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RESUMEN

La prevalencia de la infección por Helicobacter pylori (H. pylori) en pacientes con SIDA ha sido objeto de controversias. Se
realizó un estudio de tipo descriptivo, prospectivo, controlado, en un grupo de 64 pacientes infectados por el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH). La detección de la bacteria se realizó mediante estudio endoscópico, durante el cual se
tomaron 2 muestras de biopsia de antro y cuerpo gástrico, respectivamente, para estudio histológico y 2 muestras de antro y
cuerpo gástrico para prueba de ureasa. Se encontró una prevalencia de infección por H. pylori de 56,3 %. El grupo de comparación
estuvo constituido por 110 pacientes serológicamente negativos a infección por VIH, con una prevalencia de la infección de
77,2 %. En el grupo VIH+/SIDA se encontró una frecuencia de úlcera gástrica en 1,5 % y ninguno presentó úlcera duodenal,
mientras que el grupo de comparación tuvo una frecuencia de úlcera gástrica de 8,1 % y duodenal de 15,5 %. Los pacientes
VIH+/SIDA de la categoría I tuvieron una prevalencia de infección por H. pylori de 68,7 %, los de la II de 39,2 % y los
de la III 21,0 %. Se observó una asociación inversa entre el grado de deterioro inmunológico y la prevalencia de la infección por
H. pylori.
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etiología; INFECCIONES POR HELICOBACTER/diagnóstico; INFECCIONES POR HELICOBACTER/epidemiología.
El redescubrimiento del H. pylori revolucionó
el enfoque fisiopatológico y clínico de las
enfermedades del tracto digestivo superior. Se
considera que esta bacteria es la mayor causa de
gastritis crónica tipo B1,2 y es un factor de riesgo
significativo en el desarrollo de la enfermedad
ulcerosa péptica.3 La bacteria se encuentra en
95 % de las úlceras duodenales, en 75 % de las
úlceras gástricas y está implicada en el desarrollo
del adenocarcinoma de estómago,4,5 y del linfoma
tipo MALT.6

La infección por H. pylori ocurre en forma
universal; la prevalencia aumenta con la edad y
casi 40 % de las personas adultas de países
desarrollados y 80 % de las de países sub-
desarrollados están infectadas.

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA), conocido como el estado más avanzado
de la infección producida por el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), evoluciona con
una progresiva depresión de la inmunidad celular.

El compromiso del sistema digestivo se observa
en 75 % o más de los pacientes con SIDA, y puede
afectar cualquiera de los órganos que lo
conforman.7 Según May y otros, 35 % de los
pacientes infectados por el VIH sufren síntomas
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gastrointestinales en su presentación inicial, y
72 % dentro de los 36 meses de seguimiento.8

Algunos autores reportan una baja prevalen-
cia de la infección por H. pylori en pacientes
VIH+/SIDA, en relación con la población
inmunocompetente y ausencia de anticuerpos
positivos contra el VIH, lo que parece confirmado.
La ausencia de actividad neutrofílica de la gastritis
por H. pylori en pacientes VIH positivos con
deterioro de su inmunidad, sugiere que se requiere
la respuesta inflamatoria desarrollada contra el
H. pylori, para el mantenimiento de la infección,
hecho que resulta más evidente en unos estudios
que en otros.9-15

MÉTODOS

Se realizó un estudio de tipo descriptivo,
prospectivo, controlado en un grupo de 64 pacientes
con síntomas del tracto digestivo superior en el
momento del estudio y serología positiva a
anticuerpos contra el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH), de ellos 19 con  SIDA. El promedio
de edad fue de 30,5 años y edades comprendidas
entre 19 y 53 años y se le denominó grupo
VIH+/SIDA.

Se utilizó un grupo de comparación constituido
por 110 pacientes atendidos en el mismo servicio,
sin infección por el VIH y con síntomas del tracto
digestivo superior en el  momento del estudio. El
promedio de edad de este grupo fue de 41,6, tenían
edades comprendidas entre 15 a 78 años y se le
denominó grupo de comparación.

A ambos grupos se les realizó estudio
endoscópico con el equipo gastrofibroscopio
intestinal, conectado a una endovideo-cámara. Se
les tomó muestras del antro y cuerpo gástrico para
estudio histológico y prueba  de ureasa.

La prevalencia se determinó midiendo el
número de pacientes en que se encontró la bacteria,
dividido entre el total de pacientes y multiplicado
por 100 en ambos grupos.

Se determinaron los diagnósticos endoscópicos
de cada paciente, específicamente, la presencia
de úlcera duodenal o gástrica, se clasificaron
en 2 grupos (positivos y negativos) según la
presencia de la bacteria.

En los pacientes VIH+/SIDA, se determinaron
las alteraciones de la inmunidad celular mediante
la cuantificación de linfocitos CD4+ con la técnica
de inmunofenotipaje por citometría de flujo. Se
conformaron 3 categorías, I, II, III según las cifras
de CD+ :

I- Más de 500 células/mm3.
II- De 200 a 499 células/mm3.
III- Menos de 199 células/mm3 (SIDA).

Las variables medidas en ambos grupos fueron
las siquientes: frecuencia de H. pylori mediante
prueba de ureasa y estudio histológico, diagnóstico
endoscópico e inmunidad celular.

Los datos se procesaron de forma automatiza-
da, mediante el programa Epiinfo, donde se
realizaron la base de datos y el análisis matemático.

Se determinaron las frecuencia absolutas y
relativas para cada categoría de las variables
estudiadas. En ambos grupos se comparó la
prevalencia de infección por H. pylori y la
prevalencia de úlcera gastroduodenal mediante una
prueba de hipótesis para proporciones, con un nivel
de significación α = 0,05. Se utilizó una prueba chi
cuadrado (X2) para determinar la asociación de
las variables propuestas en los objetivos. Los
resultados se presentan en tablas y gráficos.

RESULTADOS

Hubo una diferencia estadísticamente
significativa entre la frecuencia de infección por
H. pylori  en el grupo VIH+/SIDA y el grupo de
comparación. La frecuencia de infección por
H. pylori en el grupo VIH+/SIDA fue discreta-
mente menor 36/64 (56,3 %) en relación con el
grupo de comparación 85/110 (77,2 %).

En las tablas 1 y 2 se recoge la frecuencia de
úlcera gastroduodenal en ambos grupos. En el grupo
VIH+/SIDA la frecuencia de esta patología fue
muy baja 1/64 (1,5 %). La úlcera gástrica que
presentó el paciente estuvo asociada con la
infección por H. pylori. En cuanto al grupo de
comparación  se diagnosticaron 26/110 (23,6 %)
úlceras, 9 gástricas y 17 duodenales. En las 17
úlceras duodenales hubo una asociación de 100 %
con el H. pylori. En 6/9 (66,7 %) úlceras gástricas
de diagnosticó la bacteria. Esto muestra una
asociación menos fuerte entre la úlcera gástrica y
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la bacteria que la encontrada en la úlcera duodenal.
La diferencia entre las proporciones de úlcera
gastroduodenal en ambos grupos fue
estadísticamente significativa (p < 0,05).

TABLA 1. Relación entre úlcera gastroduodenal y H. pylori en
grupo VIH+/SIDA. IPK 1999

Total n =  64             H. pylori positivo      H. pylori negativo
                                   n               %                n              %

Úlcera gástrica 1 (100) 0 (-)
n =1
Úlcera duodenal 0 (-) 0 (-)
n =0

Fuente: Historias clínicas y encuestas.

TABLA 2. Relación entre úlcera gastroduodenal y H. pylori en
grupo de comparación. IPK 1999

Total  n= 110               H. pylori positivo       H. pylori negativo
                                       n            %               n              %

Úlcera gástrica 6 (66,7) 3 (33,3)
n = 9
Úlcera duodenal 17 (100) 0 (-)
n =17

Fuente: Historias clínicas y encuestas.

En relación con el grado de deterioro de la
inmunidad celular en el grupo VIH+/SIDA y su
relación con la presencia de la bacteria, hubo una
asociación significativa entre ambas variables. En
la categoría I,12/17 (68,7 %) pacientes presentaron
infección por H. pylori; en la categóría II, 11/28
(39,2 %), y en la III 4/19 (21,0 %). Se nota que en
la medida en que avanzó el grado de deterioro
inmunológico decreció la frecuencia de infección
por H. pylori (fig.).
DISCUSIÓN

En la literatura revisada en relación con la
prevalencia de la infección por H. pylori en
pacientes VIH+/SIDA, un grupo importante de
autores,9-14 en relación con este tema, reportan una
baja prevalencia de la infección.

En la tabla 1 se observan diferencias estadís-
ticamente significativas entre ambos grupos
estudiados. En la figura se puede apreciar, cómo
al aparecer cierto grado de compromiso
inmunológico en la categoría II, que se incrementa
en la categoría III, la prevalencia de la infección
por H. pylori disminuye. En la categoría II se
encontró una prevalencia de infección por H. pylori
de 60,8 % y en la categoría III fue de 21,0 %; esta
última categoría, con menos de 200 células,
presentó la más baja prevalencia encontrada en
este estudio, lo que fue estadísticamente
significativo.

Entre las razones invocadas para explicar la
baja prevalencia de infección por H. pylori en
pacientes VIH+/SIDA se encuentra, en un lugar
importante, la existencia de un compromiso de la
inmunidad;16 el trastorno progresivo de la
cooperación celular provoca la no amplificación
de los mecanismos de la inflamación; la ausencia
de actividad neutrofilica en la gastritis por H. pylori
de estos pacientes VIH+/SIDA, impedirá la
perpetuación de la reacción inflamatoria mucosal.14

Otro de los factores que se  han manejado para
explicar la baja prevalencia de la infección por
H. pylori en los pacientes VIH+/SIDA, es el
frecuente empleo de antibióticos,12 pero se ha
señalado que el H. pylori no es sensible a los
antibióticos, que a estos pacientes se les suelen
administrar con más frecuencia.
Fig. Inmunidad celular según cifras de
linfocitos CD4 (T4) en un grupo
VIH+/SIDA.
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La hipoclorhidrina, por disminución del pool
de células parietales en la mucosa gástrica, es otro
elemento que se ha  señalado como responsable
de desempeñar un papel en la disminución de la
frecuencia de la infección por H. pylori en
pacientes VIH+/SIDA. En este grupo de pacientes
VIH+/SIDA no se determinó la acidez gástrica,
por lo que no se descartó que la hipoclorhidria
ejerciera alguna influencia en estos pacientes,
aunque no es lo más frecuente.

En el presente estudio en el grupo de
comparación hubo 17 úlceras duodenales, todas
ellas con H. pylori positivo. Además, hubo 6/9 (66,7 %)
úlceras gástricas con H. pylori positivo. Sin
embargo, en el grupo VIH+/SIDA se encontró solo
una úlcera gástrica; este paciente pertenecía a la
categoría I, tenía más de 500 células por milímetro
cúbico y por lo tanto un comportamiento semejante
a un sujeto inmunocompetente, mientras en el grupo
de comparación se encontró una frecuencia mucho
más elevada de pacientes con úlceras duodenales
y gástricas. Esta diferencia demostrada
estadísticamente, respecto a la enfermedad
ulcerosa gastroduodenal entre un grupo y otro, los
autores piensan que, básicamente, está asociada
con la baja prevalencia de infección por H. pylori,
en el grupo VIH+/SIDA, con deterioro de la
inmunidad celular.

 Es conocido que la úlcera gástrica tiene una
asociación menos fuerte con la infección por
H. pylori -que oscila en distintas series desde 65 a 85 %
-que la  úlcera duodenal; los resultados de este
trabajo concuerdan con este hecho, que ha quedado
bien establecido. En la úlcera duodenal la
asociación es muy fuerte y alcanza de 90-100 % ,
lo que coincide también con los resultados de este
estudio.16-18 La frecuencia de pacientes VIH+/
SIDA con úlcera gástrica y duodenal es mucho
menor -1,5 % de los pacientes de este grupo
presentaron úlcera gástrica y ninguno una úlcera
duodenal- y no guarda proporción con la
prevalencia, aunque baja, de infección por H. pylori
encontrada en ese grupo durante el presente
estudio.

Se ha señalado que existen cepas ulcerogé-
nicas y cepas no ulcerogénicas de H. pylori.1 Al
no conocer las cepas genotípicamente infectantes
de cada grupo, no se puede llegar a conclusiones
definitivas sobre este punto, pero no sería lógico
conjeturar que las cepas patógenas ulcerogénicas
infectaron solo al grupo de comparación,  por lo
que otros factores deben haber intervenido en la
explicación de este hecho. Entre ellos figura el
deterioro de la inmunidad que presenta el grupo
VIH+/SIDA, que es la diferencia más notoria entre
este grupo y el grupo de comparación.

En el grupo de comparación la prevalencia de
úlcera gástrica y úlcera duodenal fue alta, así como
la relación entre úlcera gastroduodenal y la
infección por H. pylori, que se comportó de
acuerdo con los informes de la literatura.2,3,16

Se ha reportado una baja prevalencia de
infección por H. pylori y enfermedad ulcerosa
péptica en pacientes con SIDA y conteo de
linfocitos CD4+ menor que 200 células mm.3 La
prevalencia de la infección por H. pylori en estos
pacientes VIH+/SIDA fue significativamente
menor (p < 0,001) que en pacientes VIH negativos;
hubo una asociación inversa entre el grado de
deterioro inmunológico y la infección por H. pylori,
lo que fue más evidente en la medida en que
aumentaba el defecto de células CD4+ y se
observaba menor frecuencia de infección por
H. pylori. Estos resultados sugieren el papel de
las células CD4+ y la función inmune en el
mantenimiento de la infección por H. pylori y la
baja frecuencia de enfermedad ulcerosa péptica
relacionada con éste.

SUMMARY

The prevalence of H.pylori infection in AIDS patients has been
controversial. A controlled prospective and descriptive study
was conducted in a group of 64 HIV-infested patients. H.pylori
detection was carried out by endoscopic study during which two
biopsy samples of gastric antrum and body were taken for the
histologic study and other 2 samples of gastric antrum and body
for urease testing. H.pylori infection prevalence was 56.3%.
The comparison group was composed by 110 serologically HIV-
negative patients, with an infection prevalence rate of 77.2%.
In the HIV-AIDS group, the frequency of gastric ulcer was 1,5%
and no duodenal ulcer was found whereas the comparison group
showed a frequency of gastric and duodenal ulcers of 1.8 and
15.5% respectively. HIV+/ÄIDS patients in category I exhibited
an H.pylori infection prevalence of 68.7%, category II, 39.2%
and category III, 21,0%. A reversed association was observed
between the level of immune deterioration and the prevalence
of H.pylori infection.

Subject headings: HIV; ACQUIRED IMMUNODEFICIENCY
SYNDROME; HELICOBACTER PYLORI; AIDS- RELATED
OPPORTUNISTIC INFECTIONS; ENDOSCOPY;
DUODENAL ULCER/etiology; STOMACH ULCER/etiology;
HELICOBACTER INFECTIONS/diagnosis; HELICOBACTER
INFECTIONS/epidemiology
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