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RESUMEN

Objetivo. Determinar la presencia de Helicobacter pylori como factor de riesgo de tilcera péptica sangrante aten-
didos en el Servicio de Gastroenterologfa y Patologia del Hospital Victor Lazarte Echegaray de Trujillo, en el
periodo 2005 - 2010.

Material y métodos. Estudio de casos y controles que analizé informacién de una serie de 110 historias clinicas
de pacientes con diagnéstico de tlcera péptica. Se agruparon en: a) Casos (n = 22): Pacientes con tlcera san-
grante yb) Controles (n = 88): Pacientes con tilcera no sangrante.

Resultados. La mayor parte de pacientes con Helicobacter pylori positivo presentaron una mayor frecuencia de
sangrado activo en comparacién con aquellos pacientes en la biopsia para Helicobacter fue negativa (66,7% vs.
20,0%, respectivamente; p = 0,0000001). Se encontrd que la presencia de Helicobacter pylori fue un factor de
riesgo altamente significativo (p = 0,000113) con un OR de 7,29 (Intervalos de confianza al 95% de 2,22 -
25,38). Las demas variables tales como edad menor de 60 afios, sexo masculino, presencia de enfermedad con-
comitante o ingesta de AINES no constituyeron factores de riesgo al momento de su evaluacion.
Conclusiones. Helicobacter pylori constituye un factor de riesgo para tlcera sangrante por lo que su manejo
debe ser priorizado y vigilado cuidadosamente.
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ABSTRACT

Objective. To determine the presence of Helicobacter pylori as a risk factor for bleeding peptic ulcer treated at
the Gastroenterology and Pathology Service at Hospital Victor Lazarte Echegaray of Trujillo, during 2005-
2010.

Material and methods. Case - control study that analyzed data from a series of 110 medical records of patients
with peptic ulcer. Grouped as: a) Cases (n = 22): patients with bleeding ulcer, b) Controls (n = 88): patients
with bleeding ulcer.

Results. Most Helicobacter pylori positive patients had a greater frequency of active bleeding compared with
patients in the biopsy was negative for Helicobacter (66,7% vs. 20,0 respectively, p = 0,0000001). It was found
that the presence of Helicobacter pylori was a highly significant risk factor (p = 0,000113) with an OR of 7,29
and 95% confidence interval of 2,22 - 25,38). Other variables such as age less than 60 years, male gender,
presence of concomitant disease or intake of NSAIDs did not constitute risk factors at the time of evaluation.
Conclusions. Helicobacter pylori is a risk factor for bleeding ulcer, so its management should be prioritized and
monitored carefully.

Key words: Helicobacter pylori, risk factor, bleeding ulcer.

INTRODUCCION

La hemorragia digestiva alta (HDA) es la pérdida
de sangre que tiene origen en el tracto digestivo supe-
rior entre el esfinter esofdgico superior y el 4ngulo de
Treitz"*’. En este concepto se incluyen también las
hemorragias de 6rganos vecinos que drenan su sangra-
do a esta parte del tubo digestivo, a través de orificios
naturales, como las hemorragias del 4rbol biliar o con-
ductos pancredticos, o por orificios patoldgicos, como
las fistulas aorto digestivas'.

La hemorragia aguda de la tlcera péptica es una de
las principales causas de morbilidad y mortalidad a
pesar de un tratamiento médico eficaz’. Se estima que
aproximadamente el 3% de los pacientes con tlcera
duodenal (UD), que no han recibido terapia anti-
secretoria, son propensos a desarrollar hemorragias
cada afio de tratamiento, con riesgo de hemorragias
acumulado dentro de los 5 afios de hasta 14%’.

La infeccién por Helicobacter pylori (HP) es amplia-
mente aceptada como el factor més importante en la
patogénesis de la UD°. Sin embargo, en paralelo con su
erradicacion més eficaz, la prevalencia de la infeccién
estd cambiando vy la tlcera péptica por HP negativo
[HP ()] parece estar aumentando’.

La acumulacién de evidencia, sugiere que la infec-
cién por HP es menos frecuente en pacientes con san-
grado de UD en comparacién con aquellos con UD
sencilla®. Algunos estudios de casos y controles”'* han
evaluado el papel de la infeccién por HP en sangrado
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de UD, mediante la evaluacién de las caracteristicas
de UD sangrantes en contraposicién a los casos de
ulceras duodenales sin control en hospitales o en la
comunidad. En Trujillo, se carece de datos sobre las
posibles diferencias entre HP asociada a la hemorragia
de una UDy la hemorragia de una UD en ausencia de
lainfeccién por HP

El objetivo de este estudio de casos y controles fue
establecer una comparacién directa de HP positivos
[HP (+)] de dlceras pépticas sangrantes con H. pylori-
negativosy apreciar la asociacién entre estos resultados.

PROBLEMA

(Es la presencia de Helicobacter pylori un factor de
riesgo de tlcera péptica sangrante en pacientes aten-
didos en Servicio de Gastroenterologia y Patologia del
Hospital Victor Lazarte Echegaray de Trujillo, en el
periodo 2005-2010?

HIPOTESIS

Helicobacter pylori es un factor de riesgo de apari-
cién de dlcera péptica sangrante.

OBJETIVO
General

Determinar la presencia de Helicobacter pylori
como factor de riesgo de tlcera péptica sangrante en el
Servicio de Patologfa del Hospital Victor Lazarte Eche-
garay de Trujillo, en el periodo 2005 - 2010.



Especificos

o Determinar la frecuencia de pacientes con
tlcera péptica sangrante que presentan Helico-
bacter pylori.

e Determinar otros principales factores asocia-
dos a tlcera péptica sangrante.

MATERIAL Y METODOS

En este estudio de casos y controles, analitico,
retrospectivo, transversal y observacional, se analizd
una serie consecutiva de 110 historias clinicas de
pacientes con diagnéstico de tlcera péptica atendidos
en el Hospital Victor Lazarte Echegaray Trujillo, en el
periodo 2005-2010, que cumplieron con los siguientes
criterios de inclusién y exclusion.

Seleccion de los pacientes
Criterios de inclusién

= Casos: Proporcién de pacientes que presenta-
ron la condicién blanco o la enfermedad en
estudio (dlcera péptica sangrante activa al
momento de la evaluacién macroscépica y/o la
presencia de hematemesis, hematoquezia o
melena durante la evaluacion clinica) con pre-
sencia o no de Helicobacter pylori.

= Controles: Proporcién de pacientes que no
presentaron la condicién blanco y que presen-
taron o no Helicobacter pylori.

Criterios de exclusién

= Historias clinicas que presentaron datos clini-
cos o hallazgos endoscopicos incompletos,
respecto la variable en estudio.

= Todos los casos con historia clinica completa
cuyas edades fueron menores de 18 afios.

Muestra

Unidad de Analisis. Historias clinicas de los
pacientes atendidos en el servicio de Patologia del
Hospital Victor Lazarte Echegaray de Trujillo con
diagnéstico de tlcera péptica sangrante.

Tamano muestral. Aplicamos la férmula para
casos y controles:

_(Z00) [+ p(1=p) + 2B [()p11= pD) + p2(1- p2) )
(e)(pl-p2)*
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Donde:

Zay Zp = Coeficientes de confiabilidad con un valor
de significancia al 95% para 1,64 (por ser la
hipétesis planteada unilateral) y para Zp = 0,84.

¢ = Namero de controles para cada caso. De acuer-
do al registro obtenido del Departamento de
Patologia del Hospital Victor Lazarte Echega-
ray durante el perfodo 2005-2010, se encontrd
un total de 546 controles y 124 casos, es decir,
proporcién de 4:1, respectivamente (c = 4).

Odds ratio previsto. Segtin el estudio de Labenz
etal.’, el odds ratio fue de 3,3 (1.C.95% = 1,5 -
7,0,p = 0,002).

p2 = Proporcién de controles. Labenz et al.” encuen-
tran que en pacientes en quienes se realizd
endoscopia y no presentaron tlcera sangrante,
la frecuencia de infeccién por HP fue de 42%

0,42).

pl = Secalcul6édelasiguiente manera:

pl= wp2
(1-p2)+wp2
| = (3,3)(0,42)
P (1= 0.42) + (3,3)(0,42)
pl= 0,705
p = Proporcién total de pacientes. Se calculé de la
siguiente manera:
_pl+p2
P 2
0,42+ 0,705
2
p = 0,5625
entonces,

(6@ D05625(1-05625)+084 (A TN1- 0705 +01-0) )
@oR-0Ts?

n=22
El tamafio de la muestra minimo fue de 22 pacien-
tes para cada grupo, es decir:
Casos: 22 pacientes
Controles: 22 x4 = 88 pacientes

El total del tamafio de la muestra fue de 110
pacientes.
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Muestreo

Muestreo probabilistico aleatorio sistematico. Se
enumeraron todos los registros de los pacientes de los
pacientes con resultado anatomopatoldgico de biopsia
de estémago y duodeno durante el perfodo 2005-2010.
Se obtuvo un total de 670 muestras que cumplieron los
criterios de seleccién, de las cuales 124 fueron conside-
radas como casos y 546 como controles. Una vez nume-
radas, se procedid a seleccionar los casos y controles.

a) Casos: El tamafio muestral requerido para los
casos fue de 22 muestras de un total de 124
disponibles. El cociente Casos = 124/22 = 5,6,
(redondeado a 6), indicé que 6 fue el interva-
lo para la seleccién de cada unidad muestral.
De la lista de los 124 casos ya enumeradas y
catalogadas, se seleccioné al ntimero 6, luego
12, y asf sucesivamente hasta completar los 22
requeridos.

b) Controles. El tamafio muestral requerido para
los controles fue de 88 muestras de un total de
546 disponibles. El cociente Controles =
546/22 = 24.8, indic6é que 25 era el intervalo
para la seleccion de cada unidad muestral. De
la lista de los 546 controles, ya enumeradas y
catalogadas, se seleccioné al nimero 25, luego
al 50, y asf sucesivamente hasta completar las
11 primeras muestras requeridas de un total de
88. Como faltan 77, se realizé un sorteo. Si el
ntmero seleccionado es 4, y dado que el name-
ro de seleccion sistemética es 25, el proximo
nimero seleccionado serd 29 y asi sucesiva-
mente hasta completar los 88 pacientes que
conforman el total de controles.

Definiciones operacionales

o Hemorragia digestiva alta. Es la pérdida de
sangre que tiene origen en el tracto digestivo
superior entre el esfinter esofagico superior y el
dngulo de Treitz"*’

Criterios Clinicos:

+ Hematemesis. Vémito de sangre roja, viva’.

¢ Melena. Excrecién de sangre negra por el
recto’.

 Hematoquezia. Excrecién de sangre roja viva
porelrecto’.

o Enfermedad concomitante: Enfermedad cro-
nica preexistente en el paciente como: diabe-
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tes, cardiopatias, enfermedades reumdticas,
anemia cronica, coagulopatias y enfermedad
renal, dentro de las mas representativas''.

e Ingestade AINES. Se consideré que los pacien-
tes usuarios de AINES eran aquellos que inge-
rian por lo menos una dosis de AINES durante
las dltimas 4 semanas antes de la admisién. Los
pacientes consumidores de AINES fueron sub-
grupos dentro de los cuales se considerd los usua-
rios ocasionales (esporadicos, seglin sea necesa-
rio durante la semana anterior), los agudos (tera-
pia continua de menos de 1 mes) y los crénicos
(terapia continua durante mas de 1 mes).

e Sangrado activo. De acuerdo a los criterios
endoscopicos:

Clasificacién de Forrest®
* Tipo I: Hemorragia activa
- la: Sangrado a chorro.
- Ib: Lesién que rezuma sangre.
¢ Tipo II: Estigmas de sangrado reciente
- Ila: Vaso visible no sangrante.
- IIb: Lesién con codgulo adherido.
- Ile: MAcula plana.
* Tipo III. No existen signos o estigmas de san-
grado.

PROCEDIMIENTO

Proceso de captacion de la informacion y
recoleccion de los datos

De los Archivos de Estadistica y de las historias
clinicas del Servicio de Gastroenterologia y Patologia
del Hospital Victor Lazarte Echegaray, se identificé a
los pacientes con diagnéstico de hemorragia digestiva
(HDA), que estuvieron hospitalizados en el periodo
de estudio. Se revisaron las historias clinicas comple-
tas de los pacientes que presentaron HDA, y en una
ficha clinica (disefiada para el estudio), se consigna-
ron los datos generales del paciente, los hallazgos cli-
nicos al momento de la admisién, exdmenes de labora-
torio, hallazgos endoscopicos y evolucién.

PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LA
INFORMACION

La comparacién de datos categdricos como inci-
dencia de alteraciones entre los grupos fue realizada
por el test de Ji-cuadrado de Pearson o el Test exacto



de Fisher de dos colas. La comparacién de los datos
numéricos expresados como medias + DE, entre los
grupos fue analizada con el test “t” de Student. Para
establecer una asociacion entre los factores de riesgo y
la condicién blanco sea utilizé el Chi cuadrado de
Mantel Haenszel. Se consideré un valor p menor al
0.05 como estadisticamente significativo. Para la cuan-
tificacién del riesgo se empled el odds ratio (OR) con
intervalos de confianza al 95%. En el anilisis de los
datos se utiliz6 el paquete estadistico SPSS v15.0.

CONSIDERACIONES ETICAS

En el presente estudio, se respetd las recomenda-
ciones que gufan la investigacién biomédica en seres
humanos. La extraccién de los datos necesarios del
estudio de las historias clinicas debe hacerse con el
debido permiso y coordinacién con los encargados de
cada hospital al que se va a acudir. En la presentacién
y/o sustentacion del estudio, los datos que se recolec-
ten se guardardn con absoluta confidencialidad y
seran usados con fines productivosy se tendré en cuen-
ta una privacidad en el paciente, no se utilizardn o
mostraran los nombres ni los cédigos de historia clini-
cade los pacientes.

RESULTADOS

Poblacién de estudio. Se evaluaron 110 historias
clinicas. La edad promedio de la serie total fue de
57,17 afos. La edad media de los casos (n = 22) fue de
54,18 = 18,89479 afios (rango: 23 - 82 afos) ylade los
controles (n = 88) de 57,98 = 17,53419 afios (rango:
18-95 afos).

Caracteristicas clinicas de acuerdo al estatus de
Helicobacter pylori. Al comparar las caracteristicas
clinicas del grupo de pacientes que presentaron positi-
vidad (n = 45) y negatividad (n = 65) para HE, la
mayor parte de pacientes con HP positivo presentaron
una mayor frecuencia de sangrado activo, en compa-
racion con los pacientes en la que la biopsia para Heli-
cobacter fue negativa (66,7% vs. 20,0, respectivamen-
te; p = 0,0000001). Los pacientes con negatividad
para HP presentaron mayormente enfermedad conco-
mitante (66,2%) y la mayorfa consumié AINEs
(60,0%), siendo estas diferencias significativas. No
hubo diferencias significativas con relacién ala edad y
elsexo (Cuadro 1).

Helicobacter pylori como factor de riesgo de Ulcera péptica sangrante

Factores de riesgo de pacientes relacionado con
dlcera péptica sangrante. Hubo 22 pacientes con
tlcera sangrante que representaron el grupo de casos y
88 pacientes que no presentaron dicha condicién y
que correspondi6 al grupo control. Se encontré que la
presencia de HP fue un factor de riesgo altamente
significativo para el desarrollo de tlcera sangrante (p
= 0,000113) con un OR de 7,29 e intervalos de con-
fianza al 95% de 2,22 - 25,38). Las demds variables
como: edad menor de 60 afos, sexo masculino, pre-
sencia de enfermedad concomitante o ingesta de
AINES no fueron factores de riesgo al momento de su
evaluacién (Cuadro 2).

Distribucién de los casos y controles de acuerdo
a la clasificacion de Forrest. De los 22 casos, segtin la
clasificacién endoscépica de Forrest, 11 (50,0%), 6
(27,27%),4 (18,18%) y 1 (4,55%) presentaron Forrest
tipo IIb, I1I, Ilay Ilc, respectivamente. Ningtin pacien-
te del grupo de casos presenté Forrest Iay Ib. De los 18
controles, 61 (69,31%), 12 (13,61%), 9 (10,23%), 4
(4,55%) y 2 (2,28%) presentaron Forrest tipo 111, IIb,
Ilc, [lay Ib, respectivamente (Cuadro 3).

DISCUSION

El objetivo de comparar pacientes con HP positivo
(n = 45) de los negativos (n = 65) fue con el propdsito
de observar que caracteristica clinica llamativa predo-
minaba en uno y otro grupo. En base a ello, en el pre-
sente estudio se encontré una alta proporcién de
pacientes con enfermedad ulcera péptica sangrante en
el grupo de pacientes con HP positivo con respecto a
los que no presentaron la bacteria (66,7% vs. 20%,
p = 0,0000001). La agrupacién de los pacientes en
casos, es decir, aquellos con enfermedad tGlceropéptica
sangrante (n = 22) y controles (n = 88), o sea los que
no presentaron la condicién blanco, se observé que la
frecuencia de pacientes infectados se incrementd en el
primer grupo con respecto al segundo grupo (77,3%
vs. 31,8%; p = 0,000113) respectivamente. Estos
hallazgos son compatibles con los descritos por San-
chez - Delgado et al.”” quienes realizaron una revisién
sistemdtica donde evaluaron 71 articulos, el cual
incluy6 8 496 pacientes, encontrando que la prevalen-
cia media de infeccién por HP asociada a tlcera pépti-
casangrante fue 72%. Llama la atencién la baja preva-
lencia de Helicobacter en los controles (31,8%). Se ha
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Cuadro 1
CARACTERISTICAS CLINICAS DE ACUERDO AL ESTATUS DE
Helicobacter pylori
Helicobacter pylori
Factor de riesgo Positivo Negativo Valor p*
n = 45 (%) n = 65 (%)
Edad, afos 0,069210
< 60 28 (62,2) 29 (44,6)
> 60 17 37,8 36 (55,4)
Sexo 0,883453
Masculino 29 (64,4) 41 (63,1)
Femenino 16 (35,0) 24 (36,9)
Enfermedad concomitante 0,0411627
Presente 21 (46,7) 43 (66,2)
Ausente 24 (53,3) 22 (33,8)
Ingesta de AINEs 0,005947
Presente 15 (33,3) 39 (60,0)
Ausente 30 (66,7) 26 (40,0)
Sangrado activo 0,0000001
Presente 30 (66,7) 13 (20,0)
Ausente 15 (33,3) 52 (80,0)

(*) Chi cuadrado de Pearson, valor p < 0,05 como significativo.

Cuadro 2

FACTORES DE RIESGO DE PACIENTES RELACIONADO CON
ULCERA PEPTICA SANGRANTE

. Grupo OR

Factor de riesgo Casos Controles Valor p* (1.C. 95%)

n=22 (%) n = 88 (%)

Edad, afos 0,774703 1,15
<60 12 (54,5) 45 (18,8 (0,41 - 3,23)
> 60 10 (45,5) 43 (81,3)

Sexo 0,323879 0,62
Masculino 12 (54,5 58 (2,6) 0,22 - 1,77)
Femenino 10 (45,5) 30 (97,4)

Enfermedad concomitante 0,178005 0,52
Presente 10 (45,5) 54 (61,4)

Ausente 12 (54,4 34 (38,6)

Ingesta de AINEs 0,071290 0,41
Presente (10,5) 47 (53,4) (0,13 - 1,20)
Ausente 15 (89,5) 41 (46,6)

Helicobacter pylori 0,000113 7,29
Presente 17 (77,3) 28 (31,8) (2,22 - 25,38)
Ausente (22,7) 60 (68,2)
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Cuadro 3

DISTRIBUCION DE LOS CASOS Y CONTROLES DE
ACUERDO A LA CLASIFICACION DE FORREST

Grupo

Clasificacion Casos Controles
n =22 (%) n =88 (%)

Ia 0 (0,0) 0(0,0)

b 0 (0,0 2(2,28)

Ila 4 (18,18) 4 (4,55)

e 11 (50,0) 12 (13,61)

lle 1 (4,55) 9(10,23)

11 6(27,27) 61 (69,31)

sugerido que los métodos de diagndstico de rutina
pueden no ser suficientemente sensibles para detectar
la infeccién por Helicobacter durante el episodio de
tlcera péptica sangrante. Gisbert et al.”” evaluaron la
exactitud de los diferentes métodos de diagnéstico de
infeccién por Helicobacter en tlcera péptica sangran-
te; y encontraron que los métodos basados en la
endoscopia, como histologfa, cultivo, o test rdpido de
ureasa, habian arrojado un alto ndmero de falsos nega-
tivos, presentado, por ende, alta especificidad pero
baja sensibilidad.

A pesar de ello, sobre la luz de estos resultados, se
estimé conveniente ver la asociacion entre la presencia
de Helicobacter y el riesgo de desarrollar tlcera péptica
sangrante, encontrandose que el OR fue 7,29 veces,
siendo significativo (p = 0,000113). Estos hallazgos son
compatibles a los obtenidos por Labenz et al.’, los cuales,
en un estudio de casos y controles donde evaluaron a
128 pacientes, encuentraron que los pacientes con tlce-
ra presentaron una mayor frecuencia de infeccién por
HE en comparacién con los controles (72% vs. 42%;
p < 0,001). Utilizaron el anélisis de regresién logistica
multiple y encontraron que los pacientes infectados por
la bacteria tienen un riesgo de 3,3 veces de presentar
patologfa ulcerosa con intervalos de confianza al 95% de
1,5-7,0 (p =0,002).

De acuerdo a la clasificacién de Forrest, la mitad de
los pacientes del grupo de casos presentaron una clasi-
ficacion de tipo IIb (lesién con codgulo adherido, con
estigmas de sangrado reciente), condicién que se
observé en menor proporcién al compararlos con los
controles (50,00% vs. 13,61% respectivamente). En
los casos, también se observé una alta proporcién de

pacientes con Forrest tipo Ila (vaso visible no sangran-
te), en comparacién con los controles (18,18% wvs.
4,55%, respectivamente). Es de recordar que ningtin
paciente del grupo de casos presentd sangrado. En el
grupo de casos, no se observé ningéin paciente con
sangrado activo pulsétil o sangrado en napa, debido a
dos factores: 1) La inclusién de pacientes en quienes
se realiz6 endoscopfa de manera ambulatoria en el
area de consulta externay, por ende, no constituyeron
“Ulceras de emergencia”, y 2) En el 80% de los casos de
HDA, el sangrado fue autolimitado, con un bajo riesgo
de mortalidad para estos pacientes. En el 20% restan-
te, el sangrado fue recurrente o persistente con una

mortalidad que pudo alcanzar hasta el 30%"*.

La etiopatogenia de la tlcera es multifactorial; y este
trabajo traté de explicar porqué algunas personas pre-
sentaron la enfermedad ulcerosa péptica sangrante y
otras no. Una de las razones probables es que las perso-
nas con tlcera sangrante que presentan HP pueden
presentar o ser portadoras de la cepa oisla de patogenici-
dad Cag A en dicha bacteria. Esta isla de patogenicidad
esta generalmente ausente en cepas de HE aisladas de
humanos con infecciones asintomaticas”. Olivares et
al." sefalan que Cag A solo esta presente en aproxima-
damente el 60% de las cepas de HP y no se observa dicha
respuesta en lamayoria de sujetos asidticos.

Otra de las probables razones por la que la bacteria
ocasiona tlcera péptica sangrante es su accién sobre el
mecanismo de retroalimentacién de la secrecién aci-
dica, cuando actia a nivel antral sobre las células D,
que secretan somatostatina, originando una gastritis
crénica. En condiciones normales, cuando existe una
sobreproduccién de 4cido clorhidrico en la luz géstri-
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ca, se activan las células D antrales, las cuales vierten
hacia la sangre la hormona somatostatina que llega y
actiia sobre las membranas basales de las células parie-
tales, ocasionando una disminucién de la actividad de
proteincinasa e inhibiendo, de manera indirecta, la
actividad de labomba de protones ubicada en los cana-
liculos de las células parietales, de tal manera que dis-
minuye la produccién acidica". La bacteria, al ocasio-
nar dafo a las células D, altera esa regulacién ocasio-
nando una hiperproduccion de 4cido que sobrepasa la
capacidad protectora de la mucosa géstrica, produ-
ciendo tlcera gastrica. El quimo que llega al duodeno
es demasiado 4cido que altera el equilibrio a ese nivel,
ocasionando UD",

Los pacientes acuden al Servicio de Gastroentero-
logia por dolor abdominal de tipo “ulceroso” o discom-
fort gastrointestinal, tal como lo refieren, lo que en
muchas ocasiones los hace candidatos a una endosco-
pia digestiva alta. En la mayorfa, se observan dos cir-
cunstancias especiales: 1) la edad; la mayorfa de los
pacientes atendidos en el Hospital EsSalud Victor
Lazarte Echegaray son pacientes asegurados con gru-
pos etarios cercana a la tercera edad. La edad prome-
dio de la serie total fue de 57,17 afos. Este dato es
importante porque el 80% - 90% de la poblacién estd
infectada por la bacteria desde la infancia, hecho que
no sucede en los paises desarrollados'””. Ante la pre-
gunta: {qué hace que la mayorfa de nuestros pacientes
con tlcera sangrante infectados por esta bacteria lle-
guen a ese estadio?; la respuesta, probablemente,
puede ser la asociacién de la edad, debido a que pro-
gresivamente la edad aumenta, y las defensas innatas
inmunoldgicas, géstricas, o en todo aspecto, van dis-
minuyendo. Sin embargo, el anélisis de la edad como
factor de riesgo, no se asocid a la patologia en estudio.

Otro dato que pudo haber explicado la pregunta
planteada en esta discusién, serfa la presencia de
enfermedades concomitantes en este grupo de pacien-
tes, sin embargo, no constituy un factor de riesgo
para los casos y més bien se hall6 m4s frecuentemente
en los controles. Otra de las circunstancias especiales
que pudiese responder a la pregunta serfa el hecho de
que la mayoria de las personas, ante cualquier situa-
cién de malestar, se automedica o toma analgésicos o,
en el peor de los casos, consume AINE, que empeoran
el cuadro ulceroso ya producido de por sf por la bacte-
ria; por cuanto, los AINE disminuyen la produccién
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de prostaglandinas, lo que ocasiona aumento de la
secrecién por parte de las células parietales. Sin
embargo, nuevamente no se encontré relacién entre
el consumo de AINE y el desarrollo de tlcera sangran-

9,1011,17,20,21
.Enel presen-

te, a diferencia de varias series
te trabajo, no fue posible asociar el alcohol como fac-
tor de riesgo, ya que en la mayorfa de las historias clini-
cas solo se precisa vagamente, en el sentido de si con-
sume o no alcohol. Esta es una limitacién muy fre-

cuente en estudios de tipo retrospectivo.

Lo mencionado permite plantear qué otra patogéne-
sis podrfa haber contribuido a que los pacientes desarro-
llen dlcera péptica sangrante. El estudio de Diaz Santis-
teban™ se relaciona més con ileitis asociado a diarrea
crénica, pero, posibilita interrogantes y cuestiones que,
incluso, podrian ser respondidas y aclaradas para el pre-
sente trabajo. El mencionado autor sefiala que la mayo-
rfa de gastritis cronica, que en términos de histopatolo-
gfa es la infiltracion de linfocitos en la ldmina propia, se
debe basicamente a la activacién exagerada del sistema
simpdtico, lo que produce extravasacién de estas células
hacia dicho tejido conectivo. Entonces, el conocimien-
to fisiolégico también apunta hacia las células G del
antro que secretan gastrina y éste aumenta la actividad
de las células parietales, produciendo hiperacidez géstri-
ca. Al igual que las células D, la somatostatina inhibe la
produccién de gastrina, pero se ve aumentada por la
infeccién del HP por los mecanismos ya descritos sobre
la célula D. La hipercatecolaminemia, ademés de pro-
ducir gastritis crénica, hipotetizado por Diaz Santiste-
ban®, es un estimulo quimico para las células G, para
ocasionar un aumento mayor de su produccion, hasta
en 8 veces de 4cido clorhidrico por parte de estas células
G, que ya de por sf estd aumentado o exacerbada por la
bacteria.

El aumento de hipercatecolaminemia se da de
manera crénica, en términos de tiempo, y se exacerba,
a su vez, por una activacion del sistema limbico, pro-
ducto de un estrés o evento emocional. Para verificar
esta hipétesis se deberfan realizar estudios prospecti-
vos para verificar clinicamente estos hallazgos, ya que
el aumento de la actividad simpética produce dismi-
nucién en la motilidad géstrica, sensacién de llenura
precoz y, por ende, los alimentos permanecen mds
tiempo en contacto, llevando a un sobrecrecimiento
bacteriano y a un aumento de la fase gistrica de la
secrecion acidica. Los niveles de gastrina deberfan



dosarse y corroborarse en la histopatologia, no sola-
mente la presencia de gastritis cronica (infiltrado plas-
molinfocitario) sino también si ésta es “activa” (infil-
trado polimorfonuclear) propia de la infeccién por
Helicobacter, para tener la certeza que no es producida
por una sobreestimulacién simpética.

CONCLUSIONES

El principal factor asociado a tlcera péptica san-
grante fue lainfeccién por Helicobacter pylori.

La frecuencia de pacientes con tilcera péptica san-
grante que presentan Helicobacter pylori fue de 15,5%.
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