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RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori en pacientes con sintomas digestivos altos
remitidos al hospital Ivan Portuondo de Artemisa y relacionarla con variables sociodemograficas y clinicas.

Métodos: Estudio de corte transversal realizado de febrero 2008 a julio 2009. Se realizd diagnostico histoldgico y
microbioldgico (cultivo y prueba rapida de la ureasa) para lo cual se tomaron a cada paciente tres fragmentos de
biopsia de la mucosa gastrica de la region antral. Se determind la asociacion de diferentes variables con la infeccidn por
H. pylori. Se calculd la razén de prevalencia para un IC de 95% y p<0,05.

Resultados: La prevalencia de H. pylori fue de 47,1%. Se encontrd asociacion estadisticamente significativa de la
infeccion en los pacientes mestizos (RP: 1,60; IC:[1,12-2,29]), con nivel escolar bajo (RP: 2,17, IC[1,83-2,59] y que
vivian en condiciones de hacinamiento (RP: 1,94, IC: [1,45-2,60]). Todos los casos con gastritis hiperplasica rugosa,
metaplasia intestinal y linfoma MALT estaban infectados por H. pylori, asi como 80%-90% de los casos con gastritis
cronica activa.

Conclusiones: Se encontrd una alta prevalencia de infeccidon por H. pylori en los pacientes investigados, asociada desde
el punto de vista sociodemografico al bajo nivel educacional, condiciones de hacinamiento, color de la piel mestizo y el
consumo de agua de pozo. Se asocio también con signos y sintomas digestivos variados, a la gastritis aguda o cronica,
Ulcera gastroduodenal y, en particular, a la gastritis hiperplasica rugosa, metaplasia intestinal y linfoma gastrico.
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INTRODUCCION

licobacter pylori es la infeccion bacteriana crénica
Hje mayor prevalencia en el mundo (1, 2). La

relacion de este microorganismo con la gastritis se
establece por Warren y Marshall, en 1983, al aislar de la
mucosa gastrica de pacientes una bacteria curvada muy
similar a las campilobacterias (3, 4).
La enfermedad causada por H. pylori se caracteriza
tipicamente por manifestaciones clinicas precedidas
por un largo periodo asintomatico o la enfermedad
gastroduodenal severa, incluida la Ulcera péptica, cancer
gastrico, adenocarcinoma y el linfoma MALT gastrico
(tejido linfoide asociado a la mucosa). Desde 1994, la
Organizacién Mundial de la Salud declara a esta bacteria
como un agente carcindgeno tipo I (5, 6).
La prevalencia de la infeccién por H. pylori en la poblacién
adulta de paises occidentales oscila entre 20% y 40% pero
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alcanza cifras mas altas (60-80%) en los paises del Tercer
Mundo (7, 8).

En Cuba existen escasos estudios de prevalencia de
H. pylori, con tasas de infeccién entre 30% y 80% en
pacientes con trastornos gastricos (9). En términos de
morbimortalidad la enfermedad gastroduodenal producida
por esta bacteria representa un problema de salud en
el pais, notificandose en el afio 2008, 301 fallecidos por
Ulceras digestivas y una tasa de mortalidad por cancer
gastrico de 7,4 por 100 mil habitantes (10).

El estudio de la gastritis crénica es esencialmente
histolégico y representa el diagnostico definitivo en la
mayoria de las afecciones gastricas. Mediante técnicas
sencillas y a un costo moderado se puede determinar la
tasa de infeccion por H. pylori, el grado de inflamacion de
la mucosa, la presencia de ulceraciones y la existencia de
lesiones premalignas y neoplasias malignas (11).

El cultivo microbioldgico resulta Util para identificar
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definitivamente H.pylori, conocer su sensibilidad a los
farmacos antimicrobianos y caracterizar las cepas desde el
punto de vista fenotipico y genotipico, este método presenta
algunas desventajas como la baja tasa de recuperacién
bacteriana por los exigentes requerimientos nutricionales
del microorganismo, contaminacién microbiana y la
disminucién de la positividad cuando los pacientes utilizan
terapias antibacterianas recientes (12, 13).

La prueba rapida de la ureasa (PRU) es otro de los métodos
utilizados en el diagndstico de H. pylori y su utilidad radica
en la identificacion de la bacteria en un breve periodo de
tiempo a un costo reducido (14).

En la antigua provincia La Habana (actualmente dividida
en dos provincias: Artemisa y Mayabeque) no se habian
realizado estudios dirigidos a establecer el diagndstico
microbioldgico de la infeccion por H. pylori. El presente
trabajo tuvo como objetivo determinar la prevalencia de
la infeccién en pacientes con sintomas digestivos altos
remitidos al servicio de Gastroenterologia del Hospital
Ivan Portuondo, San Antonio de los Bafios, Artemisa, y
relacionarla con variables sociodemograficas y clinicas.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio de corte transversal en el servicio
de Gastroenterologia del Hospital General Docente Ivan
Portuondo, San Antonio de los Bafios (SAB) y el Instituto
“Pedro Kouri” (IPK), en pacientes atendidos en el periodo
febrero 2008 - julio 2009.

Fueron atendidos un total de 598 individuos y se selecciond
una muestra de 153 que cumplieron los siguientes criterios
de inclusidn: haber firmado el consentimiento informado,
tener una edad =15 afios y una indicacién de endoscopia
digestiva superior. Los pacientes seleccionados no habian
recibido tratamiento antimicrobiano en las tres semanas
antes de la realizacidon de la endoscopia, ni inhibidores de
la bomba de protones (IBP) en la semana anterior a dicho
proceder diagndstico.

Se definidé caso positivo a H. pylori cuando cualquiera de
las pruebas diagndsticas de referencia, cultivo o histologia,
fueron positivas. En caso de discrepancia, cuando dos de
las tres pruebas realizadas resultaron positivas.

Toma de muestras y métodos diagnésticos aplicados
Para el estudio endoscdpico se tomaron tres fragmentos
de biopsia de la mucosa gastrica de la regién antral, a
una distancia aproximada de 2 cm respecto al piloro. La
primera muestra se utilizé para la PRU, con la segunda se
hizo el cultivo bacterioldgico y la tercera se empled para el
examen histoldgico.

PRU: La muestra se coloco en un vial estéril con 300 pl
del medio de urea liquida, producida por el Laboratorio
Nacional de Referencia de Neisserias Patogenas (LNRNP),
del IPK. La interpretacion de los resultados se realizé en
las primeras cuatro horas de inoculacién de la muestra. Se
considerd como resultado positivo cuando se visualizé un
cambio de coloracién de amarillo claro a rosado fucsia en el

Articulos Originales

vial inoculado. Se consideré el resultado negativo cuando
el medio inoculado mantuvo su coloracién original durante
las primeras cuatro horas de incubacion.

Cultivo bacterioldgico: El cultivo se realizdé en el LNRNP
del IPK. La muestra se colocé en un medio de transporte
especifico para H. pylori (Portagem pylori [PORT-PYL]),
BioMérieux. Posteriormente se inoculé en medio de Agar
Sangre Columbia (BIOCEN) con 10% de sangre de carnero,
suero fetal bovino al 1% (GIBCO) y suplemento inhibidor
DENT (OXOID) (ASC-D). La incubacion se realizé a 37 °C
en jarras de 2,5 L (OXOID), en atmdsfera de microaerofilia
con 5% de oxigeno, 10% de CO, y 85% de nitrégeno
(sobres Campy Packs, OXOID) durante 5-7 dias. La
identificacion de las colonias se llevé a cabo por coloracion
de Gram vy las pruebas bioquimicas de oxidasa, catalasa y
ureasa. El cultivo puro del microorganismo se conservé en
criopreservacion a -70°C, en caldo cerebro corazén (BHI)
mas 20% de glicerol.

Se utilizaron las cepas de referencia de H. pylori ATCC
43504 y Escherichia coli ATCC 25922, como controles
positivo y negativo, respectivamente.

Diagnéstico histoldgico: Se realizd en el departamento
de Anatomia Patoldgica del Hospital General Docente
Ivan Portuondo. La muestra de la mucosa gastrica fue
transportada en un frasco que contenia una solucion
de formol al 10% vy, después, se incluyé en bloques de
parafina. Para el diagndstico se utilizé la coloracion de
hematoxilina-eosina (H&E) (9).

Variables investigadas: Fueron empleadas las siguientes:
-Edad: Se consideraron los grupos: 15-34 afos, 35-54
afios, 55 afios y mas.

-Sexo: Masculino/Femenino

-Color de la piel: Blanca/Negra/Mestiza.

-Escolaridad: Preescolar/ Primaria/ Basica/ Media/
Universitaria.

-Procedencia: (segln area geografica donde habitaban los
pacientes): rural/urbana.

-Hacinamiento: (niUmero de personas que pernoctaban en
cada dormitorio): hacinamiento: >2; no hacinamiento:
<2.

-Consumo de agua: (procedencia del agua de consumo):
acueducto/pozo/superficial (rios, lagos, etc.). Se considerd
menor contaminacién del agua si la hervian por 2-3
minutos.

-Eliminacion de excretas: alcantarillado con tratamiento/
alcantarillado sin tratamiento/ letrina/ fosa séptica/ campo
abierto.

-Condiciones de la vivienda: buena/ regular/ mala.
-Antecedentes familiares en los Ultimos seis meses: Ulcera
péptica cancer gastrico, gastritis crdnica, infeccién por
H. pylori. La respuesta se consider6 afirmativa ante la
presencia de alguna de las alteraciones mencionadas.
-Variables clinicas: Siy No, segun la respuesta del paciente
-Sintomas: Se considerd Si y No, segun presencia de los
sintomas siguientes: a) Dolor en epigastrio: dolor referido
en el epigastrio o “boca del estdémago” (segun el paciente);
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b) Acidez: sensacidon de ardor o quemazdn en epigastrio;
c) Néuseas: deseo de vomitar; d) Halitosis: presencia
de mal aliento; e) Melena: sangramiento digestivo
caracterizado por heces de color oscuro, como borra
de café a consecuencia de alguna alteraciéon del tracto
digestivo superior; f) Plenitud postprandial: sensacion de
llenura luego del tiempo necesario para la digestion.
-Signo: Se considerd Si y No segun presencia o no de
los signos siguientes: a) Vomitos: expulsion brusca, con
esfuerzo e involuntaria del contenido gastrico, mas o
menos modificado hacia el exterior, habitualmente por la
boca, acompanado de nauseas y otros sintomas.

-Otros sintomas: pérdida de peso (pérdida de mas de 10
libras en un mes), diarreas, urticaria (exantema papuloso
acompafiado de prurito).

-Resultados del estudio endoscépico: se consideraron
las descripciones clinico endoscépicas y tipos de gastritis
endoscépica, segln el sistema internacional de Sydney
(15): gastritis eritematosa, gastritis erosiva, gastritis
nodular, gastritis atroéfica, gastritis hemorragica, gastritis
por reflujo, gastritis hiperplasica rugosa.

-Resultados del estudio histoldgico segun el sistema
internacional de Sydney (15): A) Gastritis aguda: se
considerd positivo cuando se observo infiltracion de células
polimorfonucleares neutréfilos en el epitelio superficial y
en la lamina propia; se evalud: a) ligera: menos de 1/3 del
area lesionada, b) moderada: 1/3-2/3; c) severa: >2/3. B)
Gastritis cronica superficial activa: incremento de células
polimorfos nucleares; se clasificé en tres grados segun la
siguiente escala: a) ligera: cuando las células polimorfos
nucleares eran escasas y estaban dispersas en la ldamina
propia; b) moderada: cuando aparecieron ademas
agrupamientos de células polimorfonucleares en la lamina
propia; c) severa: cuando se agrego a la infiltraciéon de la
lamina propia la presencia de células polimorfonucleares
en el cuello de las glandulas. C) Gastritis crénica superficial
inactiva: proceso inflamatorio que compromete la lamina
propia y que puede abarcar las glandulas diferenciadas
que constituyen el resto de la mucosa; D) Gastritis crénica
ligera: cuando el infiltrado rebaso los limites de la capa
superficial de la ldmina propia y penetré en el intersticio de
las glandulas diferenciadas.

\Tabla 1. Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori seguin
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municipio de residencia

Municipios de H. pylori (+) | H. pylori (-) Total
residencia N (%) N (%) N (%)
San Antonio de 38 (48,1) 41 (51,9) 79 (51,6)
los Bafios

Gira de Melena 16 (43,2) 21 (56,8) 37 (24,2)
Alquizar 8 (42,1) 11 (57,9) 19 (12,5)
Bauta 4 (66,6) 2 (33,4) 6 (3,9)
Caimito 4 (50,0) 4 (50,0) 8 (5,2)
Bejucal 2 (50,0) 2 (50,0) 4 (2,6)
Total 72 (47,1) 81 (52,9) 153 (100,0)
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Analisis estadistico: Para determinar la asociacién entre
las diferentes variables demograficas y clinicas, se calculd
la razén de prevalencia (RP), considerandose significativos
los valores de RP>1,5 para un intervalo de confianza (IC)
de 95% y p<0,05.

Se determind el valor diagnéstico de la PRU con respecto al
cultivo y el diagndstico histolédgico, para lo cual se determiné
la sensibilidad, especificidad, indice de concordancia y
razon de verosimilitud.

RESULTADOS

La prevalencia general de la infeccion por H. pylori fue
47,1%, siendo superior en los pacientes procedentes de
los municipios de Bauta (66,6%), Caimito y Bejucal (50%
cada uno) y San Antonio de los Bafios (48,1%) (tabla 1).
Se encontrd una asociacion estadisticamente significativa
de la infeccion por H. pylori en los pacientes mestizos (RP:
1,60; IC:[1,12-2,29]), con nivel escolar bajo (pacientes
iletrados RP: 2,17, IC[1,83-2,59] o con secundaria basica
terminada (RP: 1,57; IC: [1,14-2,16]) y que vivian en
condiciones de hacinamiento (RP: 1,94, IC: [1,45-2,60])
(tabla 2).

Los sintomas asociados significativamente con la infecciéon
por H. pylori fueron: epigastralgia (RP: 1,89; IC: [1,16-
3,09]); acidez (RP: 1,71; IC: [1,13-2,60]), halitosis (RP:
1,75,1C:[1,28-2,40]), vdmitos (RP: 1,58; IC: [1,07-2,06])
y sangramiento digestivo alto tipo melena (RP: 1,74; IC:
[1,09-2,79]) (tabla 3).

La totalidad de los pacientes con gastritis hiperplasica
rugosa estaban infectados por H. pylori. El 82,3% tenian
Ulcera duodenal (RP: 5,25; IC: [1,57-17,53]); 75%
gastritis erosiva (RP: 3,38, IC: [1,95 -11,99]) v 71,4%
gastritis nodular (RP: 2,81, IC: [1,56 -14,05]) (tabla 4).
Estaban infectados por H. pylori el 100% de los pacientes
con diagndstico de metaplasia intestinal y linfoma MALT y
entre el 80%-90% de los casos con gastritis crénica activa,
con independencia del grado de severidad de esta. Se
encontrd asociacion estadistica significativa de la infeccién
con la gastritis crénica activa leve (RP: 6,07; IC: [2,47-
14,941), gastritis crénica activa moderada (RP: 10,13; IC:
[2,43-42,14]) y gastritis crénica activa severa (RP: 4,50;
IC: [1,00-20,51]) (tabla 5).

Del total de pacientes estudiados en 49,6% fue positiva la
PRU, se aislé H. pylori en 39,2% de los casos y en 43,2%
el diagndstico se realizé por el examen histoldgico.

La prueba de PRU en relacién con el cultivo mostré una
sensibilidad de 100%, una especificidad de 82,8% y un
indice de Kappa de 0,7906. Con respecto a la histologia,
la sensibilidad encontrada para la PRU fue de 98,5% vy la
especificidad de 88,3% con un indice de Kappa de 0,8561
(tabla 6).

DISCUSION

Existe una amplia variabilidad en la prevalencia de la
infeccidon por H. pylori entre paises y poblaciones (16).
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Tabla 2. Distribucién de pacientes segun positividad a Helicobacter pylori y variables
sociodemograficas

Variables H. pylori (+) | H. pylori (-) RP IC (95%) p
n=72 n=81
N (%) N (%)
Edad (afios)
15-34 14 (19,5) 23 (28,4) 0,76 | 0,48-1,19 | 0,19
35-54 38 (52,8) 35 (43,2) 1,22 | 0,87-1,32 | 0,23
> 55 20 (27,7) 23 (28,4) 0,98 | 0,68-1,43 | 0,93
Sexo
Femenino 38 (52,8) 54 (66,7) | 0,074 | 0,53-1.03 | 0,07
Masculino 34 (47,2) 27 (33,3) 1,35 | 0,97-1,88 | 0,79
Color de la piel
Blanca 53 (73,7) 68 (84,0) 0,74 | 0,52-1,05 | 0,11
Mestiza 12 (16,6) 5 (6,2) 1,60 1,12-2,29 | 0,03
Negra 7 (9,7) 8 (9,8) 0,99 | 0,56-1,75 | 0,97
Escolaridad
Ninguna 3(4,2) 0 (0,0) 2,17 | 1,83-2,59 | 0,05
Primaria 6 (8,3) 9(11,1) 0,84 | 0,44-1,59 | 0,56
Secundaria 29 (40,3) 17 (21,0) 1,57 | 1,14-2,16 | 0,00
MSuperior 28 (38,8) 45 (55,6) 0,70 0,4-0,99 0,03
Universitaria 6 (8,4) 10 (12,3) 0,78 | 0,40-1,50 | 0,41
Procedencia
Urbana 46 (63,9) 61 (75,3) 0,76 | 0,54-1,06 | 0,12
Rural 26 (36,1) 20 (24,7) 1,31 | 0,94-1,84 | 0,12
Consumo de agua
Acueducto 55 (76,3) 67 (82,7) 0,69 | 0,49-0,98 | 0,41
Pozo 17 (23,6) 14 (17,3) 1,44 | 1,02-2,05 | 0,05
Hacinamiento
Si 21 (29,2) 6 (7,4) 1,94 | 1,45-2,60 | 0,00
No 51 (70,9) 75 (92,6)
APP trastornos
digestivos altos
Si 39 (54,2) 41 (50,6) 1,23 | 0,88-1,72 | 0,22
No 33 (45,8) 40 (49,4)

Leyenda: APP: Antecedentes patoldgicos personales; RP: Razon de prevalencia.

Tabla 3. Manifestaciones clinicas y positividad a Helicobacter pylori en pacientes estudiados

H. pylori (+) H. pylori (-) Total RP IC (95%) p

Sintomas y signos n=72 n=81

N (%) N (%)
Dolor en epigastrio 59 (54,7) 49 (45,3) 108 (70,5) 1,89 1,16-3,09 0,00
Acidez 53 (52,5) 48 (47,5) 101 (66,0) 1,71 1,13-2,60 0,00
Nauseas 43 (51,7) 40 (49,2) 83 (52,2) 1,25 0,88-1,77 0,20
Plenitud 40 (51,3) 38 (48,7) 78 (50,9) 1,20 0,86-1,69 0,28
posprandrial
Halitosis 32 (66,6) 16 (33,3) 48 (31,3) 1,75 1,28-2,40 0,00
Vémitos 22 (62,8) 13 (37,2) 35 (22,8) 1,58 1,07-2,06 0,03
Pérdida de peso 22 (42,3) 30 (57,7) 52 (33,9) 0,85 0,59-1,24 0,39
Sangramiento 4 (80,0) 1 (20,0) 5(3,2) 1,74 1,09-2,79 0,00
digestivo alto
Otros* 21 (46,6) 24 (53,4) 45 (29,4) 0,99 0,68-1,43 0,94

Leyenda: *Enfermedad diarreica aguda, rash urticariano; RP: Razdn de prevalencia.

Panorama Cuba y Salud



FPanorama Cuba y Salud

Rodriguez Chavez, et al. Infeccion por Helicobacter pylori...

Vol. 8, No. 3 Septiembre-diciembre 2013

Tabla 4. Infeccidon por Helicobacter pylori y estudio endoscopico en pacientes estudiados

H. pylori (+) | H. pylori (-) RP IC (95%) p

Diagndstico endoscdpico n=72 n=81

N (%) N (%)
Gastritis eritematosa 29 (51,8) 27 (48,2) 1,21 0,80-1,83 0,37
Gastritis erosiva 9 (75,0) 3(25,0) 3,38 1,95-11,99 | 0,04
Gastritis nodular 5(71,4) 2 (28,6) 2,81 1,56-14,05 | 0,18
Gastritis aguda hiperplasica rugosa 5(100,0) 0 (0,0) - - 0,01
Gastritis por reflujo 1 (20,0) 4 (80,0) 0,28 0,03-2,46 0,21
Pangastritis 4 (44,4) 5 (55,6) 0,90 0,25-3,22 | 0,87
Gastritis cronica 5 (50,0) 5 (50,0) 1,13 0,34-3,73 0,84
Ulcera duodenal 14 (82,3) 3(17,7) 5,25 1,57-17,53 | 0,001
Otros* 22 (40,7) 32 (59,3) 0,77 0,50-1,20 | 0,24

Leyenda: *Duodenitis, hernia hiatal, pdlipos, mucosa normal; RP: Razén de prevalencia

Tabla 5. Deteccion de Helicobacter pylori y lesiones histoldgicas en pacientes estudiados

H. pylori (+) | H. pylori (-) RP IC (95%) p

Diagnéstico histolégico n=72 n=81
N (%) N (%)

Gastritis aguda
Leve 1(2,5) 39 (97,5) 0,03 0,00-0,20 0,00
Moderada 4 (30,7) 9 (69,3) 0,50 0,16-1,55 0,21
Gastritis cronica activa
Leve 27 (84,4) 39 (15,6) 6,07 2,47- 14,94 | 0,00
Moderada 18 (90,0) 9(10,0) | 10,13 | 2/43-42,14 | 0,00
Severa 8 (80,0) 5(20,0) | 4,50 |100-20,5110,03
Gastritis crénica 12 (38,7) 19 (61,3) 0,71 0,37-1,36 0,29
superficial inactiva
Metaplasia intestinal 1 (100,0) 0 (0,0) - - -
Linfoma MALT 1 (100,0) 0 (0,0) - - -
Mucosa normal 4 (44,4) 5 (55,6) 1,13 0,16 -7,78 0,90

Leyenda: RP: Razon de prevalencia; MALT: Linfoma asociado a la mucosa.

Tabla 6. Evaluacion de la prueba rapida de ureasa con el cultivo y
la histologia para diagnostico de Helicobacter pylori

Parametros PRU* PRU**
Sensibilidad (%) 100,0 98,5

IC 99,1-100,0 94,8 -100,0
Especificidad (%) 82,8 88,3

IC 74,5-91,0 81,0 - 95,7
Valor predictivo positivo 78,9 86,8
(%) 69,1- 88,7 78,5-95,1
IC

Valor predictivo negativo 100,0 98,7
(%) 99,3 -100,0 95,5-100,0
IC

Razén de versoimilitud 5,81 8,47
positiva (%) IC 3,7-9,0 4,7-15,1
Razdn de verosimilitud 0 0,02
negativa (%) 0,00

IC

Indice de Kappa 0,79 0,85

IC 0,69 -0,88 0,77- 0,93

Leyenda: *: Evaluacion con el cultivo; **: Evaluacién con la histologia; IC:

Intervalo de confianza 95% (p<0,05).
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Francia notifica un 25%, Estados Unidos y Australia entre
19% y 57%, mientras que en China, Tailandia y la India
puede llegar a 90% (16, 17).

La prevalencia encontrada en este estudio es similar a la
informada por Toledo y colaboradores, en el 2007, en la
Unidad de Endoscopia del Hospital Clinico de la Universidad
de Chile (44,9%) (18). En Cuba, en la region capitalina de
La Habana Vieja, Cruz del Valle informa en el 2008, una
prevalencia de 74,7% en 968 pacientes (19).

El mayor porcentaje de pacientes infectados por H. pylori
residian en los municipios Bauta, Caimito y Bejucal lo
cual pudiera estar relacionado con la cifra de individuos
atendidos procedentes de estas localidades, contrario a lo
sucedido con los procedentes de San Antonio de los Bafios,
lugar donde se encuentra enclavado el hospital.

Respecto a la edad, el grupo europeo sefiala un incremento
de la poblacion afectada por H. pylori a partir de los 15
afios con una disminucidn después de los 70 afios (20). El
predominio en pacientes con edades entre 35 y 54 afos,
coincide con lo descrito por otros autores que refieren una
mayor frecuencia de la infeccidon entre la tercera y quinta
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décadas de la vida, cuando se hacen evidentes diversos
trastornos digestivos altos (4, 21, 22).

En concordancia con otros estudios, el sexo no estuvo
asociado a la infeccién por H. pylori. Esta variable pudiera
no ser un factor esencial condicionante para el desarrollo
de la infeccion, a pesar que algunas publicaciones refieren
una prevalencia mayor en hombres (23).

Los resultados obtenidos en este trabajo respecto a la
asociacion entre el hacinamiento y el bajo nivel educacional
(entre otras variables sociodemograficas) y la infeccion
por H. pylori, coinciden con resultados descritos por otros
autores (4, 24). De forma similar coinciden también con
informes que refieren a la infecciéon por H. pylori como
responsable del 45-70% de los casos de gastritis, 75% de
las Ulceras gastricas y mas de 90% de las Ulceras pépticas
(25, 26).

Consideracidon especial merece la relacion encontrada
entre el linfoma gastrico primario tipo MALT con la infeccion
por H. pylori, como precedencia al desarrollo del tumor
estomacal. Como consenso internacional se recomienda el
tratamiento antimicrobiano pues produce la regresion del
linfoma entre 60% a 92% de los pacientes, en especial
durante la fase inicial del desarrollo tumoral (27).

La demostracién de la infeccién por H. pylori mediante
cultivo mostré una sensibilidad variable y una especificidad
alta. No obstante, algunos autores informan una sensibilidad
baja, y otros informan cifras de 66,6% y 90% (28). Para
realizar esta prueba se recomienda estudiar mas de una
muestra por la colonizacién en parche caracteristica de H.
pylori en la mucosa gastrica (29, 30). En nuestro pais no se
realiza habitualmente el cultivo de H. pylori como técnica
diagnostica (31).

La mayor parte de las PRU comercialmente disponibles
muestran valores de sensibilidad y especificidad que oscilan
entre 79% y 100%, y de 92% a 100%, respectivamente.

Articulos Originales

Los métodos caseros para determinar la actividad ureasa
poseen valores de sensibilidad y especificidad superiores
al 80% (32). Adicionalmente, estos valores pueden variar
bajo ciertas circunstancias: sangramiento digestivo alto,
tratamiento previo con IBP, antagonistas del receptor-H2,
drogas antimicrobianas o compuestos que contienen
bismuto. Otros factores que influyen son la cantidad de
microorganismos presentes en la muestra y el tiempo de
lectura (29, 31).

En el presente estudio, los resultados de la evaluacion de la
PRU fueron satisfactorios en términos de fiabilidad (indice
Kappa) y precision diagnédstica (razén de verosimilitud),
lo cual coincide con los resultados obtenidos por Llanes
y Hernandez, en Cuba; y Moncayo y Santa Cruz, en
Colombia, al comparar la PRU con el cultivo y la histologia
en pacientes con sintomas digestivos altos (9, 32, 33).
Teniendo en cuenta los resultados del presente estudio y
considerando las ventajas de la histologia (costo moderado,
facilidad de uso), la existencia de un personal entrenado
y los inconvenientes del cultivo, se recomienda el uso de
la PRU en combinacion con el examen histoldgico, para
realizar el diagnostico de laboratorio de la infeccion por
H. pylori, en el hospital territorial de San Antonio de los
Bafios.

CONCLUSIONES

Se encontrd una alta prevalencia de infeccion por H.
pylori en los pacientes investigados, asociada, desde el
punto de vista sociodemografico, al bajo nivel educacional,
hacinamiento, color de la piel mestizo y consumo de
agua de pozo. Se asocid también con signos y sintomas
digestivos variados, a la gastritis aguda o crénica, Ulcera
gastroduodenal y, en particular, a la gastritis hiperplasica
rugosa, metaplasia intestinal y linfoma gastrico.
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Infection by Helicobacter pylori in patients assisted at the General Teaching Hospital
“Ivan Portuondo”

SUMMARY

Objective: To determine the infection prevalence by H. pylori in patients having digestive symptoms who were referred
to Ivan Portuondo hospital of Artemisa and relate it to sociodemographic and clinical variables.

Methods: A transverse study carried out between February 2008 and July 2009. The histological and microbiological,
(culture and fast urease test) were developed. Each patient was taken three biopsy fragments from the gastric mucosa
of the antral region. The association of different variables with the infection by H. pylori was determined.

Results: The prevalence of H. pylori was 47,1%. Statistically significant association was found of infection in patients
of mixed race (RP: 1,60; IC:[1,12-2,29]), with low educational level (RP: 2,17, IC[1,83-2,59], who lived in crowded
conditions (RP: 1,94, IC: [1,45-2,60]). All cases with rugal hyperplastic gastritis, intestinal metaplasia and MALT
lymphoma, were infected by H. pylori, as well as 80%-90% of the cases with active chronic gastritis.

Conclusions: A high prevalence of infection by H. pylori was found in the patients studied associated, from the
sociodemographic view point, with the low educational level, crowded conditions, half-breed skin and well-water
consumption. It was also linked to various digestive signs and symptoms, chronic and acute gastritis, gastrodeudenal
ulcer, and in particular, rugal hyperplastic gastritis, intestinal metaplasis and gastric lymphoma.

Key words: Helicobacter pylori; Prevalence; Gastritis.
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