminuir la sensibilidad de la prueba por la
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dilucion de éste. En el consenso de Maastritch V/Florence se considera el antigeno en
deposiciones como alternativa para el diagnéstico de erradicacion post tratamiento de
H. pylori.
2.6.2.3. Pruebade aire espirado:
Consiste en tomar dos muestras de aliento soplando dentro de una pequefia bolsa. La
primera muestra se toma en situacién basal y la segunda a los 20 minutos de la
anterior, tras haber dado al paciente una pastilla de sustrato: Urea marcada con C13.
H. Pylori tiene la capacidad de descomponer la urea mediante una enzima llamada
ureasa. Cuando entra en contacto con la sustancia que le hemos dado al paciente
descompone la urea y libera el C13 que pasa a la sangre y de ahi a los pulmones,
excretandose por el aliento. Ambas muestras de aire se analizan en una maquina que
es capaz de contar las moléculas de C13 mediante un espectofotometro de
colorimetria. Si el incremento de C13 entre la muestra basal y la tomada a los 20
minutos es igual o superior a 2,5 por mil se considera un test positivo y por tanto es
diagndstico de infeccidn por H. Pylori. Chahuan-Pizarro (2020).
2.7. Patologias asociadas:
Segun Jiménez-Jiménez en 2018 las patologias asociadas son las siguientes:
»  Gastritis Aguda
»  Gastritis cronica

1. Enfermedades digestivas: Ulcera péptica, Linfoma (MALT), adenocarcinoma

gastrico.
2. Enfermedades extradigestivas: Anemia por deficiencia de hierro y parpura

trombocitopénica
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2.8. Epidemiologia:

Se estima que mas de dos tercios de la poblacion mundial se encuentran infectada por
esta bacteria. La proporcion de infeccion varia de nacion a nacion. En el mundo
occidental (Europa, América y Australia), la proporcién es de alrededor de un 25 % de
la poblaciéon, siendo mucho mayor en el tercer mundo. En este ultimo caso, es comdn
encontrar infecciones en nifios, probablemente por las malas condiciones sanitarias.
En los Estados Unidos, lainfeccién se da principalmente en personas de edad
avanzada (méas del 50 % de estas ocurren en personas de mas de 60 afios de edad,
frente a un 20 % que se presentan en personas de menos de 40) y en los sectores
mas pobres.

Estas discrepancias se atribuyen a una mayor higiene y al mayor uso de antibioticos
en los paises mas ricos. De cualquier forma, en los ultimos afios estan apareciendo
cepas de H. pylori que presentan resistencia a antibiéticos. En el Reino Unido hay

incluso cepas resistentes a metronidazol.


https://es.wikipedia.org/wiki/Occidente
https://es.wikipedia.org/wiki/Occidente
https://es.wikipedia.org/wiki/Tercer_mundo
https://es.wikipedia.org/wiki/Estados_Unidos
https://es.wikipedia.org/wiki/Infecci%C3%B3n
https://es.wikipedia.org/wiki/Resistencia_a_antibi%C3%B3ticos
https://es.wikipedia.org/wiki/Metronidazol
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3. Materiales y Método

3.1. Disefo del estudio:

El siguiente proyecto de tesis se realizd a manera de revision bibliografica, esto quiere
decir que todo el estudio se basé en material exclusivamente teérico sobre el tema,
esta fue de tipo documental, el registro de los documentos a estudiar seré retrospectivo
con una recoleccién longitudinal de articulos y documentos cientificos que tratan todos
los temas relacionados con la bacteria H. pylori. Es muy necesario tener toda la
informacion que se pueda acerca de esta bacteria debido a que ocasiona problemas
muy graves en la salud del ser humano, que muchas veces no saben que la tienen y
se dan cuenta cuando ya ha ocasionado una infeccion o alteracion en su organismo,
asi como conocer cuales son los métodos mas eficaces de deteccion y las maneras

mas comunes en que se da la transmision de esta bacteria.

3.2. Estrategia de busqueda o metodologia:

Se buscaron articulos que fueran desde el afio 2011 en delante de diversas paginas
cientificas como: Google académico, SciElo, PubMed, Scribd, Redalyc, Plataforma del
Instituto Nacional de Cancer, NCBI, Elsevier y demas articulos y estudios realizados

al respecto. La literatura obtenida fue en espariol e inglés.

El estudio de acuerdo con el sentido de la explicacion del fendmeno sera de casos y
controles. Los estudios segun la fuente de acopio de datos seran documentales. El fin
gue persigue la investigacion sera basico. Orientado a la acumulacion de informacion
para una ampliacién de la base de conocimientos y comprension en si. Los criterios

en que se baso la investigacion son los siguientes:
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3.3. Criterios de inclusién:

Se incluy6 toda informacion recolectada que fuera del 2011 en adelante
y de Latinoamérica.

/

3.4. Criterios de exclusion:

También se excluyeron todos los que basaran su informacion en
datos obtenidos de otros continentes que no fuera Latinoamérica.

/

Variable independiente: La bacteria H. pylori.

Variable dependiente: Infeccidn, enfermedades, transmision y pruebas diagndésticas.

3.5. Materiales:
» Articulos e informacion obtenida de internet
» Computadora

» Impresora
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4. Resultados y Discusion

4.1. Prevalencia segun la edad:

Grafica 1.
Porcentaje de prevalencia de acuerdo a las edades
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Se puede observar que hay una prevalencia en porcentajes en las personas con
edades entre los 24-34 y 35-44 afios, en este estudio también se observé una mayor
prevalencia en el sexo femenino. Segun estudios realizados por Contreras y Quispe
en el afio 2013, se encontré que la prevalencia de la infeccién por H. pylori puede
variar segun la region geografica, edad y estrato socioeconémico. Retomando el pico
de prevalencia, es necesario tener en cuenta que la infeccion por H. pylori se produce
a edades tempranas y se incrementa con la edad. Las personas de estas edades en
su mayoria tienen un trabajo y una familia que atender, por lo que en su mayoria

tienden a levantarse temprano para realizar sus actividades cotidianas, lo que les
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dificulta muchas veces poder preparar sus alimentos en casa, asi que los compran,
como consecuencia, no se sabe de qué manera esos alimentos son conservados,
preparados ni cocinados, pudiendo contraer una infeccién por esta bacteria mediante
via oral-oral y fecal-oral. Esto nos lleva a un estudio realizado por Aguilar y Barrios en
2021, en donde se analizaron diversas variables en manipuladores de alimentos, en él
se encontré que muchos de ellos tenian tendencias poco higiénicas para con ellos
mismos como una higiene bucal deficiente (se ha encontrado H. pylori en las placas
dentales); asi con sus obligaciones cotidianas, al realizar sus trabajos como preparar
los alimentos sin cubrebocas y mascando chicle, esto influye enormemente ya que las
gotas de saliva pueden caer sobre los alimentos, también tendian a utilizar sus joyas

y no se lavaban las manos.

Otro estudio realizado por Cruz y Navarrete en 2017, concuerda con que existe una

mayor seroprevalencia ese grupo de edades de esas personas.

La segunda mayor prevalencia se encuentra en adultos mayores de 59 afios. Se
considera que el efecto de la edad y de cohorte o generacional son dos mecanismos
gue epidemiolégicamente se diferencian en la prevalencia de las infecciones en las
poblaciones, ya que como ya sea mencionado a mayor edad se observa que existe un
porcentaje mayor de seroprevalencia. La edad se debe a un efecto de cohorte ya
mencionado de nacimiento, en el que las personas que hoy tienen 60 afios de edad
fueron colonizadas con mayor frecuencia cuando nifios. Es raro adquirir o perder la

bacteria durante la madurez.



HELICIBACTER PYLORI: VIAS DE TRANSMISION, METODOS DE DETECCINON Y
PATOLOGIAS ASOCIADAS EN LATINOAMERICA EN LOS ULTIMOS 10 ANOS

Los cambios fisioldgicos en el sistema digestivo de pacientes geriatricos pueden
provocar una disminucion del peristaltismo conduciendo a una mayor prevalencia de
infeccién por este microorganismo. En muchos de los estudios realizados se puede
concordar en que un 60% de los ancianos asintomaticos tienen una infeccion por H.

pylori (Diaz y Batista 2020).

El pendltimo nivel de prevalencia se encontré en adolescentes y ya luego el mas bajo
de prevalencia se encontré en los nifios de edad pediatrica de menos de 10 afios y 10
a 14 afios. En un estudio realizado en El Salvador, en nifios que tenian un intervalo de
edad de 5-12 afios se le atribuyo el porcentaje de infeccion a los que vivian en zonas
rurales y sus padres solo habian llegado hasta la primaria como nivel de estudio, se le
atribuyo también a los nifios que tenian un hacinamiento de 4 o mas personas, esto
debido a que si estas personas eran adolescentes, podian infectar a los nifios. (Molina-

Rivera 2021).

En Nicaragua se realizé un estudio que evaluaba la prevalencia de infeccion por H.
pylori en nifios menores de 12 afios de una zona rural, que no contaban con un servicio
higiénico adecuado, el agua que consumian no era potables, el hacinamiento era
desfavorable y no tenian las medidas de aseo correctas, y se obtuvo una prevalencia
de 20 nifilos con pruebas positivas sobre 30 nifios. Lo que apoya el parrafo anterior en
gue esto tiene mucho que ver con que haya una prevalencia en este tipo de nifios de

zonas rurales con dichas caracteristicas mencionadas. (Lazo 2019).

En otra investigacion realizada por Venero y Avila en 2019 en La Habana, Cuba,

recolectando muestras de nifios menores de 3 afos, se observé una incidencia de
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positividad de un 5%, concordando con los estudios ya mencionados acerca de la baja
prevalencia en nifios de edad pediétrica. Se le atribuy6 el porcentaje de positividad
principalmente, a los nifios que solian dormir acompafiados, los que consumian agua

de pipa y los que tenian un hacinamiento de 4 o mas personas.

4.2. \Vias detransmision:

La dosis infectante estimada para el ser humano es 104 - 10'° UFC/L. Hasta la fecha,
las rutas o vias de transmision de esta bacteria aun no se encuentran muy
esclarecidas, debido a que muchas investigaciones concluyen en que ningun tiene
mayor prevalencia que la otra ya que tienen los mismos porcentajes de transmision.
Mas sin embargo en un estudio realizado por Camargo y Tomé en Caracas, Venezuela
acerca del rol del agua y los alimentos, se encontré que hasta ahora es muy factible
pensar en la transmision persona a persona, debido a la colonizacion, por este
microorganismo, del tracto gastrointestinal y a la presencia demostrada de formas
potencialmente infecciosas en saliva, placa dental y heces de individuos infectados.
Este estudio mostré que los paises en vias de desarrollo son los que presentan un
indice de infeccion por esta bacteria mas elevado, demostrando asi que hay una
relacion entre en estatus socioecondmico, los tipos de alojamiento y el hacinamiento
como un factor de riesgo. También concluy6 con que las rutas gastro-oral, oral-orales
y fecales orales- constituyen las vias mas relevantes de la transmision. Otro estudio
realizado con estudiantes en Perl, en mayo del presente afio, tuvo como resultado
gue el mayor porcentaje de estudiantes seropositivos para H. pylori comian alimentos
expedidos en la calle. Gran parte de las comidas que se expenden en la calle son

preparadas bajo condiciones higiénicas muy deficientes. Ademas, permanecen a la
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intemperie largos periodos de tiempo lo que contribuye a la contaminacion de los
alimentos (polvo, humo, insectos). La constante manipulacién de los alimentos por los
vendedores, juega un rol clave para la transmisién de H. pylori. Estos estudiantes
también acostumbraban a lavarse las manos antes de ingerir los alimentos y a ingerir
agua no tratada, lo que parece indicar que el agua podria ser una de las probables

vias de transmision.

Diversos estudios han encontrado evidencia de la transmision intrafamiliar de la

infeccion, fundamentalmente de la madre.

4.3. Pruebas diagndsticas:

Grafica 2.

Eficacia de las distintas pruebas para la identificacion de H. pylori
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Prueba rapida de ureasa: De acuerdo con los resultados obtenidos esta prueba

presenta una sensibilidad de 95% y una especificidad de 99%, los cuales son valores
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bastante aceptables. Segun un estudio realizado en Peru en el afio 2017 en pacientes
mayores de 18 afios con sintomas dispépticos, esta prueba tuvo una sensibilidad de
hasta 99.1%, lo que refuerza la representacion grafica.

Es importante mencionar que esta prueba requiere de una biopsia gastrica,
preferiblemente del antro y del cuerpo. Puede tener falsos negativos en contexto con
el uso de IBP, antibidticos, bismuto o hemorragia digestiva. McNicholl y Ducons en
2017 en un estudio donde se utiliz6 esta prueba para el diagnéstico de H. pylori
comprobd que la sensibilidad de este método mejor6 de un 87% hasta un 97% en
pacientes que excluian IBP y medicamentos semanas antes de realizarse la prueba,
apoyando la teorda. Es importante aclarar que la sensibilidad y especificidad de este
método aumenta con el tiempo de realizada la prueba. A continuacion se mostrara una
tabla de la misma (Espinoza y Tabori 2021):

Tabla #1:
Diferencias para esta prueba

Tiempo Sensibilidad (%) Especificidad (%)

5 minutos 36% 99%

10 minutos 55% 99%

15 minutos 75% 99%
24 horas 97.4% 99.5%

La misma permite erradicar rapidamente, pero no se recomienda para evaluar la
erradicacion.

Se recomienda realizarla en los pacientes que acuden de forma electiva a una unidad
de endoscopia para estudio con endoscopia digestiva alta debido a lo necesaria que

es la biopsia para esta prueba.
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Histologia: De esta se obtuvo una sensibilidad de 90% y una especificidad de 97%.
Estas son biopsias protocolizadas que permiten evaluar la gastritis y presencia de H.
pylori. Disminuye con uso de IBP y mudltiples tinciones. Se puede agregar
inmunohistoquimica en casos puntuales que se necesiten y esto haria que aumente la
sensibilidad de la prueba. Una de las ventajas es que en estas pruebas se puede definir
si hay o no infeccion y si la hay se puede saber el proceso de la misma como si hay
inflamacion leve, moderada o marcada, también si hay actividad neutrofilica, si ya se
desarroll6 una ulcera, metaplasia, atrofia y demas casos mas graves (Correa y
Cardona 2016)

Se les realiza a pacientes con indicaciones de estudio de biopsias como se mencioné
al inicio. Se puede utilizar para la erradicacion de Ulceras gastricas en pacientes que
requieren gque requieren de la misma y también en pacientes con sospecha de cancer
gastrico.

Cultivo: Se obtuvo una sensibilidad de 60% y una especificad de 100%. De acuerdo
con un estudio realizado en México, se obtuvieron valores parecidos al momento de
evaluar estos parametros en la misma prueba, la sensibilidad de 90 — 74% vy la
especificidad de 100%. Es importante destacar que es necesaria una biopsia para asi
comenzar a cultivar a partir de la misma, proveyendo asi una mayor especificidad de
esta aunque el éxito depende del medio de cultivo utilizado. El caldo Brucella con 10%
de suero de caballo es un buen medio de transporte que permite mantener viable a la
bacteria en menos de 4 h. Mientras que el medio de Stuart modificado sirvié de gran
ayuda cuando las muestras iban a durar mas de 4 h para ser procesadas y hasta las

24 h después de haberse tomado. Este tipo de pruebas son laboriosas, caras y poco



HELICIBACTER PYLORI: VIAS DE TRANSMISION, METODOS DE DETECCINON Y
PATOLOGIAS ASOCIADAS EN LATINOAMERICA EN LOS ULTIMOS 10 ANOS

disponibles en nuestro medio. Una de las ventajas es que permite evaluar la
susceptibilidad microbiana.

PCR: El resultado arroj6 una sensibilidad de 100% y una especificidad de 98%. Padilla
y Ledn entre los afios 2013 y 2019 llevaron a cabo pruebas por cultivo y PCR a
muestras de mucosa gastrica, luego entre el 2017 y 2019 se analizaron nuevamente
tomando como referencia solamente la prueba de PCR. Luego de esto se compararon
los porcentajes de erradicacion y los porcentajes de resistencias antibiticas dando
como resultado un porcentaje de erradicacion de hasta 71,4% a favor de PCR sobre
el cultivo, lo que indica que la prueba PCR es la méas indicada al momento de
monitorizar la erradicacion de la misma y la efectividad del tratamiento. Esta prueba
permite identificar genes especificos de la bacteria y ademas evaluar susceptibilidad
antibiotica.

Esta prueba debido a su alto costo es recomendable utilizarla en pacientes con fracaso
en la erradicacion de H. pylori en esquema de una segunda linea de tratamiento y en
pacientes con condiciones clinicas que disminuyan la sensibilidad de otras técnicas
diagnosticas como hemorragia digestiva alta, uso de inhibidores de la bomba de
protones y uso de antibioticos. También es recomendable utilizarla para realizar la
tipificacion de la misma y asi mismo conocer que cepa es la que esta infectando a la
persona y asi mismo erradicarla.

Prueba de aire espirado con urea marcada: Se obtuvo una sensibilidad de 97% y

una sensibilidad de 96%. Daino y Soifer en el afio 2015 realizaron un estudio en donde
se evaluo este test y como resultado se obtuvo que en efecto si hay un incremento de

amonio sérico al momento de que la persona aspire la urea marcada, su estudio
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concluyé con que esta prueba tiene una elevada sensibilidad. Es importante recalcar
gue esta prueba necesita ser analizada en los tiempos correctos, para evitar obtener
falsos negativos y falsos positivos. Esta prueba tiene una muy buena sensibilidad y
especificidad. Se deben suspender IBP 2 semanas previas al examen dado que
disminuye la sensibilidad. La positividad de esta prueba se pudo observar mas en
pacientes que ya tenian sintomas digestivos o enfermedades digestivas en su

organismo.

Prueba seroldgica: Se obtuvo una sensibilidad 100% de y una especificidad de

96.8%. Un estudio realizado en Cuba en el afio 2017 utilizo para el diagndstico de H.
pylori un sistema ELISA comercial, su estudio mostré una sensibilidad de 97.83% y
especificidad de 63.04% discrepando con los resultados mostrados en la grafica. La
sensibilidad obtenida en el estudio aboga por que el kit tiene la capacidad de dar
positivo en 97,83 % de los pacientes que estan realmente enfermos. Este valor como
se puede observar no es tan alto como el valor de la sensibilidad, pero hay varias
razones que pudieran explicar este resultado. En primer lugar, esta la distribucion
parcheada de H. pylorien la mucosa gastrica que posibilita que se den falsos
diagndsticos negativos por los métodos invasivos. Los métodos no invasivos como la

serologia no se ven afectados por este hecho por lo que la especificidad

pudiera disminuir. En segundo lugar, los posibles falsos positivos del Kit, por diversas
razones también pudieran disminuir la especificidad del sistema comercial. Esta
prueba va a variar segun el kit utilizado. No detecta solo infeccidén activa. No puede

usarse para monitorizacion de erradicacion. Los autores de esta investigacion
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recomiendan el uso de la serologia como método diagndstico en las investigaciones
de tipo epidemioldgicas y en los casos de lesiones malignas y premalignas gastricas
en las que H. pylori no pueda ser demostrado en los métodos diagndésticos invasivos

(PRU, histopatologia y Cultivo).

Antigeno de H. pylori en deposiciones: Para esta prueba se obtuvo una sensibilidad

de 83% y una especificidad de 90.5%. Existen pruebas que usan inmunoensayos
enzimaticos y otros inmunocromatograficos. Facil de implementar. Se puede usar
pre/post tratamiento. Mufioz y Valle en el afio 2017 realizaron un estudio en donde se
utilizd esta prueba como meétodo diagnéstico, tomando en cuenta que hay una
asociacion estadisticamente significativa entre la deteccion del antigeno de H. pylori
en materia fecal y la deteccion de H. pylori biopsia, para aquellos pacientes virgenes
de IBP, para los que no consumen IBP, en este estudio no se excluyeron ninguno de
estos pacientes. Sin embargo existe una baja exactitud diagnostica en los pacientes
consumidores de IBP. Este estudio demostroé una sensibilidad de 69% y especificidad
de 76%, este estudio no concuerda con los de la gréafica, lo que demuestra que las
personas que consumen lo mencionado tienen posibilidades de obtener resultados no

tan certeros.



CAPITULO
V
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5. Consideraciones finales

5.1. Conclusiones

» La bacteria H. pylori es considerada un problema global de salud publica
considerando que mas del 50% de la poblacion mundial ha sido infectada por
la misma. Su presencia se asocia con multiples patologias, también es la causa
ndamero uno de cancer de estbmago. Por lo que es muy importante conocer
todos los aspectos de esta bacteria para asi contribuir a nuevas recopilaciones
de informacion y concluir con mas aportes que ayuden a la reduccion de
infeccion, mejores diagnosticos y tratamientos.

» Si bien es cierto a pesar de muchos estudios realizados aun se sigue
desconociendo una via directa de transmision de esta bacteria hacia las
personas. Muchos estudios y estadisticas demuestran que la prevalencia de
personas contagiadas se da mayormente en paises en vias de desarrollo, en
personas con un nivel sociecondmico bajo, con un nivel de educacién nulo o
basico, que suelen vivir en comunidades rurales en condiciones de
hacinamiento desfavorables conviviendo con muchas personas. También se
concluye en que la infeccion se adquiere en los primeros afos de vida, baja en
la infancia y aumenta posteriormente con la edad, bajando nuevamente en una
etapa mas de vejez.

» Muchas personas desconocen que tienen una infeccion por H. pylori debido a
gue no presentan sintomas en sus inicios, por lo que no acuden a hacerse

pruebas diagnésticas, a una edad mas adulta comienzan a ir al médico debido
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a la sintomatologia que ya van presentando, en donde probablemente ya
presenten patologias mas graves a causa de la misma, se les hacen todas las
pruebas pertinentes y se presenta el diagnéstico, por ello el pico de prevalencia
se encuentra entre estas edades.

» Es muy importante tener claro el fundamento de las diversas pruebas
diagnoésticas para asi mismo conocer en qué casos se recomiendan cada una
de ellas. Se deben de elegir de acuerdo con la edad y los factores de riesgo por
ejemplo de cancer gastrico de determinados pacientes. Concluyendo en que es
mejor utilizar estudios no invasivos en poblaciones de bajo riesgo y para control
de erradicacion de H. pylori. En caso de que el paciente tenga sintomas de
alarma se prefiere utilizar métodos invasivos a traves de la endoscopia digestiva
para asi mismo poder obtener un resultado mucho mas exacto y asi mismo
actuar.

» La mayor prevalencia de infeccién por H. pylori se encontré en personas de
edad adulta y ya con problemas a veces mas complicados que una simple
infeccion, por lo que se debe prevenir su contagio desde la nifiez que es cuando
se adquiere mayormente la infeccion para asi evitar su prevalencia cuando la

persona llegue a una edad adulta.

5.2. Recomendaciones

» Es recomendable siempre tener una buena higiene que incluya lavado de
manos antes y después de consumir los alimentos, mantener una buena higiene

bucal. También es muy importante tratar de consumir alimentos que uno mismo
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prepara y al momento de almacenarlos mantenerlo en las condiciones
adecuadas para reducir el riesgo de contagio.

Realizar capacitaciones a las personas que tienen que ver con el contacto hacia
los alimentos, por medio de diferentes entidades, sobre el contagio riesgo y
prevencion de la infeccion por H. pylori.

Explorar en la deteccidn de otros genes propios de la bacteria H. pylori, tomando
en cuenta el caracter virulento de estos, para asi obtener mas informacion y
aportar a un mejor diagnéstico y posterior tratamiento.

Estudiar la heredabilidad y predisposicion genética a desarrollar lesiones
neoplasicas al ser infectado por la bacteria H. pylori.

Realizar muchos mas estudios comparativos de las pruebas de deteccion para

H. pylori para asi poder mejorarlas, saber de qué manera utilizarlas y cuando.
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Anexo 1:

H. pylori en cultivo.
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ente: (Gutiérrez Escobar 2013)

Anexo 2:

Anexo 3:

H. pylori con inmunohistoquimica
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Anexo 4:

Prueba de aliento para la deteccién de H. pylori
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Fuente: (El Jaya 2019)
Anexo 5:

Prueba de heces para H. pylori.

Fuente: (Monlab 2019)



Inserto de una prueba de H. pylori en heces.
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Anexo 7:

Realizacion de pruebas para H. pvlori.

Anexo 8:

Prueba seroldgica de H. pvlori positiva.




Glosario:

» Bacteria: Son organismos procariotas unicelulares, que se encuentran en casi
todas las partes de la Tierra. Son vitales para los ecosistemas del planeta.
Algunas especies pueden vivir en condiciones realmente extremas de
temperatura y presion.

» Cultivo: Es un método para la multiplicacion de microorganismos, tales como
lo son bacterias en el que se prepara un medio 6ptimo para favorecer el proceso
deseado.

» Biopsia: Es un procedimiento diagnostico que consiste en la extraccion de una
muestra total o parcial de tejido para ser examinada al microscopio por un
medico anatomopatélogo.

» Sensibilidad: La medida de la capacidad de un método de andlisis para
diferenciar pequefias variaciones en la concentracion de analito.

» Especificidad: Nos indica la capacidad de nuestro estimador para dar como
casos negativos los casos realmente sanos.

» Prueba diagnostica: Pueden ayudar a detectar una enfermedad, hacer un
diagnastico, planificar un tratamiento, verificar si el tratamiento esta funcionando
o vigilar una condicion.

» Patogenia: Es la secuencia de sucesos celulares y tisulares que tienen lugar
desde el momento del contacto inicial con un agente etiolégico hasta la
expresion final de la enfermedad.

» Factor de virulencia: Son moléculas producidas por un patdgeno, que influye
especificamente en las funciones del hospedante, para permitir al patégeno

crecer; eso aumenta su efectividad.


https://es.wikipedia.org/wiki/Mol%C3%A9cula
https://es.wikipedia.org/wiki/Pat%C3%B3geno

(IBP) inhibidor de la bomba de protones: Son medicamentos cuya accion
principal es la reduccion pronunciada y duradera de la produccion de acido en
el jugo géstrico.

Colonizacién: Significa que el microorganismo se encuentra entre la flora del
paciente, pero no causa enfermedad.

Dispepsia: Es una sensacion de dolor o malestar en el hemiabdomen superior;
a menudo es recurrente. Puede ser descrita como indigestion, gases, saciedad
precoz, plenitud posprandial, dolor urente o ardor.

Seroldgica: Es el estudio cientifico de la sangre que observa la respuesta del
sistema inmunitario a la vacunacion o a las infecciones con patdégenos, como
los virus de la influenza.

Prevalencia: Es la proporcién de individuos de un grupo o una poblacion, que
presentan una caracteristica o evento determinado. Por lo general, se expresa
como una fraccion, un porcentaje o un numero de casos por cada 10 000 o
100.000 personas.

Incidencia: Es el nidmero de casos nuevos de una enfermedad en una

poblacién determinada y en un periodo determinado.

Cronograma de actividades:
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Seleccion del
tema 0
problema de
estudio

Basqueda de
asesor

Mayo | Junio

Agosto | Septiembre | Octubre | Noviembre | Diciembre




Presentacion
del borrador de
anteproyecto

Segunda
presentacion
del borrador de
anteproyecto

Presentacion
oficial del
anteproyecto
de
investigacion

Desarrollo del
marco tedrico

Revision y
ajuste de
instrumento de
recoleccion de
datos.

Recoleccion
de la
informacion.

Procesamiento
de datos.

Analizar los
resultados.

Elaboracion
del informe
final.

Presentacion o
sustentacion
de tesis.

Empastado
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