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Introduccién

La incidencia de complicaciones por otitis media, paso de ser frecuente y habitualmente mortal, a
rara y con bajo indice de morbimortalidad a partir de la aparicion de los antibiéticos. Autores como
Kafka,! en la era preantibidtica sefialan un 6.4% de complicaciones intracraneales con un 76.4%
de mortalidad. Un estudio retrospectivo de Lund? habla de un indice de mortalidad por
complicaciones intracraneales del 36% entre 1939 y 1949, del 6% desde el '50 al ‘60 y de 0 del ‘61
al ‘71, dejando por demas aclarada la importancia en el vuelco de las estadisticas de
morbimortalidad por la aparicion de los antibidticos. No obstante estos datos, a partir de la década
del ‘70 en adelante comienzan a publicarse trabajos donde nuevamente aparecen indices
importantes de complicaciones éticas y endocraneanas, aclarandose que estos indices empeoran
francamente, en trabajos provenientes de paises pobres o en desarrollo. Por este motivo es
importante para nuestra poblacién médica conocer estas complicaciones y sus consecuencias.
Gower y McGuirt,® en 100 pacientes con complicaciones neuro-otoldgicas observadas entre 1963 y
1983, encuentran una mortalidad de 10%, mientras que Goldstein, Casselbrant y Bluestone,* del
Children’s Pittsburgh Hospital, publican una revisidon sobre 100 pacientes con complicaciones
intratemporales entre 1980 y 1995, 72 de ellos ingresados por mastoiditis aguda, de los cuales
so6lo 18 requirieron cirugia mastoidea, 22 pacientes tuvieron paralisis facial, 3 laberintitis serosa, 2
laberintitis supurativa y 4 petrositis.

Ghaffar,® de la Universidad de Texas, afirma que las complicaciones de la otitis media estén en
aumento, y encuentra la explicacién en el inadecuado tratamiento de la enfermedad. Entre 1983 y
1999 registroé 57 casos de mastoiditis aguda contra 57 casos en 25 afios anteriores (1955 a 1979).
La bacteria involucrada en todos los casos fue el neumococo. Vassbotn® (Noruega), encuentra 61
casos de complicaciones entre 1980 y 2000. Finalmente, Albers’ hace una revisién en Holanda,
entre 1993 y 1996, identifica 23 pacientes con 28 complicaciones, es decir que tuvieron
complicaciones multiples, especialmente del grupo de las éticas, mientras 21 de ellas fueron
intracraneales y 7 intrapetrosas. El hallazgo mas frecuente fue la meningitis, presente en 12
pacientes.

Estas Ultimas referencias son de centros de altisima complejidad y nivel sanitario, ademas de
paises con alto ingreso per capita y sistemas sanitarios consolidados, lo que descarta que estas
complicaciones sélo se den en paises con nivel socioecondmico deficiente.
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En nuestro pais existe lamentablemente el subregistro o la falta de comunicacién institucional y
cientifica de estas complicaciones, generandose asi una falsa idea sobre la frecuencia de
presentacién de estos problemas. En nuestra blsqueda bibliografica sé6lo encontramos un trabajo
(publicado en Internet) realizado en el Hospital Interzonal de Agudos de Lanus, donde entre 1988
y 2001 admitieron 5 casos de mastoiditis aguda, todos menores de edad, entre 5y 11 afios. Todos
esos nifios, se aclara en el trabajo, pertenecen a villas miserias, donde obviamente las carencias
socioecondmicas son totales. Esta ultima referencia podria constituir un paradigma de la realidad
sanitaria de la Argentina. La intencidn de este trabajo es revisar nuestra experiencia en el tema y
ampliar sobre un trabajo publicado por este grupo en Actas Espafiola de Otorrinolaringologia.® En
esta actualizacion revisamos la experiencia de los Gltimos 10 afios en nuestra institucion.

Materiales y métodos

Se trata de un trabajo retrospectivo sobre 21 pacientes admitidos entre marzo de 1996 y mayo de
2006, con complicaciones de otitis media. Nuestra institucién es un centro privado de alta
complejidad que tiene alta derivacién del centro y del noroeste del pais. La poblacién estudiada fue
de 12 pacientes del sexo masculino y 9 del femenino. Las edades fueron desde 6 meses hasta 77
afnos, el promedio fue de 23 afios.

Resultados

De los 21 pacientes admitidos, 11 (52.3%) presentaron complicaciones intracraneanas y 10
(47.6%) tuvieron complicaciones oticas (figura 1).

Figura 1. Tipos de complicaciones de otitis media.
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Entre las complicaciones no éticas, o sea endocraneanas (figura 2), tuvimos 8 pacientes con
meningitis a partir de una otitis media, todas ellas con cultivo positivo para neumococo en liquido
cefalorraquideo. De estos 8 pacientes, uno fallecié. Las demas complicaciones endocraneales
fueron un absceso cerebral multiple que cedié con drenaje por via neuroquirdrgica; otra paciente
de 2 afios fue atendida por tromboflebitis del seno sigmoideo con ruptura hacia fosa posterior y
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pequefio absceso a ese nivel —esta nifia requiri6 mastoidectomia, ligadura del seno sigmoideo,
drenaje y reparacion meningea-, y por ultimo, una nifa de 13 afios con otomastoiditis complicada
con absceso subdural temporo-parietal y cerebritis de grado 3. En esta paciente sélo se pudo
realizar tratamiento médico debido al estado general de la paciente, que impedia tomar medidas
quirurgicas. La nifia finalmente fallecio.

Figura 2. Complicaciones endocraneanas
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En el grupo de complicaciones dticas (figura 3) encontramos siete otomastoiditis coalescentes
agudas. De ellas solo dos casos tuvieron resolucion con tratamiento convencional
(antibioticoterapia por via general —ceftriaxona- y miringotomia), mientras que los restantes cinco
pacientes debieron ser sometidos a mastoidectomia. De estos Ultimos, cuatro correspondieron a
colesteatomas primarios complicados, ignorados al momento de la cirugia. Dos pacientes
presentaron paralisis facial, ambos fueron tratados de forma conservadora, con similar esquema al
descrito previamente, un paciente logré recuperacién total y el otro quedoé con una ligera secuela
(asimetria al sonreir). Por Ultimo, un solo paciente presentd laberintitis supurante, que no mejord
con el tratamiento médico y fue sometido a mastoidectomia para drenar el foco séptico de origen,
es decir la otomastoiditis aguda. En este grupo de pacientes con complicaciones éticas no hubo
fallecimientos.
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Figura 3. Complicaciones otoldgicas
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El indice de mortalidad fue de 9.5%, correspondiente a dos casos: un paciente tuvo meningitis por
neumococo luego de la otitis, y el otro, empiema subdural y compromiso intraparenquimatoso.

Discusion

Existen dos grandes tipos de complicaciones que pueden aparecer a partir de una otitis media, sea
aguda o cronica. El primer grupo incluye las complicaciones 6ticas o intratemporales. Ellas son la
mastoiditis, laberintitis, petrositis y paralisis facial. El segundo grupo son las llamadas
complicaciones no oticas o intracraneales, donde se ubican la meningitis en primer término, los
abscesos cerebrales y la tromboflebitis del seno sigmoideo. Estas enfermedades las creiamos casi
inexistentes a partir de las posibilidades terapéuticas actuales con antibidticos, pero es claro que
continuamos recibiendo pacientes en los que se observan casos complicados, hecho certificado en
la bibliografia. Es menester por lo tanto preguntarse el porqué de este resurgimiento de este tipo
de patologias y si es dependiente del desarrolllo socioecondmico de una sociedad. Nuestra
casuistica es debida al aumento de la pauperizacion de las condiciones socioecondémicas o por el
contrario al mal diagnostico o mal tratamiento de procesos 6ticos comunes.

La bibliografia reconoce una disminucién notable de los porcentajes de defuncidén a partir de la
antibioticoterapia. Lund? encuentra desde 36% en 1939 hasta 0 en 1971. Entre 1973 y 1983,
Gower y McGuirt®> mencionan un 10% de mortalidad. Albers,” en una serie actual (1993-1996),
encuentra un paciente fallecido sobre 23, es decir el 4.3%. En nuestro trabajo tuvimos dos
fallecidos sobre 21, lo que significa el 9.5%, valor coincidente con los valores anteriormente
expresados. En los trabajos mencionados la causa de muerte es debida a complicaciones
intracraneales. Finalmente Samuel y col.,® tras revisar 224 complicaciones intracraneales, hallaron
un 14% de mortalidad.
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En cuanto a la morbilidad no aparecen grandes diferencias entre nuestro trabajo y otros. Con
respecto a la edad, Albers’ encuentra que de sus 23 pacientes con complicaciones, casi el 50%
esta por debajo de los 11 afios. En nuestro caso, 9 de 21 pacientes (42.8%) no habian cumplido
aun los 8 anos. Las demas referencias en el texto corresponden a hospitales pediatricos5

Si comparamos la idencia de complicaciones y su abordaje terapéutico es dificil cotejar los
resultados por la diversidad de paises y tipos de centros donde se realizaron las investigaciones.
Lee,® de Corea, publica sélo 13 mastoiditis en una década (1988-1998), con una prevalencia de
resoluciéon médica mayor que la quirdrgica (8 pacientes con antibidticos y miringotomia y 5 con
cirugia); Spatley'® en Portugal revisa 43 mastoiditis entre 1993 y 1998, de las que el 56% fue
tratado conservadoramente (antibidticos y miringotomia). En nuestra experiencia sobre 7
mastoiditis, sélo dos se resolvieron con tratamiento conservador. Aqui la explicacion puede hallarse
en gue en cuatro de estos pacientes la complicacion sobrevino a un colesteatoma primario, de alli
la necesidad de resolucidn quirdrgica.

Finalmente, es necesario responder los interrogantes iniciales acerca de las posibles razones.
Todos los pacientes con complicaciones llegaron a la consulta medicados, lo que denota que las
complicaciones fueron producto ya sea de un mal diagndstico o de un tratamiento inapropiado. Por
otra parte, debemos dimensionar al patdgeno neumococo presente en todas las complicaciones
endocraneanas y también éticas, razén por la cual es indispensable cambiar nuestra vision
terapéutica sobre esta bacteria, especialmente por su resistencia media y alta a la penicilina. Es
claro también que la situacion socioecondmica es causa accesoria y no principal, especialmente al
comparar con paises muy desarrollados, que presentan una incidencia similar de complicaciones.

Conclusioén

Las complicaciones de la otitis media existen y tienen una incidencia no menor, por lo tanto deben
ser tenidas en cuenta por pediatras y otorrinolaringdlogos, en especial en la poblacién pediatrica.
Se deberd tener muy en cuenta el uso de la vacuna antineumococo heptavalente a temprana edad,
ya que de esta manera puede evitarse este tipo de complicaciones por cepas invasivas,
precisamente las que la vacuna combate. Paralelamente debemos poner especial énfasis en la
antibioticoterapia de primera eleccidn, ya que Streptococcus pneumoniae es el principal causante
de estas infecciones, y su resistencia a penicilinas estd en aumento en el mundo entero.
Finalmente es importante tener en cuenta las dificultades al acceso a la medicacion por parte de
los pacientes en nuestro medio, ya que dosis insuficientes, periodos de tratamiento cortos y
automedicacién son claves en el aumento de la resistencia bacteriana. Del control de estos factores
depende la estabilizacion de los peligrosos indices de morbimortalidad y secuelas de estas
complicaciones.
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CEPIDEMIOLOGIA DEL HELICOBACTER PYLORI EN PERU
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Introduccioén

Actualmente existe consenso acerca de que Helicobacter pylori, bacteria gramnegativa que infecta
el estdbmago humano, es el agente causal de la gastritis cronica activa y uno de los tantos factores
contribuyentes a la aparicion de Ulcera péptica, adenocarcinoma gastrico y el linfoma tipo MALT de
grado leve.?

Es una infeccién muy difundida en el mundo, cuya prevalencia se estima en 30% en los paises
desarrollados y en 90% en las naciones en vias de desarrollo.

Desde su descripcidn por Marshall y Warren en 1984, hasta la fecha, en los paises industrializados
se registra una disminucion de la presencia de esta bacteria en pacientes con Ulcera duodenal,
Ulcera gastrica y gastritis cronica activa; se observa ademas, paralelamente, que la frecuencia de
Ulcera gdstrica, Ulcera duodenal y adenocarcinoma gastrico, esta igualmente en disminucién.>* En
el Perd, en el curso de los ultimos 20 afios, hemos observado igual variacion.’

En el Grupo de Fisiologia Gastrointestinal de la Universidad Peruana Cayetano Heredia y de la
Universidad de Johns Hopkins, desde poco tiempo después de la descripcion de Marshall y Warren
hemos venido estudiando diversos aspectos de la infeccién del estdmago por esta bacteria.®!?
Dentro de nuestro campo de estudio y observaciones estan los aspectos epidemioldgicos de la
infeccidon estomacal por Helicobacter pylori en el Perd, que creemos pertinente presentar en el
presente articulo.

Métodos

Pacientes

Todos nuestros estudios se realizaron en pacientes con sintomas cronicos del tracto
gastrointestinal superior que acudian a consulta y para quienes se programaba una endoscopia
esofagogastroduodenal.

Endoscopia

Se realizé en ayunas y luego de administrar anestesia orofaringea con xylocaina al 10%. Después
de cada endoscopia el instrumento era enjuagado y lavado con solucion de glutaraldehido y con
agua estéril para evitar la contaminacién del paciente o de las biopsias.

Prueba de la ureasa

Los especimenes fueron incubados a temperatura ambiente en un medio urea-R-Broth, a una
concentracion de 20 g/l de urea en PBS (pH = 7.1) y 1% de rojo fenol. Se consider6 un resultado
positivo cuando habia un cambio réapido (menos de 1 minuto) del anaranjado al rosado.?

Cultivo
Las biopsias gastricas se colocaban en placas de agar sangre-Skirrow. Se procedia luego a la
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siembra del material, y posteriormente se colocaba en una campana de anaerobiosis para su
transporte. Una vez en el laboratorio se siguié el procedimiento de gaseado, lectura a la hora, 6
horas y 24 horas luego de la incubacién, procediéndose a las pruebas de coloracién con tincién de
Gram, campo oscuro y las pruebas bioguimicas de ureasa, catalasa, citocromo oxidasa y
antibiograma.*?

Serologia

Las muestras de sangre se obtuvieron por venopuncion en pacientes adultos y por puncion de la
yema del dedo en ninos. Se utilizé un antigeno crudo preparado de una fuente de nueve cepas de
Helicobacter pylori para el método ELISA. La prueba de ELISA fue estandarizada usando
titulaciones del antigeno versus diluciones de suero de pacientes confirmados de ser positivos para
Helicobacter pylori o negativos, por biopsias multiples e historia clinica. El procedimiento final
involucrd una capa de antigeno preparada usando 2.5 pg/l de antigeno en buffer carbonato (pH
9.6) y diluciones de suero de 1:200 a 1:500. La prueba se llevd a cabo en platos de Inmulon
usando peroxidasa de conejo anti-IgG humana marcada para completar el “sandwich” y
ortofenilendiamina (Sigma Cp.) en buffer de citrato (2.95 de citrato de sodio 0.1 My 2.05 M de
acido citrico 0.01 M) como sustrato para la reaccion colorimétrica. Una reaccion seropositiva era
definida en un suero dado con una OD mayor de 2 desviaciones estandar sobre una media de OD
para control negativo del suero incluyendo el plato.

Prueba del aliento con **C-urea

Se colectd una muestra de aliento basal, luego de lo cual se administraron 125 mg de '3*C-urea
(99% !3C Isotec Corporation, Miamisburg, EE.UU.) disueltos en un frasco con 120 ml de agua. En
ninos pequenos se administrd el sustrato en 40 ml de agua. El sustrato fue ingeridoen 3 a 5
minutos. Para colectar las muestras de aliento se usé un equipo pediatrico de reanimacion con
valvula de una a dos entradas unidas a una bolsa colectora. Las muestras fueron obtenidas
colocando la mascara sobre la boca y nariz del nifio. La respiracion normal llenaba la bolsa. Se
colectaron muestras a los 20, 30, 40 y 50 minutos. Luego las muestras fueron transferidas de la
bolsa a un tubo evacuatorio para enviarlas a Houston. El 3C del CO, respirado fue medido por
espectrometria automatica de masa de rango gas isétopo y comparado con el estandar de
referencia. El enriquecimiento por encima del basal fue expresado con partes por mil, y una prueba
de aliento con mas de 6 partes por mil de enriquecimiento sobre un basal en el periodo de 50
minutos fue considerada positiva para Helicobacter pylori.

Pruebas histolégicas

Las biopsias para estudios histoldgicos se fijaron en formol neutro. Luego de su inclusién en
parafina se efectuaron cortes de 3 a 4 micras de espesor, se colorearon con hematoxilina-eosina
en todos los casos y con coloracion con plata, PAS y Waysson en ciertos grupos. La lectura
histoldgica se hizo de manera ciega considerando: presencia de Helicobacter pylori en el epitelio y
en el mucus o mucina, daino mucinoso o alteracién de la vacuola mucinosa del epitelio de cubierta,
pérdida de las glandulas propias o atrofia, displasia y metaplasia intestinal.

Prueba de PCR

Los fragmentos de ADN de H. pylori fueron amplificados mediante el uso de primers dirigidos al
gen de la ureasa, en un volumen de reaccién de 25 ul que contenia 2 mM de MgCl,, 0.25 mM de
dNTPs, 0.4 uM de cada primer, 1X de buffer, 0.02 U/ul Taqg polimerasa, y 5 ul del ADN extraido.
Los siguientes oligonucledtidos, los cuales fueron usados como cebadores o primers, fueron
derivados de la secuencia del gen de la ureasa (ureB) reportados por Jeong y col.: ureaseB-F
(5'CGTCCGGCAATAGCTGCCATAGT) y ureaseB-R (GTAGGTCCTGCTACTGAAGCCTTA). Las
temperaturas que se usaron fueron las siguientes: 1 min a 94°C, 1 mina 67 °Cy 1 mina 72 °C.
Se realizaron 35 ciclos de amplificacion, luego una corrida electroforética en agarosa al 2% con
bromuro de etidio en la muestra. Se observd bajo iluminacion ultravioleta que puso de manifiesto
la presencia de un fragmento de banda amplificado de un tamafio de 467 pares de bases.
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Determinacién del nivel socioeconémico

Para establecer el nivel socioeconémico de los pacientes se usé una ficha-cuestionario que contenia
la siguiente informacién: lugar y zona de residencia en la ciudad, nivel educativo, ocupacién, tipo y
caracteristicas de la vivienda, nUmero de personas que la habitan, material de construccion de la
vivienda, caracteristicas del abastecimiento de agua y servicios de desaglie, nimero de comidas al
dia, nivel de ingresos, cobertura de las necesidades de alimentacion, vestido, educacién, atencion
de salud y capacidad de agua.

En cada uno de los grupos estudiados, especificamos los métodos que hemos empleado.

Resultados

Prevalencia de la infeccién por Helicobacter pylori

Hasta fines de la década del ‘80 estudiamos 672 pacientes, 325 de nivel socioeconémico bajo y
347 de nivel socioecondmico alto. En todos se realizé6 endoscopia esofagogastroduodenal y biopsias
gue fueron coloreadas por el método de hematoxilina-eosina (nivel socioecondémico alto) y
hematoxilina-eosina y coloracion con plata por el método de Warthin Starryen en el estrato
socioeconomico bajo. No encontramos diferencias en las prevalencias segun el estrato social al que
pertenecid el paciente y en ambos grupos la prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori fue
similar a la informada en los paises industrializados: gastritis cronica activa 91.8%; Ulcera gastrica
activa 70.9% vy Ulcera duodenal activa 86%.*

En una evaluacion de 1 815 endoscopias realizadas entre 1985 y 2002 en pacientes de estrato
socioeconomico medio y alto, utilizando la coloracidn de las biopsias con hematoxilina-eosina,
observamos que al comparar con los resultados arriba mencionados, se ha producido una
significativa disminucidn de la prevalencia de la infeccién del estdmago por Helicobacter pylori en
pacientes con diagndstico de gastritis crénica activa, Ulcera gastrica y Ulcera duodenal.'®

Estudio de los factores de riesgo para la infeccion por Helicobacter pylori

Edad: Con el objetivo de determinar la persistencia longitudinal de la infeccion por Helicobacter
pylori en nifios peruanos, evaluamos 105 nifios, a partir de los 6 meses de edad, a intervalos de 6
meses con la prueba de aliento con *C-urea, logramos estudiar satisfactoriamente a 56 nifios
hasta los 30 meses de edad. Demostramos que los nifios peruanos se infectan por Helicobacter
pylori a temprana edad vida y que el nimero de infectados se incrementa con la edad.®

Luego determinamos una prevalencia de infeccién por Helicobacter pylori de 48% con la prueba del
aliento con 3C-urea en 407 nifios con edades comprendidas entre 2 meses y 12 afios, de familias
de nivel socioeconémico alto y bajo.”

Por otro lado, en la serie de pacientes estudiados durante el periodo de 1985 a 2002, en el estrato
socioecondmico medio y alto encontramos, utilizando la coloracién hematoxilina-eosina en biopsias
gastricas, que la prevalencia de la infeccion por H. pylori se incrementa conforme aumenta la edad
en los grupos de pacientes con gastritis cronica activa, Ulcera gastrica y mucosa gastrica normal,
hasta llegar a un pico de prevalencia entre los 41 y 50 afios, para luego disminuir paulatinamente
conforme la edad supera los 50 afos.

Raza-etnia: Con el fin de observar si en nuestro medio habia una predisposicidon genética para
contraer la infeccidén, disefiamos un estudio para comparar la prevalencia de la infeccién por H.
pylori entre la poblacién de origen japonés residente en el Perd y la poblacion peruana con
sintomas del tracto digestivo superior, excluyendo pacientes con diagndstico de Ulcera péptica y
adenocarcinoma.!® La poblacidn japonesa residente en el Per(i estuvo compuesta por: inmigrantes
japoneses con mas de 10 afios de residencia en el Pery, niseis peruanos (hijos de madre y padre
japoneses) y japoneses con menos de un afio de residencia en el Peru; la poblacidon peruana
estaba conformada por peruanos nativos. Se realizdé endoscopia, cultivo, estudio bacterioldgico,
histoldgico (coloracién con hematoxicilina-eosina, PAS y plata) y serologia.

La frecuencia de la infeccidn por Helicobacter pylori fue elevada en los cuatro grupos estudiados
(tabla 1), 69% en niseis, 59% en inmigrantes no recientes, 78% en inmigrantes recientes y 77%
en peruanos nativos. Nuestros resultados no mostraron diferencias estadisticas significativas en la

64



Coleccion Trabajos Distinguidos, Infectologia, Volumen 10 Namero 2

prevalencia de la infeccién por Helicobacter pylori asociada a gastritis entre los grupos analizados.

Tabla 1. Tasa de infeccion del Helicobacter pylon en jJaponeses ¥ peruanos
residentes en Lima-Perd (1391)

Grupo N? Relacion Ureasa Cultivo Coloracion
M/F n (%) n (%) con plata
n (%)
Nisel 35 11/28 26 (679%) 27 (699 ) 27 (69%)
Inmigrantes
(=10 afios) 32 11/21 15 (59%) 19 (59%) 15 (59%)
Residentes (=1
anaol q 72 6 (67%) 6 (67%) 7 (78%)
Feruanos 30 8/22 24 (80%) 23 (77%) 23 (77%)

A la fecha, hemos realizado otro estudio que incluyé un mayor nimero de casos: 168 pacientes
japoneses (cuyos ascendentes eran japoneses, por lo menos las tres Gltimas generaciones, por
linea materna y paterna) y 161 pacientes peruanos, ambos grupos del mismo estrato
socioeconémico.*®

La prevalencia observada en los pacientes japoneses utilizando la prueba de la ureasa fue de 47%,
y en los peruanos, de 48%; en tanto que al emplear la prueba de PCR fue de 50% en peruanos y
43% en japoneses (tabla 2), sin tampoco encontrar diferencias significativas.

Tabla 2. Prevalencia de infeccian del Relicobscter pylori en poblacion
japonesa v peruana residente en Lima-Pen (2003)

Relacion Ureasa PCR

Poblacion MO M/F N (%) N (%)

Japoneses® 168  52/116 79 (47%) 77 (43%)

Peruanos 161 72/88 73 (48%]) 80 {50%)
*La poblacidn de japoneses estuve conformada por aguellos pacientes
cuyos antecesores pertenedan a la raza japonesa {por lo menos las 2
ultimas generaciones, linea materna y paterna).

Nivel socioeconémico: En el estudio realizado en 1990,%° que incluyé la evaluacién endoscépica de
861 pacientes de diferentes edades con sintomas del tracto gastrointestinal superior, establecimos
a través de la coloracion hematoxilina-eosina y la de plata en biopsias gastricas, que la tasa de
infeccion por Helicobacter pylori era igual en los diversos niveles socioecondmicos de Lima, con
excepcién de las mujeres de nivel socioecondmico alto, en las que la prevalencia era menor, con
significacion estadistica.

Recientemente, como ya hemos mencionado, en 1 815 endoscopias realizadas en pacientes con
sintomas del tracto gastrointestinal superior de niveles socioecondmicos medio y alto de Lima,
entre 1985 y 2002, demostramos una disminucién significativa de la prevalencia de infeccidén por
H. pylori en este estrato social'® (tabla 3).
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Tabla 3. Tasa de infeccion del Helicobacter pylor segln nivel
sociogcondmico (1990]

Nivel socioceconomico

Sexo Medio y bajo Medio-alto y alkto
Varones 105/127 (82.7%) 215/288 (74.7%)
Mujeres 180/224 (80.4%) 138/222* (62.2%)

=

p significative (< 0.05)

Ecologia de la infeccion por H. pylori

Con la finalidad de determinar la ecologia de la infeccion por H. pylori estudiamos a 356 pacientes
de la costa (principalmente de Lima), 64 pacientes de la sierra (La Oroya, a 3 600 metros sobre el
nivel del mar [msnm]) y 96 pacientes de la ciudad de Pucallpa, localizada en la selva peruana;
estos grupos eran de nivel socioeconémico bajo. Ademas del examen endoscépico, a todos los
pacientes se les realizaron estudios bacterioldgicos, tincion de Gram del cepillado y estudios
histolégicos con hematoxilina-eosina.®

La frecuencia de infeccion por H. pylori fue de 80%, 85% y 70% en mujeres de la selva, la sierra y
la costa, respectivamente, y de 90%, 93% y 78% en hombres de la selva, la sierra y la costa,
respectivamente.

Estudio de la infeccion por H. pylori en la altura

Recientemente, con el objetivo de comparar la patologia gastrica asociada a la infeccion por H.
pylori en pacientes residentes en la altura con la de pacientes a residentes nivel del mar,
disenamos un estudio que incluyd la evaluacién endoscépica y estudios histoldgicos con
hematoxilina-eosina, PAS y coloracion de plata de 38 pacientes del Hospital de La Oroya (3 600
msnm) y 40 controles de Lima (a nivel del mar) con infeccion por H. pylori. Un mayor compromiso
de la mucosa gastrica fue mas comun en los pacientes residentes en la altura al compararlos con
los residentes al nivel del mar.?*

Transmision de la infeccion

En un estudio realizado en Lima se recolectaron 48 muestras de agua bebible de diferentes
localidades en pueblos jovenes cerca de Lima: 30 muestras del sistema de agua municipal en el
Valle Sharon, 14 de la comunidad de Pampas de San Juan y 4 de casas a las cuales se
administraba el agua de camiones cisterna. Mediante la técnica del PCR se hallé material genético
de H. pylori en 24 muestras, 20 de ellas procedian de la planta tratamiento de agua de la Atarjea.
Ademas, en ese mismo estudio se demostrd un aumento del riesgo de infeccién por Helicobacter
pylori en aquellos que bebian agua de la red municipal (Atarjea), en comparacién con los que
bebian el agua de pozos particulares. Esta asociacion fue independiente del nivel socioeconémico y
de la presencia de una instalacién de agua adecuada en el interior del hogar.??

Prevalencia de enfermedades gastrointestinales asociadas a la infeccion

Al evaluar 31 446 endoscopias digestivas altas realizadas entre 1985 y 2002 en personas de nivel
socioeconomico medio y alto de Lima, encontramos una reduccién significativa y sostenida de la
prevalencia de Ulcera gastrica, Ulcera duodenal y adenocarcinoma gastrico (figura 1).
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Figura 1. Prevalencia de dlcera duodenal, dlcera gastrica v
adenocarcinoma gastrico en pacentes del nivel socioeconamico medio
vy alto. Lima, Pend. 1985 - 2002

47

Prevalencia (1000 endoscoplas )

Mimero de pacientes: 1985-198%: 2722; 1990-1994: S048; 1995-
1255: 11376: 2000-2002: 2300,

Discusion

Al comparar nuestras observaciones en el curso de 23 afios sobre la infeccién del estomago por
Helicobacter pylori en el Perl, encontramos variaciones que ameritan la presente comunicacion.
Inicialmente informamos igual prevalencia de la infeccidén por esta bacteria en pacientes con
sintomas cronicos del tracto gastrointestinal superior, tanto de nivel socioeconémico alto como
bajo, en la ciudad de Lima,?* asi como en las tres regiones del pais, en pacientes de nivel
socioeconémico bajo.?*

A la fecha, no hemos realizado un nuevo estudio de la prevalencia de esta infeccion en las tres
regiones del pais (costa, sierra y selva), pero si a nivel de la zona metropolitana de Lima, y es
interesante sefialar que en pacientes de nivel socioecondmico bajo, la prevalencia de la infeccion se
mantiene elevada, en tanto que en los niveles socioeconémicos medio y alto, al igual de lo que se
informa en los paises industrializados, observamos una disminucién significativa, asi como de las
enfermedades vinculadas a esta infeccidn (Ulcera péptica y adenocarcinoma gastrico).1*2°2¢

La persistencia de una prevalencia alta de la infeccién del estdmago por H. pylori en el nivel
socioecondmico bajo puede explicarse por el hecho de que las condiciones de vida de este sector
poblacional no han variado sustancialmente y porque una mayoria de ellos no consumen agua
potable sino agua proveniente de rios que es expendida a ellos por camiones cisterna, sin que el
liguido elemento haya sido potabilizado.

La explicacion de la disminucidn de la prevalencia de la infeccion en los niveles socioecondmicos
medio y alto se deberia, por una parte, a que a partir de 1991, luego de la epidemia de cdlera que
sobrevino en el Perq, la potabilizacién del agua mejoré mucho y es conocido que el agua con
niveles adecuados de cloro se asocia a inhibicién del crecimiento de esta bacteria.?’

La poblacion de nivel socioeconédmico medio y alto tiene acceso al agua potable, a diferencia de la
de nivel socioecondmico bajo, que adquiere el agua principalmente de pozos, acequias o rios.

Otra explicacién adicional para este cambio de prevalencia de la infeccién por Helicobacter pylori
entre los niveles socioeconémicos bajo y alto, es el hecho de que en este ultimo estrato, para el
tratamiento de diversas infecciones se emplean antibidticos que en cierto modo actuarian sobre la
bacteria.

En nuestras investigaciones demostramos una mayor proporcion, aunque pequefia, de varones
infectados por H. pylori; hallazgo similar a lo descrito anteriormente en la literatura internacional;
existe ademas un metanalisis que concluye que el riesgo de infeccidon es ligeramente mayor para el
sexo masculino.?® Sin embargo, se debe que considerar que existe un trabajo que comunica que en
México la infeccidn es mas comun en las mujeres.?’

En relacion con la edad, encontramos que en nuestro pais la infeccién por H. pylori se adquiere en
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edades muy tempranas de la vida, a diferencia de los paises industrializados. Estos hallazgos
también han sido informados por otros autores, quienes confirmaron que en los paises en vias de
desarrollo, la poblacion infantil se infecta tempranamente. Ademas, se acepta ahora que la
infeccién en la infancia es la que determina la elevada prevalencia de la infeccion en adultos y es la
infeccion infantil la que hay que prevenir para evitar los efectos deletéreos de la infeccidon en
adultos.®

Respecto de la posible predisposicion racial para contraer la infeccion, comprobamos que al menos
respecto de los pacientes japoneses, no hay diferencias significativas en las tasas de infeccion por
Helicobacter pylori en comparacion con la poblacién peruana; observamos ademas que en la
poblacion japonesa, al igual que en la poblacién peruana, las tasas de infeccién disminuyeron a
cifras significativamente inferiores a las observadas a inicios de la década del '90.%7:3!

La altura (por ancima de los 3 600 msnm) favoreceria la mayor gravedad de la gastritis asociada a
la infeccion por H. pylori. Nuestros resultados muestran que las alteraciones histoldgicas de
gastritis cronica y metaplasia intestinal son mas prevalentes en nativos de la altura en
comparacién con quienes residen a nivel del mar.3?® Estos cambios probablemente estan
asociados con una respuesta exagerada del estdbmago a la infeccidn por H. pylori en la altura, lo
que es consistente con la elevada prevalencia de foliculos linfoides y centros germinales activos
observados en este grupo poblacional. Los foliculos linfoides se acepta que estan ausentes en el
estémago normal,?* su presencia esta significativamente asociada con el grado y actividad de la
gastritis y la densidad de la colonizacién por H. pylori.3*3¢

La aparente susceptibilidad incrementada de la mucosa gastrica a los efectos patogénicos de H.
pylori en la altura esta relacionada probablemente a factores fisioldgicos, nutricionales y del medio
ambiente. Entre los priemros se han descrito cambios vasculares y variaciones autonémicas.®’*® La
hipoxemia crénica lleva a policitemia, que incrementa la viscosidad sanguinea, que resulta en una
perfusion vascular disminuida, incremento de la estasis, aumento de la trombosis e isquemia. Por
otra parte, los nativos de altura presentan alteraciones autondmicas que pueden inducir a
espasmos vasculares y musculares que también resultan en isquemia.>**° Entre los factores
nutricionales, la presencia de nitritos puede desempefiar un papel en la alta prevalencia de gastritis
crénica observada en la altura. Una baja secrecién acida se ha asociado con un incremento en la
presencia de nitritos,*** y ha sido previamente descrita en pacientes residentes en la altura.****
La dieta de los residentes en las zonas andinas del Peru es baja en proteinas y vitaminas y
antioxidantes. Estas deficiencias dietarias pueden aumentar el nivel de radicales libres. Estos
radicales libres se asocian con el dafio tisular en la altura y estan implicados en la patogenia del
mal de altura.***®

En el Perd, probablemente, la propagacion de la bacteria a través del agua desempene el papel
mas importante para la transmision de la infeccidon por esta bacteria. Esta hipdtesis se apoya por el
hallazgo de la bacteria en el agua procedente de la Atarjea y el mayor riesgo de presentar la
infeccion en la poblacidn usuaria de ésta en comparacion con la poblacidon que bebe agua
procedente de pozos.

Asociada al descenso de la prevalencia de H. pylori en los paises desarrollados, hubo una marcada
disminucién de incidencia de las enfermedades vinculadas con esta infeccion como la Ulcera
gastrica, la uUlcera duodenal, la gastritis crénica activa y el adenocarcinoma de estobmago. En Lima,
en el estrato socioeconémico medio y alto, también estd sucediendo un fenémeno similar.*’
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