Panorama. Cuba y Salud 2018;13(2): 40-47

Recibido: 4 de enero de 2018
Aprobado: 23 de mayo de 2018

(Articulo Original)

Vol. 13, No. 2 mayo-agosto 2018

Correlacion entre la presencia de factores de patogenicidad
de Helicobacter pylori y enfermedades digestivas en pacientes

con sintomas digestivos. 2012-2016

AMILCAR DUQUESNE ALDERETE, RAFAEL LLANES CABALLERO, ONELKIS FELICIANO SARMIENTO,
ROSABEL FALCON MARQUEZ, MAIKA ELINA FIGUEREDO BERNAL, MERCEDES ARGUDIN CORDERO.

Instituto de Medicina Tropical “"Pedro Kouri” (IPK) y Hospital Clinico Quirurgico "Manuel Fajardo”, La Habana, Cuba.

RESUMEN

Introduccion: la correlacidn 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 relacién en la Atencidon Primaria de
Salud.

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

Métodos: estudio descriptivo en el Policlinico 19 de abril, el Instituto de Medicina Tropical “Pedro Kouri” y el Hospital
Clinico Quirurgico “Manuel Fajardo” desde 2012 hasta 2016 en 60 adultos con sintomas digestivos, a los cuales se
les realizo una endoscopia con tres tomas de ponche de biopsia para test de ureasa, histopatologia y cultivo de
Helicobacter pylori. Se les extrajo sangre venosa para la evaluacidon de un sistema seroldgico Western Blot comercial
para el diagnostico de dicha infeccion. Se utilizé el Chi Cuadrado de Pearson para determinar la posible relacion entre
los factores de patogenicidad y las enfermedades gastroduodenales.

Resultados: Helicobacter pylori fue diagnosticado en 38,3% de los pacientes estudiados y 30% presentaron
algun tipo de lesidn gastrica. La Ulcera péptica y las lesiones gastricas mostraron una asociacion estadisticamente
significativa con la presencia de proteinas especificas de Helicobacter pylori.

Conclusiones: la metaplasia intestinal y la totalidad de las lesiones gastricas se ven de una manera estadisticamente
significativa en los pacientes Helicobacter pylori negativos. La proteina CagA predomina en ambos grupos de
pacientes. No se observa asociacion estadistica entre las proteinas especificas de Helicobacter pylori y el status de
positividad del microorganismo en los pacientes estudiados.
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INTRODUCCION

elicobacter pylori (H. pylori) es reconocido como

el patdégeno bacteriano mas comun asociado a

la gastritis crénica y a la Ulcera péptica en los

humanos.(? Esta bacteria estd considerada como agente

carcinégeno clase I, dada su estrecha asociacion con el

adenocarcinoma gastrico y el linfoma de mucosa gastrica
(mucosa associated lymphoid tissue) (MALT).®

En Cuba, el diagndstico de la infeccion por H. pylori se
realiza generalmente por métodos invasivos. La obtencion
de biopsias de la mucosa gastrica permite realizar
diversas pruebas entre las que se encuentra el estudio
histopatoldgico, que ademas de observar la morfologia
del organismo, posibilita apreciar las caracteristicas de
la mucosa del hospedero.® El diagnostico seroldgico de
esta infeccién no ha sido evaluado exhaustivamente en
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Cuba®®”) y, hasta el momento no existen reportes de la
evaluacién de la correlacion entre la presencia de factores
de patogenicidad de H. pylori y determinadas enfermedades
gastroduodenales mediante el empleo del diagnédstico
seroldgico en la Atencion Primaria de Salud (APS).

Los factores de virulencia de la bacteria pueden causar
dano a las células epiteliales directamente o estimular la
produccion de citocinas proinflamatorias, asi se produce
un proceso de inflamacidon que también ocasiona lesiones
al tejido gastrico. Este hecho depende a su vez de la
predisposicion genética del hospedero para producir esta
respuesta inmune, asi como de las condiciones ambientales
en las que se desarrolla el paciente infectado.®

El potencial patogénico de las cepas circulantes de H. pylori
ha sido considerado como un factor decisivo en la evolucién
de la infeccion. Esta bacteria posee gran diversidad genética
y la presencia de determinados genotipos, es considerada
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como una ventaja selectiva asi como una herramienta para
predecir el curso de las diferentes afecciones gastricas.®

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

Todo lo anterior, expuesto, motivd a los autores a realizar la

presente investigacion que pretende evaluar la correlacion
entre algunos factores de patogenicidad de H. pylori y
las enfermedades gastroduodenales en la APS, nivel de
atencidon que recibe 90% de los pacientes en Cuba y que
constituye el eslabon fundamental del Sistema de Atencidn
Publica cubano.

METODOS

Se realizé un estudio observacional descriptivo en el
Policlinico Universitario 19 de abril en coordinacién con el
Instituto “Pedro Kouri” (IPK) y el Hospital Clinico Quirlurgico
“Manuel Fajardo”, para evaluar la correlacion entre los
factores de patogenicidad de H. pylori y las enfermedades
gastroduodenales en los adultos mayores de 18 afios con
sintomatologia digestiva que acudieron a dicha area de
atencidon de salud a realizarse una endoscopia del tracto
digestivo superior y que en dicho proceder se encontrd
alguna lesion gastrica, ya fuera maligna o premaligna. El
periodo de estudio estuvo comprendido entre los meses
desde noviembre de 2012 hasta mayo de 2016. La poblacién
objeto de estudio que cumplié con los criterios de inclusion
estuvo constituida por 60 pacientes.

Estudio endoscépico de la via digestiva superior

Se empled un fibroendoscopio para el adulto modelo
Olympus GIF P30, luego de aplicar lidocaina al 2% en la
orofaringe del paciente. Se tomaron tres ponches de biopsia
a nivel del antro pilérico para garantizar la compatibilidad
de los resultados de la Prueba Rapida de Ureasa (PRU), la
histopatologia y el cultivo.

Prueba rapida de la ureasa

Se realizé en el Departamento de Endoscopia del Policlinico

19 de abril y se empled el primer fragmento de biopsia
de la mucosa gastrica. Se procedié segun las normas y
procedimientos del Laboratorio Nacional de Referencias
del IPK (LNR-IPK). La muestra fue tomada por el médico
endoscopista con la colaboracién de la enfermera. El
médico microbidlogo se encargd de la interpretaciéon de
los resultados que estuvo en las primeras cuatro horas
posteriores a la inoculaciéon del medio.(1213)

Estudio histopatoldgico

Las biopsias fueron procesadas para estudio histopatoldgico
por el método de rutina e imbibicién en parafina por los
Departamentos de Anatomia Patoldgica del IPK y del
Hospital Clinico Quirdrgico “Manuel Fajardo”. De cada
paciente se estudié un fragmento de biopsia de mucosa
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gastrica, transportado en frascos ambar de 2 mL con
solucién de formol neutro tamponado a 10%. Las muestras
fueron incluidas en los bloques de parafina, cortadas a
4 pm con micrétomo vertical de Leitz y posteriormente
coloreadas con hematoxilina-eosina.t4

Cultivo

El fragmento de biopsia restante se envié 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 sembré 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 37°C en jarras
de 2,5 L (OXOID) en atmosfera de microaerofilia con un 5%
de 02, 10% de CO2 y 85% de N2 (sobres Campy Packs,
OXOID), durante 3-5 dias.(*

La identificacién morfolégica de las colonias se realiz
mediante la coloracién de Gram (bacilos Gram negativos
curvos o espirilados) y las pruebas bioquimicas oxidasa,
catalasa y ureasa (positivas).( El cultivo puro del
microorganismo se conservé en caldo cerebro corazén mas
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.

Serologia

Se realizd en LNR- IPK a partir del suero conservado a
-20°C de la totalidad de los pacientes estudiados. Se utilizo
para el diagndstico un sistema seroldgico 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

e 116 kDa (CagA) positiva donde CagA tiene que estar
presente con una o mas de las siguientes bandas: 89 kDa
(VacA), 37 kDa, 35 kDa, 30 kDa (Ureasa A) y 19,5 kDa
juntos o con marcador de infeccion actual.

e Presencia de cualquier banda unitaria 89 kDa, 37 kDa, o
35 kDa, con o sin marcador de infeccion actual.

¢ Presencia de ambas bandas 30 kDa y 19,5 kDa con o sin
marcador de infeccién actual.

Negativo

e El control negativo no debe reaccionar con ninguna de
las proteinas usadas en el criterio de interpretacion. Puede
haber bandas o una ancha banda que aparezca en la region
de los 60 kDa, pero la reactividad con proteinas en esta
region por si sola no es especifica para H. pylori.

Diagnostico de H. pylori

Se considerd caso positivo a H. pylori a todo aquel
paciente con histopatologia positiva y cultivo positivo,
independientemente del resultado de la PRU.
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Se considerd caso negativo a H. pylori al paciente con
todas las pruebas diagndsticas invasivas negativas (PRU,
cultivo e histopatologia) o aquel en que solamente la PRU
resultd positiva.

Plan de analisis estadistico

El procesamiento de la informacién se realizd mediante
el paquete estadistico SPSS para Windows version 11. 5.
Con la ayuda del programa Epidat 3.0 se calcularon las
frecuencias absolutas y los porcentajes para la determinar
la asociacidn entre variables.

Para determinar la posible relacién entre el status de
positividad de la infeccién por dicho microorganismo, el
diagnostico histopatolédgico, asi como la posible relacién
entre los factores de patogenicidad de H. pylori y las
enfermedades gastroduodenales se calculé el estadigrafo
Chi- cuadrado de Pearson con correccidon de Yates también
con un nivel de significacién de 0,05 y 95% de intervalo de
confianza.

Consideraciones éticas

La investigacion se realiz6 teniendo en cuenta las normas
de Helsinki cumpliendo con los principios éticos de la no
maleficencia, la justicia y respetando la autonomia del
paciente.

El protocolo de la investigacion fue aprobado por la
Comision Cientifica del Policlinico 19 de abril en noviembre
de 2012 y por la Comisién Cientifica y de Etica del Dpto.
Bacteriologia- Micologia del IPK (CEI-IPK 07-13).

Se cumplieron las medidas de bioseguridad establecidas
para el trabajo y manipulaciéon de los microorganismos vy
las muestras segun los niveles de riesgo establecidos por la
Comisién Nacional de Seguridad Bioldgica en la Resolucion
38/2006 (Resolucién N° 103, 2006).19

Para el trabajo en el laboratorio se tuvieron en cuenta
las practicas y procedimientos y los equipos de seguridad
que corresponden al nivel de seguridad bioldgica II, segin
establece la Resolucion Nro. 103 del Ministerio de Ciencia,
Tecnologia y Medio Ambiente (CITMA), de fecha 8 de octubre
de 2002 (Resolucion N° 38, 2002). H. pylori esta incluido
entre los agentes bioldgicos que afectan al hombre, en el
grupo de riesgo II, segun establece la Resolucién Nro. 38
del mismo organismo, del 24 de marzo de 2006, por lo que
representa un riesgo individual moderado y comunitario
limitado (Resolucién N° 103, 2006).t7

RESULTADOS

En la tabla 1 se evidencian los hallazgos endoscopicos
y anatomopatoldgicos en los pacientes con sintomas
digestivos estudiados. En los casos se observé la gastritis
(98,3%), el 30,0% mostrd diferentes tipos de lesiones
gastricas (metaplasia intestinal, gastritis atrdfica, displasia
gastrica y carcinoma gastrico). Resultaron positivos a H.
pylori 23 pacientes (38,3%).

La tabla 2 refleja la morbilidad de la infeccién por
Helicobacter pylori de acuerdo a las lesiones gastricas
premalignas y malignas.
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Tabla 1. Hallazgos endoscopicos y anatomopatoldgicos en
los pacientes estudiados.

Hallazgo = %

Gastritis 59 98,3

Duodenitis 241 35,0

Ulcera péptica 14 23,3

Lesiones gastricas 18 30,0

H. pylori positivo 23 38,3
(n=60)

Tabla 2. Morbilidad de la infeccion por H. pylori de acuerdo
al diagndstico histopatoldgico.

Diagnéstico H. pylori (+) | H. pylori (-)
histopatolégico (n=23) (n=37)

# % # % Valor de p
Gastritis atréfica - 0,0 2 54 No aplica
Displasia gastrica 1 4,3 1 2,7 0,6932
Carcinoma gastrico - 0,0 1 2,7 No aplica
Metaplasia intestinal 1 4,3 12 32,4 0,0248*
Total de lesiones 2 8,7 16 43,2 0,0108%

Se diagnosticaron 18 lesiones gastricas en 17 pacientes.
Las lesiones premalignas gastricas encontradas fueron
la gastritis atrofica, la displasia gastrica y la metaplasia
intestinal. En un paciente coincidié la metaplasia intestinal
y la displasia del epitelio glandular. La gastritis atréfica se
encontro en el 5,4% de los pacientes H. pylori negativos. La
displasia gastrica se observd en ambos grupos de pacientes
(positivos y negativos a H. pylori) en 4,3% y 2,7%,
respectivamente. Llama la atencidon que la mayor parte de
los pacientes con metaplasia intestinal resultaron negativos
a H. pylori en la biopsia gastrica.

Fue observado en el estudio histopatoldgico la presencia
de carcinoma gastrico en un Unico paciente, en este caso,
negativo a H. pylori. Se encontrd diferencia estadisticamente
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 proteinas especificas de
H. pylori por la serologia HELICO BLOT 2.1 en pacientes
positivos y negativos segin los métodos diagndsticos
invasivos.

En el caso de los pacientes positivos a H. pylori la proteina
CagA fue la mas representada (86,9%), seguida por la
proteina de 37 kDa (69,6%) y por la de 35 kDa (65,2%).
La proteina de 19,5 kDa resulté la de menor frecuencia
(43,5%) en este grupo.

En los pacientes negativos a H. pylori continud siendo la
proteina CagA la de mayor representacion (75,7%) seguida
por la proteina de 35 kDa (70,3%). La banda de 19,5 kDa
fue la banda menos encontrada este grupo (32,4%). No
se encontrd asociacion estadisticamente significativa
en ninguna de las bandas con el status de positividad o
negatividad de H. pylori segun los métodos diagndsticos
invasivos.

La tabla 4 refleja la presencia de proteinas especificas de
H. pylori en diferentes patologias gastroduodenales. En la
gastritis, la Ulcera péptica y las lesiones gastricas predomind
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Tabla 3.
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Presencia de proteinas especificas de H. pylori por la serologia HELICO BLOT 2.1 en pacientes positivos y

negativos a H. pylori segliin los métodos diagndsticos invasivos.

Proteinas Positivos (n=23) Negativos Valor de
(n=37) P
# % # %
CagA 20 86,9 28 75,7 0,4653
35 kDa 15 65,2 26 70,3 0,9016
IR 14 60,9 14 37,8 0,1409
37 kDa 16 69,6 20 54,1 0,3568
Hsp 60 14 60,9 16 43,2 0,2882
Ureasa B 14 60,9 20 54,1 0,8025
Ureasa A 12 52,2 16 43,2 0,6832
19,5 kDa 10 43,5 12 32,4 0,5567
VacA 1 47,8 17 45,9 0,9012

Tabla 4. Presencia de proteinas especificas de H. pylori por la serologia HELICOBLOT 2.1 en pacientes con Gastritis,

Duodenitis, Ulcera péptica y Lesiones gastricas.

Proteinas Gastritis (n=59) Duodenitis (n=21) Ulcera péptica (n=14) Lesiones ga?tﬁcas

# % p # % p # % p # (:b_ls p
CagA 48 81,3 No aplica | 14 66,7 0,1196 12 85,7 0,0000* 14 77.8 0,0000*
VacA 28 47,5 No aplica | 7 33,3 0,2121 7 50,0 0,0000% 12 66,7 0,0000%
UreasaB 33 55,9 No aplica | 10 47,6 0,4445 7 50,0 0,0000* 11 61,1 0,0000*
Hsp&0 30 50,8 No aplica | 9 42,9 0,5883 10 71,4 0,0000* 8 44,4 0,0000*
37 kDa 36 61,0 0,8369 10 47,6 0,2460 9 64,3 0,0000* 12 66,7 0,0000*
35 kDa 40 67,8 0,7214 18 85,7 0,0668 9 64,3 0,0000* 11 61,1 0,0000*
UreasaA 28 47,5 0,9463 i1 52,4 0,6805 6 42,9 0,0000* 7 38,9 0,0001*
19,5 kDa 22 37,3 0,7802 8 38,1 0,1430 3 21,4 0,0117* < 22,2 0,0094*
IR 27 45,8 0,9193 8 38,1 0,4806 7 50,0 0,0000* 3 16,7 0,0386™

la presencia de la proteina CagA con 81,3%, 85,7% y
77,8% respectivamente. En el caso de las duodenitis la
proteina de 35 kDa (85,7%) fue la que mas prevalecio.
Todas las proteinas estudiadas mostraron una asociacion
estadisticamente significativa con la Ulcera péptica y con las
lesiones gastricas.

DISCUSION

La prevalencia de la infeccién 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 socioecondmicas del
area geogréafica donde se realice la investigacion. De igual
manera se debe tener en cuenta las pruebas de oro para
el diagndstico de la infeccién que no son similares en todos
los estudios.

Hay estudios que abogan por tomar hasta cuatro ponches
de biopsias en distintas localizaciones gastricas para
disminuir los errores de muestreo por esta causa.(20) Este
tipo de distribucion parcheada es confirmada por estudio
realizado en Japon.@)

Varios autores han demostrado que las pruebas invasivas
tienen una baja tasa de deteccion de H. pylori en presencia
de atrofia gastrica y metaplasia intestina. 2

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

con H. pylori pueden variar entre las areas geograficas.®
Es interesante notar que a pesar de la alta tasa de infeccion
por H. pylori en los pacientes dispépticos cubanos, en este
estudio se encuentra una baja incidencia de adenocarcinoma
gastrico. Esto es reflejo de una tendencia general en la
poblacién cubana hacia los bajos niveles de cancer gastrico,
de hecho, la tasa de muerte por cancer gastrico en Cuba
en 2016 fue de 7,3 X 100.000.(24) Se requieren futuros
estudios que incluyan una completa caracterizacion de
los aislamientos cubanos de H. pylori para dilucidar este
problema.(®)

La metaplasia intestinal es un cambio histoldgico de la
mucosa gastrica que constituye una respuesta de defensa
y que puede responder a la infeccidn por H. pylori y que ha
sido considerada una condicion premaligna en humanos.@®

Recientemente, el desarrollo de la endomicroscopia con
laser confocal, la endocitoscopia y la endoscopia molecular
permiten el andlisis de la mucosa gastrica en tiempo
real durante la endoscopia. Estos procedimientos no solo
apuntan a una imitacién de la histopatologia, sino que
ademas son usados para marcar algunas biopsias de interés
y para guiar las intervenciones endoscopicas?”)

En un estudio conducido por Mulet y colaboradores
en el Hospital Lenin de Holguin en 2012, no se observa
relaciéon entre la presencia de metaplasia intestinal y
la infeccion por H. pylori,® mientras que otros estudios
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en diferentes paises sefialan una fuerte asociacién entre
la metaplasia intestinal y esta bacteria que se acompafia
de un aumento del pepsindgeno II y de hipergastrinemia,
en pacientes infectados con H. pylori, por lo cual la
determinacion de pepsindgeno y de gastrina sérica en estos
individuos con alto riesgo de neoplasia gastrica sirve como
prueba de pesquisaje.®303) En 2010, en el Instituto de
Gastroenterologia de Cuba se encuentra una prevalencia de
H. pylori del 57,8% en pacientes con metaplasia intestinal.

En pacientes con gastritis atrofica todos los métodos
invasivos para el diagnostico de la infeccién por H. pylori
tienen sus restricciones porque la carga bacteriana
disminuye gradualmente con la progresion de la gastritis
atréfica y por el hecho de que la bacteria se distribuye en
parche en el estdmago.®3:3% 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 mayoria de los test serolégicos
es mayor del 90%, pero su sensibilidad varia entre 60-
90%, con una precision entre 80-84%. Todas las pruebas
serolégicas deben ser validadas localmente. En Brasil, los
estudios de validacién se conducen en Campinas y Belo
Horizonte. Menos usados en la practica diaria son las
investigaciones sobre los anticuerpos séricos anti proteina
CagA, que pueden ser usados para detectar muestras de la
bacteria que porte el gen cagA, estos test estan 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 mas tiempo (incluso anos después
de la erradicaciéon de H. pylori) que aquellos identificados
inmunoenzimaticamente, ellos parecen ser el método mas
sensible para detectar la infeccién pasada por H. pylori.G%

Lu y colaboradores,®® asi como Dundon y colaboradores, 3"
proponen que el gen cagA se considere como marcador de
virulencia.

En estudios seroepidemioldgicos 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 proteina CagA se les asocia con
el desarrollo de gastritis activa cronica, gastritis atrofica,
Ulcera péptica y un aumento en el riesgo a desarrollar
adenocarcinoma o linfoma gastrico.(3®

En lo referente a la distribucion de anticuerpos especificos
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 mas frecuentes
son los que se detectan contra las proteinas p26 y p30
(94,4% y 84,8%, respectivamente), seguido de p35 (72%),
pl9 (66,4%) y CagA (66,4%). Los anticuerpos anti-VacA
resultan los menos frecuentes (53,6%).% En opinidn de los
autores, las diferencias encontradas pueden obedecer entre
otros factores a las diferencias muestrales entre ambos
estudios y a las distintas técnicas diagndsticas empleadas.
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Otro aspecto que puede haber influido en el bajo porcentaje
de reconocimiento de proteina VacA en este estudio, a
criterio del autor puede haber sido la no expresion del gen
vacA en la totalidad de los pacientes, asi como el hecho de
que el Helico Blot 2.1 utilizado no tiene cepas autdctonas
cubanas que pudieron haber mostrado un comportamiento
diferente ante antigenos de cepas cubanas.

Desde hace mas de una década, autores como Song y
colaboradores(40) plantean que la deteccion de anticuerpos
contra el antigeno especifico CagA, el cual es inmunogénico
y de larga duracidon es el mejor método para documentar
el vinculo del cancer gastrico con la infeccidon por H. pylori.
Precisamente la larga duracidon de la presencia de este
antigeno en sangre puede explicar entonces la positividad
de la IgG especifica a este antigeno, aun en los pacientes
ya negativizados a H. pylori.

Aun cuando muchos estudios sugieren que existe una
estrecha asociacidon entre niveles séricos de anticuerpos
anti-CagA y enfermedad gastroduodenal,“V otros estudios
reportan una falta de correlacion entre la respuesta de
anticuerpos anti- CagA y la severidad de la enfermedad
gastrointestinal.“?

Michel y colaboradores“® y Yordanov y colaboradores,“4
indican una asociacién entre la presencia de anticuerpos
anti-CagA vy el riesgo incrementado de desarrollar lesiones
gastricas malignas. Por su parte Cid y colaboradores,“
refirieren que posiblemente los resultados contradictorios
reflejados en la literatura entre la asociacion de enfermedad
gastroduodenal y anticuerpos séricos anti-CagA, pueden
deberse a la prevalencia de diferentes aislamientos de
H. pylori en distintas regiones geograficas y que factores
derivados del hospedero y del medio ambiente, puedan
jugar un papel importante en la clinica de los sujetos
infectados con H. pylori, 0 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 Perl muestran que
casi el 80% de los adultos asintomaticos son positivos al
CagAy en China se encuentran casi 100% de cepas positivas
a CagA, independientemente de la evolucidn clinica de los
pacientes.“®

Los factores de virulencia de H. pylori, incluyendo el CagA
y VacA, son considerados como contribuyentes en el riesgo
de desarrollar diferentes patologias gastrointestinales en
paises occidentales.*”) Sin embargo, diferentes estudios
en Asia, incluyendo Tailandia, muestran que la presencia
de los genes cagA y vacA no estd relacionada con dichas
patologias por lo que tienen muy poco o ningun valor en
predecir la evolucion clinica en muchos paises asiaticos.“®

CONCLUSIONES

La gastritis predomina en los pacientes estudiados y mas
de una cuarta parte de los mismos presentan lesiones
gastricas y fueron H. pylori positivos. La metaplasia
intestinal y la totalidad de las lesiones gastricas se ven de
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una manera estadisticamente significativa con mayor frecuencia en los pacientes H. pylori negativos. La proteina CagA
predomina en ambos grupos de pacientes. No se observa asociacion estadistica entre las proteinas especificas de H. pylori
y el status de positividad del microorganismo en los pacientes estudiados.
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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 Kouri” 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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