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RESUMEN

La prevalencia de la infeccién por Helicobacter pylori (H. pylori) en pacientes con SIDA ha sido objeto de controversias. Se
realizé un estudio de tipo descriptivo, prospectivo, controlado, en un grupo de 64 pacientes infectados por el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH). La deteccion de la bacteria se realizé mediante estudio endoscopico, durante el cua se
tomaron 2 muestras de biopsia de antro y cuerpo géstrico, respectivamente, para estudio histolégico y 2 muestras de antro y
cuerpo géstrico para prueba de ureasa. Se encontré una prevalencia de infeccién por H. pylori de 56,3 %. El grupo de comparacion
estuvo constituido por 110 pacientes seroldgicamente negativos a infeccion por VIH, con una prevalencia de la infeccion de
77,2 %. En el grupo VIH*/SIDA se encontré una frecuencia de Ulcera géstrica en 1,5 % y ninguno present6 Ulcera duodenal,
mientras que el grupo de comparacion tuvo una frecuencia de Ulcera géstrica de 8,1 % y duodenal de 15,5 %. Los pacientes
VIH*/SIDA de la categoria | tuvieron una prevalencia de infeccién por H. pylori de 68,7 %, los de la Il de 39,2 % y los
delalll 21,0 %. Se observé una asociacion inversa entre el grado de deterioro inmunoldgico y la prevalencia de la infeccion por
H. pylori.
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El redescubrimiento del H. pylori revolucioné
el enfoque fisiopatoldgico y clinico de las
enfermedades del tracto digestivo superior. Se
considera que esta bacteria es la mayor causa de
gastritis cronica tipo B*? y es un factor de riesgo
significativo en el desarrollo de la enfermedad
ulcerosa péptica.® La bacteria se encuentra en
95 9% de las Ulceras duodenaes, en 75 % de las
Ulceras géstricasy estaimplicada en el desarrollo
del adenocarcinoma de estbmago,*®y del linfoma
tipo MALT.S

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

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA), conocido como €l estado mas avanzado
de la infeccién producida por el virus de
inmunodeficienciahumana (V1H), evolucionacon
unaprogresivadepresion delainmunidad celular.

El compromiso del sstemadigestivo seobserva
en 75 % o masdelos pacientescon SIDA, y puede
afectar cualquiera de los 6rganos que lo
conforman.” Segin May y otros, 35 % de los
pacientes infectados por € VIH sufren sintomas
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gastrointestinales en su presentacion inicial, y
72 % dentro de los 36 meses de seguimiento.®

Algunos autores reportan una baja prevalen-
ciade lainfeccién por H. pylori en pacientes
VIH*/SIDA, en relacion con la poblacion
inmunocompetente y ausencia de anticuerpos
positivos contrael VIH, 1o que parece confirmado.
Laausenciade actividad neutrofilicadelagastritis
por H. pylori en pacientes VIH positivos con
deterioro de suinmunidad, sugiere que serequiere
la respuesta inflamatoria desarrollada contra el
H. pylori, para el mantenimiento de lainfeccion,
hecho que resulta més evidente en unos estudios
que en otros®*

METODOS

Se realiz6 un estudio de tipo descriptivo,
prospectivo, controlado en un grupo de 64 pacientes
con sintomas del tracto digestivo superior en €l
momento del estudio y serologia positiva a
anticuerpos contra el virus de inmunodeficiencia
humana(VIH), deellos19 con SIDA. El promedio
de edad fue de 30,5 afios y edades comprendidas
entre 19 y 53 afios y se le denominé grupo
VIH*/SIDA.

Se utilizé un grupo de comparacion congtituido
por 110 pacientes atendidos en € mismo servicio,
sininfeccién por el VIH y con sintomas del tracto
digestivo superior en el momento del estudio. El
promedio de edad de este grupo fue de 41,6, tenian
edades comprendidas entre 15 a 78 afios y se le
denominé grupo de comparacion.

A ambos grupos se les realiz6 estudio
endoscopico con el equipo gastrofibroscopio
intestinal, conectado a una endovideo-camara. Se
lestom6 muestrasdel antroy cuerpo gastrico para
estudio histolégico y prueba de ureasa.

La prevalencia se determiné midiendo el
nimero de pacientes en que se encontrd labacteria,
dividido entre el total de pacientesy multiplicado
por 100 en ambos grupos.

Se determinaron |os diagndsti cos endoscopicos
de cada paciente, especificamente, la presencia
de Ulcera duodenal o gastrica, se clasificaron
en 2 grupos (positivos y negativos) segun la
presencia de la bacteria.

EnlospacientesVIH*SIDA, sedeterminaron
las alteraciones de lainmunidad celular mediante

lacuantificacion delinfocitos CD4' con latécnica
de inmunofenctipaje por citometria de flujo. Se
conformaron 3 categorias, I, 11, 111 seglinlascifras
deCD*:

I- Més de 500 célulasymm?.
[I- De 200 a499 célulasymm?,
[11- Menos de 199 célulasymm? (SIDA).

L asvariables medidasen ambos gruposfueron
las siquientes: frecuencia de H. pylori mediante
pruebade ureasay estudio histol 6gico, diagnéstico
endoscopico einmunidad celular.

L osdatos se procesaron deformaautomatiza-
da, mediante el programa Epiinfo, donde se
realizaron labasededatosy €l andlisismatemético.

Se determinaron las frecuencia absolutas y
relativas para cada categoria de las variables
estudiadas. En ambos grupos se comparé la
prevalencia de infeccion por H. pylori y la
prevalenciade Ul ceragastroduodena mediante una
pruebade hipétesis paraproporciones, con un nivel
designificaciona = 0,05. Se utiliz6 unapruebachi
cuadrado (X?) para determinar la asociacion de
las variables propuestas en |os objetivos. Los
resultados se presentan en tablas y graficos.

RESULTADOS

Hubo una diferencia estadisticamente
significativa entre la frecuencia de infeccion por
H. pylori en €l grupo VIH*/SIDA y € grupo de
comparacion. Lafrecuencia de infeccion por
H. pylori en el grupo VIH*/SIDA fue discreta-
mente menor 36/64 (56,3 %) en relacion con
grupo de comparacion 85/110 (77,2 %).

Enlastablas 1y 2 serecoge lafrecuenciade
Ulceragastroduodenal en ambosgrupos. End grupo
VIH*/SIDA la frecuencia de esta patologia fue
muy baja 1/64 (1,5 %). La Ulcera gastrica que
present6 el paciente estuvo asociada con la
infeccion por H. pylori. En cuanto a grupo de
comparacion se diagnosticaron 26/110 (23,6 %)
Ulceras, 9 gastricas y 17 duodenales. En las 17
Ul ceras duodenal es hubo una asociacion de 100 %
con el H. pylori. En 6/9 (66,7 %) Ulceras géstricas
de diagnostico la bacteria. Esto muestra una
asociacion menos fuerte entre la Ulcera gastricay



labacteriaquelaencontradaen lallceraduodenal.
La diferencia entre las proporciones de Ulcera
gastroduodenal en ambos grupos fue
estadisticamente significativa(p < 0,05).

TABLA 1. Relacion entre Ulcera gastroduodenal y H. pylori en
grupo VIH*/SIDA. IPK 1999

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

Ulcera géstrica 1 (100) 0 )

n=1

Ulcera duodenal 0 -) 0 )

n =0

Fuente: Historias clinicas y encuestas.

TABLA 2. Relacion entre Ulcera gastroduodenal y H. pylori en
grupo de comparacion. |PK 1999

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

Ulcera géstrica 6 (66,7) 3 (33,3)

n=9

Ulcera duodenal 17 (100) 0 )

n =17

Fuente: Historias clinicas y encuestas.

En relaciéon con € grado de deterioro de la
inmunidad celular en el grupo VIHY/SIDA y su
relacion con la presencia de la bacteria, hubo una
asociacion significativaentre ambasvariables. En
lacategorial,12/17 (68,7 %) pacientes presentaron
infeccion por H. pylori; en la categ6ria ll, 11/28
(39,2%),y enlalll 4/19 (21,0 %). Se notaque en
la medida en que avanz6 el grado de deterioro
inmunol 0gico decreci6 lafrecuenciade infeccion

por H. pylori (fig.).
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DISCUSION

En la literatura revisada en relacion con la
prevalencia de la infeccion por H. pylori en
pacientes VIH*/SIDA, un grupo importante de
autores,®* en relacién con este tema, reportan una
baja prevalenciadelainfeccién.

En latabla 1 se observan diferencias estadis-
ticamente significativas entre ambos grupos
estudiados. En la figura se puede apreciar, como
al aparecer cierto grado de compromiso
inmunol égico en lacategoriall, queseincrementa
en la categoria lll, la prevalencia de la infeccion
por H. pylori disminuye. En la categoria Il se
encontrd una prevalenciadeinfeccion por H. pylori
de 60,8 % y en la categorialll fue de 21,0 %; esta
ultima categoria, con menos de 200 células,
presentd la méas baja prevalencia encontrada en
este estudio, lo que fue estadisticamente
significativo.

Entre las razones invocadas para explicar la
baja prevalencia de infeccion por H. pylori en
pacientes VIH*/SIDA se encuentra, en un lugar
importante, la existencia de un compromiso de la
inmunidad;*® el trastorno progresivo de la
cooperacion celular provaca la no amplificacion
de los mecanismos de lainflamacion; la ausencia
deactividad neutrofilicaen lagastritispor H. pylori
de estos pacientes VIH*/SIDA, impedira la
perpetuacién delareaccioninflamatoriamucosal .4
Otro de los factores que se han manejado para
explicar la baja prevalencia de la infeccion por
H. pylori en los pacientes VIH*/SIDA, es €l
frecuente empleo de antibi6ticos,*? pero se ha
sefidlado que el H. pylori no es sensible a los
antibidticos, que a estos pacientes se les suelen
administrar con mas frecuencia.
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La hipoclorhidrina, por disminucién del pool
de células parietales en lamucosagastrica, esotro
elemento que se ha sefialado como responsable
de desempefiar un papel en la disminucién de la
frecuencia de la infeccion por H. pylori en
pacientes VIH*/SIDA. En este grupo de pacientes
VIH*/SIDA no se determiné la acidez géstrica,
por lo que no se descarté que la hipoclorhidria
gjerciera alguna influencia en estos pacientes,
aungue no es lo mas frecuente.

En el presente estudio en el grupo de
comparacion hubo 17 Ulceras duodenales, todas
ellasconH. pylori positivo. Ademés, hubo 6/9 (66,7 %)
Ulceras gastricas con H. pylori positivo. Sin
embargo, en €l grupo VIH*/SIDA seencontré solo
una Ulcera géstrica; este paciente perteneciaala
categorial, teniamas de 500 células por milimetro
cubicoy por lo tanto un comportamiento semejante
aun sujeto inmunocompetente, mientrasen € grupo
de comparacién se encontrd unafrecuenciamucho
mas elevada de pacientes con Ulceras duodenales
y gastricas. Esta diferencia demostrada
estadisticamente, respecto a la enfermedad
ul cerosagastroduodenal entre un grupoy otro, los
autores piensan que, basicamente, esta asociada
con labajaprevaenciadeinfeccion por H. pylori,
en el grupo VIH+/SIDA, con deterioro de la
inmunidad celular.

Es conocido que la Ulcera gastrica tiene una
asociacién menos fuerte con la infeccién por
H. pylori-queoscilaendidintasseriesdesde 65a85 %
-que la Ulcera duodend; los resultados de este
trabaj o concuerdan con este hecho, que haquedado
bien establecido. En la ulcera duodenal la
asociacion es muy fuertey alcanza de 90-100 % ,
lo que coincide también con los resultados de este
estudio.’**® La frecuencia de pacientes VIH*/
SIDA con Ulceragastricay duodenal es mucho
menor -1,5 % de los pacientes de este grupo
presentaron Ulcera géstrica 'y ninguno una Ulcera
duodenal- y no guarda proporcion con la
prevalencia, aunquebaja, deinfeccion porH. pylori
encontrada en ese grupo durante el presente
estudio.

Se ha sefidlado que existen cepas ulcerogé-
nicas y cepas no ulcerogénicas de H. pylori.* Al
no conacer |as cepas genotipicamente infectantes
de cada grupo, no se puede llegar a conclusiones
definitivas sobre este punto, pero no seria ldgico
conjeturar que las cepas patdgenas ulcerogénicas
infectaron solo al grupo de comparacion, por 1o

gue otros factores deben haber intervenido en la
explicacion de este hecho. Entre ellos figura €
deterioro de la inmunidad que presenta el grupo
VIH*/SIDA, que esladiferenciamas notoriaentre
este grupo y e grupo de comparacion.

En el grupo de comparacion laprevalenciade
Ulceragastricay Ulceraduodena fueadlta, asi como
la relacién entre Ulcera gastroduodenal y la
infeccion por H. pylori, que se comporté de
acuerdo con los informes de la literatura.®**

Se ha reportado una baja prevalencia de
infeccion por H. pylori y enfermedad ulcerosa
péptica en pacientes con SIDA y conteo de
linfocitos CD4* menor que 200 cdulas mm.2 La
prevalenciade lainfeccion por H. pylori en estos
pacientes VIH+/SIDA fue significativamente
menor (p < 0,001) queen pacientesVIH negativos;
hubo una asociacion inversa entre el grado de
deterioroinmunol 6gicoy lainfeccion por H. pylori,
lo que fue més evidente en la medida en que
aumentaba el defecto de células CD4* y se
observaba menor frecuencia de infeccién por
H. pylori. Estos resultados sugieren €l papel de
las células CD4* y la funcién inmune en el
mantenimiento de la infeccion 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*/AIDS patients in category | exhibited
an H.pylori infection prevalence of 68.7%, category |l, 39.2%
and category |11, 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/epidemiol ogy
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