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RESUMEN
Introducción: la correlación entre los factores de patogenicidad de Helicobacter pylori y las enfermedades digestivas 
no ha sido estudiada exhaustivamente en Cuba y no existen reportes de dicha relación en la Atención Primaria de 
Salud. 

Objetivo: evaluar la correlación entre algunos factores de patogenicidad de Helicobacter pylori y las enfermedades 
gastroduodenales en la Atención Primaria de Salud.

Métodos: estudio descriptivo en el Policlínico 19 de abril, el Instituto de Medicina Tropical “Pedro Kourí” y el Hospital 
Clínico Quirúrgico “Manuel Fajardo” desde 2012 hasta 2016 en 60 adultos con síntomas digestivos, a los cuales se 
les realizo una endoscopia con tres tomas de ponche de biopsia para test de ureasa, histopatología y cultivo de 
Helicobacter pylori. Se les extrajo sangre venosa para la evaluación de un sistema serológico Western Blot comercial 
para el diagnóstico de dicha infección. Se utilizó el Chi Cuadrado de Pearson para determinar la posible relación entre 
los factores de patogenicidad y las enfermedades gastroduodenales.

Resultados: Helicobacter pylori fue diagnosticado en 38,3% de los pacientes estudiados y 30% presentaron 
algún tipo de lesión gástrica. La úlcera péptica y las lesiones gástricas mostraron una asociación estadísticamente 
significativa con la presencia de proteínas específicas de Helicobacter pylori. 

Conclusiones: la metaplasia intestinal y la totalidad de las lesiones gástricas se ven de una manera estadísticamente 
significativa en los pacientes Helicobacter pylori negativos. La proteína CagA predomina en ambos grupos de 
pacientes. No se observa asociación estadística entre las proteínas específicas de Helicobacter pylori y el status de 
positividad del microorganismo en los pacientes estudiados.  
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INTRODUCCIÓN

HHelicobacter pylori (H. pylori) es reconocido como 
el patógeno bacteriano más común asociado a 
la gastritis crónica y a la úlcera péptica en los 

humanos.(1,2) Esta bacteria está considerada como agente 
carcinógeno clase I, dada su estrecha asociación con el 
adenocarcinoma gástrico y el linfoma de mucosa gástrica 
(mucosa associated lymphoid tissue) (MALT).(3)

  En Cuba, el diagnóstico de la infección por H. pylori se 
realiza generalmente por métodos invasivos. La obtención 
de biopsias de la mucosa gástrica permite realizar 
diversas pruebas entre las que se encuentra el estudio 
histopatológico, que además de observar la morfología 
del organismo, posibilita apreciar las características de 
la mucosa del hospedero.(4) El diagnóstico serológico de 
esta infección no ha sido evaluado exhaustivamente en 

Cuba(5,6,7) y, hasta el momento no existen reportes de la 
evaluación de la correlación entre la presencia de factores 
de patogenicidad de H. pylori y determinadas enfermedades 
gastroduodenales mediante el empleo del diagnóstico 
serológico en la Atención Primaria de Salud (APS).
  Los factores de virulencia de la bacteria pueden causar 
daño a las células epiteliales directamente o estimular la 
producción de citocinas proinflamatorias, así se produce 
un proceso de inflamación que también ocasiona lesiones 
al tejido gástrico. Este hecho depende a su vez de la 
predisposición genética del hospedero para producir esta 
respuesta inmune, así como de las condiciones ambientales 
en las que se desarrolla el paciente infectado.(8)

  El potencial patogénico de las cepas circulantes de H. pylori 
ha sido considerado como un factor decisivo en la evolución 
de la infección. Esta bacteria posee gran diversidad genética 
y la presencia de determinados genotipos, es considerada 



41

Vol. 13, No. 2  mayo-agosto 2018 Artículos Originales

como una ventaja selectiva así como una herramienta para 
predecir el curso de las diferentes afecciones gástricas.(9)

Los principales estudios de los factores de virulencia de 
H. pylori han centrado su atención fundamentalmente en 
aquellos que aparecen y se expresan diferencialmente en 
las cepas más patogénicas. Entre estos, los más estudiados 
han sido las proteínas CagA y VacA, las diferentes proteínas 
de membrana externa (PME) y los genes de las zonas de 
plasticidad.(10)

  Todo lo anterior, expuesto, motivó a los autores a realizar la 
presente investigación que pretende evaluar la correlación 
entre algunos factores de patogenicidad de H. pylori y 
las enfermedades gastroduodenales en la APS, nivel de 
atención que recibe 90% de los pacientes en Cuba y que 
constituye el eslabón fundamental del Sistema de Atención 
Pública cubano. 
     MÉTODOS
  Se realizó un estudio observacional descriptivo en el 
Policlínico Universitario 19 de abril en coordinación con el 
Instituto “Pedro Kouri” (IPK) y el Hospital Clínico Quirúrgico 
“Manuel Fajardo”, para evaluar la correlación entre los 
factores de patogenicidad de H. pylori y las enfermedades 
gastroduodenales en los adultos mayores de 18 años con 
sintomatología digestiva que acudieron a dicha área de 
atención de salud a realizarse una endoscopia del tracto 
digestivo superior y que en dicho proceder se encontró 
alguna lesión gástrica, ya fuera maligna o premaligna. El 
período de estudio estuvo comprendido entre los meses 
desde noviembre de 2012 hasta mayo de 2016. La población 
objeto de estudio que cumplió con los criterios de inclusión 
estuvo constituida por 60 pacientes. 
Estudio endoscópico de la vía digestiva superior
  Se empleó un fibroendoscopio para el adulto modelo 
Olympus GIF P30, luego de aplicar lidocaína al 2% en la 
orofaringe del paciente. Se tomaron tres ponches de biopsia 
a nivel del antro pilórico para garantizar la compatibilidad 
de los resultados de la Prueba Rápida de Ureasa (PRU), la 
histopatología y el cultivo.(11)

Prueba rápida de la ureasa 
  Se realizó en el Departamento de Endoscopia del Policlínico 
19 de abril y se empleó el primer fragmento de biopsia 
de la mucosa gástrica. Se procedió según las normas y 
procedimientos del Laboratorio Nacional de Referencias 
del IPK (LNR-IPK). La muestra fue tomada por el médico 
endoscopista con la colaboración de la enfermera. El 
médico microbiólogo se encargó de la interpretación de 
los resultados que estuvo en las primeras cuatro horas 
posteriores a la inoculación del medio.(12,13)

Estudio histopatológico 
  Las biopsias fueron procesadas para estudio histopatológico 
por el método de rutina e imbibición en parafina por los 
Departamentos de Anatomía Patológica del IPK y del 
Hospital Clínico Quirúrgico “Manuel Fajardo”. De cada 
paciente se estudió un fragmento de biopsia de mucosa 

gástrica, transportado en frascos ámbar de 2 mL con 
solución de formol neutro tamponado a 10%. Las muestras 
fueron incluidas en los bloques de parafina, cortadas a 
4 µm con micrótomo vertical de Leitz y posteriormente 
coloreadas con hematoxilina-eosina.(14)

Cultivo  
  El fragmento de biopsia restante se envió al LNR-IPK 
en medio de transporte para H. pylori (Portagerm pylori 
[PORT-PYL]), BioMerieux, para realizar el cultivo en las 
siguientes 24 horas de inoculada la muestra de biopsia.
(15) Esta muestra se sembró en medio de Agar Columbia 
(BIOCEN), suplementado con 10% de sangre de carnero, 
1% de suero fetal bovino (GIBCO) y suplemento inhibidor 
DENT (OXOID). Las placas se incubaron a 37ºC en jarras 
de 2,5 L (OXOID) en atmósfera de microaerofilia con un 5% 
de O2, 10% de CO2 y 85% de N2 (sobres Campy Packs, 
OXOID), durante 3-5 días.(14)

  La identificación morfológica de las colonias se realizó 
mediante la coloración de Gram (bacilos Gram negativos 
curvos o espirilados) y las pruebas bioquímicas oxidasa, 
catalasa y ureasa (positivas).(14) El cultivo puro del 
microorganismo se conservó en caldo cerebro corazón más 
glicerol al 20% a -70˚C. Como control positivo y negativo 
se emplearon las cepas de referencia de H. pylori ATCC 
43504 y Escherichia coli ATCC 25922, respectivamente. 
Serología 
  Se realizó en LNR- IPK a partir del suero conservado a 
-20oC de la totalidad de los pacientes estudiados. Se utilizó 
para el diagnóstico un sistema serológico comercial Western 
Blot HELICO BLOT 2.1 de la MP Diagnostics, siguiendo las 
instrucciones del fabricante. 
  Para el sistema Western Blot se tuvieron en cuenta los 
siguientes elementos para dar el sistema como positivo o 
negativo.
Positivo
• 116 kDa (CagA) positiva donde CagA tiene que estar 
presente con una o más de las siguientes bandas: 89 kDa 
(VacA), 37 kDa, 35 kDa, 30 kDa (Ureasa A) y 19,5 kDa 
juntos o con marcador de infección actual. 
• Presencia de cualquier banda unitaria 89 kDa, 37 kDa, o 
35 kDa, con o sin marcador de infección actual. 
• Presencia de ambas bandas 30 kDa y 19,5 kDa con o sin 
marcador de infección actual. 
Negativo
• El control negativo no debe reaccionar con ninguna de 
las proteínas usadas en el criterio de interpretación. Puede 
haber bandas o una ancha banda que aparezca en la región 
de los 60 kDa, pero la reactividad con proteínas en esta 
región por sí sola no es específica para H. pylori.
Diagnóstico de H. pylori 
  Se consideró caso positivo a H. pylori a todo aquel 
paciente con histopatología positiva y cultivo positivo, 
independientemente del resultado de la PRU.
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  Se consideró caso negativo a H. pylori al paciente con 
todas las pruebas diagnósticas invasivas negativas (PRU, 
cultivo e histopatología) o aquel en que solamente la PRU 
resultó positiva.
Plan de análisis estadístico
  El procesamiento de la información se realizó mediante 
el paquete estadístico SPSS para Windows versión 11. 5. 
Con la ayuda del programa Epidat 3.0 se calcularon las 
frecuencias absolutas y los porcentajes para la determinar 
la asociación entre variables. 
  Para determinar la posible relación entre el status de 
positividad de la infección por dicho microorganismo, el 
diagnóstico histopatológico, así como la posible relación 
entre los factores de patogenicidad de H. pylori y las 
enfermedades gastroduodenales se calculó el estadígrafo 
Chi- cuadrado de Pearson con corrección de Yates también 
con un nivel de significación de 0,05 y 95% de intervalo de 
confianza.
Consideraciones éticas
  La investigación se realizó teniendo en cuenta las normas 
de Helsinki cumpliendo con los principios éticos de la no 
maleficencia, la justicia y respetando la autonomía del 
paciente. 
  El protocolo de la investigación fue aprobado por la 
Comisión Científica del Policlínico 19 de abril en noviembre 
de 2012 y por la Comisión Científica y de Ética del Dpto. 
Bacteriología- Micología del IPK (CEI-IPK 07-13). 
  Se cumplieron las medidas de bioseguridad establecidas 
para el trabajo y manipulación de los microorganismos y 
las muestras según los niveles de riesgo establecidos por la 
Comisión Nacional de Seguridad Biológica en la Resolución 
38/2006 (Resolución Nº 103, 2006).(16)

  Para el trabajo en el laboratorio se tuvieron en cuenta 
las prácticas y procedimientos y los equipos de seguridad 
que corresponden al nivel de seguridad biológica II, según 
establece la Resolución Nro. 103 del Ministerio de Ciencia, 
Tecnología y Medio Ambiente (CITMA), de fecha 8 de octubre 
de 2002 (Resolución Nº 38, 2002). H. pylori está incluido 
entre los agentes biológicos que afectan al hombre, en el 
grupo de riesgo II, según establece la Resolución Nro. 38 
del mismo organismo, del 24 de marzo de 2006, por lo que 
representa un riesgo individual moderado y comunitario 
limitado (Resolución Nº 103, 2006).(17)

     RESULTADOS
  En la tabla 1 se evidencian los hallazgos endoscópicos 
y anatomopatológicos en los pacientes con síntomas 
digestivos estudiados. En los casos se observó la gastritis 
(98,3%), el 30,0% mostró diferentes tipos de lesiones 
gástricas (metaplasia intestinal, gastritis atrófica, displasia 
gástrica y carcinoma gástrico). Resultaron positivos a H. 
pylori 23 pacientes (38,3%).
  La tabla 2 refleja la morbilidad de la infección por 
Helicobacter pylori de acuerdo a las lesiones gástricas 
premalignas y malignas. 

  Se diagnosticaron 18 lesiones gástricas en 17 pacientes. 
Las lesiones premalignas gástricas encontradas fueron 
la gastritis atrófica, la displasia gástrica y la metaplasia 
intestinal. En un paciente coincidió la metaplasia intestinal 
y la displasia del epitelio glandular. La gastritis atrófica se 
encontró en el 5,4% de los pacientes H. pylori negativos. La 
displasia gástrica se observó en ambos grupos de pacientes 
(positivos y negativos a H. pylori) en 4,3% y 2,7%, 
respectivamente. Llama la atención que la mayor parte de 
los pacientes con metaplasia intestinal resultaron negativos 
a H. pylori en la biopsia gástrica. 
  Fue observado en el estudio histopatológico la presencia 
de carcinoma gástrico en un único paciente, en este caso, 
negativo a H. pylori. Se encontró diferencia estadísticamente 
significativa a favor de los casos negativos a H. pylori en la 
metaplasia intestinal y en la totalidad de las lesiones. 
  La tabla 3 refleja la presencia de proteínas específicas de 
H. pylori por la serología HELICO BLOT 2.1 en pacientes 
positivos y negativos según los métodos diagnósticos 
invasivos. 
  En el caso de los pacientes positivos a H. pylori la proteína 
CagA fue la más representada (86,9%), seguida por la 
proteína de 37 kDa (69,6%) y por la de 35 kDa (65,2%). 
La proteína de 19,5 kDa resultó la de menor frecuencia 
(43,5%) en este grupo.
  En los pacientes negativos a H. pylori continuó siendo la 
proteína CagA la de mayor representación (75,7%) seguida 
por la proteína de 35 kDa (70,3%). La banda de 19,5 kDa 
fue la banda menos encontrada este grupo (32,4%). No 
se encontró asociación estadísticamente significativa 
en ninguna de las bandas con el status de positividad o 
negatividad de H. pylori según los métodos diagnósticos 
invasivos. 
  La tabla 4 refleja la presencia de proteínas específicas de 
H. pylori en diferentes patologías gastroduodenales. En la 
gastritis, la úlcera péptica y las lesiones gástricas predominó 

Tabla 1. Hallazgos endoscópicos y anatomopatológicos en 
los pacientes estudiados. 

(n=60)

Tabla 2.  Morbilidad de la infección por H. pylori de acuerdo 
al diagnóstico histopatológico.
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la presencia de la proteína CagA con 81,3%, 85,7% y 
77,8% respectivamente. En el caso de las duodenitis la 
proteína de 35 kDa (85,7%) fue la que más prevaleció. 
Todas las proteínas estudiadas mostraron una asociación 
estadísticamente significativa con la úlcera péptica y con las 
lesiones gástricas.
     DISCUSIÓN
  La prevalencia de la infección por H. pylori en este estudio 
(38,3%) se encuentra por debajo de la encontrada por 
Sutton y Taylor(18,19) que reportan cifras de prevalencia 
entre 50 y 70%, respectivamente, diferencias que se 
explican en las variables condiciones socioeconómicas del 
área geográfica donde se realice la investigación. De igual 
manera se debe tener en cuenta las pruebas de oro para 
el diagnóstico de la infección que no son similares en todos 
los estudios. 
  Hay estudios que abogan por tomar hasta cuatro ponches 
de biopsias en distintas localizaciones gástricas para 
disminuir los errores de muestreo por esta causa.(20) Este 
tipo de distribución parcheada es confirmada por estudio 
realizado en Japón.(21) 

  Varios autores han demostrado que las pruebas invasivas 
tienen una baja tasa de detección de H. pylori en presencia 
de atrofia gástrica y metaplasia intestina.(22, 23) 

  Varios estudios han mostrado que la incidencia y/o la 
severidad de las patologías gastroduodenales relacionadas 

con H. pylori pueden variar entre las áreas geográficas.(9)  
Es interesante notar que a pesar de la alta tasa de infección 
por H. pylori en los pacientes dispépticos cubanos, en este 
estudio se encuentra una baja incidencia de adenocarcinoma 
gástrico. Esto es reflejo de una tendencia general en la 
población cubana hacia los bajos niveles de cáncer gástrico, 
de hecho, la tasa de muerte por cáncer gástrico en Cuba 
en 2016 fue de 7,3 X 100.000.(24) Se requieren futuros 
estudios que incluyan una completa caracterización de 
los aislamientos cubanos de H. pylori para dilucidar este 
problema.(25)

La metaplasia intestinal es un cambio histológico de la 
mucosa gástrica que constituye una respuesta de defensa 
y que puede responder a la infección por H. pylori y que ha 
sido considerada una condición premaligna en humanos.(26)

  Recientemente, el desarrollo de la endomicroscopia con 
láser confocal, la endocitoscopia y la endoscopia molecular 
permiten el análisis de la mucosa gástrica en tiempo 
real durante la endoscopia. Estos procedimientos no solo 
apuntan a una imitación de la histopatología, sino que 
además son usados para marcar algunas biopsias de interés 
y para guiar las intervenciones endoscópicas.(27)

  En un estudio conducido por Mulet y colaboradores 
en el Hospital Lenin de Holguín en 2012, no se observa 
relación entre la presencia de metaplasia intestinal y 
la infección por H. pylori,(28) mientras que otros estudios 

Tabla 3.  Presencia de proteínas específicas de H. pylori por la serología HELICO BLOT 2.1 en pacientes positivos y 
negativos a H. pylori según los métodos diagnósticos invasivos. 

Tabla 4.  Presencia de proteínas específicas de H. pylori por la serología HELICOBLOT 2.1 en pacientes con Gastritis, 
Duodenitis, Úlcera péptica y Lesiones gástricas.
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en diferentes países señalan una fuerte asociación entre 
la metaplasia intestinal y esta bacteria que se acompaña 
de un aumento del pepsinógeno II y de hipergastrinemia, 
en pacientes infectados con H. pylori, por lo cual la 
determinación de pepsinógeno y de gastrina sérica en estos 
individuos con alto riesgo de neoplasia gástrica sirve como 
prueba de pesquisaje.(29,30,31) En 2010, en el Instituto de 
Gastroenterología de Cuba se encuentra una prevalencia de 
H. pylori del 57,8% en pacientes con metaplasia intestinal. 

  En pacientes con gastritis atrófica todos los métodos 
invasivos para el diagnóstico de la infección por H. pylori 
tienen sus restricciones porque la carga bacteriana 
disminuye gradualmente con la progresión de la gastritis 
atrófica y por el hecho de que la bacteria se distribuye en 
parche en el estómago.(33,34) En estos casos, los métodos 
invasivos basados en la toma de ponches de biopsia pueden 
resultar imprecisos por errores de muestreo. 
  La especificidad de la mayoría de los test serológicos 
es mayor del 90%, pero su sensibilidad varía entre 60-
90%, con una precisión entre 80-84%. Todas las pruebas 
serológicas deben ser validadas localmente. En Brasil, los 
estudios de validación se conducen en Campinas y Belo 
Horizonte. Menos usados en la práctica diaria son las 
investigaciones sobre los anticuerpos séricos anti proteína 
CagA, que pueden ser usados para detectar muestras de la 
bacteria que porte el gen cagA, estos test están disponibles 
comercialmente desde el 2000 y han sido validados en 
Brasil desde 2004. Como los anti H. pylori detectados 
por inmunoblotting, especialmente anti- CagA, pueden 
permanecer en plasma más tiempo (incluso años después 
de la erradicación de H. pylori) que aquellos identificados 
inmunoenzimáticamente, ellos parecen ser el método más 
sensible para detectar la infección pasada por H. pylori.(35)

  Lu y colaboradores,(36) así como Dundon y colaboradores,(37) 
proponen que el gen cagA se considere como marcador de 
virulencia. 
  En estudios seroepidemiológicos se detectan niveles 
elevados de anticuerpos IgG por la técnica ELISA en 87,5% 
de los pacientes positivos a H. pylori por técnicas invasivas. 
A los pacientes infectados con cepas que portan el gen 
cagA y que expresan la proteína CagA se les asocia con 
el desarrollo de gastritis activa crónica, gastritis atrófica, 
úlcera péptica y un aumento en el riesgo a desarrollar 
adenocarcinoma o linfoma gástrico.(38)

  En lo referente a la distribución de anticuerpos específicos 
frente a H. pylori en los 125 pacientes del estudio de Toro y 
colaboradores se encuentran coincidencias y diferencias en 
los porcentajes de las bandas proteicas, los más frecuentes 
son los que se detectan contra las proteínas p26 y p30 
(94,4% y 84,8%, respectivamente), seguido de p35 (72%), 
p19 (66,4%) y CagA (66,4%). Los anticuerpos anti-VacA 
resultan los menos frecuentes (53,6%).(39) En opinión de los 
autores, las diferencias encontradas pueden obedecer entre 
otros factores a las diferencias muestrales entre ambos 
estudios y a las distintas técnicas diagnósticas empleadas. 

Otro aspecto que puede haber influido en el bajo porcentaje 
de reconocimiento de proteína VacA en este estudio, a 
criterio del autor puede haber sido la no expresión del gen 
vacA en la totalidad de los pacientes, así como el hecho de 
que el Helico Blot 2.1 utilizado no tiene cepas autóctonas 
cubanas que pudieron haber mostrado un comportamiento 
diferente ante antígenos de cepas cubanas. 
  Desde hace más de una década, autores como Song y 
colaboradores(40) plantean que la detección de anticuerpos 
contra el antígeno específico CagA, el cual es inmunogénico 
y de larga duración es el mejor método para documentar 
el vínculo del cáncer gástrico con la infección por H. pylori. 
Precisamente la larga duración de la presencia de este 
antígeno en sangre puede explicar entonces la positividad 
de la IgG específica a este antígeno, aun en los pacientes 
ya negativizados a H. pylori.
  Aun cuando muchos estudios sugieren que existe una 
estrecha asociación entre niveles séricos de anticuerpos 
anti-CagA y enfermedad gastroduodenal,(41) otros estudios 
reportan una falta de correlación entre la respuesta de 
anticuerpos anti- CagA y la severidad de la enfermedad 
gastrointestinal.(42)  
Michel y colaboradores(43) y Yordanov y colaboradores,(44) 

indican una asociación entre la presencia de anticuerpos 
anti-CagA y el riesgo incrementado de desarrollar lesiones 
gástricas malignas. Por su parte Cid y colaboradores,(45) 

refirieren que posiblemente los resultados contradictorios 
reflejados en la literatura entre la asociación de enfermedad 
gastroduodenal y anticuerpos séricos anti-CagA, pueden 
deberse a la prevalencia de diferentes aislamientos de 
H. pylori en distintas regiones geográficas y que factores 
derivados del hospedero y del medio ambiente, puedan 
jugar un papel importante en la clínica de los sujetos 
infectados con H. pylori, o que puedan existir otros factores 
de virulencia relacionados con la bacteria que aun no han 
sido reconocidos, entre los diferentes aislamientos de este 
microorganismo.  
  Por otra parte, estudios recientes en Perú muestran que 
casi el 80% de los adultos asíntomáticos son positivos al 
CagA y en China se encuentran casi 100% de cepas positivas 
a CagA, independientemente de la evolución clínica de los 
pacientes.(46)

  Los factores de virulencia de H. pylori, incluyendo el CagA 
y VacA, son considerados como contribuyentes en el riesgo 
de desarrollar diferentes patologías gastrointestinales en 
países occidentales.(47) Sin embargo, diferentes estudios 
en Asia, incluyendo Tailandia, muestran que la presencia 
de los genes cagA y vacA no está relacionada con dichas 
patologías por lo que tienen muy poco o ningún valor en 
predecir la evolución clínica en muchos países asiáticos.(48)

     CONCLUSIONES
  La gastritis predomina en los pacientes estudiados y más 
de una cuarta parte de los mismos presentan lesiones 
gástricas y fueron H. pylori positivos.  La metaplasia 
intestinal y la totalidad de las lesiones gástricas se ven de 
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Correlation between the presence of pathogenicity factors of Helicobacter pylori and 
digestive diseases in patients with digestive symptoms. 2012-2016

ABSTRACT

Introduction: the correlation between the factors of pathogenicity of Helicobacter pylori and digestive diseases has 
not been studied exhaustively in Cuba and there are no reports of this relationship in Primary Health Care.

Objective: to evaluate the correlation between some factors of pathogenicity of Helicobacter pylori and gastroduodenal 
diseases in Primary Health Care.

Methods: descriptive study in the Polyclinic April 19, the Institute of Tropical Medicine “Pedro Kourí” and the Clinical 
Surgical Hospital “Manuel Fajardo” from 2012 to 2016 in 60 adults with digestive symptoms, who underwent an 
endoscopy with three biopsy punch samples for urease test, histopathology and culture of Helicobacter pylori. 
Venous blood was taken for the evaluation of a commercial Western Blot serological system for the diagnosis of this 
infection. Pearson’s Chi-square was used to determine the possible relationship between pathogenicity factors and 
gastroduodenal diseases.

Results: Helicobacter pylori was diagnosed in 38.3% of the patients studied and 30% presented some type of gastric 
lesion. Peptic ulcer and gastric lesions showed a statistically significant association with the presence of specific 
proteins of Helicobacter pylori.

Conclusions: the intestinal metaplasia and the totality of the gastric lesions are seen in a statistically significant way 
in the Helicobacter pylori negative patients. The CagA protein predominates in both groups of patients. There is no 
statistical association between the specific proteins of Helicobacter pylori and the positive status of the microorganism 
in the studied patients.

Keywords: Western Blot Serology; Helicobacter pylori; Pathogenicity factors; gastric lesions.
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