ANOS

&5

Qnne

TRABAJOS ORIGINALES

Prevalencia de Helicobacter pylori medida por

prueba de aliento en pacientes que realizan
control médico de manera ambulatoria en un

consultorio

Helicobacter pylori prevalence measured by
breath test in patients under ambulatory care

JUAN GuILLERMO TAaMAYO-MAvA, SAMUEL TAMAYO-LOPEZ, JOHANA CORREA-SALDARRIAGA,

Dieco ALBERTO PALACIO-CORREA ¢ ENvIGADO (COLOMBIA)

DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2025.3263

Resumen

Introduccién: Helicobacter pylori es una bacteria de alta prevalencia mundial, asociada a diversas
patologias. Su vigilancia sigue siendo relevante para los médicos y las politicas de salud publica.

Objetivo: establecer la prevalencia de H. pylori en poblacion de pacientes ambulatorios que
consultan por medicina interna en Envigado.

Disefio y métodos: estudio observacional, descriptivo y transversal realizado entre diciembre
de 2023 y junio de 2024 en un consultorio de medicina interna en Envigado. Se empled muestreo
no probabilistico intencional. Se incluyeron pacientes mayores de 14 afios, de ambos sexos, que
asistieron a consulta ambulatoria. Se excluyeron aquellos que no podian realizar la prueba de aliento.
Se utiliz6 urea marcada con 3C y se recolectd la informacién en Microsoft Excel®, con andlisis
estadistico en SPSS® version 18.

Resultados: la prevalencia de H. pylori fue de 44.2%. La media de edad de los infectados fue
48.4 afios (DE 17.1), con un pico en el grupo de 50 - 59 afios. La infeccién fue mds frecuente en
hombres (47%). En menores de 35 afios, la prevalencia fue 40.7%, siendo mds comtin en hombres
jovenes (21.3 %).

Conclusiones: la prevalencia encontrada fue inferior a la reportada en estudios histdricos, pero
superior a cifras recientes. Se evidencié un patrén inusual con mayor frecuencia de infeccién en
adultos jovenes, superando lo descrito en la literatura. (Acta Med Colomb 2025; 50. DOI: https://doi.
org/10.36104/amc.2025.3263).

Palabras clave: Helicobacter pylori, pruebas de aliento, técnicas de diagndstico, cribado masivo,
infecciones por Helicobacter.

Abstract

Introduction: Helicobacter pylori is a highly prevalent bacteria worldwide, associated with
various diseases. Its surveillance continues to be relevant for doctors and public health policies.

Objective: to determine the prevalence of H. pylori in a population of ambulatory patients seen
by internal medicine in Envigado.

Design and method: this was an observational, descriptive, cross-sectional study carried out
between December 2023 and June 2024 at an internal medicine office in Envigado. Intentional,
non-probability sampling was employed. Patients of both sexes, over the age of 14, who attended
outpatient appointments, were included. Those who could not perform the breath test were excluded.
Urea-3C was used, and data was collected on Microsoft Excel®, with statistical analysis using
SPSS® version 18.

Results: the prevalence of H. pylori was 44.2%. The mean age of those infected was 48 .4 years
(SD 17.1), with a peak in the 50 — 59-year-old group. Infection was more common in men (47%).
In those under the age of 35, the prevalence was 40.7%, and it was more common in young men
(21.3 %).
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Conclusions: the prevalence found was lower than reported in historic studies, but higher than

recent figures. An unusual pattern was found, with a higher frequency of infection in young adults,
surpassing what has been described in the literature. (Acta Med Colomb 2025; 50. DOI: https://doi.

org/10.36104/amc.2025.3263).

Keywords: Helicobacter pylori, breath tests, diagnostic techniques, massive screening, Heli-

cobacter infections.

Introduccion

Hace mds de un siglo se pensaba que el entorno géstrico
era estéril, hasta que se describi6 la presencia de bacterias
en el estdmago humano (1). Ademds, se crefa que todas las
bacterias eran contaminantes de los alimentos digeridos, y
no verdaderos colonizadores gastricos. Sin embargo, hace
mds de 40 afios, Barry Marshall y Robin Warren lograron
aislar y cultivar con éxito una bacteria con flagelos y forma
espiralada, inicialmente denominada Campylobacter pylori,
actualmente conocida como Helicobacter pylori (1).

Los experimentos de autoinoculacién realizados por
Marshall y Warren (2), asi como estudios posteriores con
voluntarios (3), demostraron que estas bacterias pueden
colonizar el estémago humano e inducir inflamacién de la
mucosa gastrica (4). Marshall desarroll6 una gastritis tran-
sitoria tras ingerir H. pylori, mientras que Warren presentd
una gastritis mds persistente, que resolvié con tratamiento
a base de doxiciclina y subsalicilato de bismuto (4). Estos
hallazgos impulsaron intensamente la investigacién sobre
esta bacteria, demostrando que la colonizacién géstrica por
H. pylori puede conducir a mdltiples trastornos gastroin-
testinales superiores, como gastritis crénica, tlcera péptica,
linfoma MALT y cancer géstrico (4).

El trabajo de Warren y Marshall les vali6 el Premio Nobel
de Medicina en 2005, por el descubrimiento del H. pyloriy
su papel en la gastritis y la dlcera péptica. Actualmente, es
uno de los patégenos humanos mds estudiados y uno de los
primeros carcindgenos bacterianos formalmente reconoci-
dos. Se estima que mds de la mitad de la poblacién mundial
estd colonizada por esta bacteria (4, 5).

El H. pylori es una bacteria gramnegativa, microaerofilica,
curvada y altamente movil gracias a sus flagelos giratorios,
que le permiten atravesar la capa mucosa (6). Se mantiene en
el moco géstrico gracias a filamentos de proteinas (flagelinas)
que evaden la activacion del sistema inmune innato por el
receptor tipo Toll 5 (TLR-5), debido a adaptaciones especi-
ficas en su secuencia de aminodcidos (6, 7). La quimiotaxis
controla su direccién de movimiento, permitiendo orientarse
por gradientes de pH y bicarbonato en el moco géstrico (6, 8,
9). Esta motilidad puede inhibirse in vitro mediante moléculas
pequeiias que reducen la densidad de colonizacion, lo que se
explora como posible enfoque terapéutico (9, 10).

En comparacién con otras bacterias patdgenas, tiene
un genoma pequefio (~1,6 Mbp), compuesto por un solo
cromosoma circular que codifica ~1.600 proteinas (4, 8, 9,
11). El genoma central consta de ~1.100 genes presentes en

todas las cepas, mientras que el resto corresponde a genes
accesorios que varian entre cepas, facilitando altas tasas de
mutacién y recombinacién (6, 7, 11).

Se cree que esta bacteria fue adquirida por los humanos
en Africa, posiblemente mediante un salto de huésped desde
una fuente animal atin desconocida, hace aproximadamente
100 000 afios (11, 12). La poblacién fitogeografica mas
ancestral es hpAfrica, predominante en el sur de Africa
(12). Otras poblaciones importantes incluyen hipNEAfrica,
hpEurope, hpEastAsia, hpAsia'y hpSahul (12, 13).

Un evento clave en su evolucion fue la adquisicién de la
isla de patogenicidad cag (cagPAI) (13), que codifica el sis-
tema secretor tipo [V (CagT4SS) (14): un complejo proteico
que atraviesa la envoltura bacteriana y transfiere moléculas
efectoras a las células del huésped tras la adherencia. Las
cepas que poseen CagT4SS inducen mayor inflamacién que
las cepas negativas (8§, 9, 12).

Finalmente, los polimorfismos genéticos del huésped y
la secrecion de dcido géstrico determinan en gran medida la
capacidad de H. pylori para colonizar la mucosa. Factores
de virulencia como CagA y la citotoxina vacuolizante VacA
modulan el sistema inmune y facilitan la colonizacion (4).
La respuesta inmune del huésped inicia con la infiltracién de
polimorfonucleares, seguida por la activacion de los sistemas
inmunes innato y adaptativo, en los que participan células T’
Helper 1 (THI),T Helper 17 (TH17)y Treguladoras (Treg),
entre otras (6, 9).

En adultos, la infeccién aguda suele ser asintomatica,
aunque puede asociarse con hipoclorhidria, dolor epigés-
trico y sintomas dispépticos leves a moderados, como se
ha descrito en informes de casos y estudios de provocacién
en voluntarios con H. pylori para el desarrollo de vacunas
(15-17). Por otro lado, la mayoria de los nifios infectados
permanecen asintomdticos y las complicaciones son poco
frecuentes (9, 16). La prevalencia varia sustancialmente
segun la edad, el origen étnico, las enfermedades asociadas,
las regiones geogrificas, el nivel socioeconémico y las
condiciones de higiene (12, 18-20).

Existen multiples indicaciones para el tamizaje de H.
pylori, como la presencia de dolor epigdstrico, hipoclor-
hidria o dispepsia. También se incluyen: antecedentes de
enfermedad ulcerosa péptica (21); linfoma MALT de bajo
grado (17); reseccion endoscépica previa de cancer géstrico
temprano (22, 23); dispepsia no investigada en pacientes
<50 afios sin sintomas de alarma (21); dispepsia funcional
(21); familiares de primer grado con cdncer gastrico (21,
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23); inmigrantes de zonas con alta prevalencia (21); anemia
ferropénica inexplicada (21, 24); trombocitopenia inmune
en adultos (21); uso prolongado de IBP (inhibidor de bomba
de protones), AINES (antiinflamatorios no esteroides) o
aspirina, ademds de factores de riesgo individuales (24).

Las pruebas invasivas requieren biopsia por endoscopia
digestiva alta (EVDS) (25) e incluyen: prueba rdpida de
ureasa (RUT), histologia, cultivo bacteriano y PCR o hibri-
dacién fluorescente in situ (26). Las no invasivas incluyen:
prueba de aliento con urea marcada con 13 C-urea (UBT),
serologia, antigeno en heces (SAT) y PCR en heces (26,27).
Para diagndstico primario, se recomiendan UBT y SAT (9,
16, 19, 20, 26). La serologia es ttil para tamizaje inicial y
estudios epidemioldgicos, aunque con sensibilidad y espe-
cificidad menores (53 y 74%) (26). La histologia permite
evaluar inflamacién y lesiones precancerosas (28). El cultivo
se reserva para pruebas de sensibilidad antibiética (10, 29).

La UBT utiliza urea marcada con 13 C-urea ingerida con
cido citrico, la cual es hidrolizada por ureasa bacteriana,
liberando CO, y amoniaco (26). Tiene alta sensibilidad y
especificidad (95 y 100%) (9, 26), sin efectos adversos y con
buena tolerancia, a diferencia de la EVDS (9, 15, 20, 26, 28).

Lainfeccién por H. pylori puede aumentar hasta 10 veces
el riesgo de cancer géstrico (27,30-32). Este cdncer ocupa el
cuarto lugar en incidencia en Colombia (33-37) y estd entre
los de mayor mortalidad (27, 32, 34). Por tanto, reducir la
prevalencia de H. pylori podria disminuir su carga (30).

El Helicobacter pylori tiene una alta prevalencia a nivel
mundial (8.1%). En 2015 se estimé mas de 4400 millones
de personas infectadas (16, 33). Una vez que las personas
adquieren la infeccion por H. pylori, el patégeno suele per-
sistir durante toda su vida (16). Sin embargo, un estudio de
cohorte retrospectivo describi6 el aclaramiento espontdneo
en nueve de 58 niflos (15.5%) durante 20 afios de segui-
miento en el 2002 (18), debido a las mejoras en la situacién
socioecondmica y condiciones de higiene (19).

Sin embargo, la prevalencia mundial en nifios se mantuvo
hasta en 34% durante el periodo 2014 - 2020 (33,37),y para
los adultos tuvo una disminucion de 55 - 43% durante este
mismo periodo (33); atribuido principalmente a la mejora de
la situacién socioecondmica, el nivel de vida y condiciones
de higiene (9, 19,38, 39). El aumento del uso de antibidticos,
incluidas las terapias adyuvantes de erradicacion, podria
ser otro factor contribuyente (9, 39, 40). Se describe mayor
prevalencia en adultos que en nifios (25), pero un reciente
cuerpo de evidencia sugiere lo contrario (20, 37, 40-45); y
también es mayor en las zonas rurales que en las regiones
urbanas (16).

En Colombia, se han realizado estudios desde 1987. En
2003, Bravo et al. reportaron los afios de mayor prevalencia:
Bogotd (1996, 97.4%), Medellin (1989, 67.1%), Cali (1987,
72.2%), Cartagena (1994, 100%), Pasto (1989, 85.5%) y
Popayan (1991, 30%) (40). En 2016, un estudio en 16 ciu-
dades encontré una prevalencia nacional de 69.1% (36), con
variaciones locales: Medellin (36.4%) (35), Cali (63.1%) (36).
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La epidemiologia se ha descrito en estudios nacionales
e internacionales; sin embargo, no se identifican reportes
sobre la prevalencia de esta infeccién en el municipio de
Envigado (40-42). La prevalencia de esta infeccién y de
sus patologias asociadas varian en la literatura (16), por lo
que es importante conocer la epidemiologia local para de-
terminar la necesidad de cambios en procesos de deteccion,
proponer estrategias de erradicacién y disminuir la carga de
enfermedad en la poblacién (41-42). Este estudio tiene la
intencién de medir la prevalencia de H. pylori en pacientes
consecutivos sometidos a prueba de aliento con urea por
diversas indicaciones, ya que pueden progresar silenciosa-
mente a diversas patologias asociadas.

Metodologia

Se realizé un estudio observacional descriptivo de corte
transversal con el objetivo de establecer la prevalencia de
infeccién por Helicobacter pylori en pacientes que asisten a
control de salud ambulatorio, atendidos por la especialidad
de medicina interna en un consultorio del municipio de En-
vigado, durante el periodo comprendido entre diciembre de
2023 y junio de 2024. Se incluyeron pacientes mayores de
14 afios, de ambos sexos, a quienes se les realizé la prueba
de aliento con urea marcada. Se incluyeron pacientes conse-
cutivos que cumplieron con los criterios de seleccion, hasta
completar el tamafio muestral. Se excluyeron aquellos que,
por su condicién de salud, no pudieron realizar la prueba.

Larecoleccion de los datos necesarios sobre los pacientes
se llevd a cabo a través de la historia clinica electrénica,
registrada en una base de datos mediada por tecnologia. Los
resultados de las pruebas de aliento con urea fueron descritos
por profesionales del laboratorio y consignados en el informe
del procedimiento, del cual se extrajo la informacioén de
interés para el estudio. La informacién recolectada fue trans-
crita por duplicado en una base de datos, y posteriormente
ambas versiones fueron comparadas utilizando el software
Microsoft Excel Compare®.

Se aplicé un muestreo no probabilistico tipo intencio-
nal, para calcular un tamafio poblacional segin los datos
locales y logrando obtener una muestra de 505 pacientes;
se excluyo un paciente por no cumplir con los pardmetros
seleccionados.

Para el andlisis de dato se utilizé el software SPSS® 18
(IBM, Armonk, New York). Se realiz6 una descripcion
estadistica utilizando frecuencia, promedios y desviacién
estdndar. Para las correlaciones entre las variables ordinales
se usé el coeficiente de Spearman, y para las asociaciones
entre variables categdricas se usé la prueba chi’o la prueba
exacta de Fischer.

Resultados
En total se identificaron 505 pacientes para realizar
la prueba de aliento con urea marcada, de los cuales 504
cumplieron los criterios de seleccién y se incluyeron en
el andlisis. Entre las razones para ser seleccionados estdn:
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paciente vivo con historia clinica registrada en la base de
datos, mayores de 14 afios de ambos sexos, pacientes que
consulten y estén registrados en la base de datos del con-
sultorio en Envigado.

El total se analizaron 504 muestras correspondiente a
igual nimero de pacientes de los cuales 268 (53.2%) fueron
mujeres y 236 (46.8%) hombres. La media de la edad fue de
48.2 afios (DE 14 .4). La distribucién por grupos de edad de
las pruebas de aliento analizadas se observa en la Tabla 1.

Tabla 1. Andlisis de resultados.

Variables n Prueba positiva Prueba negativa
[%(IC 95%)] [%(IC 95%)]
Total 504 44.2 (40.0 - 48.6) 55.8 (51.4-60.0)

Sexo [% (IC 95%)]

Masculino 236 47 (40.8 - 53.4) 53 (46.6 —59.2)

Femenino 268 41.8 (36— 47.8) 58.2(52.2 - 64)

Edad (afios) [ % (IC 95%)]
<35 108

40.7(319-502)  59.3(49.8—68.1)

>35 396

452 (404 -50.1)

54.8 (49.9 - 59.6)

125
100
75

50

Niimero de pacientes

25

T T T
14-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-80 >80

Rango de edad

Figura 1. Distribucion de pacientes por grupos de edad.

@ Total pacientes mujeres (F) @ Total Pacientes hombres (M)

Figura 2. Distribucion de pacientes segiin el sexo.

Se encontraron 223 pruebas positivas correspondientes
a44.2%. La prevalencia de H. pylori por sexo fue 41.8%
en las mujeres y 47% en los hombres. El promedio de edad
de los pacientes con presencia de H. pylori fue 48.3 afios
(DE 14.2); 49.8 afios en hombres y 48.2 afios en mujeres.
Se puede observar la distribucién de H. pylori por grupo
de edad (Figura 1) y sexo (Figura 2).

Discusioén

La infeccion por Helicobacter pylori se ha evidenciado a
nivel mundial y afectado a todos los grupos poblacionales;
se estima que mds de la mitad de la poblacién mundial estd
infectada (16). En este estudio se encuentra la infeccion
en 44.2% de las pruebas.

Al comparar resultados, se puede demostrar que la
prevalencia es baja en relacién con las investigaciones
iniciales, pero alta respecto a investigaciones mds recientes
(16,30,41). En Colombia, para el afio 2003 la prevalencia
de H. pylori se estimé en 69.1% a partir de 8652 pacientes
provenientes de 16 ciudades del pais (40). En Medellin, en
esa misma serie, se reporté una prevalencia de 65%. Otro
estudio publicado en 2016 por Garcia et al., encontré una
prevalencia de 36.4% en 986 muestras (35). Por tanto, se
evidencia que, a pesar de una reduccién en comparacién
con el ano 2003 (69.1% vs. 44.2%),ha habido un aumento
respecto a 2016 (36.4 vs. 44.2%), lo cual debe ser objeto
de estudio en pacientes con factores de riesgo. También se
debe resaltar que nunca se habia descrito la prevalencia en
la ciudad de Envigado, por lo que este estudio representa
un punto de partida para la epidemiologia local.

Otras ciudades de Colombia han realizado estudios de
prevalencia (35-37, 41). Por ejemplo, un estudio realiza-
do por la Fundacién Valle de Lili en 2020, en Cali (43),
encontrd una prevalencia de 38.5% en 1105 muestras.
En la Clinica Colsanitas de Bogota en el afio 2022, se
evaluaron 160 pacientes, encontrando una prevalencia de
37.5% (36). A pesar del cuerpo de evidencia existente, no
se han identificado estudios recientes en otras ciudades de
Colombia. Las tltimas prevalencias disponibles, descritas
hace mads de una década, corresponden al estudio de Bravo
etal.en 2003, que report6 tasas de 99.1% en Tunja, 86.5%
en Popayédn y 85.5% en Manizales (41).

Se ha descrito que, en los paises en via de desarrollo,
mds de 50% de la poblacién estd infectada antes de los 10
aflos (20), con un pico de prevalencia de 80% justo antes
de los 50 afios (16). Esta evidencia es respaldada por un
estudio realizado en 2020 en la ciudad de Bogotd, en el
que se encontré una prevalencia de 54.5% en 128 infantes
(37). En nuestro estudio, se observd un comportamiento
similar, encontrando un pico de prevalencia de 53.3% antes
de los 50 afos. Por otro lado, en los paises desarrollados,
solo 10% de la poblacién estd infectada antes de los 10
aflos (40), y la prevalencia aumenta desde 10% entre los
18 y 30 afios, hasta 50% en mayores de 60 afios (44). En
nuestra serie se encontré que la prevalencia de infeccién
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en menores de 35 afios fue 40.7% y 45.2% en mayores
de 35 afios.

Torres et al. encontraron una asociacion entre la infeccién
y el hacinamiento [OR = 1.4 (IC 95%: 1.23-1.60)], bajo
nivel educativo [OR = 242 (IC 95%: 1.71-3.44)] y bajo
nivel socioeconémico [OR = 1.43 (IC 95%: 1.26-1.63)]
(19). Esto podria explicar en parte, la baja prevalencia de H.
pylori encontrada en el presente estudio, ya que la poblacién
que consulta el consultorio es predominantemente de clase
mediay alta. Otros factores asociados con tasas mds altas de
infeccién incluyen el nimero de hijos, las camas compartidas
y la calidad del agua (19). Ademads, se ha propuesto que la
disminucién en la prevalencia de la infeccién guarda relacién
con el mejoramiento de la economia, segiin un estudio japo-
nés que analizé la prevalencia durante los periodos de guerra
(45); esto podria explicar el descenso observado entre la
prevalencia de 2003 (65%) y la prevalencia actual (44.2%).

Cléasicamente, se ha descrito que la prevalencia de la
infeccion aumenta con la edad. Asi, Pounder et al. dividie-
ron a los paises en dos grupos, en un estudio realizado en
diversas regiones (46): el grupo 1, en el cual la mayoria de
las personas se infectan en la infancia y la infeccién persiste
durante toda la edad adulta; y el grupo 2, donde solo un
pequeiio nimero se infecta en la infancia, pero la prevalen-
cia aumenta con la edad. En nuestro estudio la prevalencia
mostré un comportamiento inusual: fue mayor en el grupo
de edad de 50-59 afios, y luego disminuy6 gradualmente en
los grupos de edad siguientes, tanto en la poblacién general
como en hombres y mujeres. La prevalencia fue mayor en
hombres que en mujeres (47 vs. 41.8%, respectivamente),
lo cual concuerda con lo reportado por Dorji et al. (46).

También se han descrito los hallazgos histopatolégicos
asociados a H. pylori, siendo la gastritis la patologia mas
frecuente, presente en mds de 90% de los pacientes a nivel
mundial, con una edad media de 51 afios (44). En Medellin,
los estudios histolégicos generan controversia, ya que solo
36.4% de las gastritis presentaban infeccién por H. pylori
(35), 1o cual no concuerda con lo reportado en la literatura,
donde esta bacteria es considerada una de las principales
causas de la enfermedad (43). Bravo et al. encontraron
una prevalencia de gastritis de 83.6% (40), mientras que
en Medellin fue significativamente mds baja (73.7%) (35).
En el presente estudio se utilizo la prueba de aliento para el
diagndstico, encontrando que el grupo de edad con mayor
ndmero absoluto de casos fue el de 50-59 anos, resultados
similares a los reportados en la literatura.

Es de anotar que en este y en muchos estudios de preva-
lencia de H. pylori, la presencia de la bacteria no siempre se
asocia con sintomas dispépticos (9), ya que en la mayoria de
las personas infectadas se presenta un estado de colonizacién
asintomadtica. Sin embargo, todos los pacientes evaluados en
este estudio presentaban sintomas de dispepsia. Se considera
que no es posible atribuir la universalidad de la sintomatolo-
gia dispéptica a H. pylori, ya que solo se detecto la bacteria
en 44.2% de los casos.
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Conclusién

La prevalencia de infeccion por H. pylori en este estudio
es baja comparada con otras investigaciones, pero alta en
relacion con los estudios mas recientes. Ademas, se demostré
un comportamiento inusual en los grupos de edad descritos;
incluyendo datos significativos para la poblacién joven.

Algunas de las alteraciones causadas por esta bacteria se
correlacionan entre si y pueden ser precursoras de maligni-
dad (47), principalmente adenocarcinomas (49) y linfoma
MALT (48-51), importantes causas de morbilidad y mor-
talidad (15-20). La deteccién temprana y el tratamiento de
las lesiones precursoras podrian impactar significativamente
estos desenlaces (22), razén por la cual se debe fomentar el
cribado en pacientes con factores de riesgo.
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