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Ser oprevalencia de anticuer pos anti Helicobacter
Pylori en personal dela Seccion Gastroenterologia
del Hospital Clinico de la Universidad de Chile

Carmen Hurtado H.®, Antonio Morales B., Jorge Naranjo L.,
Katherine Venegas? y Lisandro Stuardo T.@

SEROPREVALENCE OF ANTIBODIES AGAINST HELICOBACTER PYLORI
IN PERSONNEL WORKING IN THE GASTROENTEROLOGY SECTION
OF THE CLINICAL HOSPITAL OF THE UNIVERSITY OF CHILE

Introduction: Helicobacter pylori (Hp), a bacterium that colonizes gastric mucosa, is
considered an important pathogen in some forms of histological gastritis, gastric and
duodenal ulcers and a risk factor for gastric adenocarcinoma and lymphoma. Means of
transmission are the oro-oral and feco-oral routes. Infection could be acquired by
contamination with products as saliva, vomits, aerosols or feces from people colonized by
the bacterium. Aim: Was to study the seroprevalence of antibodies against Helicobacter
pylori in personnel working in the Gastroenterology Section of the Clinical Hospital of the
University of Chile. Material and Methods: The study included physicians that perform
endoscopic procedures, technical assistants for them and Laboratory personnel. Anti-Hp
antibodies were determined with an ELFA (fluorescent immunoassay) method. Results: The
group was formed by 35 persons, being 19 males and 16 females and 26 (74%) were anti-
Hp positive, among them 14/19 (78%) males and 12/16 (75%) females, without difference.
No difference was found in endoscopy 18/24 (73%) or extraendoscopy 8/11 (75%)
personnel, or professionals (68%) and non professional assistants (90%). Conclusion:
Prevalence of antibodies against Hp is high in our Section (74%) in accordance with what
has been found in other studies in our population.
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la Ulcera péptica, el cancer géstrico no cardial,
linfomas de células B (no Hodgkin)*3, Se ha
asociado a defectos de |la absorcion del Fe,

I ntroduccién

El Helicobacter pylori (Hp) es una bacte-

ria Gram negativa, flagelada, de forma curva
0 espiral, atamente movil, que coloniza princi-
palmente la mucosa géstrica’.

La patologia a la que se asocia, puede ser
causade mortalidad (2-4%) y morbilidad, men-
ciondndose: la gastritis inflamatoria superficial,

acido fdélico, VitaminaB12*%, anemias, diarrea,
menor desarrollo en lainfanciay podria con-
tribuir ahemorragias por anti inflamatorios no
esteroidales®. Su probable influencia en afec-
ciones cardiovasculares 0 dermatolgicas no
estd completamente demostrada.
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Algunos estudios sugieren gque la coloniza-
cion con Hp més bien reduciria la prevalencia
de agunas patologias como €l reflujo gastro-
esofégico’, la esofagitis erosiva y e esofa-
go de Barrett®®, cancer esofagico o cardial'®™.
Un efecto similar se habria observado con las
enfermedades a érgicas’? o auto-inmunes (lu-
pus)®. Si embargo, la mayoria de estas obser-
vaciones son controversiales. No se ha encon-
trado una asociacién con dispepsia funcional
ni con cancer de colon

Lainfeccion se caracteriza por una alta pre-
valencia en paises en vias de desarrollo (ma-
yor que enlos desarrollados), su adquisicion
ocurre principalmente en la primera infancia,
con un factor cohorte que explica su aumento
con la edad™*®. La transmision intrafamiliar
por vias principales oro-ora y feco-oral, afec-
ta mayormente los estratos socioecondmicos
bajos!®Y’. El agua para beber, también se la
ha descrito como otra fuente de infeccion'®.
La pérdida o adquision de lainfeccion es bagja
en adultos (1%) y con escasa reinfeccion post
erradicacion®.

Algunos estudios sugieren la existencia de
factores laborales propicios para infectarse,
entre ellos, € trabgjo hospitalario™? y se ha
mencionado especialmente el procedimiento de
la endoscopia digestiva?®?, postulandose que
el contacto con secreciones orales, aerosoles,
vémitos® o deposiciones®, podria generar este
mayor riesgo de infeccion.

Se conoce que la infeccion estimula la in-
munidad, con una respuesta inmunolégica lgG
e IgA, sobre esta base, se han desarrollado
tests serol égicos que posibilitan la medicion de
los anticuerpos anti Hp?. Por otro lado, se
menciona, que la desaparicion espontédnea de
labacteriaesrara, por lo que lapositividad de
los anticuerpos podria ser considerada diag-
nostica de infeccion en un ato porcentaje®.
La sensibilidad fluctlaentre 88y 99% sien-
do la especificidad de un 100%. La determi-
nacion de los anticuerpos no es Util para com-
probar la erradicacion en una poblacion trata
da, ya que la desaparicion de ellos es muy
posterior ala pérdida de la bacteria®.

El propdsito de la presente investigacion fue
estudiar la seroprevalencia de anticuerpos anti
Helicobacter pylori en la seccién de Gastro-
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enterologia del Hospital Clinico delaUniversi-
dad de Chile y comparar grupos de personas
con trabagjo en endoscopia (profesionaesy ayu-
dantes) con los que realizaban labores en otras
areas de la misma Seccién (profesionales y
ayudantes) y analizar los resultados con datos
de preva encia publicados en nuestro pais.

Material y Métodos

Se estudio un total de 35 personas pertene-
cientes a la Seccion de Gastroenterologia del
Hospital Clinico de la Universidad de Chile,
todas adultas, 19 hombres y 16 mujeres. La
edad promedio del grupo estudiado fue 44,3 +
9 afos (rango 26-67 afos, mediana 45 afos).
Un grupo estuvo formado por profesionales
médicos y persona de apoyo que realizaban
procedimientos de endoscopia digestiva, (n = 24).
Un segundo grupo, constituido por el personal
del Laboratorio de Gastroenterologia, € cua
también estd en contacto con secreciones, ma-
terid bioldgico, sondasy procedimientos de son-
deo duodenal, pero que no participa en €l tra-
bajo endoscopico (n = 11). El total del grupo
tenia una permanencia promedio en la Seccion
de Gastroenterologia de 13,3 afios, rango entre
1 y 29 afos. Mediana de 10 afios.

Se extrgjo una muestra de sangre para la
determinacion de los anticuerpos, se separ6 el
suero el cua se guardé a -20 °C hasta su
andlisis posterior.

Los anticuerpos anti-Helicobacter pylori
se analizaron empleando la técnica ELFA,
(inmunoensayo de fluorescencia) del Labora
torio BioMerieux Marcy LEtoile-France. El
equipo automatizado para la medicion es €
MiniVidas. La técnica consiste en determinar
IgG anti Helicobacter pylori, la que es captu-
rada por los antigenos del Helicobacter pylori
gue se encuentran adosados en una fase soli-
da. La reaccion se evidencia mediante un se-
gundo anticuerpo, una anti gamma globulina
humana marcada con fosfatasa alcalina, que
se unird alos anticuerpos previamente fijados,
dando origen a un complegjo tipo “sandwich”.
En la etapa final, la enzima actuara sobre €l
sustrato el 4-Metil lumberiferil fosfato, cuyo
producto final es fluorescencia. Se considera
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una muestra positiva si su lectura de fluores-
cencia es mayor a un valor de corte o umbral
que establece el instrumento automatizado en
relacion alos estandares utilizados.

El andlisis estadistico de los resultados se
realiz6 con test de X2 o de Fisher.

Este estudio fue aprobado por comité de
éticadel Hospital Clinico de laUniversidad de
Chile. La investigacion cont6 con la informa:
ciény consentimiento voluntario de los partici-
pantes.

Resultados

De €l total de los sujetos estudiados 26/35
(74%) tuvieron anticuerpos anti Hp positivos.
No se encontro diferencia segun sexo ni edad,
siendo positivos 13/19 hombresy 13/16 muje-
res, 68 y 81%, respectivamente. Tampoco se
encontro diferencia de positividad entre los que
trabajaban en &rea de endoscopia o de labora-
torio, 18/24 y 8/11, 75y 73%, respectivamen-
te.

No se encontré diferencias en la positividad
de los anticuerpos Hp entre profesionales 17/
25 y ayudantes 9/10, 68 y 90% respectiva-
mente.

La Tabla 1 muestra los datos referentes a
la positividad del anticuerpo anti Helicobacter
pylori entre profesionales y ayudantes de
endoscopia o del laboratorio y en relacion con
laedad. Tampoco se encontro diferencia cuan-
do se consideré el tiempo de trabajo transcu-
rrido en nuestra Seccion.

Discusion

El presente estudio, demostré la presencia
de anticuerpos anti Hp en un elevado porcen-
taje del persona de gastroenterologia, 74%, €l
que fue independiente de varios factores, en-
tre ellos edad, género, lugar y tiempo de traba-
jo en la seccion y entre profesionales y ayu-
dantes. En un estudio efectuado en el Servicio
de Salud Metropolitano Sur-Oriente, en 5.725
pacientes asintomaticos alos cuales se lesrea
liz6 una endoscopiay test de ureasa, se obser-
v6 un porcentgje cercano al 80% de coloniza-
cién, aun aquellos pacientes con endoscopia
normal presentaron una tasa de colonizacién
de 74,6%%. Sin embargo, en otro grupo de
pacientes sometidos a endoscopia en nuestra
seccion, en una serie de 276 pacientes, la co-
lonizacién fue bastante menor acanzando la
cifra de 44,9%"%. Si bien, no es posible com-
parar resultados basados en la deteccidon de
Hp mediante anticuerpos, con los del test de
ureasa, se podria concluir que e persona de
gastroenterologia estudiado, habria estado en
algn momento colonizado por Hp en un por-
centaje mayor que €l de los pacientes que son
actualmente atendidos por este personal.

Se encontré una mayor frecuencia de anti-
Hp en personal ayudante que en el profesio-
nal, aunque fue sin significancia estadistica,
posiblemente por el escaso nimero de perso-
nas incluidas. Esas diferencias podrian atri-
buirse a la procedencia socioeconémica de am-
bos grupos.

El grupo total estudiado era bastante homo-

Tabla 1. Resultados de anti Hp 1gG. Distribucion por érea detrabajoy ocupacion

Laboratorio Endoscopia
Profesionales Ayudantes Profesionales Ayudantes

NUmero 5 6 20 4

Sexoh/m 14 2/4 15/5 13

Edad promedio 47,4 445 445 40,0

Mediana 51 46 44 39

Anti Hp IgG (+) 3 5 14 4

% 60 83 (p=0,545*) 70 100 (p=0,530*)

*p calculado entre profesional y auxiliar
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géneo con respecto a la edad, de los que fue-
ron negativos para los anticuerpos Hp, sola-
mente uno tenia una edad mucho mayor que
el promedio (67 afos). En los estudios antes
mencionados se encontré una clara declina-
cién de la colonizacion con la edad®3. Por
otro lado, se esperaba que a mayor afios de
practica en esta actividad la infeccion fuera
mayor, pero no se encontré mayor prevalencia
de anticuerpos en |os sujetos con mayor tiem-
po en la seccion.

Dos sujetos, un profesional y un ayudante
de laboratorio que fueron anti Hp negativos,
habian sido tratados con terapia de erradica
cion para Hp tres afios antes del estudio.

La fuente y ruta de transmision de lainfec-
cion Hp aun sigue investigandose, 1a puerta de
entrada debe necesariamente ser la via oral
para alcanzar la mucosa gastrica.

El Hp se ha aislado desde la placa dental,
sugiriéndose que pudiera ser un reservorio para
esta bacteria. Los dentistas se los ha descrito
como otro grupo que también estaria en riesgo
de adquirir la infeccion con Hp, a estar ex-
puesto en mayor medida. Algunos estudios han
demostrado una mayor positividad de anti-
cuerpos anti Hp en estos profesionales, com-
parado con un grupo control234,

Los resultados publicados en la literatura,
respecto a grupos con riesgo originado por el
procedimiento endoscopico son contradictorios,
probablemente tengan relacion con el grado
de infestacién previa en los diversos ambien-
tes. Algunos estudios en aire espirado, em-
pleando urea marcada, con C13 no han reve-
lado diferencias?*5% mientras que en otros
se ha observado una mayor infeccion en €
personal gastroenterol6gico®®. Otro estudio
que utilizd la medicién de antigenos de Heli-
cobacter pylori en deposiciones tampoco re-
vel6 unamayor infeccion en persond de gastro-
enterologia®.

Es probable que las condiciones en las cua-
les se redliza el procedimiento endoscopico y
el ambiente social del cual provengan los suje-
tos estudiados, sean los factores més impor-
tantes que influencian y expliquen los resulta-
dos discordantes en |os distintos estudios. Por
otro lado, podria ser importante, por €l rol que
juega esta bacteria, realizar test serol6gicos de
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medicién de anticuerpos anti Hp a inicio de
esta actividad laboral, para de esta manera
establecer la tasa de infeccion relacionadas a
dla

Actuamente, la actividad endoscépica, apa-
rentemente no seria un factor de riesgo agre-
gado de infeccidn, € cua seria muy bajo de-
pendiendo de la rigurosidad del uso de las
distintas barreras protectoras y de las precau-
ciones universales utilizadas por los profesio-
nales y ayudantes (decontaminacion sistemati-
cay automatizada de equipos, uso de guantes,
delantales y mascarillas desechables por € per-
sonal). Estas medidas constituirian lamejor pro-
teccion tanto para el persona que realiza los
procedimientos, como para los pacientes no
colonizados sometidos a endoscopia.

En conclusion, la presencia de anticuerpos
anti Hp en personal de Gastroenterologia de
un Hospital Universitario es elevaday es simi-
lar a porcentaje de pacientes colonizados, in-
vestigados con €l test de la ureasa. Como no
existen en nuestro medio estudios de inciden-
cia de Anticuerpos Hp en poblacion genera
no es posible precisar s esta actividad consti-
tuye en nuestro medio un riesgo adicional de
infeccion por este germen, sin embargo, se
podria estimar que si este riesgo existe, debie-
raser marginal.

Resumen

Antecedentes. El Helicobacter pylori (Hp) es
una bacteria que coloniza principal mente la mucosa
gastricay desempefiaun rol etiopatogénico impor-
tante en algunas formas de gastritis, ulceraciones
gastro-duodenales y es ademas un factor de riesgo
de padecer adenocarcinomay linfoma gastrico. Se
ha postulado que la via de contagio principal se-
ria, oral-oral o fecal -oral. Existiriaun riesgo de ad-
quirir la infeccion al estar en contacto con secre-
ciones oraes, aerosoles, vémitos o deposiciones
de sujetos colonizados con la bacteria. El proposi-
to de la presente investigacion fue estudiar la
seroprevalencia de anticuerpos anti Helicobacter
pylori en la seccidn de Gastroenterologia del Hos-
pital Clinico Universidad de Chile. Material y Mé&
todos: El grupo de estudio estuvo formado por los
médicos que realizan endoscopias, €l personal téc-

283



C. HURTADO H. et a.

nico de apoyo a este procedimiento y el personal
del laboratorio clinico de la Seccién de Gastroen-
terologia. Los anticuerpos anti-Helicobacter pylori
se analizaron empleando la técnica ELFA, (inmu-
noensayo de fluorescencia), Resultados: Se estu-
diaron 35 personas, 19 hombresy 16 mujeres. Vein-
tiséis sujetos (74%) tuvieron anticuerpos anti Hp
positivos. No se encontré diferencia segiin sexo,
siendo positivos 14/19 hombresy 12/16 mujeres, 78
y 75%, respectivamente. Tampoco se encontro di-
ferencia entre los que trabajaban en area de
endoscopia o0 extraendoscopia, 18/24y 8/11, 73y
75%, respectivamente, ni entre los profesionales 68%
y ayudantes 90%. Conclusion: La presencia de
anticuerpos anti Hp fue altamente prevalente en
nuestra seccion (74%) aungue concordante con las
cifras de infeccion que se manejan a nivel pobla-
cional.

Palabras claves: Helicobacter pylori, anticuer-
pos.
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