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RESUMEN Objetivo: conocer la relacion entre las ma-
nifestaciones endoscopicas de la enfermedad por reflujo
gastroesofdgico (ERGE) y la infeccion por H. pylori. An-
tecedentes: la frecuencia de cdncer gdstrico y de tilcera
péptica han declinado en los iiltimos afios, mientras que
la ERGE, la enfermedad de Barrett y el adenocarcinoma
distal esofdgico han aumentado. Hay autores que rela-
cionan estos cambios epidemiologicos con la caida si-
multdnea de la colonizacion por H. pylori. Método: entre
1997y 1999 se practicé endoscopia del tubo digestivo proxi-
mal y bisqueda de H. pylori (Cutest y/o anticuerpos séri-
cos y/o estudio histolégico y/o urea marcada con C¥) a
192 pacientes; retrospectivamente se dividieron de acuer-
do con la presencia de esofagitis segiin Savary-Miller y a
la presencia de H. pylori. Se compararon uno y otro gru-
pos con la prueba exacta de Fisher de dos colas, se calculo
la razon de momios y limites de confianza al 95%. Resulta-
dos: 80(40.6%) fueron positivos para H. pylori sin presen-
tar esofagitis, y 18 (9,4%) presentaron esofagitis y positivi-
dad para H. pylori; (p =0.01)[OR 0.39 (1C95% 0.15-0.62)].
Para eliminar el efecto de tratamientos que pueden modi-
ficar la ERGE, se excluyeron 59 pacientes que los habian
recibido. De los 133 pacientes restantes, 50 (37.6%) fue-
ron positivos para H. pylori sin presentar esofagitis; 18
(13.5%) presentaron esofagitis y positividad para H. pylo-
ri, manteniéndose la significacion estadistica (p =
0.003)[OR 0.32 (IC 95% (-0.1)-0.8)]. La comparacion de
los grados de esofagitis (segtin la clasificacion de Sava-
ry-Miller) con la presencia del Helicobacter pylori no tuvo
significacion estadistica (p = 0.3). Conclusiones: la in-
feccion por Helicobacter pylori parece ser un factor pro-
tector para la presencia de esofagitis endoscopica; 2) al
presentarse la esofagitis, el grado de lesion no parece
depender de la presencia o no de la infeccion.

Palabras clave: Helicobacter pylori, enfermedad por
reflujo gastroesofdgico.

SUMMARY Objective: To know the relationship between
endoscopic esophagitis and H. pylori infection. Back-
ground: The incidence of gastric cancer and peptic ulcer
disease has declined in recent years, while GERD, Ba-
rrett esophagus, and distal esophageal adenocarcinoma
have increased. Some authors think these epidemiologic
changes are related to the simultaneous decrease in H.
pylori colonization. Method: From 1997 to 1999, 192
patients underwent gastrointestinal endoscopy and detec-
tion of H. pylori (rapid urease test and/or seric antibo-
dies and/or histologic examination and/or C13 marked
urea). Patients were retrospectively divided according to
endoscopic diagnosis of esophagitis (Savary-Miller) and
positivity of any H. pylori test. Both groups were compa-
red using Fisher exact test and odds ratio (OR) with 95%
confidence intervals (CI 95%). Results: A total of 80
(40.6%) were H. pylori-positive without esophagitis, and
18 (9.4%) had esophagitis and H. pylori positivity (p =
0.01) [OR = 0.39 (CI 95% = 0.15-0.62)]. Of the remai-
ning 133 patients, after separating those who received
treatment that could modify GERD (n = 59), and 50
(37.6%), were H. pylori without positive without esopha-
gitis) 18 (13.5%) had esophagitis and H. pylori positivity
maintaining significance p = 0.003) [OR 0.32 (CI 95% (-
0.1)-0.8)]. The severity of the esophagitis (Savary-Miller)
was compared with the presence of Helicobacter pylori,
but no relationship was found (p = 0.3). Conclusions: 1)
Helicobacter pylori infection seems to be a protective fac-
tor for the presence of endoscopic esophagitis. 2) When
esophagitis is present, the degree of damage appears to
be independent of the H. pylori infection.

Key words: Helicobacter pylori, gastroesophageal re-
Sflux disease.
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La frecuencia de cdncer géstrico y de tlcera péptica
han declinado en los dltimos afios en los paises desarro-
llados, mientras que la de otro grupo de padecimientos
ha aumentado, como la enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico (ERGE), el es6fago de Barrett y el adenocarcino-
ma distal esofagico.'* Algunos estudios sugieren que este
fendmeno estd relacionado con la caida simultdnea de la
prevalencia de la colonizacién de Helicobacter pylori.

La enfermedad por reflujo gastroesofdgico es comtin y
ha sido estudiada de manera extensa, los factores que faci-
litan su aparicidn son: la incompetencia del esfinter esofa-
gico inferior (EEI), la presencia de hernia hiatal, las relaja-
ciones transitorias del EEI y la disminucién en la velocidad
de depuracién del material refluido, entre otros.*

La infeccién gdstrica por Helicobacter pylori es la
causa més frecuente de gastritis crénica y dlcera duode-
nal y gastrica,”® pero su relacién con la ERGE genera
controversia.* La prevalencia de la infeccién por H.
pylori en México es de 75%,” aunque la mayoria de los
infectados estd asintomadtica.>¢ La infeccién por H. pylori
y sus complicaciones han disminuido en frecuencia en
los paises desarrollados probablemente por la elevacién
general del nivel de vida después de la segunda Guerra
Mundial, lo que incluye sus sistemas de salud.®

La relacién entre la ERGE y la infeccién por H. pylo-
ri puede ser:

a) La infeccién por H. pylori hace més frecuente o
intensa la ERGE y sus manifestaciones.”!°

b) La infeccién por H. pylori y la intensidad de la
ERGE no se relacionan. !

c) La ERGE y sus manifestaciones disminuyen de
intensidad cuando hay infeccién por H. pylori.'> "

En México, las investigaciones en torno a esta rela-
cién son escasas, porque en Bibliomex Salud de 1990-
1996 (catdlogo bibliografico anual de los articulos pu-
blicados por investigadores mexicanos, en México o en
el extranjero), y la Revista de Gastroenterologia de Méxi-
co de 1990-2000, s6lo se encontré un resumen'® de un
trabajo en un grupo de pacientes pedidtricos en los que,
luego de tratamiento para erradicacién del H. Pylori, en
43.7% (14/32) de dichos pacientes la esofagitis aumen-
t6 de grado histoldgico, mientras que en el grupo sin
tratamiento para erradicacién, el grado de esofagitis
empeord sélo en 16% (3/18) (p = 0.05); los autores su-
gieren que la erradicacién de H. pylori en nifios se aso-
cia a mayor dafio en la mucosa esofégica.

El presente estudio tiene como objetivo conocer la re-
lacién entre las manifestaciones endoscépicas de la ERGE
y lainfeccién por H. pylori en un grupo de pacientes estu-
diados en la consulta de gastroenterologia.

MATERIAL Y METODO

En el periodo de 1997 a 1999 se les practic6 simultidnea-
mente estudio endoscdpico del tubo digestivo proximal
y biisqueda de infeccién por H. pylori a 192 pacientes
del Hospital General de la ciudad de Irapuato, Guanajua-
to, y de un consultorio de gastroenterologia de la misma
ciudad. Los métodos diagndsticos fueron: prueba rapida
de la ureasa (Cutest), y/o anticuerpos séricos (positivo
mds de 20U con la técnica de Inmuno Comb II del labo-
ratorio ICN), y/o estudio histolégico de biopsia géstrica
practicada durante el estudio endoscépico (con tincién
de hematoxilina-eosina), y/o urea marcada con C.!* Se
acepté como negativo para infeccién por H. pylori cuan-
do ninguna prueba fue positiva, y como positivo cuando
cualquier prueba fue positiva. El estudio endoscépico
fue indicado a los pacientes por presentar algin cuadro
clinico de los mencionados en el cuadro 1.

Los pacientes se dividieron retrospectivamente de
acuerdo con la presencia de H. pylori y de esofagitis
catalogada segtin la clasificacion de Savary-Miller'’ (gra-
do 1: erosiones aisladas que pueden o no estar cubiertas
de exudado; grado 2: erosiones que confluyen, pero que
no ocupan la totalidad de la circunferencia del es6fago;
grado 3: erosiones que abarcan toda la circunferencia
del es6fago con mucosa edematosa y friable; grado 4:
complicaciones tales como tlceras, estenosis y epitelio
de Barrett).

Los criterios de inclusién fueron la bisqueda de H.
pyloripor cualquiera de los métodos anteriormente men-
cionados y la realizacién del estudio endoscépico, inde-
pendientemente del sexo, edad y nivel socioeconémico.

Se compararon uno y otro grupos con la prueba exac-
ta de Fisher, se calcul6 la razén de momios y los limites
de confianza a 95%. Posteriormente se separaron aque-
llos pacientes que recibieron tratamientos que modifi-
can las manifestaciones endoscopicas de la ERGE como
inhibidor de bomba de protones (IBP), antagonistas H2,
funduplicatura o vagotomia y se les aplicé el mismo ané-
lisis estadistico.

Se compararon los grados endoscépicos de esofagitis
con la presencia de H. pylori, analizdndose con la %>

RESULTADOS

De los 192 pacientes estudiados, 109 (57%) fueron hom-
bres y 83 (43%) mujeres; con una media de 48 afios (mar-
gen de 13 a 84 afios). El cuadro clinico més frecuente
fue ERGE (considerado como pirosis y/o regurgitacio-
nes en particular posturales y/o disfagia y/o laringitis u
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otras alteraciones asociadas con el drbol respiratorio) en
76 (39.5%) pacientes. Siete estaban asintomadticos por-
que formaban parte de otro estudio'®!® (Cuadro 1).

A 70 pacientes se les realiz6 més de una prueba diag-
noéstica (Cuadro 2). Noventa y ocho (51%) fueron posi-
tivos para H. pylori y el resto negativo. La presencia del
H. pylorino guardé relacién con el sexo, 62 (57%) hom-
bres y 36 (43%) mujeres (p = 0,08), ni con la edad (p =
0,6). Cincuenta y nueve (31%) pacientes recibieron tra-
tamiento que modifica la ERGE (Cuadro 3).

En 140 (73%) pacientes el estudio endoscépico no
mostrd alteraciones, correspondiendo la mitad a cada
sexo; 52 (27%) pacientes presentaron esofagitis erosi-
va, 39 (75%) hombres y 13 (25%) hombres (p = 0.003).

En todos los grados endoscépicos de esofagitis hubo
mayor frecuencia del sexo masculino (p = 0.01).

Del total de los pacientes estudiados, 80 (40.6%) fue-
ron positivos para H. pylori, pero no presentaron esofa-
gitis endoscopica y 18 (9.4%) presentaron esofagitis y
fueron positivos para H. pylori (p = 0.01)[OR 0.39 (IC
95% 0.15-0.62)](Figura I).

En los 133 pacientes restantes, luego de separar a los
pacientes que recibieron tratamiento que modifica la ERGE
(n=59), se obtuvo que 50 (37.6%) fueron positivos para
H. pylori, pero no presentaron esofagitis endoscépica; 18
(13.5%) presentaron esofagitis y fueron positivos para H.
pylori, manteniéndose la significacion estadistica (p =
0.003)[OR 0.32 (IC 95% (-0.1)-0.8)] (Figura 2).

CUADRO 1
CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICOS ENDOSCOPICOS CON EL NUMERO DE PACIENTES QUE LOS PRESENTARON

Cuadro clinico No. Pacientes Diagndsticos No. Pacientes
endoscopicos
Asintomadtico 7 Sin alteraciones 25
Hemorragia tubo digestivo (HTD) 26 Virices esofdgicas 1
Dispepsia 45 Mallory-Weiss 1
ERGE 76 Estenosis del cardias 1
Sindrome péptico 29 Gastritis 111
Dolor abdominal brusco Duodenitis 26
HTD + dispepsia Ulcera duodenal 24
ERGE + HTD Pélipos 7
Dolor en cuadrante superior izquierdo Trastorno de motilidad 7

ERGE + sindrome péptico
Sindrome pilérico

NN = = m = =

Sindrome ulceroso

CUADRO 2
METODOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS EN LA
DETECCION DE H. PYLORI Y NUMERO DE PACIENTES A
LOS QUE SE LES PRACTICO

Método diagndstico No. Pacientes %
Cutest 89 46.3
Cutest + anticuerpos 26 13.4
Anticuerpos 10 5.2
Biopsia 23 11.9
Cutest + biopsia 25 13
Cutest + urea con C" 1 0.5
Cutest + biopsia + urea con C' 14 7.2
Anticuerpos + biopsia 1 0.5
Anticuerpos + biopsia + cutest 3 1.5

Tomando en cuenta todos los pacientes estudiados, la
prevalencia de infeccién por H. pylori fue de 18/52
(34.6%) en los pacientes que presentaron esofagitis y de
80/140 (57.1%) en los pacientes con esdfago normal. Al
excluir los pacientes que recibieron tratamiento que
modifica la ERGE, la prevalencia de infeccién por H.
pylorifue de 18/52 (34.6%) en los pacientes que presen-
taron esofagitis y de 50/81 (61.7%) en los pacientes con
eso6fago normal.

Cuando se compararon los grados endoscopicos de
esofagitis con la presencia del H. pylori no hubo signifi-
cacién estadistica (p = 0.3), por lo que se agruparon los
grados I y II de Savari-Miller como leves y grados Il y
IV como graves para aplicar una prueba estadistica mas
exacta, Fisher, aun asi se mantuvo la falta de significa-
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cién entre el grado de esofagitis y la infeccién por H.
pylori (p = 0.38) (Figura 3).

DISCUSION

Nuestros resultados apoyan la hipétesis de que la pre-
sencia de Helicobacter pylori en el estbmago se asocia a
una menor frecuencia de esofagitis endoscopica (Figu-
ra I). Los mecanismos de esta posible accién benéfica
de la infeccidn podrian ser: 1 H. pylori disminuye la aci-
dez intragéstrica por el amonio que produce, disminu-
yendo el potencial corrosivo del contenido géstrico al
refluir al es6fago. 2). Esta infeccion produce elevacion
de la gastrina sérica, que incrementa la presion del EEI,
lo que ayudarfa a prevenir la ERGE. 3). Es posible que
la mucosa esofdgica desarrolle una adaptacién protecto-
ra al contacto con el amonio.?

En este estudio la frecuencia de la ERGE fue mayor
en el sexo masculino como ya ha sido informado por
varios autores.'*?® Noventa y ocho (51%) pacientes de
este estudio fueron positivos para H. pylori, prevalencia
aproximada a la informada en México por Dehesa-Vio-
lante.” La prevalencia de la infeccion por H. pylori y
ERGE obtenida en este estudio fue similar a la informa-
da por Richter.*!

La relacién negativa entre H. pylori y la ERGE ha
sido propuesta por Schenk y cols. quienes encontraron
que los pacientes infectados por H. pylori presentaban
una enfermedad por reflujo menos intensa, juzgada en-

CUADRO 3
TRATAMIENTOS QUE PUEDEN MODIFICAR LA ERGE Y
NUMERO DE PACIENTES QUE LOS RECIBIERON

Medicamento No. Pacientes %
Sin medicamento 89 46.3
AINES 18 9.3
AINES + inhibidor de la bomba

de protones (IBP) 3 1.5
Antidcidos + IBP +1 0.5
Antagonistas H,

IBP 50 26
Antibidticos 4 2
IBP + antagonistas H, 4 2
AINES + antagonistas H, 1 0.5
Antagonistas H, 16 8.3
Antidcidos + procinéticos 1 0.5
Antidcidos 2 1
IBP + antibidticos 1 0.5
Funduplicatura 1 0.5
Vagotomia + piloroplastia 1 0.5

doscépicamente, y que la metaplasia de Barrett estaba
presente mds a menudo en los pacientes negativos para
H. pylori que en los positivos (44% vs. 20%; p = 0.006).%

El-Serag, en un estudio epidemioldgico, encontré una
relacién inversa de la infeccidn por Helicobacter pylori
con la ERGE y sus manifestaciones.”® Wu y cols. infor-

%
45

80 (40.6%)
40 -

35 60 (32.3%)
30 —
25
20 34 (17.7%)
15
0 - 18 (9.4%)

Con esofagitis
p=0.01; RM = 0.39 IC 95%: 0.15 - 0.62
[ | Helicobacter pylori (-)

Sin esofagitis

[_1 Helicobacter pylori (+)
Figura 1. Relacion de la esofagitis con Helicobacter pylori en el

total de la poblacion.
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p =0.003; RM = 0.32 IC 95%: (-0.1) - 0.8
[ Helicobacter pylori (+)

Sin esofagitis

[ | Helicobacter pylori (-)

Figura 2. Relacion de la esofagitis con Helicobacter Pylori exclu-
yendo los pacientes con tratamiento que modifica la ERGE.
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%
45

40 | 20 (38.4%)

35 -

30 4 14 (26.9%)

25 -
11 (21.1%)

20 —
15 - 7 (13.4%)

Esofagitis leve
x> =12, P=0.2; Fisher 2 colas p = 0.38
[ 1 Helicobacter pylori (+)

Esofagitis grave

[__1 Helicobacter pylori (-)

Figura 3. Relacion de la esofagitis leve y grave con Helicobacter
pylori.

maron que la prevalencia de infeccién por H. pylori fue
significativamente menor en los pacientes con ERGE
comparados con los controles de edad media (40-60 afios;
p =0.038) y edad avanzada (> 60 afos; p < 0.001), pero
no en edad temprana (< 40 afios; p = 0.95); sugiriendo
que la presencia del H. pylori podria proteger contra el
desarrollo de ERGE, aunque no fue evidente en los pa-
cientes mds jovenes, quizd porque la secrecidon basal
4cida es mayor en ellos, y la prevalencia de H. pylori es
mads baja, por lo que en estos pacientes el papel del mi-
croorganismo podria no ser tan importante.'

En nuestro estudio la relacién negativa de la ERGE y
sus manifestaciones con la infeccién por H. pylori se
mantiene ain excluyendo los casos en los que hubo in-
tervencion que modifica la esofagitis (Figura 2).

Una vez establecida la esofagitis erosiva no se encon-
tré efecto de la presencia del H. pylori sobre la intensi-
dad de la lesién, lo que sugiere que al tiempo de presen-
tarse la erosién esofédgica, la presencia del H. pylori en
el estdmago puede no tener mayor relevancia en este
grupo de pacientes. Aunque Henihan y cols. encontra-
ron que el H. pylori puede contribuir a la intensidad de
la inflamacidn en un epitelio de Barrett.’

Se ha observado que en los pacientes con inflamacién
del cuerpo géstrico hay una menor secrecion dcida y es
mas acentuada esta inhibicién en la gastritis crénica.?

Hay estudios que informan que los inhibidores de
bomba de protones (IBP) funcionan mejor en individuos

infectados con H. pylori, lo que sugiere que esta bacte-
ria aumenta la eficacia de estos farmacos en la ERGE.**¢
Otros autores encuentran que los pacientes con ERGE
sin infeccion por H. pylori no necesitan una dosis mas
alta de omeprazol para mantenerse en remisiéon endos-
copica y sintomética.?

Vicari y cols. fueron los primeros en demostrar que el
esofago de Barrett y la neoplasia esofdgica tenfan una
relacién inversa con la presencia de una cepa especifica
de H. pylori: 1a cepa CagA(+) (p = 0.008), aunque no
encontraron una diferencia significativa entre la preva-
lencia de infeccién por H. pylori en los pacientes con
ERGE y en los controles (p = 0.15).% Otros autores no
apoyan este hallazgo.'

El defecto metodolégico mds importante de este tra-
bajo es que la biusqueda del H. pylori no fue sistemética
y consecutiva, sino que fue realizada por diferentes mo-
tivos ajenos al objetivo de este estudio; como se buscéd
el H. pylori sin pensar que tuviera relacion con el aspec-
to esofégico, el cual se describid por sistema, es proba-
ble que el efecto de este sesgo no sea importante. A pe-
sar de ser retrospectivo, los diagndsticos endoscépicos
demuestran que no habfa un sesgo hacia manifestacio-
nes relacionadas con H. pylori.

Est4 justificado realizar un estudio prospectivo que
analice la relacioén H. pylori-ERGE.
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