
HELICOBACTER PYLORI Y REFLUJO
GASTROESOFAGICO

RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue conelacionar el

grado de daño histopatológico de la mucosa esofágica con

la presencia de Helicobacter Pylori (HP) en la mucosa

gástrica,

Fueron estudiados 73 pacientes. 37 varones y 36 mujeres.

con edad promedio de 1,2 años todos ellos sometidos a

endoscopía en el Servicio de Nutrición y
Gastroenterología del Hospital de Niños desde enero de

1996 hastajulio de 1998.

Se realizó un estudio retrospectivo de casos y

controles, los datos fueron analizados calculand o Ia razón

de productos cruzados (odds ratios) con un intervalo de

confianza del 95 To. La prevalencia de infección por HP

fue de 42 %. No bubo diferencia según el sexo, a mayor

edad la incidencia de HP fue mayor. El único signo de

presentación relacionado a ia asociación de reflujo
gastroesofágico (RGE) y HP fue la distensión abdominal

(OR 3). Mientras que en la endoscopía esofágica se

relacionó el esófago de Banet (OR 2), y en la anatomía

patológica se relacionó a la esofagitis severa (0R 3) y al

esófago de Banet (OR 2).

Se concluye que la infección gástrica por HP se

asocia en los pacientes con RGE más frecuentemente con

distensión abdominal, esofagitis severa y esófago de

Barret. Sin ser estas diferencias suficientes para

demostrar asociación causal.

PATABRAS CLAVE: Reflujo gastroesofágico-
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SUMMARY

The objetive of this work was t0 analyze the

histologic damage of the esophagus with the presence of
Helicobacter Pylori (HP) in the gastric mucosa.
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fibroscopy in the Nutrition and Gastroenterology

Deparlament of the Hospital de Niños, from 01.01.1996

(1) (3) Ni édicos Adjuntos de PediatrÍa - Hospital Privado
(2) lVédico Titular de Pediatría - Hospital Privado

(4) lvlédica del Servrcio de Nutrición - Hosptal de Niños,
(5) lVédica Patóloga - Hospital de Niños

(Informe preliminar)

Servicio de Pediatría y Neonatología del Hospital Privado de Córdoba.

Servicio de Nukición y Gastroenterología det Hospital de Niños de Córdoba.

Servicio de AnatomÍa Palológica del Hospital de Niños de Córdoba.

Dra. Raquel Furnes (1), Dr, Eduardo Cuesias (2), Dr. lsidoro Kohn (9,

Dra. lr4aría Núñez (4), Dra, Teresita Fili (5).

t0 31.08.1998, in a retrospective case control study.

The prevalence of HP infection was 42 7a.The

incidence no diff'ered between sex groups, but increase

with age. Abdominal di$ention was associated in the

patients with HP and Gastroesophagic Reflux (GER) (0R

3). Fibroscopic findings ofBanet esophagus (OR 2), and

patologic findings of severe esophagrtis (OR 3) and

Baret esophagus (OR 2) was more liequent in patients

with HP and GER.

We concluded that gastric infection with HP was

associated with abdominal distention. severe esophagitis

and Barret esophagus in patients with GER more

frequently but no significant for causal association.

KEY WORDS: Helicobacter Pylori - Gastroesophagic

Reflux.

INTRODUCCION

La relación entre la infección por HP de la
mucosa gástrica y el RGE no ha podido ser bien

demostrada. Aunque se postula que la hipersecreción y el

aumento de las relajaciones transitorias del pí1oro

producidas por el proceso inflamatorio inducido por el HP

jugaría un rol imporlante en la patogenia del RGE (l).
Diferentes estudios (2) (3), no pudieron encontrar relación

entre estos dos fenómenos.

Otros autores hallaron mejoía en el RGE en los

pacientes Íatados con cimetidina o bismuto (4). Se

describió mayor riesgo de gastritis atrófica en los

pacientes tratados con inhibidores de la bomba de

protones (3). Indicando que existe la posibilidad de una

relación entre HP y RGE.

El objetivo de este trabajo fue relacionar la

presencia de HP en la mucosa gástrica con la edad, el

sexo, los síntomas y signos que llevaron los pacientes a la

consulta, y los hallazgos endoscópicos y

anatomopatológicos de la mucosa esofágica comparando
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los pacientes que presentaban diagnóstico de RGE con los

que n0.

estudio fibroscópico se detallan en la tabla I:

MATERIALYMETODO

Se estudiaron retrospectivamente,

con un diseño analítico de casos y controles,

las historias clínicas según un protocolo en el

que constaba el motivo del estudio

endoscópico. 1os síntomas y signos de

presentación. los hallazgos endoscópicos v
anatomopatológicos. De acuerdo a la presencia

o ausencia de HP y del diagnóstico de RGE se

distribuyeron los grupos para analizm.

Todas las fibroesofago-gastro-

duodenoscopías se realizaron en el Servicio de

Nutrición y Gastroenterología del Hospital de

Niños de Córdoba, desde enero de 1996 hasta

agosto de 1998. Las endoscopías se realizaron

bajo anestesia general, con fibroscopio

Olympus X-930. Las tomas biopsia fueron

enviadas al Servicio de Anatomía Patológica

del Hospital de Niños de Córdoba fijadas en

formaldeído. Las biopsias fueron examinadas

siempre por el mismo patólogo. Se realizó

tinción de hematoxilina-eosina y de giemsa

para HP.

Los datos fueron analizados en la
sección Docencia e Investigación del Servicio

de Pediatría del Hospital Privado con Epinfo

v6. Se calculó OR con IC 95 Va, test de t de

Student y Chi cuadrado con test exacto de

Fischer. Se escogió una significación de p < 0.05.

RESUUTADOS

Se estudiaron 73 pacientes, 37 (50.6 7o) mujeres

y 36 (49.3 7o) varones, la edad promedio fue de 7,1 años.

La incidencia de infección por HP fue del42,4 Vo (31173).

La edad promedio de los pacientes HP positivos fue de 7,5

años, comparando con 6,7 años en el grupo control (p
0,001158), la incidencia por sexo fue de 37,8 Ta (14131)

para las mujeres y de 47 ,2 Va (11136) para los varones (p

0,0411313). Los motivos clínicos que justificaron el

DISCUSION

El Helicobacter Pylori es un bacilo gram

negativo, curvo, flagelado, microaerófilo, cuyo nicho

ecológico es la mucosa del estómago humano, puede

identificarse por tinción y por ser productor de ureasa,

catalasa y oxidasa. Produce respuesta inmune local y
general. La vía de contagio parece ser la fecal oral.

En lo países desanollados la incidencia en niños

es baja, oscilando entre 10 y 42,8 %, aumentando

considerablemente con la edad, teniendo esta un

promedio de 9,1 años, sin diferencias en la distribución

4

TABLA I: Motivo de endoscopía

Motjvo de endoscopía HP(+) HP(-) OR IC95% p

Reflujo gastroesofágico 18 (66,6) 9 (33,4) 0,77 0,26-224 0,7771589

Doiorabdommairecurente 13(54,1) 11(45,9) 1,23 0,41-3,68 0,87ó5388

Hemonagra digestira alta 10 (50) 10 (50) 1,52 0,48-4.86 0.5929594

t]NVNVNV

Las diferencias por síntomas y signos de presentación pueden observarse en Ia Tabla II:

TABLA TI: Análisis de sintomas ),srgnos nás fiecuentes

Sintoma o signo o,R.GE s,&.GE cA.GE s,&.GF

OR IC95% p

DAR 3(0,09) 14(42,4) 3(0,09) 13(39,3) 0,93 (0,12-7,34) 0,64t57t4

Vómitos 6(24) 6(24) 8(32) 5(20) 0.66 (0,09-4,04) 0,8591761

Hematemesis 0 7(38.8) l(0,05) 10(55,5) 1,43 (0{5,20) 0,6183626

Melena 0 5(62.5) 0 3(37,5) 0,60 (0,01-34,71) 0,666667

BOR 3(Q,8) 0 0 4(s1,1) 0,7s(0,024s,91)0,722222

oR.GE:Con reflujo gastroesofágico sRGE:Sin reflujo gastroesofágrco DAR:Doior aMominal

Los hallazgos fibroesoiagoscópicos se muestran en la Tabla III:
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nR Taqlo/^

Nomal

Esofagitis leve

Esofagitis noderada

Esofagitis severa

1(0,04) 5(20,8) r0(41,6)

5(12,5) r3(32,5) (20)

o 3(75) 0

1(50) 0 0

8(33,3) 0,16 (0,01-2,04) 0,1179307

r4(35) 0,67(0,14-3,13) 0,8122718

l(25) 0,33 (0-32,e9) 0,6000000

1(50) I (\n/) 1

Los resultados de la matomia patológica del esófago pueden verse la tabla IV:

OR Tl-aSo¡i

Nomal

Esofagitis Jeve

1(12,5) 3(i7,5) 2(.25) 2(25) 0,33 (0,01-13+5) 0.5000000

3(0,08)r(32,3) e(26.1)1t(32.3) 0,3 (0,05-1.e3) 0,146ó710

Esofagitis moderada 0 2(13,3) 6(40) 7(46,6) 0,58 (0,02-12,52) 0,ó000000

0sofagitis severa 3(7s) r(2s) 0 0 3(G912!ó7) 0,6000000

0sófagodeBaüet 2(66.6) 0 1(33.3) 0 2 (N\¡) 0. 0

DISCUSION

El Helicobacter Pylori es m bacilo gramnegativo, cwo, flagelado.microaerófiIo, cuyo nicho

ecológico es 1a mucosa deL estómago hunmo, puede identificilse por tlnción y por ser productor

por sexo, estando ésta relacionada al nivel

socioeconómico de menores in-eresos (5).

Nuestro trabajo muestra una elevada incidencia

en la población estudiada, que aumenta con la edad,

aunque la edad promedio es 2 años menor la reportada.

Este hecho es también descripto en las publicaciones

realizadas en países en desanollo (6), y puede atribuirse a

las condiciones sanitarias deficientes.

No existe un cuadro clinico patognomónico de

la infección por HP en niños. Frecuentemente es

asintomática 0 con manifestaciones poco específicas, La

sintomatología más asiduamente asociada a la infección

es dispepsia con vagas molestias postprandiales, plenitud

y digestiones pesadas, con anorexia, náuseas, y

epi-eastralgia. No se ha reportado en la
bibliografía diferencias sintomatológicas entre

grupos de pacientes sometidos a endoscopía

con o sin infección por HP (7),

En el presente estudio no se demostró

diferencia según e1 m0ti\'0 de endoscopía.

mientras que en el análisis de los síntomas I

signos que presentaban 1os pacientes se

encontró que la distensión abdominal se

relacionaba mas frecuentemente al grupo de

pacientes con infección por HP y RGE. Este

hecho podría atribuirse a los trastornos de la

motilidad intestinal producidos por Ia

infección con HP (8).

La enfermedad por RGE está causada

por relajaciones transitorias y espontáneas del

esfinter esofágico inferior, que ocunen sin

deglución, sin peristalsis del cuerpo esofágico

y sin aumento de la presión gástrica,

apareciendo síntomas digestivos, respiratorios

y daño de la mucosa esofágica (9). Se postula

que la reacción inflamatoria producida por la

infección por HP puede inducir un aumento de

la secreción gástrica y de las relajaciones

transitorias del cardias (1), Hasta ahora no ha

podido demostrarse una asociación entre

infección por HP y grado de esofagitis (2) (3),

Con respecto a la infección por HP y

esófago de Banet se ha descripto infección del

tejido gástrico metaplásico en pacientes con HP en

estómago. La prevalencia de esófago de Banet reportada

en drstintas publicaciones I'aría entre 0,02 y 0,6 7o (l)
(10). En este lnforme se encontró con más frecuencia

esofagitis severa y esófago de Banet en los pacientes

infectados por HP con diagnóstico de RGE, tanto en el

examen fibroscópico c0m0 en el anatomopatológico,

siendo estas diferencias insuficientes para demostrar una

asociación causal entre ambos fenómenos. Esta limitación

puede atribuirse al tamaño muestral, especialmente a la

relación casos controles, hecho que justificaba la

tendencia hallada, la prosecución del presente estudio. En

cuanto a la prevalencia del 4 Va de esófago de Banet en la
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poblacrón estudiada aquí, sin duda muy elevada, puede

explicarse por la cronicidad en la exposición de ia mucosa

esofá,gica al contenido gastroduodenal en este grupo de

pacientes que llega a la consulta tardiamente.

Se concluye que la distensión abdominal, la
esofa,uitis severa y el esófago de Banet se encuentran más

frecuentemente en los pacientes que presentan asociados

RGE e infección por HP en la población investigada, Sin

ser estas diferencias suficientes para demostrar asociación

causal entre los fenómenos,
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MEDICINAYREFLEXION

Y esta realidad, en e1 plano ontológico. en el plano

expresivo. en el plano inmediato del dolor y el

esffemecimiento del hombre, volrdó a tomarse evidente para

mí hace nueve años, en una de las mayores lecciones que

haya recibido. Un infafio cardíaco había pr.ovocado mi
internación en una sala de terapia inrensiva. y allí.
contlolado cLridadosamente pero desnudo de todo.
conectado con aparatos que medían con extema precisión

n¡rs lunctone: h:iológrcas. pero despo¡ado de mucho más

que cLulquier cenidumbre, sesuíhaciendo mis poemas Ho_r'

cleo que ellos me a¡rdaron más que cualqurer ora cosa a

seguir viviendo. Drseo leedes uno de esos poemas:

Cuando :e fut puesfo una vez el pie d.el otro kLtlo

), se puede sin embargo volt'er,

))a nlmut nns se pisará com| ontes

l poco & poco se irtí pisando de este lado el otro lado.

Es el oprcndiiaje

cltLe se convierte en lo aprcndickt,

el pleno aprenrli:uje

que desptrés no se resigna

a que todo lo denós,

sobre Iodo el anor,

no haga lo minno.

El otro Jarlo es el nrnor contagio,

Hasta los mintos ojos catnbían de color

Y adquiercn el Íono fransparente de las fábukts".

Roberto Juurmi" Séptima P oesía ve ftical
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