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I. INTRODUCCION

La bacteria Gram negativa Helicobacter pylori reside en el estbmago humano, que
anteriormente era considerado un ambiente estéril debido a su bajo pH. Numerosos estudios han
demostrado que H. pylori es la principal causa de la inflamacion del estdmago, y es reconocido
como un factor clave en el desarrollo de patologias del tracto gastrointestinal superior,
incluyendo la enfermedad de Ulcera péptica y neoplasias intestinales extragastricas. (Kariya,
Okano & Nishizaki, 2014)

Recientemente, algunos investigadores enfatizan que H. Pylori podria desempefiar un
papel en la patogénesis de diversos problemas otorrinolaringoldgicos. El jugo gastrico infectado
con H. pylori podria jugar un papel importante en la infeccién del tracto respiratorio superior.
Aunque mecanismos directos y/o indirectos podrian estar implicados en la asociacion entre H.
pylori y enfermedades de las vias respiratorias superiores, el papel etioldgico de H. pylori en los
trastornos del tracto respiratorio superior aun no ha sido completamente aclarado. (Jabbari,
Rafeey & Radfa, 2009)

A pesar de que H. Pylori es probablemente la infeccion bacteriana crénica mas comun de
los seres humanos, hasta la fecha los modos precisos de transmision y reservorios naturales de H.
Pylori ain se siguen descubriendo. El estdmago humano se consider6 como el Unico reservorio
de H. Pylori hasta que la bacteria fue encontrada en placas humanos dentales, lesiones orales,
saliva, asi como tejido adenoamigdalar. (Abdel-Monem, Magdy, Nour, Harfoush & lbreak,
2011).

Esto apoya la opinién de que la infeccion se transmite por via oral-oral, fecal-oral y
gastrica-oral y que Helicobacter pylori no requiere un ambiente acido (es decir, el estomago)

para sobrevivir. (Skinner et al., 2001)

Se sugiere que fluido gastrico contaminado con H. pylori entra a la cavidad nasofaringea
por la Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico (ERGE) y coloniza las placas dentales y tejido
adenoamigdalar. Otra explicacion Gltimamente descrita es que se encontro la presencia de H.
pylori en la mucosa gastrica unido al tejido linfoide asociado a la mucosa. EI mismo tejido se
encuentra en la cavidad oral y la faringe en los tejidos que comprenden el anillo de Waldeyer, en

el que, las amigdalas y adenoides forman una gran parte. Por estas razones, recientemente se ha
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centrado gran interés en la deteccion de la presencia de H. pylori en el tejido adenoamigdalar.
(Abdel-Monem et al., 2011)

Se han encontrado datos que apoyen el posible papel desempefiado por H. pylori en las
etiologias tanto de la amigdalitis, de la hipertrofia amigdalar como del sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS). (Néartova et al., 2014).

El tejido amigdalino es un componente del tejido linfoide asociado a la mucosa (MALT),
Helicobacter pylori, induce la activacion de agregados linfoides (MALT) en el estdmago.
Debido a que el MALT del anillo de Waldeyer es la primera linea de defensa de la mucosa
contra los patégenos invasores, es plausible que H. Pylori induce una reaccion pro inflamatoria
que es tanto local como sistémica, activando al MALT amigdalino que podria ser a través de la
expresion de iINOS (enzima 6xido nitrico sintasa inducible) por los macréfagos provocando la

hipertrofia resultante de las amigdalas palatina.

El mecanismo por el cual Helicobacter pylori recluta células inflamatorias al sitio de la
inflamacion se ha delineado. Este organismo es citotdxico a través de una cascada de la enzima
oxido nitrico sintasa. Produce productos altamente estables que penetran en la lamina propia y
estimula la expresién de la enzima 6xido nitrico sintasa inducible (iNOS) en macro6fagos, con la
posterior produccién de 6xido nitrico, aumento de la quimiotaxis y produccion de citocinas. La
respuesta pro inflamatoria del Helicobacter pylori inducen la expresion de mRNA de iNOS, la
actividad enzimatica y el oxido nitrico incrementa. Esta asociacion entre Helicobacter pylori e
INOS se ha demostrado previamente en el intestino anterior y, mas recientemente, en la

apendicitis aguda. (Skinner et al., 2001)
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Il. ANTECEDENTES

En un estudio realizado por Nartova et al. (2014) llamado Presencia de diferentes
genotipos de Helicobacter pylori en pacientes con amigdalitis cronica y sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS), un total de 89 pacientes fueron incluidos a quienes se les realiz6
PCR, 60 de los cuales habian recibido el diagnostico de amigdalitis cronica y 29 de los cuales
tenian SAOPS. En el grupo de pacientes con amigdalitis cronica, H. pylori se detecté en 48
(80%) de las muestras, especificamente se identificd el gen cagA en 12 muestras (25%), y 12
muestras fueron negativas. En el grupo SAOPS, H. pylori se encontrd en 24 muestras (82,76%),

se detecto el gen cagA en 5 muestras (20,83%), y 5 muestras (17.24%) fueron negativos.

Encontro datos que apoyan que la orofaringe representa un depdsito para infeccion por H.
pylori que podria ser un factor etiopatogénico en amigdalitis cronica y la hiperplasia de las

amigdalas causada por SAOS.

Seref et al. (2001) llevaron a cabo: Investigacion de la colonizacién del Helicobacter
pylori en especimenes de Adenoamigdalectomia por medio de la prueba de CLO Test, un estudio
clinico prospectivo en el que se incluyeron 19 pacientes de entre 4 a 38 afios que se sometieron a
adenoidectomia, amigdalectomia o adenoamigdalectomia. Muestras de tejido que se habia
obtenido a partir de cada uno de los especimenes adenoides y las amigdalas en la fase
postoperatoria temprana, se colocaron en Kits preparados especialmente para H. pylori (prueba de
CLO Test) observandose los cambios de coloracion. Se encontré que 11 (57.89%) de los 19
pacientes incluidos en el estudio mostraron ser H. Pylori positivo, y 8 (42.11%) fueron
negativos, independientemente del tipo de muestra, demostrandose que habia una alta tasa de

colonizacion de H. Pylori en tejido de las amigdalas y adenoides.

Skinner et al. (2001) realizaron Helicobacter pylori y la amigdalectomia, la serologia
para Helicobacter pylori se realizo en 50 pacientes sometidos a amigdalectomia. Muestras de
amigdalas fueron controladas por la actividad de la ureasa mediante la prueba de CLO Test y se
buscé la expresion de iNOS (6xido nitrico sintasa inducible) en los macrofagos. Catorce (28%)

eran seropositivos para el Helicobacter pylori, pero no se encontr6 evidencia de este patégeno en
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ningun espécimen de las amigdalas. EI nimero de macrofagos con tincion de iNOS por campo,

se incrementd en pacientes seropositivos.

A pesar que Helicobacter pylori no se encontré que colonizara la amigdala se cree que
Helicobacter pylori estimula a las amigdalas mediante la induccién de la expresion de iNOS en
los macrofagos. La expresion mas alta en los pacientes seropositivos es un reflejo de una

reaccion proinflamatoria de Helicobacter pylori que es tanto local como sistémica.

Bayindir et al. (2015) realizaron: "Prevalencia de la Helicobacter pylori en las amigdalas
y adenoides” en el cual, el gen fosfoglucosamina mutasa para la deteccion de H. pylori y el gen
asociado a la citotoxina como gen de virulencia se examinaron en 84 tejidos adenoamigdalinos
obtenidos de 64 pacientes, mediante el uso de la reaccion en cadena de la polimerasa y también
se examind el suero de los pacientes. IgG para H. Pylori se detectd en el suero de 57 pacientes
(89%). Un total de 7 muestras de tejido de 64 pacientes (10,9%) resultaron positivos para ADN
de H. pylori, de los cuales 5 eran adenoides y 2 tejidos de amigdalas.

Todas las muestras positivas de reaccion en cadena de polimerasa también fueron
positivos para el gen asociado a la citotoxina, que es un determinante de virulencia para el
organismo. Este estudio sugiere que H. Pylori puede tener un papel en la patogénesis de

adenotonsillitis cronica, especialmente en areas endémicas.

Abdel-Monem et al. (2011) llevaron a cabo una investigacion llamada: Deteccion de
Helicobacter pylori en el tejido adenoamigdalar de los nifios con adenotonsillitis cronica
mediante la prueba réapida de ureasa, PCR y serologia de sangre: Un estudio prospectivo. Los
objetivos de este estudio fueron investigar si el tejido amigdalar de los nifios sintomaticos con
adenotonsillitis cronica alberga el organismo H. pylori, utilizando prueba rapida de ureasa (RUT)

y reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), asi como la serologia.

Este estudio clinico prospectivo se llevd a cabo en 20 nifios. Treinta muestras fueron
obtenidas (20 amigdalas y adenoides 10). RUT fue positivo en 16 (53,3%) muestras (12
amigdalas y adenoides). En base a los resultados, parece que el tejido amigdalar puede constituir

un deposito extragastrico por H. pylori en los nifios sintomaticos con adenotonsillitis cronica.

En nuestro pais no se ha realizado ningun estudio al respecto.
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I11. JUSTIFICACION

Helicobacter pylori se ha detectado en sitios extragastricos como la boca y la placa
dental. Esto apoya la opinion de que la infeccion se transmite por via oral-oral, géstrica-oral o
por via fecal-oral y que no requiere un ambiente &cido (es decir, el estbmago) para sobrevivir.
Ahora se conoce gque puede colonizar las amigdalas palatinas probablemente mediante el reflujo
gastroesofagico, por lo que las patologias digestivas y orales pueden constituir factores de riesgo
para el desarrollo de hipertrofia de amigdalas palatinas. H. pylori es capaz de provocar una
respuesta inflamatoria que podria resultar en hipertrofia de las amigdalas palatinas o en el
mantenimiento de la misma, y constituir un reservorio tanto para la reinfeccién como para la

autoinfeccion gastrica.

La hipertrofia crénica de amigdalas palatinas es una de las principales indicaciones de
amigdalectomia, y a su vez ésta cirugia es uno de los procedimientos quirdrgicos realizados con
mas frecuencia en el servicio de Otorrinolaringologia y uno de los motivos de referencia mas
comun de las unidades de atencion primaria, médicos generales y pediatras. En el periodo del
2012-2016 se han realizado 431 cirugias y aun en lista de espera quirdrgica hay 232 pacientes

con diagnostico de hipertrofia de amigdalas palatinas.

Es conocido que esta hipertrofia es causado por la hiperfuncion celular del anillo de
Waldeyer para obtener una respuesta inmunitaria 6ptima frente a infecciones, coadyuvando por
factores dietéticos, genéticos, hormonales, alérgicos, infecciones a repeticion, por lo que es
importante realizar estudios que investiguen otros agentes infecciosos como el Helicobacter
pylori, que es capaz de condicionar un estado inflamatorio que provoque o participe en la

patogénesis 0 mantenimiento de dicha hipertrofia.

Este estudio nos da la pauta de que a la luz de estos nuevos conocimientos, se identifique
en los pacientes con hipertrofia de amigdala palatinas factores relacionados a la colonizacion por
la bacteria H. pylori, de tal forma que estos pacientes se aborden multidisciplinariamente con
otras especialidades y se tome en cuenta en el manejo de ellos el tratamiento médico contra el

reflujo gastroesofégico y el tratamiento especifico para la erradicacion contra el Helicobacter
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pylori siendo la patologia adenoamigdalina una enfermedad que repercute en la salud fisica,

calidad de vida, rendimiento escolar en los nifios y rendimiento laboral en los adultos.
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El estdmago humano se consideré como el Unico reservorio de H. Pylori hasta que la
bacteria fue descubierta en placas humanas dentales, lesiones orales, saliva, asi como tejido
adenoamigdalar. Actualmente a pesar que se cuenta con pocos estudios, éstos han detectado la
colonizacion del tejido amigdalar por parte de esta bacteria y su participacion en el desarrollo de

hipertrofia de dicho tejido.
Por lo anterior, se plantea la siguiente pregunta de investigacion:

¢Cual es la prevalencia de Helicobacter pylori en pacientes con hipertrofia cronica de
amigdalas palatinas mediante el uso de la prueba rapida de ureasa en el Servicio de

Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016?
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V. OBJETIVOS
Objetivo General:

Determinar la prevalencia de Helicobacter pylori en pacientes con hipertrofia crénica de
amigdalas palatinas mediante el uso de la prueba rdpida de ureasa en el servicio de
Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016.

Objetivos especificos:

1. Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia.

2. ldentificar factores relacionados al Helicobacter pylori en pacientes con hipertrofia
cronica de amigdalas palatinas.

3. Mencionar el resultado de la prueba rapida de ureasa en pacientes sometidos a

amigdalectomia.

4. Correlacionar los factores asociados al Helicobacter pylori de los pacientes con

hipertrofia cronica de amigdalas palatinas con el resultado de la prueba rapida de ureasa.
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VI. MARCO TEORICO

La bacteria Gram negativa Helicobacter pylori (H. Pylori) reside en el estbmago humano,
que anteriormente era considerado un ambiente estéril debido a su bajo pH. La infeccion
permanente por H. pylori se adquiere a menudo temprano en la vida. Numerosos estudios han
demostrado que H. pylori es la principal causa de la inflamacion del estomago, y se reconoce
como un factor clave en el desarrollo de patologias del tracto gastrointestinal superior,
incluyendo la enfermedad de Ulcera péptica, céancer gastrico, neoplasias intestinales
extragastricas y el linfoma gastrico del tejido linfoide asociado a la mucosa. (Kariya et al., 2014)

Varios estudios anteriores reportaron éxito en el diagnostico de H. pylori a partir de muestras
orales de la placa dental, la saliva, la lengua, las amigdalas y el tejido de conductos radiculares.
Estos otros investigadores han planteado la cuestion de que si la boca es una fuente comdn de
reinfeccion del estbmago, incluso después de que se reciba el tratamiento. (Marques & Trevizani,
2010)

Amigdalas palatinas:

Las amigdalas palatinas son pares, generalmente masas ovoides localizadas en las paredes
laterales de la orofaringe. Generalmente estan confinadas a la orofaringe, pero con crecimiento
excesivo pueden extenderse hacia la nasofaringe, o, mas comun, hacia la hipofaringe. Las
amigdalas y adenoides son a menudo afectados simultdneamente por procesos similares

(infeccion cronica/recurrente o hiperplasia obstructiva).

La amigdala palatina representa la mayor acumulacion de tejido linfoide en el anillo de
Waldeyer y, en contraste con la amigdala lingual y las amigdalas faringeas, constituye un cuerpo
compacto con una fina capsula definida en su superficie. Las criptas amigdalinas son tubulos
ciegos desde el epitelio de la superficie de la amigdala que se alinea con el epitelio escamoso
estratificado y se extienden profundamente en este tejido.

La capsula amigdalina es una parte especializada de la fascia faringobasilar que cubre la
superficie de la amigdala y se extiende en ella para formar septos que llevan nervios y vasos. La
amigdala no es, por lo tanto, facilmente separado de su capsula, pero la capsula esta unido en

gran parte por tejido conectivo laxo a los musculos de la faringe. Se puede diseccionar
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facilmente la amigdala de su posicion normal mediante la separacion de la capsula del masculo a

través de este tejido conectivo laxo.

La fosa amigdalina se compone de tres musculos: el masculo palatogloso, que constituye
el pilar anterior; el masculo palatofaringeo, que es el pilar posterior; y el masculo constrictor
superior de la faringe, que forma la parte mas grande del lecho amigdalino. La pared muscular es
delgada, y en la pared externa de la faringe esta el nervio glosofaringeo. Este nervio puede
lesionarse facilmente si se viola el lecho amigdalino, y no es raro que el nervio esté afectado
temporalmente por el edema después de la amigdalectomia, que produce tanto una pérdida

transitoria del gusto sobre el tercio posterior de la lengua y otalgia referida.

El suministro de sangre arterial de la amigdala entra principalmente en el polo inferior,
con ramas también en el polo superior. En general, existen tres arterias en el polo inferior: la
rama tonsilar de la arteria dorsal lingual anterior, la arteria ascendente palatina (una rama de la
arteria facial) posterior, y la rama tonsilar de la arteria facial entre ellos, que entra en el aspecto
inferior de el lecho amigdalar. En el polo superior de la amigdala, la arteria faringea ascendente
entra por detras, y la arteria palatina menor entra en la superficie anterior. La rama tonsilar de la
arteria facial es la mas grande. Sangre venosa fluye a través de un plexo peritonsilar alrededor de
la capsula. El plexo drena en la vena lingual y venas faringeas, que a su vez desembocan en la

vena yugular interna.

La inervacion de la region amigdalina es a través de las ramas amigdalinas del nervio
glosofaringeo sobre el polo inferior de la amigdala y por medio de las ramas descendentes de los
nervios palatinos menores, que cursa a través del ganglio pterigopalatino. La causa de la otalgia
referida en la amigdalitis es a través de la rama timpanica del nervio glosofaringeo. EIl drenaje
linfatico eferente drena a través de los ganglios linfaticos cervicales profundos superiores,
especialmente el nodulo yugulodigastrico o nédulo amigdalino situado detras del angulo de la
mandibula. (Flint et al., 2010).

Con respecto al parénguima amigdalar, se pueden distinguir dos componentes
fundamentales: el folicular y el extrafolicular. En el folicular, histolégicamente se puede
diferenciar el foliculo linfoideo primario y el foliculo linfoideo secundario, siendo éste el mas

activo biolégicamente hablando.
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Foliculo linfoide primario: se corresponde con conglomerados de células B virgenes o
naives, que ain no han tomado contacto con antigenos. Cuando esto ocurre se forman los
foliculos linfoides secundarios. Foliculo linfoideo secundario, estd formado por: Centro
germinal: su funcion es la replicacién y diferenciacion de las células precursoras linfoides.
Manto linfoideo: a modo de corona, rodea al centro germinal, formada a su vez por linfocitos
maduros. La zona que esta junto al epitelio linforeticular, se halla mas engrosada recibiendo el

nombre de capa polar.

Histoldgicamente este parénquima amigdalar estad formado por células T tanto en el area
extrafolicular como en el epitelio linforeticular, siendo en condiciones normales mas abundante
la poblacién helper que la supresora. En los centros germinales también hay células T, pero sélo
de la variante helper. Las células B maduras, se encuentran en el manto linfoideo del foliculo
secundario y en el epitelio criptico, junto a la capa polar; mientras que las células presentadoras
del antigeno se distribuyen de manera muy similar a las células T, es decir, en las zonas
extrafoliculares, epitelio criptico y en los centros foliculares. Ademas, en los centros foliculares
se distribuyen las células dendriticas foliculares, cuya funcién consiste en presentar el antigeno a
las células B.

Segun los estudios que se han realizado sobre el anillo linfatico de Waldeyer, todos
coinciden en su papel inmunocompetente como primera linea de defensa en nuestro organismo.
Se ha constatado la produccion de inmunoglobulinas y la secrecion de subtipos de éstas al
exterior, concretamente de la IgM y la IgA. Su funcion radica en proteger la mucosa del tracto

aerodigestivo de agresiones externas.

Cuando el antigeno entra en contacto con el anillo linfatico de Waldeyer, procedentes del
medio externo o del torrente sanguineo (no asi por la linfa por su carencia en vasos linfaticos
aferentes), se produce: 1) Una expansion clonal de las células B. 2) Una seleccion de las células
que poseen una alta afinidad antigénica. 3) Diferenciacion de la célula B en inmunocito. 4)
Aparicion de las células memoria, que son células que tienen alta afinidad por receptores
antigénicos especificos y que se distribuyen por la linfa o torrente sanguineo a otros lugares del
organismo, produciendo una respuesta mas efectiva ante un segundo contacto con el antigeno 5)
Induccion de las células que aporten la codificacion genética necesaria para la produccién de la

cadena J.
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Cuando se da la estimulacién inespecifica se produce una activacién policlonal, mientras
que cuando es especifica la estimulacion del linfocito B, se induce tanto la formacién de células
plasmaticas formadoras de inmunoglobulinas como la sintesis de células de memoria. Una vez
diferenciadas las células B en células plasmaticas, son capaces de sintetizar inmunoglobulinas
para luego o bien secretarlas al torrente sanguineo, al linfatico, o extravasarlas al parénquima
amigdalar; pasando a su vez a los fluidos nasofaringeos del tracto aerodigestivo superior.
(Sanchez, Chacén & Padilla, 2016)

HIPERTROFIA ADENOMIGDALINA
Hipertrofia adenoamigdalina:

La hipertrofia amigdalar debe entenderse como un aumento desmedido del volumen
amigdalino en el mismo contexto que se produce una hipertrofia adenoidea y, en general, de los
restantes drganos del anillo linfatico de Waldeyer. Por ello, es frecuente que los pacientes que
padecen esta hipertrofia sean, al mismo tiempo, portadores de una adenoiditis hipertréfica y una
hipertrofia de la amigdala lingual, pudiendo también presentar hipertrofia del tejido linfoide de la
pared posterior de la faringe.

Las amigdalas y adenoides que forman parte del anillo de Waldeyer, su funcion basica es
producir anticuerpos para mediar la proteccién inmunitaria y el mecanismo de defensa contra la
infeccion. Por su localizacion anatomica representan la primera zona de contacto a
microorganismos y sustancias antigenicas existentes en el alimento y en el aire inhalado; ademas,

son la primera linea de defensa contra agresores exdgenos.

En la primera infancia, el tejido linfoide, sobre todo el amigdalino, experimenta un
desarrollo progresivo que conlleva un aumento fisioldégico de su tamafio hasta la pubertad,
alcanzando su volumen maximo aproximadamente a los cuatro afios mostrando luego una
progresiva atrofia. Se desconoce la fisiopatologia real de esta hipertrofia, por lo que se la
denomina hipertrofia idiopatica, no obstante, aunque sin un fundamento cientifico sélido se han

considerado como posibles causas de la misma, las siguientes:
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- Resultado de la hiperfuncion celular a que se encuentra sometido durante toda la
infancia el anillo de Waldeyer para obtener una respuesta inmunitaria 6ptima frente a infecciones
inespecificas, coadyuvando diversos factores favorecedores, como la dieta, genética, hormonas,

etc.

- Se ha interpretado como un fendmeno compensatorio de una hipoinmunidad con

deficiente formacion de anticuerpos, pero sin una demostracion cientifica.

- Se ha especulado que las infecciones repetitivas producidas por Haemophilus
influenzae y Estafilococos aureus, producen hipertrofia amigdalar, habiéndose propuesto como
posible mecanismo fisiopatoldgico de actuacion una disfuncion de los linfocitos B, provocada
por una alteracion en las proporciones de linfocitos T activadores y supresores. En tal situacion
la hipertrofia no desencadena una respuesta inmunocompetente, por lo que puede considerarse

como una hipertrofia patolégica.

- La hiperplasia amigdalar puede ser de tipo constitucional. Con la edad se suele llegar
a la autorresolucion de los problemas que la hiperplasia plantea, al producirse una progresiva

atrofia amigdalar fisiologica y un aumento del tamario de las cavidades aéreas.
Repercusiones funcionales:

- Estd comprobado, que los cambios estructurales que se producen en la hipertrofia
amigdalar se traducen funcionalmente en un descenso de la produccion local de lg, tanto
cuantitativa como cualitativamente, y en una hipofuncién linfocitaria. Este concepto es contrario

al de la hiperplasia compensatoria.

- Lo anterior hace suponer que la hipertrofia amigdalar constituye un factor
predisponente o favorecedor de las FA de repeticion, pero sin conclusiones definitivas al
respecto. Es evidente que produce un problema mecanico ventilatorio-deglutorio mas o menos

importante, a cuantificar en cada caso.

El concepto de hipertrofia amigdalina no incluye necesariamente procesos septicos
amigdalares asociados con la hipertrofia (contrariamente a lo que ocurre en las adenoiditis); se
trata, por tanto, de la hipertrofia sin infeccion; en caso contrario, hablamos de una amigdalitis

aguda con hipertrofia o de una amigdalitis cronica sobre una hipertrofia.
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Amigdalitis crénica:

Se entiende por amigdalitis cronica el proceso infeccioso inflamatorio de la amigdala
palatina que afecta de modo irreversible al estroma amigdalino. Se trata de un proceso de

evolucion insidiosa y torpida, con periodos de actividad variable.

En el adulto, estas lesiones se producen en el seno de amigdalas fibrosas, y a lo largo de
los afios aparecen fendmenos de retraccion. Por el contrario, en la infancia suelen ir asociados a

hipertrofia amigdalina, aungue no necesariamente.

Las lesiones histopatoldgicas se caracterizan por la existencia de fenGmenos regresivos y
desorganizativos de los foliculos linfoides amigdalinos, asi como por la presencia de lagunas
hemorragicas que se presentan en mayor o menor medida acompafiadas de zonas de tejido
necrético, que se sitla irregularmente, contribuyendo a la desorganizacion de los foliculos
linfoides, pudiéndose apreciar una infiltracion de linfocitos y plasmocitos; hay granulomas
centrofoliculares con hiperplasia de células reticulares y epitelioides. En otras regiones es posible
apreciar la formacion de microabscesos que, en etapas ulteriores, iran confluyendo para formar

abscesos intraamigdalinos (amigdalitis cronica abscesificada).

La luz de las criptas aparece con abundante material de detritus procedente de la
necrobiosis y de la descamacion celular, asi como de restos microbianos y celulares. En
definitiva, en el interior de las criptas se pueden organizar auténticos «tapones» constituidos por
el material citado y que, asociados con restos alimentarios, generan formaciones blanquecinas,
duras, fétidas, que afloran por las criptas y que se denominan casseum (amigdalitis crénica
caseosa). Otros enfermos no forman casseum pero, en cambio, drenan supuracién a través de la

cripta hacia la superficie amigdalina franca (amigdalitis cronica supurativa).

Los gérmenes mas frecuentes son el Streptococcus viridans y el Streptococcus
hemolyticus, que colonizan profundamente en el estroma. Generalmente, esto ocurre a partir de
procesos amigdalares a repeticion, en los que el parénguima amigdalino tiende a la fibrosis, por

lo que la accion antibidtica se ve restringida y el crecimiento bacteriano queda garantizado.

Otras hipdtesis tratan de explicar la aparicion de las amigdalitis cronicas como resultado

del crecimiento imparable de las bacterias. Estas se desarrollarian formando una amplia pelicula
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que constituiria colonias estructuradas inmersas en una matriz compuesta por polimeros de
sintesis propia, lo cual les permitiria adherirse al parénquima amigdalar y, de modo especial, a
las criptas. Una vez adheridas, sintetizan polisacaridos que componen una matriz rica que
permitiria la creacion de futuras colonias que las aisla frente a las células del sistema
inmunitario, incluso de la accion de los antibioticos. Esto explicaria el caracter cronico

recidivante de la infeccion amigdalar, que se ve favorecido por la sintesis de endotoxinas.

La amigdalitis cronica no tiene sintomas especificos. En efecto, el paciente con este tipo
de enfermedad apenas presenta odinofagia, que tiene un caracter generalmente discreto, salvo en
los procesos de reagudizacion; otros sintomas son las parestesias faringeas en forma de sensacion
de sequedad, carraspeo, sensacion de cuerpo extrafo, tos seca irritativa y, en algunas ocasiones,
los sintomas citados se asocian con otro igualmente inespecifico, como la halitosis.
Esporadicamente, el paciente puede sentir en algunos momentos sensacién de astenia y malestar,
escalofrios que pueden corresponder a la aparicion de una febricula que, generalmente, tiene un

caracter transitorio.

En el paciente pediatrico se pueden observar amigdalas hipertroficas, en tanto que, como
se ha sefialado anteriormente, en el adulto tienden a la retraccion fibrética y, por tanto, no se
esperan volimenes amigdalinos grandes. (Baterra, Alba & Zapater, 2009)

La amigdalitis cronica y la hipertrofia amigdalina, con o sin adenoiditis, son procesos
frecuentes y cada uno se caracteriza por diferentes manifestaciones clinicas e histopatologicas.
Es comun que la amigdalitis cronica se manifieste por ataques agudos de fiebre, disfagia,
odinofagia y faringoamigdalitis exudativa; mientras que la hipertrofia adenoamigdalina se

expresa por ronquido, respiracion oral, disnea y apnea. (Chavez et al., 2005)

Grados de hipertrofia amigdalina:

GRADO DEFINICION DESCRIPCION

0 No visible Las amigdalas no alcanzan los

pilares amigdalinos

1 Menos del 25% Las amigdalas llenan menos

del 25% del espacio
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transverso de la orofaringe
medido entre los pilares

anterior y posterior

2 25-49% La amigdalas llenan menos
del 50%  del espacio

transverso de la orofaringe

3 50-74% Las amigdalas llenan menos
del  75%  del espacio

transverso de la orofaringe

4 75% 0 mas Las amigdalas llenan el 75% o
mas del espacio transverso de

la orofaringe

Leve: Grado |
Moderada: Grado Il
Severa: Grado Il1-1V (Instituto Mexicano de Seguridad Social, 2011)

AMIGDALECTOMIA

La amigdalectomia es uno de los pocos procedimientos quirdrgicos que se iniciaron en la
antigedad y que aun se realiza hoy en dia. En la década de 1940, la incidencia de la

amigdalectomia en Estados Unidos alcanzo su cifra maxima de 2 millones.

Lo més probable es que esto se debiera a que no sélo se realizaba para los casos de
amigdalitis recidivante, sino también para un amplia gama de afecciones, como las dificultades
con la alimentacion, la incapacidad de ganar peso, la sobremordida, la protrusion lingual y la
enuresis. En las décadas de 1960 y 1970 continud la tendencia de realizar esta intervencién, con
la realizacion de 1-2 millones de amigdalectomias y adenoidectomias anuales en Estados Unidos.
La amigdalectomia aun es una de las intervenciones realizadas con mas frecuencia en la

actualidad, con alrededor de 400.000 intervenciones anuales
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Indicaciones de amigdalectomia:

1. Procesos infecciosos:

Amigdalitis de repeticion: Definiendo como amigdalitis de repeticion o recurrentes las

siguientes entidades clinicas:

7 0 mas episodios de amigdalitis aguda al afio o en el ultimo afio, o
5 episodios al afio en los Gltimos 2 afios, 0
3 episodios al afio en los ultimos 3 afios.

Sintomas persistentes durante al menos un afio.

Cada episodio debe cumplir, al menos, uno de los siguientes criterios:

Exudado purulento sobre las amigdalas.
Fiebre superior a 38°.
Linfadenopatias cervicales anteriores.

Cultivo faringeo positivo para estreptococos betahemoliticos del grupo A.

Estos criterios son los denominados minimamente aceptables. No obstante, cada caso debe

ser evaluado en particular sopesando los siguientes factores:

Los episodios de amigdalitis son incapacitantes e impiden el desarrollo normal de las

actividades del nifio.
Tratamiento adecuado de cada episodio.

Los episodios de amigdalitis trastornan la vida familiar y laboral de los padres.
La curva de crecimiento del nifio se estanca sin otra razon que lo explique.

Los episodios de amigdalitis deberian estar documentados en la historia clinica del

paciente.

Si no es asi, y la historia clinica ofrece dudas, se procederad al seguimiento del paciente

durante 6 meses para confirmar el patron clinico y poder considerar la indicacion de la

operacion.
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2. Absceso periamigdalino recurrente:

Se considera indicacion quirargica la presentacion de dos casos consecutivos de absceso

periamigdalino.
3. Adenitis cervical recurrente:
Se define como adenitis cervical el siguiente cuadro clinico:
 Inflamacion aguda de adenopatias cervicales maltiples.
» Fiebre superior a 38° y malestar general.
« Mas de 3 dias de duracion.
« Ausencia de infeccidn respiratoria baja.
« Coexistencia de infeccion respiratoria alta 0 amigdalitis aguda.

La recurrencia se considera con los mismos criterios de tiempo valorados en la amigdalitis
anteriormente. Las consideraciones a la hora de evaluar estos casos son las mismas que para la

amigdalitis recurrente.
4. Procesos obstructivos:

La hipertrofia adenoamigdalar es la responsable, en la mayoria de los casos de los
problemas respiratorios relacionados con el suefio que son: el sindrome de apnea hipoventilacion
del suefio (SAHOPS), el sindrome de resistencia de la vias respiratorias superiores y el ronquido
benigno. Cabe decir de este ultimo que, por ahora, no constituye una indicacion de
amigdalectomia, pero hay autores que alertan sobre la presentacion de alteraciones

neurocognitivas en los pacientes que lo padecen.

La polisomnografia nocturna (PSG) sigue siendo el patrdon diagnostico de referencia. No
obstante, existe controversia sobre los criterios a la hora de establecer el diagndstico de
SAHOPS. En general, se considera patologico la presencia de apneas en nimero superior a una

por hora. Los estudios polisomnograficos de siesta son poco sensibles para evaluar la gravedad
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del SAHOPS, pero tienen un alto valor predictivo positivo. La historia clinica y la exploracion

fisica no permiten distinguir el ronquido simple del SAHPOPS.

El grado de severidad viene definido por el grado mas severo de las 3 circunstancias que

se valoran, adormecimiento y/o somnolencia, anormalidades en el intercambio gaseoso Yy

alteraciones respiratorias (indice apnea/hipopnea) (IAH).

Adormecimiento y/o somnolencia:

Leve: el adormecimiento y/o somnolencia esta presente solo cuando el paciente esta
sedentario o cuando esta realizando una actividad que requiere poca atencién, puede no
estar presente todo el dia.

Moderado: adormecimiento y/o somnolencia diaria que ocurre cuando realiza actividades
minimas o que requieren un grado moderado de atencion.

Severo: adormecimiento y/o somnolencia diaria durante actividades las actividades
laborales o tareas que requieren una atencion importante. También cuando se produce

una gran deterioro en las actividades sociales y ocupacionales.

Anomalias en el intercambio gaseoso:

Leve: la saturacion media de oxigeno es igual o mayor del 90% y la saturacion minima de
oxigeno es mayor o igual del 85%.

Moderada: la saturacion media de oxigeno es igual o mayor del 90% con una saturacion
minima de oxigeno igual o mayor del 70%.

Severa: la saturacion media de oxigeno es menor del 90% o la saturacion minima de

oxigeno es menor del 70%.

Alteracion respiratoria:

Leve: IAH 6 — 20.
Moderada: IAH 21 —40.
Severa: |AH > 40.
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La Amigdalectomia y Adenoidectomia es el tratamiento més adecuado para la mayoria de
los nifios que padecen SAHOPS, y puede reducir de forma significativa las alteraciones del
comportamiento, aprendizaje y otros sintomas, tanto nocturnos como diurnos. La
Adenoidectomia sola puede no ser suficiente. En nifios obesos la adenoamigdalectomia puede
tener resultados menos satisfactorios, pero en general es la terapéutica de primera linea en estos

pacientes. (Cervera, et al., 2006)

Indicaciones absolutas:

e Roncopatia con pausas 0 SAHOPS (Sindrome de apnea/hipopnea obstructiva del suefio)
e Hipertrofia amigdalina grado Ill o grado 1V

e Amigdalitis a repeticion o cronica

e Posterior a segundo absceso periamigdalino

e Amigdalitis hemorragica

e Asimetria amigdalina (con sospecha de cancer)

Indicaciones relativas:

e Enfermedad de Berger (Nefropatia por Ig A)

e Sindrome PANDAS (trastorno pediatrico neuropsiquiatrico autoinmune asociado a
estreptococo)

e Sindrome PFAPA (Fiebre periodica, la estomatitis aftosa, la faringitis, y la Adenitis
cervical también se conoce como sindrome de Marshall.)

e Otros mas discutidos: Hiperplasia asociada a trastornos craneofaciales, dentales y de la
deglucion; pustulosis palmoplantar/psoriasis; Eritema nodoso; portadores de SBHGA vy
difteria, etc. (Alvo, Sauvalle, Sedano & Gianini, 2016)

Contraindicaciones de la amigdalectomia:

Deben excluirse de la opcion quirdrgica aquellos pacientes cuyos episodios de amigdalitis

no estén claramente documentados o contrastados. Contraindicacion de la cirugia seria tambiéen
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la alteracion en la funcion del paladar: Fisura palatina evidente o submucosa, patologia

neuroldgica o neuromuscular que afecte la funcion del paladar y/o faringe.

La cirugia amigdalar es generalmente sangrante. La complicacion mas frecuente y
preocupante es la hemorragia precoz y tardia. Debe evitarse su realizacion en pacientes que
presenten alteraciones hematoldgicas como anemia o afectacion de la coagulacion. Hay que
corregir previamente las concentraciones de hemoglobina menores a 10 gm/dl o cuando el
hematocrito es menor del 30%. Hay que conocer la historia familiar de sangrados frecuentes o
enfermedades hematoldgicas. La presencia de patologia hematoldgica no es una contraindicacion
para esta cirugia, lo que se debe hacer es tratar dichas alteraciones de forma adecuada. Debe
valorarse el estado respiratorio. Por esto, enfermedades de la via aérea inferior como asma no
controlada durante un largo periodo de tiempo, debe ser una contraindicacion hasta que se

establezca la buena funcionalidad respiratoria.

No se recomienda la realizacién de la intervencion en pacientes con infecciones recientes,
seflalandose la necesidad de esperar al menos 3 semanas para reducir el riesgo de hemorragia,
salvo que la situacion vital del paciente lo impida (obstruccion respiratoria). No existe relacion
entre la enfermedad amigdalar y las enfermedades de oido medio por lo que no existe
justificacion cientifica alguna que avale su realizacion para tratar estos procesos. Se comprueba
cada vez con mayor frecuencia la asociacion de alergia en nifios que presentan episodios de
amigdalitis recurrentes. Hay que realizar tratamiento previo del proceso alérgico ya que puede

cambiar el devenir de las recurrencias de la infeccion. (Cervera, et al., 2006)

Técnica Quirurgica:

Colocacion

El paciente se sitGa en decubito supino, en posicion de Rose, con la cabeza en el eje del
cuerpo, aunque en ocasiones se coloca un rodillo bajo los hombros para permitir una exposicion
mejor del polo inferior de cada amigdala. Hay que prestar atencion a limitar la hiperextension
cervical en algunas enfermedades, como la trisomia 21, debido al mayor riesgo de subluxacion

C1-C2 y no dudar en solicitar radiografias 0 una consulta ortopédica.
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Los ojos se protegen para evitar cualquier roce de los pafios sobre la cornea y se mantiene
una manta térmica durante la intervencion en el caso de los nifios. El tubo de intubacién se
coloca en posicion orotraqueal y se fija sobre la linea media del labio inferior mediante

esparadrapo para evitar su desplazamiento secundario y una extubacién intraoperatoria.

Por otra parte, en esta posicion, el tubo de intubacién se desliza perfectamente en el surco
del abrebocas y permanece estabilizado en él durante toda la intervencion. El abrebocas se
mantiene en posicion por su extremo distal, que se articula en perpendicular con un arco o con
una mesa-puente. Hay que estar atento para evitar una compresion excesiva de la base de la
lengua, porque existe un riesgo de disestesias linguales postoperatorias. El cirujano se sienta a la

cabecera del paciente y el anestesista se sitla frente a él.

e Técnica en frio:

Se han descrito dos métodos quirargicos: la amigdalectomia extracapsular, donde se
efectlia una reseccion total del tejido linfoide amigdalino mediante una diseccion pericapsular, y
la amigdalectomia intracapsular, donde la reseccion es parcial, sin identificar la cépsula
amigdalina, que se conserva. Se aconseja realizar una amigdalectomia extracapsular en los casos
de amigdalitis de repeticion, porque la reseccion del tejido amigdalino debe ser completa para
evitar cualquier recidiva. En cambio, en las indicaciones obstructivas, como el SAHOPS, se
puede plantear un procedimiento parcial de amigdalectomia intracapsular, porque el objetivo de

la intervencion es eliminar el obstaculo.

En el pasado, se realizaba la amigdalectomia extracapsular con un amigdalétomo (Sluder)
en los nifios, pero esta técnica se ha abandonado progresivamente desde hace unos 20 afios,
sustituyéndola por la amigdalectomia extracapsular por diseccién. Esta ultima técnica, con pinza

monopolar o bipolar, es la mas utilizada en los nifios y adultos en la actualidad.

Desde hace unos 10 afios, han aparecido otros instrumentos quirurgicos y las técnicas han
evolucionado, con el uso de la radiofrecuencia y del microdesbridador. La primera etapa de la
intervencion es la colocacion de los pafios quirdrgicos y del abrebocas. La exposicion es éptima

cuando se visualizan los polos superiores e inferiores de ambas amigdalas. En ocasiones, esta
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visualizacion es dificil debido a una hipertrofia de la base de la lengua. En caso de dificultad, la
recolocacion de la pala del abrebocas puede ayudar a obtener una exposicién mejor, al desplazar

la base de la lengua.

Después de colocar el abrebocas, el tubo de intubacién puede haberse introducido unos
centimetros, lo que provoca una intubacion selectiva. Por tanto, el anestesista debe verificar su

situacion correcta antes de continuar la intervencion.

1. Primera etapa quirdrgica: incision de la mucosa faringea y exposicion del plano

extracapsular:

El polo superior de la amigdala se sujeta con la pinza de traccion amigdalina hacia la
Uvula en la linea media. Esta maniobra permite visualizar bien el plano de diseccion, que es el
limite entre la cipsula amigdalina propiamente dicha y el pilar anterior. La incision se realiza a
este nivel, lo mas cerca posible de la amigdala para conservar el pilar anterior, con bisturi o con
tijeras de Metzenbaum, dependiendo del cirujano, para situarse en el plano de diseccion
amigdalina extracapsular. Este plano es reconocible por el color nacarado y la consistencia
fibrosa de la capsula amigdalina.

La diseccidon subsiguiente depende de esta primera etapa quirdrgica, sobre todo para el
cirujano principiante, porque expone el plano de diseccién. En caso de flemon periamigdalino o

de amigdalitis de repeticion, este plano puede ser fibroso, adherente y dificil de disecar.

2. Segunda etapa quirdrgica: diseccion pericapsular y hemostasia de los pediculos

vasculares:

La diseccion se realiza de arriba hacia abajo y de la superficie a la profundidad, en
contacto con la capsula amigdalina, para no traumatizar los musculos de los pilares anteriores y
posteriores. Se puede efectuar con un peine de Jost, una espatula roma, tijeras de Metzenbaum o
con el dedo del cirujano para liberar la amigdala de los masculos adyacentes y de los pediculos

vasculares después de la coagulacion progresiva con la pinza bipolar.
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En el polo superior, debe realizarse una hemostasia cuidadosa del pediculo superior antes
de seccionarlo. Una vez que el polo superior se ha liberado, el procedimiento se continda hacia el
polo inferior. El despegamiento se efectla hasta el surco amigdalogloso, que es la zona de union
con el tejido linfoide de la base de la lengua. La hemostasia también debe ser cuidadosa en el
polo inferior antes de liberar toda la amigdala, debido a la presencia del pediculo inferior.

3. Tercera etapa quirargica: amigdalectomia contralateral

Se realiza del mismo modo.

4. Cuarta etapa quirargica: verificacion de la hemostasia
La verificacion de la hemostasia de los lechos amigdalinos se realiza al final de la
intervencion con la pinza bipolar. Algunos cirujanos cierran el abrebocas unos minutos y después
reexploran los lechos amigdalinos para detectar una posible hemorragia invisible por la
compresion de la pala sobre la base de la lengua. Al final de la intervencion, es necesario realizar

un recuento de las gasas y comprobar que no haya lesiones dentales. (Carvalho et al., 2013)

HELYCOBACTER PYLORI

Helicobacter pylori (H. pylori) es uno de los principales patdgenos de la humanidad, con
el cual ha mantenido una estrecha relacién desde hace aproximadamente 58.000 afios. A pesar de
esta convivencia desde la prehistoria, H. pylori solo fue reconocido como patégeno hace un poco
mas de 25 afios. Es posible que la breve historia de H. pylori como un patégeno reconocido no
haya sido suficiente para entender las complejas interacciones que ha mantenido con el hombre
desde su origen y esto ayude a explicar las tremendas dificultades que hay todavia para su
manejo, si se le compara con otros agentes infecciosos como Treponema pallidum, Pseudomonas

spp, etc.

H. pylori afecta a cerca de dos tercios de la poblacion mundial y su prevalencia esta
fuertemente relacionada con las condiciones socioecondmicas. En paises en via de desarrollo

afecta a mas de 80% de los adultos, en contraste con 20 a 50% en paises desarrollados. Se
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adquiere en la infancia y si no se elimina con antimicrobianos, persiste durante la vida del
individuo. (Otero, Trespalacios & Otero, 2009)

Generalidades:

H. pylori es un bacilo gramnegativo, curvado y microaerofilico que se encuentra en la
mucosa gastrica del estbmago humano. Tiene una morfologia espiral en forma de sacacorchos
cuando se encuentra en la mucosa gastrica y menos espiral cuando crece en medios artificiales,
esta forma se puede perder en los cultivos mas viejos o sometidos a situaciones no favorables

para su crecimiento adoptando forma cocoide.

Presenta un tamafio de 0,5 a 1,0 micras de ancho y de 3 micras de largo. Tiene de 2 a 6
flagelos monopolares, fundamentales para su movilidad, y que estan recubiertos por una vaina de
estructura lipidica, igual que la membrana externa, que parece tener la mision de proteger a los

flagelos de su degradacion del medio &cido.

Helicobacter pylori no pertenece a la flora microbiana de la cavidad oral. Flora
orofaringea saprofita: (Cots et al., 2015).

GERMENES AEROBIOS:

Estreptococos grupo viridans, Moraxella catarrhalis, Haemophilus parainfluenzae,
Estafilococo epidermis, Dophteroides, Loctabacilli, Espiroquetas, Bacillus spp, Eilkenella

corrodens, Actinobacter calcoeceticus, Bacilos gramnegativos, Candida Albicans.

GEMENES ANAEROBIOS:

Prevotella sep, fusobacterium sep, cocos gram positivos anaerobios, Actinomyces sp,

estreptococos alfa hemoliticos, Neisseria sep, Estafilococos epidermis, difteroides, bacteroides

sp.
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Dentro de los factores de patogenicidad que contribuyen a la colonizacion de la mucosa

gastrica:

e Ureasa: la ureasa es la enzima mas abundante producida por H. pylori y su actividad
depende del pH alrededor de la bacteria. EI hébitat natural de H. pylori se encuentra por debajo
de la capa mucosa, donde el pH se aproxima a la neutralidad. EI mecanismo que utiliza para
protegerse de ese pH acido durante la colonizacion o de las bajadas de pH que pueden ocurrir por
dafios mecanicos en la mucosa, se basa en acumular una gran cantidad de ureasa en el
citoplasma, en el espacio periplasmico y en la superficie de la bacteria. La ureasa es una
metaloenzima que cataboliza la hidrolisis de la urea presente en el estbmago en amonio y

dioxido de carbono. EI amonio producido aumenta el pH, elevandolo hasta 6 6 7 en su entorno.

De este modo puede alcanzar la superficie de las células de la mucosa, donde el pH es
practicamente neutro. La ureasa se regula puesto que un aumento excesivo de la alcalinidad
debida al NH4 + producido mataria a la bacteria. La regulacion se produce mediante un
transportador dependiente de pH. El transportador Urel permite la entrada de urea pero una vez
que el pH alcanza el valor de 6-7, se inactiva.

El NH4 + liberado va a producir una serie de dafios que afectan a la microcirculacion y a las
células epiteliales superficiales. Origina una necrotizacion del tejido profundo; colabora en el
desarrollo de gastritis atréfica cronica humana y facilita el incremento de infecciones virales y la

carcinogénesis.

e Sistemas antioxidantes: H. pylori es una bacteria microaerofilica vulnerable a la
toxicidad de O2. Durante el proceso de colonizacion H. pylori promueve una fuerte respuesta
inflamatoria mediada por neutr6filos y macréfagos, que generan una cantidad de metabolitos
reactivos del oxigeno. H. pylori cuenta con mecanismos para la detoxificacion de estos
metabolitos, asi como para la reparacion de los dafios sufridos que favorecen su supervivencia en
el tejido inflamado. Entre los sistemas enzimaticos de detoxificacion de los metabolitos reactivos
del oxigeno estan la enzima superoxido dismutasa, que cataliza la transformacion del superéxido
en perdxido de hidrogeno; la catalasa o peroxidasa, que cataliza la descomposicion del peroxido

de hidrégeno en agua y oxigeno.
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e Flagelos: la gran movilidad de estas bacterias es fundamental para colonizar la mucosa
gastrica, segun se ha deducido de la infeccion experimental de animales con variantes de H.
pylori aflageladas y por tanto no mdviles. H. pylori posee alrededor de 2 a 6 flagelos
monopolares, caracteristica inusual que es distinta del resto de proteinas flagelares, las cuales son

homo poliméricas.

e Adhesinas: H. pylori se une a las células receptoras del huésped, estas son células
epiteliales gastricas, a las que se une de una forma especifica mediante un elevado nimero de
adhesinas utilizando multiples receptores. Entre ellos hay glicerofosfolipidos, sulfatidos,
componentes de la matriz extracelular y secuencias repetidas de N-acetil-lactosamina o de

glicoconjugados.
Metodos diagnosticos para la deteccidn de la infeccion por H. pylori:
Metddos invasivos:

Cultivo: El cultivo es considerado el método de referencia (patrén oro) para el diagnéstico de la
infeccion por H. pylori. La principal ventaja que posee este método es que puede estudiar la
sensibilidad de las cepas a los distintos agentes antimicrobianos.

El hecho de tener la cepa nos permitird la realizacion de distintos estudios como puede
ser el conocer los factores de virulencia o el poder tipar las cepas. Como desventaja cabe
destacar que es un método lento de diagnostico que puede demorarse varios dias y que la
sensibilidad de la técnica depende de la experiencia en su cultivo y de que la toma y el transporte
se realicen en las condiciones adecuadas. La identificacion se realiza mediante vision en fresco
con un microscopio de contraste de fases para ver la morfologia o bien mediante tincion de

Gram. Las pruebas positivas de catalasa, ureasa y oxidasa confirman la identificacion.

Histologia: el estudio histologico de la biopsia permite conocer las lesiones de la mucosa
ademas de detectar la infeccion por H. pylori. La técnica de tincion es fécil, rapida, de bajo coste
y de alta utilidad. Se han utilizado diferentes tinciones como la de Gram, Giemsa, Carbolfuchina,
Genta o tinciones inmunohistoquimicas. La vision microscopica tiene una sensibilidad y

especificidad menor que la del cultivo.
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Prueba de ureasa: permite detectar la presencia de la descomposicion de la urea en anhidrido
carbonico y amoniaco, que se demuestra mediante un cambio de color en el medio que contiene
un indicador de pH. La seguridad diagnostica de la prueba dependera de la localizacion de la
biopsia utilizada, de la carga bacteriana y del tratamiento previo con antibiéticos o con

inhibidores de la bomba de protones.

Prueba rapida de ureasa PRU CL Otest:

La Prueba rapida de ureasa PRU CLOtest detecta de forma facil y precisa la enzima
ureasa del Helicobacter pylori en biopsias de tejido. Esta prueba se disefi6 para biopsias de tejido
géstrico, indicada para el diagnostico provisional de infeccion por H. pilory, sin embargo se ha
utilizado para biopsias de tejido adenoamigdalino, tal como lo realizado en el estudio
“Investigacién de la Colonizacion por Helicobacter pylori en especimenes de adenotonsilectomia
utilizando CLO Test" (Seref et al., 2001).

El Dr. Barry Marshall, M.D. disefi6 CLO Test. EI nombre es por “Campylobacter-Like
Organism™ (organismos similares al Campylobacter). Los Drs. Robin Warren y Marshall
cultivaron la bacteria a partir de biopsias del antro gastrico por primera vez en 1982, y la
Ilamaron bacteria semejante al Campylobacter. Posteriormente, el género se llamé Helicobacter,

que significa bacteria helicoidal o espiral.

La prueba rapida de ureasa CLO Test de Kimberly Clark es la que los profesionales

médicos reconocen como el “patron de oro” debido a su precision, conveniencia y asequibilidad.

El creador de la prueba CLO Test es el doctor Barry Marshall, M.D., quien fue, junto con
Robin Warren, M.D., uno de los descubridores de la correlacion entre el Helicobacter pylori y
las Ulceras gastricas. En la actualidad, CLO Test se ha convertido en la prueba rapida de ureasa
mas ampliamente utilizada en todo el mundo para el diagndstico de H. pylori. Con un 98% de

sensibilidad y 97% de especificidad.
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Precision de la prueba rapida de ureasa Clo Test y comparacion con otros métodos

diagndsticos:

Sensibilidad Especificidad
CLOTest 98% 97%
Histologia 91% 100%
Cultivo 70% 100%

Descripcion del producto y almacenamiento:

CLO Test es un pocillo con gel indicador de ureasa que se encuentra sellado dentro de
una laminilla de plastico. EI gel contiene urea, rojo de fenol USP (29 mg/dl), amortiguadores y
un agente bacteriostatico para evitar el crecimiento de miroorganismos ureasa positivo. Si la
muestra de tejido contiene ureasa proveniente del Helycobacter pylori, el gel cambia de color

amarillo a fucsia brillante, de acuerdo con la siguiente reaccion:

NH: j

C=04+2H0 + Hs ureasa 2NH«+ + HCO»-
z‘rt‘a’[ agua  écido amonio un-)

Preparacion del paciente:

El paciente debe suspender el uso de antibidticos y preparados de bismuto tres semanas
antes de la biopsia, ya que estos medicamentos pueden inhibir el H. pylori sin erradicarlo, lo que
dificulta su deteccion con cualquier método. Por dos semanas antes de la prueba, el paciente no
debe ingerir inhibidores de la bomba de protones, ya que se ha visto que estos medicamentos

inhiben el crecimiento de la bacteria en algunas personas.
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Obtencidn y manipulacion de la muestra:

1. Después de sacar la laminilla de la prueba rapida de ureasa CLO Test de refrigeracion,
levante la etiqueta lo suficiente para exponer el gel amarillo. Para resultados mas réapidos,
deje que el gel llegue a temperatura ambiente antes de poner la biopsia (generalmente

entre 7 'y 10 minutos)

2. Con un aplicador limpio (por ejemplo un palillo de dientes) ponga la muestra integra
debajo de la superficie del gel para asi exponer la mayor cantidad posible de muestra al

gel. Cercidrese de que la muestra de la biopsia esté totalmente sumergida en el gel.

3. Volver a sellar la etiqueta a presion de la laminilla y anotar el nombre del paciente, y la
fecha y hora en que se coloco la muestra.

4. La laminilla de CLOtest se puede poner en una placa calentadora a 30°-40° (86°-104° F).
Si bien la placa calentadora podria acelerar el tiempo de reaccion y dar resultados mas
pronto, su uso es opcional y no afecta a la exactitud de la prueba. En caso de usarse una
placa calentadora, la laminilla no se debe calentar por méas de tres horas; luego se debe

guardar a temperatura ambiente hasta el momento de la lectura definitiva.

5. Registrar la reaccién positiva tan pronto como el gel cambie de color. Una vez que haya
ocurrido una reaccién positiva, no hay necesidad de hacer mas lecturas. ElI 75% de las

pruebas cambian de color en 20 minutos.
Interpretacion de los resultados:

1. Una muestra contaminada con sangre podria manchar el gel alrededor del borde del
tejido. Esto no constituye una prueba positiva. Si la biopsia contiene ureasa, al cambio

ocurre primero alrededor de la muestra y eventualmente todo el gel cambia de color.

2. El cambio de pH en una prueba positiva se ve primero en la zona de contacto entre el gel
y la biopsia. ElI cambio se produce rapidamente si hay una cantidad significativa de
ureasa. Cualquier cambio de color de todo el gel a un tono que no sea amarillo (p. ej.

rojo, rosa, fucsia o naranja oscuro) indica la presencia de H. pylori.
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3. En una prueba negativa el gel permanece amarillo después de insertar el tejido en el gel.
Si a las 24 horas el gel es amarillo, la prueba es negativa. Si la prueba no se pude leer a
las 24 horas, sigue siendo valida por 72 horas después de poner la biopsia en el gel. Por
ejemplo, si la prueba se hace el viernes y al final del dia no ha cambiado de color, se

puede guardar a temperatura ambiente y leerse el lunes.
Caracteristicas de rendimiento:

La PRU CLO Test detecta el 75% de las infecciones por H.pylori en 20 minutos, sin
falsos positivos. CLO Test detecta el 85% de los pacientes positivos en una hora, y el 90% a las
tres horas. CLO Test detecta otro 5% de los pacientes entre las 3 y las 24 horas.

Limitaciones de las pruebas rapidas de ureasa:
Posibles causas de falsos negativos:
e Muy bajo nimero de H. pylori en la muestra.

e Distribucion de H. pylori poco uniforme, de forma que la bacteria no se encuentra en la
muestra de tejido.

e Ingesta reciente de antibidticos, bismuto, inhibidores de la bomba de protones o
sucralfato, que puedan inhibir la bacteria.

e Contaminacion de la muestra con formalina.
Posibles causas de falsos positivos:

e Los resultados falsos positivos son muy poco comunes si la prueba se realiza
correctamente. Las reacciones falsas positivas tardias (>12 horas) pueden ser causadas
por no insertar la biopsia totalmente dentro del gel, de forma que los organismos

contaminantes pueden crecer en el tejido.

e En teoria, podria ocurrir un falso positivo en los pacientes con acloridria causada por
proliferacion bacteriana. Esto podria ser el resultado de las siguientes condiciones:
anemia perniciosa, cirugia gastrica anterior, o uso reciente de medicamentos inhibidores

de la bomba de protones. Sin embargo, otras bacterias producen mucha menor cantidad
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de ureasa que el H. pylori, y no causan un cambio rapido de color. (Dye et al, 1988)
(Kimberly Clark, 2006).

Cutler et al, 1995, realiz6: Exactitud de las pruebas invasivas y no invasivas para
diagnosticar la infeccion por Helicobacter pylori. El objetivo fue comparar la sensibilidad, la
especificidad y el valor predictivo negativo y positivo de las pruebas mas ampliamente
disponibles para el diagndstico de H. pylori. Métodos: Un total de 268 pacientes fueron
seleccionados para realizarles prueba de aliento con urea (UBT), medicion de la
inmunoglobulina sérica Ig G y niveles de anticuerpo IgA y obtencion de muestras de biopsia
antral para la prueba de CLO, histologia y tincién de Warthin-Starry. Ningun paciente recibio
tratamiento especifico para H. pylori antes de la prueba. El estado de infeccion de cada paciente

se establecio mediante una concordancia de los resultados de la prueba.

Una ecuacion matematica encontré que la tincion de Warthin-Starry tenia la mejor
sensibilidad y especificidad, aunque CLO prueba, UBT y los niveles de Ig G no fueron
estadisticamente diferentes en la determinacion del diagndstico correcto. La ecuacion
matematica identifico que la prueba seroldgica de Ig G y la UBT son tan precisas en la
prediccion del estado de H. pylori en pacientes no tratados, como las pruebas invasivas de CLO y
Warthin-Starry.

Dye et al. (1988) refiere que es comparable con la histologia (sensibilidad del 91% vy
especificidad del 100%) en precision, pero mucho menos costoso y mas oportuno. Con relacion
al cultivo (sensibilidad del 70% y especificidad del 100%), éste es costoso, no oportuno; Gtil para
sensibilidad a antibidticos; con respecto a la histologia, la precision de esta depende de la
experiencia y las tinciones pertinentes y es relativamente costoso. El problema con la serologia
es que no define la actividad actual del H. pylori y es menos preciso que la histologia o la prueba

rapida de ureasa.

PCR: una de las ventajas que tiene es que no requiere condiciones de transporte tan estrictas.
Permite utilizar el DNA para distintos estudios aparte del diagnostico de la infeccion.
Actualmente se esta utilizando la PCR a tiempo real que ademas permite la deteccion de cepas

resistentes a antibidticos. La mayoria de las técnicas se basan en la PCR, tanto clasica como a
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tiempo real. El objetivo es la deteccion de genes especificos de la bacteria: gen de la ureasa, el
gen de la glutamato racemasa (gImA) o el gen 16S RNA, entre otros.

Hibridacion in situ: la infeccién puede ser diagnosticada mediante sondas de hibridacion
fluorescentes (FISH: fluorescent in situ hybrizazion) utilizadas en biopsia gastrica (in situ) que se
unen al 16S RNAr de H. pylori. También se puede detectar la resistencia a claritromicina si estas

sondas se unen al 23S RNAr. Esta técnica se puede realizar en aproximadamente tres horas.
Métodos no invasivos:

Serologia: los métodos seroldgicos se basan en la deteccion de anticuerpos especificos frente a
H. pylori en suero. La serologia es util en los estudios de poblaciones seleccionadas, sin
embargo, su principal problema radica en que no puede diferenciar la infeccién activa de la
exposicion previa al microorganismo. H. pylori provoca una respuesta inmunitaria, tanto local
como sistémica. El sistema inmune responde con un aumento transitorio de IgM, seguido de un

aumento de anticuerpos de los tipos 1gG e IgA que persisten durante la infeccion.

Puesto que los anticuerpos IgM se detectan sélo transitoriamente, tienen poco valor para
el diagnostico. La principal respuesta sistémica es de tipo 1gG por lo que la deteccion de estos

anticuerpos es la mas utilizada para el diagnostico.

Prueba del aliento (Urea Breath Test: UBT): es el método indirecto para detectar la ureasa de
H. pylori. Si H. pylori se encuentra en el estbmago va a hidrolizar la urea ingerida previamente y
se va a liberar CO2 marcado que se absorbe, difunde a sangre, es transportado a los pulmones y
es liberado con el aliento. Se considera uno de los métodos no invasivos mas seguros para
detectar H. pylori. La prueba del aliento indica una infeccidn actual por la bacteria, ya que en una
infeccion pasada el resultado seria negativo. Por esto es util como seguimiento del tratamiento

realizado 4 a 6 semanas después de finalizado.

Antigeno en heces: es un método directo no invasivo que permite la deteccion de antigeno de H.
pylori en muestras de heces. Existen varios sistemas comerciales que permiten detectar la
presencia de antigeno en heces con anticuerpos policlonales o monoclonales. Se ha descrito

como valida para establecer el diagnostico inicial, verificar la eficacia del tratamiento en las



Prevalencia de Helicobacter Pylori en pacientes con hipertrofia cronica de amigdalas palatinas mediante el uso de la
prueba rapida de ureasa en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

cuatro o seis semanas posteriores a su realizacion y comprobar la reaparicion de una infeccion.
(Agudo, 2010)

HELYCOBACTER PYLORI Y SUS RESERVORIOS EXTRAGASTRICOS

La bacteria Gram negativa Helicobacter pylori (H. Pylori) reside en el estbmago humano,
que anteriormente era considerado un ambiente estéril debido a su bajo pH. La infeccion
permanente por H. pylori se adquiere a menudo temprano en la vida. Numerosos estudios han
demostrado que H. pylori es la principal causa de la inflamacion del estomago, y se reconoce
como un factor clave en el desarrollo de patologias del tracto gastrointestinal superior,
incluyendo la enfermedad de Ulcera péptica, céancer gastrico, neoplasias intestinales

extragastricas y el linfoma gastrico del tejido linfoide asociado a la mucosa. (Kariya et al., 2014)

En 1994, la Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer de la Organizacion
Mundial de la Salud define por H. pylori como un carcindgeno del Grupo 1. Se estima que el H.
pylori esta presente en el estdmago de un 50% de la poblacién del mundo, pero a pesar de esta
elevada prevalencia, que ain no comprenden claramente su transmision. Las posibles rutas son la

oral-oral y fecal-oral, pero no se ha llegado a un consenso.

En la actualidad, el &rea principal de la investigacion en reservorios naturales de H. pylori
se ha centrado en la cavidad oral y estudiado la relacion de la presencia de la bacteria en cavidad
oral con su presencia en el estdmago. Muchos estudios han sugerido que el depdsito principal

para H. pylori es la cavidad oral.

Varios estudios han reportaron éxito en el diagnéstico de H. pylori a partir de muestras
orales de la placa dental, la saliva, la lengua, las amigdalas y el tejido conductos radiculares.
Estos investigadores han planteado la cuestion de que si la boca es una fuente comin de
reinfeccion estdbmago, incluso después de que se reciba el tratamiento. (Marques & Trevizani,
2010)

Respuestas inmunes e inflamatorias sistémicas a H. pylori podrian estar relacionado con
enfermedades del sistema extra-gastrointestinal. Estudios recientes han identificado una posible

relacion entre la infeccién por H. pylori y la patogénesis de enfermedades cardiovasculares,
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neuroldgicas, dermatoldgicas, inmunoldgicas, hematoldgicas, hepatobiliar, enfermedades
oftalmoldgicas y ginecoldgicas, asi como la diabetes mellitus. Un papel de H. pylorien el
desarrollo de la enfermedad respiratoria inferior también se ha sugerido, pero la asociacion

fisiopatol6gico no se ha demostrado.

El impacto de H. pylori gastrico en la patogénesis de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE) es objeto de controversia, pero H. pylori puede sobrevivir durante un
periodo determinado en el jugo géstrico en el es6fago. Jugos géstricos infectados con H. pyloriy
las respuestas inmunes sistémicas a la bacteria podrian jugar un papel causal en las enfermedades
del tracto respiratorio superior. Por el contrario, los resultados de los estudios transversales
recientes indican que el riesgo de desarrollar asma alérgica en la infancia o en su aparicion
temprana, rinitis alérgica y dermatitis atépica se reduce en los portadores de H. pylorien
comparacion con los individuos no infectados, lo que indica que H. pylori puede tener tanto
efectos perjudiciales y beneficiosos en pacientes con enfermedades de las vias respiratorias

superiores.

Aungue la patogenicidad de H. pylorien las lesiones gastrointestinales ha sido
ampliamente estudiado, el papel de esta bacteria en los trastornos del tracto respiratorio superior
aun se sigue estudiando, ya que no estd completamente aclarado, y se continda dilucidando y
comprendiendo. (Kariya et al., 2014)

Tejido amigdalino:

Aunque la cavidad oral se ha sugerido como un deposito para la infeccién por H. pylori,
los resultados no han sido definitivos. Algunos autores han propuesto la teoria de que en los
casos de enfermedad de reflujo gastroesofagico (ERGE), fluido gastrico que estd contaminado
con H. pylori entra en la cavidad nasofaringea, permitiendo asi que la bacteria pueda colonizar la
placa dental y el tejido adenoamigdalar. Otros investigadores también han ofrecido
recientemente pruebas de que la bacteria induce en la mucosa gastrica el desarrollo de tejido
linfoide asociado a la mucosa (MALT). Debido a estos hallazgos, los esfuerzos mas
recientemente se han colocado en la deteccion de H. pylori en el tejido adenoamigdalar. .
(Marques & Trevizani, 2010)

Los estudios al respecto, se mencionaron en los antecedentes de este trabajo.
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Saliva y placa dental:

Hace 26 afios se practicd la primera investigacion para practicar el aislamiento de H.
pylori en la cavidad oral en pacientes H. pylori positivos con sintomas gastricos de la infeccion.
Veintiséis afios més tarde, los investigadores aun tienen que llegar a una conclusion sobre el

papel de la cavidad oral en la infeccion gastrica por H. pylori. (Krajden et al., 1989)

En 2015, dos estudios relevantes fueron publicados sobre este tema. En el primero, se
desarroll6 un nuevo ensayo de PCR que se puede utilizar para identificar el ADN de H. pylori en
muestras de placa dental. Estos autores informan de que esta nueva PCR es tan sensible como las
pruebas que se basan en la histologia, y también que puede ser Gtil cuando los pacientes no son
capaces de someterse a exdmenes endoscopicos. (Ismail, Morgan, Griffiths, Willians & Jenkins,
2016)

En el segundo estudio, se analizaron 45 muestras de placa dental y detectaron H. pylori
en 44% (20/45), 66,67% (30/45) y 77,78% (35/45) utilizando PCR, reaccion LAMP (técnica
isotérmca de amplificacion de acido nucleico) y la positividad tanto para la prueba de PCR y la
reaccion LAMP respectivamente. Ademas de sus informes de una alta frecuencia de H. pylori en
las muestras de placa dental, también determinaron que la placa dental puede ser una de las
principales causas de la reinfeccion, asi como la causa de la transmision oral-oral. (Amiri, Abiri,
Eyvazi, Zolfaghari & Alvandi, 2015)

Los investigadores Ahmed et al., 2006 utilizaron PCR para 16S rRNA para establecer la
presencia de H. pylori. Se analizaron muestras de saliva y de biopsias gastricas de 400 sujetos
sintomaticos y se detectaron H. pylori en 246 (61,5%) y 240 (60%) muestras de biopsias
gastricas y la saliva, respectivamente. También encontraron que la prevalencia de H. pylori en
ambas muestras fue mayor en la poblacién de edad, y su informe destaco la transmisién oral-

oral.

En el estudio realizado por Liu et al, 2009 se analiz6 443 pacientes sintomaticos y se
verifico la presencia de H. pylori en 59,4% (263/443) de sus muestras de placa dental y en 61,6%
(273/443) de sus muestras de estobmago. Estos resultados corroboran los hallazgos reportados por

Liu et al., 2008, quienes encontraron 126 (58,9%) de 214 muestras de placa dental de los nifios
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positivos para H. pylori y que también informé de una correlacién estadisticamente significativa
entre la infeccion por H. pylori y la caries dental.

Todos los autores mencionados anteriormente sugieren que la placa dental y saliva
pueden ser un importante reservorio para H. pylori y que la presencia de H. pylori en la cavidad
oral pueden contribuir a enfermedades orales, la transmisién oral, la reinfeccion gastrica, y

también la virulencia de cepas.

Hay una gran variabilidad en las tasas de frecuencia de H. pylori en cavidad oral descritas
en la literatura. Estas diferencias podrian explicarse por variaciones en los datos demogréficos de
la muestra, el uso de diferentes procedimientos de muestreo y métodos de deteccidn, estados de
salud oral de los pacientes, las diferencias en los estados de infeccion de H. pylori, el tipo y
nimero de muestras clinicas utilizadas, y diferentes complejidades en la microbiota de las

muestras orales utilizados en los estudios.
Los tratamientos de conducto radicular dental y la mucosa oral:

En el estudio de Hirsch et al., 2012, microscopia electrénica, técnicas de crecimiento
selectivo, ureasa, 16S rRNA PCR y Western Blot se utilizaron para determinar si H. pylori
estaba presente en 10 conductos radiculares y las correspondientes muestras de placa dental
tomadas a través de las endodoncias. En su estudio, informan que la PCR fue capaz de identificar
ADN de H. pylori en varias muestras de placa dental y el conducto radicular. Sin embargo, las
colonias bacterianas fueron cultivadas con éxito a partir de dos canales radiculares, pero no de la
placa. Los autores mostraron que los conductos radiculares realizados en dientes de endodoncia
infectados pueden crear un deposito para H. pylori, y que este dep6sito puede servir como una

fuente potencial de transmision.

FISIOPATOGENIA DEL HELYCOBACTER PYLORI Y LA RESPUESTA
INFLAMATORIA DESENCADENADA EN EL TEJIDO ADENOAMIGDALINO

La amigdalectomia es el procedimiento quirdrgico mas comun en los nifios y el gasto
anual de Estados Unidos sobre la amigdalectomia y la adenoidectomia es cerca de medio billon

de dolares. Sin embargo, la progresion patogenica de un solo episodio de amigdalitis a
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amigdalitis cronica sigue siendo incierta. Se ha teorizado que la infeccion conduce a la
obstruccion de las criptas de las amigdalas, con un desplazamiento posterior de un residente de la

flora comensal por cualquier patdgeno.

Por otra parte, siempre relacionando a la bacteria con la hipertrofia de las amigdalas
palatinas, se ha postulado que el Helicobacter pylori es el agente patdgeno responsable de la
activacion del tejido linfoide asociado a la mucosa (MALT) del tejido amigdalino. Esta respuesta
inflamatoria podria ser estimulada a través de una mayor expresion de iNOS por los macréfagos
0 por el camino mas tortuoso de la obstruccion de las criptas del MALT con la hipertrofia

resultante.

Helicobacter pylori, implicado como un factor etioldgico en las Ulceras duodenales y
gastritis, induce la aparicién de agregados linfoides (MALT) en el estomago. Este organismo es

citotdxico a través de una cascada de la enzima 6xido nitrico sintetasa.

Skinner, L.J. y otros realizaron Helicobacter pylori y la amigdalectomia, la serologia
para Helicobacter pylori se realiz6 en 50 pacientes sometidos a amigdalectomia. Muestras de
amigdalas fueron controladas por la actividad de la ureasa mediante la prueba de CLOtest y se
buscé la expresion de iNOS (6xido nitrico sintasa inducible) en los macrofagos. Catorce (28%)
eran seropositivos para el Helicobacter pylori, pero no se encontr6 evidencia de este patégeno en
ningun espécimen de las amigdalas. El nimero de macrofagos con tincion de iNOS por campo,
con un aumento de 40, se incremento en pacientes seropositivos. A pesar que Helicobacter pylori
no se encontré que colonizara la amigdala se cree que estimula a las amigdalas mediante la
induccién de la expresion de iNOS en los macrdfagos. La expresion mas alta en los pacientes
sero positivos es un reflejo de una reaccion proinflamatoria de Helicobacter pylori que es tanto

local como sistémica.

Foliculos linfoides y agregados linfoides (MALT) en efecto se detectan en la mucosa
antral por Helicobacter pylori en gastritis asociada. No obstante, la mucosa géastrica normal
contiene pocas células T y casi ninguna célula B. La asociacion entre Helicobacter pylori y el
MALT se ve reforzada por los informes de la regresion de linfomas del MALT de las glandulas

del estdbmago, recto y salivales después de la erradicacion de Helicobacter pylori. Asi, el efecto
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estimulador de Helicobacter pylori en MALT parece extenderse a sitios adicionales géstrico
MALT en el que juega un papel fundamental en la proteccién de los tejidos.

El mecanismo por el cual Helicobacter pylori recluta células inflamatorias al sitio de la
inflamacién se ha delineado: Produce productos altamente estables que penetran en la lamina
propia y estimula la expresion de la enzima sintasa de 6xido nitrico inducible (iNOS) en
macrdfagos. La posterior produccion de 6xido nitrico aumenta la quimiotaxis y la produccion de
citoquinas pro inflamatorias por lo que el Helicobacter pylori y las citoquinas inducen la
expresion de mRNA de iNOS, la actividad enzimatica y la liberacion de Oxido nitrico. Esta
asociacion entre Helicobacter pylori y la iNOS se ha demostrado previamente en el intestino

anterior y, mas recientemente, en la apendicitis aguda.

El 6xido nitrico es producido por una familia de enzimas Oxido nitrico sintasa (NOS).
Niveles fisiologicos de oxido nitrico regular el tono vascular y la neurotransmision, y pueden ser
citoprotectores en la mucosa gastrointestinal. Por el contrario, iINOS puede biosintetizar niveles

de 6xido nitrico asociada con citotoxicidad.

Helicobacter pylori activa los macrofagos, estimula la expresion y actividad de iNOS, e
induce un infiltrado inflamatorio en el intestino anterior. Es posible que Helicobacter pylori
estimula a la amigdala mediante la inducciéon de la expresion de iNOS en los macrofagos y
respuestas mas marcadas de las citoquinas. Asi también, Helicobacter pylori puede ser un
desencadenante para iniciar, o un factor resultante, las respuestas inflamatorias exageradas de los
organismos de otro modo comensales. EI momento de la amigdalitis en la infancia se
corresponde estrechamente con la evidencia epidemioldgica la infestacién temprana por

Helicobacter pylori en la vida. (Skinner et al., 2001)
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ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO Y REFLUJO
FARINGOLARINGEO

Tanto el reflujo laringofaringeo y la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) son
bastante comunes; se estima que 7% a 10% de los estadounidenses tienen sintomas de reflujo
cada dia. El veinte por ciento sufren al menos una vez a la semana, y hasta 36% sufre una vez al
mes. Estos incluyen muchas quejas familiares tales como ardor de estdbmago, disfagia, y
dispepsia, asi como molestias inespecificas que se ven comunmente en la practica
otorrinolaringoldgica, tales como, sensacion de molestia en la garganta, ronquera, necesidad de

aclarar la garganta, goteo nasal posterior, y tos.

Huerta et al., 2012, en el Consenso mexicano de Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico
reportan que la prevalencia en Occidente es de 10%-20%, mientras que en Asia es menor de
5%.y Mezerville et al, 2014, sefialaron que la prevalencia de la esofagitis en Latinoamérica es de
12,8- 47%.

La ERGE se define como la presencia de sintomas y/o lesiones esofagicas o
extraesofagicas, asociadas al retorno del contenido gastrico y/o gastroduodenal, a traves de la
unién esofagogastrica, con sintomas 1 6 2 veces por semana, lo suficientemente molestos como

para alterar la calidad de vida del paciente.
Fisiopatologia del reflujo:

Es el fracaso del esfinter esofagico inferior (EEI) para controlar el flujo retrégrado no
deseado, la base del reflujo gastroesofagico. El tracto digestivo debe mantener cierta capacidad
de flujo retrogrado para la expulsion urgente de gas o emesis cuando los elementos nocivos se
ingieren o si hay demasiado gas en el sistema. El EEI no puede ser solo una valvula inmutable,

estatica.

La actividad del esfinter esofagico inferior (EEI) refleja una combinacion de
caracteristicas esfinterianas dinamicas y estaticas. Estas ultimos incluyen las fibras del diafragma

crural que crean el esfinter externo. EI componente dinamico viene de las fibras reales de la capa
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muscular del es6fago; en conjunto, estos dos crean la zona del EEI que es de aproximadamente 4
cm de longitud.

La relajacién transitoria de la presion esoféagica inferior (RTEEI) se cree que es la
anomalia clave que conduce al reflujo patoldgico de material gastrico (ya sea desde el estbmago
o0 el duodeno) al eséfago. EI EEI es sensible a la presién intratoracica e intra abdominal; como
las fibras crurales del diafragma se contraen en la inspiracion, la presion en el aspecto externo
del esfinter se eleva. La tos misma, con sus cambios a menudo violentos en la presién toracica,

también puede influir negativamente en el EEI de esta manera.

Con la llegada de la terapia médica potente y eficaz para la supresion de acido y los
avances en la tecnologia de diagnostico, ahora se cree que el reflujo no acido es probable que
también desempefie un papel en la patogénesis de la tos en algunos pacientes refractarios. La
presencia de agentes nocivos no acidos sigue siendo ofrecida como explicacion del fracaso del
tratamiento con IBP en muchos casos. De hecho, existe evidencia creciente de que la entidad de
reflujo no acido es muy real y no es raro. Los dos principales agentes no acidos discutidos aqui
son bilis y pepsina. La bilis se ha sospechado como una fuente de inflamacién de laringe y la

irritacion durante décadas.

El impacto del reflujo puede producirse mediante una lesion aguda o crénica, y por los
efectos de no contacto (es decir, la activacion del reflejo de la laringe y las respuestas de las vias
respiratorias inferiores que conducen a ronquera o tos son dos ejemplos). Fundamentalmente, el
evento basico en el reflujo asociado a tos se cree que es el reflujo patolégico se eleva por el
esofago, por encima del esfinter esofagico superior (EES), dando como resultado la irritacion de

la laringe. Reflujo de caracter no acido también puede actuar de esta manera. (Merati, 2010)
Mecanismos de lesién:

Los efectos del reflujo podrian estar causados por dos tipos de mecanismos: 1. Contacto

directo del material refluido sobre mucosas. 2. Mecanismo indirecto: Reflejo esofagobronquial.

1. Contacto directo: Se produciria dafio por el contacto nocivo de aspiraciones consecutivas a
regurgitaciones del jugo gastrico con acido, pepsina, etc; sobre las mucosa laringea, faringea,

oido medio, complejo nasosinusal y via aérea inferior. Se ha evidenciado que la aplicacion tépica
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experimental de &cido sobre laringe tres veces por semana puede mostrar un dafio visible. La
observacion de cicatrices patoldgicas en caso de RGE después de la cirugia de la laringe y de la
coana, o presencia de granulacion y estenosis tras la instilacion de liquido gastrico después de un
traumatismo mecanico de la subglotis también apoyarian esta hipotesis. La pepsina podria
lesionar y franquear el moco protector del epitelio respiratorio o aprovechar su deterioro con una
posterior accién citolitica con perturbacién de los reguladores de crecimiento histico.

Se ha demostrado la presencia de pepsina en tejido laringeo de pacientes con reflujo
faringolaringeo asociado a disminucion de la isoenzima Ill de anhidrasa carbonica (CAH III).
Esta enzima estd encargada de mantener el balance del pH, catalizando la conversion de dioxido
de carbono y agua en bicarbonato e iones hidrégeno. Los resultados de estos autores sugerian
que la pepsina causaba dafio sobre el tejido con un intento de proteccion por la CAH Ill. Se
encontrd altos niveles de anhidrasa carbénica Ill en los individuos normales, pero no fue
detectada en pacientes con reflujo faringolaringeo. La exposicion a un pH bajo causé una
disminucion reversible de la enzima pero la pepsina en un pH de 4 y 2 ocasion0 una irreversible
supresion de la CAH Il en la laringe, lo que no pasd en esofago. También se ha visto el
descenso de la proteina de estrés del epitelio escamoso Sep70 por accion de la pepsina en reflujo
laringeo. Todo esto apoya la importancia de la pepsina en el dafio de la mucosa durante el reflujo

faringolaringeo.

La faringe y la laringe carecen de peristaltismo como el es6fago por lo que el &cido, la
pepsina y/o el contenido refluido pueden permanecer en esta durante largos periodos, el epitelio
laringeo es delgado y no esta preparado para el dafio producido por los mismos. Ademas de no
tener la presencia de la saliva que neutraliza el acido. La respuesta del érgano diana (laringe,
traquea, nasofaringe) tendrian un comportamiento diferente en cada individuo por mecanismos

inmunoalérgicos, esto podria explicar una distinta suseptibilidad.

2. Activacion de reflejo esofagobronquial —laringeo: Este tendria su punto de partida en el tercio
inferior del es6fago por irritacion del mismo lo que desencadenaria un reflejo de mediacién vagal
(tos cronica, asma, brococonstriccion). La lesion bronquial o el empeoramiento de las lesiones
bronquiales, en el asma procederian de este mecanismo. La liberacion de mediadores de la
inflamacién y sustancias broncoconstrictoras en la pared de las vias respiratorias inferiores

pueden estar bajo la influencia de un estimulo parietal esofagico inferior, probablemente
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nociceptivo y de un reflejo de mediacion vagal y central. La formacién de granulomas y Ulceras
de contacto, el eritema de la glotis, del vestibulo y su margen podrian ser explicados por el
contacto directo de la pepsina sobre el epitelio. Mientras que el edema submucoso un espasmo de

la glotis pueden producirse por un reflejo neurovegetativo.
Fendmenos Laringeos:

Normalmente la laringe actia como un esfinter para proteger la via aérea, ya que posee
un denso manto neural muy sensible a materiales extrafios con activacion del reflejo de la tos
como proteccion. En algunos pacientes existiria un reflujo en y a través del pliegue vocal pese a

dicho mecanismo de defensa debido a un posible déficit sensitivo.

Una alteracion en la motricidad faringoesofagogastrica estd posiblemente presente,
acompafiada de dificultades de la deglucién con estasis salival hipofaringea que podria ser la

causa de patologias inflamatorias cronicas faringolaringeas.
Bomba de protones en tejido laringeo:

La bomba de protones (H+/K+ - ATPasa) esta presente en los conductos y células
seromucosas de la laringe humana con algunas variables notadas en la expresién. Por esta razon
la bomba de protones en las glandulas seromucosas de la laringe humana podria explicar una
mayor sensibilidad de algunos pacientes con laringitis crénica, suponiendo que tengan un reflujo
faringolaringeo y que los Inhibidores de las Bombas de Protones pueden poseer un sitio de

accion en estas glandulas de la laringe humana.
Predisposicion genética:

Existe nueva evidencia de que la Enfermedad por reflujo gastroesofagico tiene una
predisposicion genética, existiendo un locus comun conocido como (GERD1) en el cromosoma
13914 en familias con ERGE severo, estos individuos desarrollarian la enfermedad a edades
tempranas, siendo exacerbado el dafio y la sintomatologia por la dieta y estilos de vida. (Araujo,
Martin & Gomez, 2016)
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Sintomas:

La presentacion clasica de la ERGE esta dada por la pirosis y la regurgitacion, siendo
estas dos definitivas para el diagnostico. Aunque la exactitud diagnostica de los sintomas tipicos
de la ERGE es controversial, se establece que la prevalencia puede variar entre el 75-98% para
pirosis y 48-91% para regurgitacion. El reflujo gastroesofagico nocturno es una manifestacion
grave de la enfermedad, que se asocia a sintomas atipicos y a complicaciones tales como
estenosis, esofagitis, esofago de Barrett y adenocarcinoma.

Asi mismo, el reflujo nocturno se define como sintomas de ERGE que impactan en la
calidad y en la duracion del suefio. Se reporta que su prevalencia es de 78% y algunos estudios
sugieren que se presenta generalmente en las primeras dos horas luego de acostarse. EI consenso
de Montreal incorpora investigaciones que muestran que en muchos pacientes las
manifestaciones son sintomaticas, sin evidencia de dafio de la mucosa esofagica o extraesofégica.
Toma en cuenta también a los pacientes que tienen complicaciones de la ERGE, sin manifestar
sintomas tipicos, y reconoce, finalmente, el potencial de complicaciones extraesofagicas, basadas

en la fuerza de asociacion-causalidad.
Sintomas tipicos (esofagicos) de la ERGE:

Pirosis: Es la sensacion de quemazon (acidez, ardor o agrura) retroesternal que sube desde el

epigastrio hacia la faringe.
Regurgitacion: Es el retorno involuntario y sin esfuerzo del contenido géastrico hacia la boca.

Otros sintomas asociados con la ERGE. Los sintomas tipicos de la ERGE pueden
acompafiarse de disfagia, dolor toracico no cardiaco, odinofagia, nauseas, hipo, salivacion
excesiva, globo faringeo. No se consideran sintomas de reflujo: dolor epigastrico, distension
abdominal, eructos, pérdida de peso. (Mezerville et al, 2014)

En nifios es una enfermedad frecuente y la prevalencia de los sintomas varia con la edad.
Actualmente, la ERGE representa hasta un 65% de la consulta. En nifios es mas frecuente la
presencia de regurgitacién que de pirosis, a diferencia del adulto que los dos sintomas son
comunes. En ocasiones, la regurgitacion suele acompanarse de vomito en proyectil. (Hernandez,
Asbun & Anguiano, 2016)
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Sintomas atipicos (extra-esofagicos) de la ERGE:

Los sintomas atipicos usualmente tienen origen multifactorial y el reflujo puede ser un
factor agravante. Se ha visto en algunos estudios que pacientes asmaticos con sintomas nocturnos
de reflujo, son los que presentan mejor respuesta al tratamiento con IBP. La probabilidad de que
las manifestaciones laringeas o broncopulmonares sean por reflujo, en ausencia de sintomas
tipicos, es muy baja. Entre los sintomas atipicos (extra-esofagicos) descritos, encontramos: Tos
cronica, erosiones dentales, laringitis y faringitis, ronquera, sinusitis crénica, asma, sibilancias,

disnea, estridor y apnea. (Mezerville et al, 2014)

Se ha encontrado en pacientes con sintomas extraesofagicos (area ORL) que tenian
reflujo faringolaringeo: Disfonia (71%), tos (51%), globo faringeo (47%), aclaracién de garganta
(42%), disfagia (35%). También se ha estimado que sélo un 10% de los pacientes que
experimentan sintomas en esta area describen sintomas o alteraciones relacionadas con la ERGE.
(Araujo et al, 2016)

Diagnostico clinico:

En el diagnostico clinico es importante una definicion clara de los sintomas, sobre todo
porque existe gran variedad de criterios entre médicos y pacientes en relacion con estos términos.
Ante la presencia de sintomas tipicos en pacientes jovenes y con ausencia de datos de alarma, el

diagnostico de ERGE es altamente probable.

Los sintomas atipicos sugieren el diagnostico de ERGE cuando estan asociados con
pirosis y regurgitacion. Rara vez ocurren en ausencia de sintomas tipicos y usualmente son
multifactoriales. El diagndstico de laringitis por reflujo puede ser equivoco cuando solo se basa
en hallazgos poco sensibles y especificos de la nasolaringoscopia (por ejempo, eritema o edema

de mucosa interaritenoidea).

Los pacientes que presentan sintomas de alarma en contexto de sospecha de ERGE,
ameritan una evaluacion mas extensa. Entre los sintomas de alarma, podemos mencionar:

pérdida de peso involuntaria, disfagia, anemia, sangrado digestivo alto, vomitos recurrentes.
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Cuestionarios de sintomas:

Constituyen una herramienta Util en atencion primaria, son Utiles por la facilidad de
implementacién y sus resultados, con limitaciones ayudan al diagndstico y seguimiento del
tratamiento en los pacientes (nivel de evidencia 2A, recomendacion B). Los dos méas importantes

son:

* Carlsson-Dent (version espafiol): Considerando su sensibilidad (89%), especificidad (23%),
VPP (valor predictivo positivo) (55%) y VPN (valor predicitivo negativo) (61%); es una prueba
que también tiene sus limitaciones. Puntaje mayor o igual a 4. A mayor puntaje, mayor
correlacion con la gravedad de la esofagitis.

* GERD-Q (cuestionario diagnostico de reflujo gastroesofagico): Sensibilidad 66%,
especificidad 64%, valor predictivo positivo 92, valor predictivo negativo 22%.51 El punto de
corte mayor a ocho es el que se ha asociado con el diagnostico de ERGE. (Mezerville et al, 2014)

ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA

La enfermedad &cido-péptica (EAP) es un trastorno inflamatorio crénico de la mucosa
gastrica y/o duodenal; es una causa importante de dolor abdominal en pediatria; y se puede
expresar de diferentes formas, produciendo cuadros clinicos que van desde el paciente
sintomatico con endoscopia normal o con gastritis moderada al paciente con sangrado por Ulcera

péptica.

Las causas de la EAP pueden ser primarias o secundarias. La forma primaria ocurre por
pérdida del tejido por exposicién a altos niveles de &cido y pepsina; su evolucion es crénica y las
Ulceras se localizan més frecuentemente en el duodeno. La causa principal es el Helicobacter
pylori. En la actualidad, la ulcera péptica se asocia con presencia de Helicobacter pylori en 50-

70% de los casos y con ingesta de AINE en 24% de los casos.

El Helicobacter pylori favorece la formacion de Ulceras al alterar diversos aspectos de la

fisiologia gastrointestinal:
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1. Aumenta la secrecion géstrica del acido clorhidrico:

La infeccion crénica por Helicobacter pylori aumenta la secrecion gastrica de acido
clorhidrico (HCI) tanto basal como la secrecion estimulada por pentagastrina. La presencia de la
bacteria disminuye la produccion de somatostatina por parte de las células D antrales. Debido a
que la somatostatina es un potente inhibidor de la sintesis y liberacion de gastrina, su
disminucion se traduce en un estado de hipergastrinemia. Ademas, la hipergastrinemia tiene
efectos tréficos, aumentando la poblacion de células parietales gastricas. Ambos factores llevan a

un aumento en la secrecion de acido.
2. Favorece la metaplasia gastrica:

En respuesta a la exposicion excesiva al &cido, la mucosa duodenal sufre transformacion

a metaplasia géstrica.
3. Estimula la respuesta inmune del huésped:

El H. pylori estimula la respuesta inmune a través de la produccion de citocinas IL-1, IL-6,
IL-8 y factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a). La presencia de la bacteria también estimula la
respuesta inmune celular por linfocitos B, aumentando la produccion de inmunoglobulinas (IgG
e IgA). Este estimulo crénico sobre linfocitos B puede favorecer la aparicion de linfoma tipo
MALT.

4. Reduce la efectividad de los mecanismos de defensa de la mucosa gastroduodenal:

La bacteria disminuye los niveles del factor de crecimiento epidérmico (EGF) y del factor
alfa-transformador del crecimiento (TGF-alfa). Ambos factores son potentes inhibidores de la
secrecion acida y promueven el crecimiento, regeneracion y proteccion de la mucosa. También
se observa disminucion de los niveles de bicarbonato y la degradacion de la glicoproteina del
moco. (Rafa et al, 2009)

La forma secundaria se da en presencia de factores ulcerogénicos identificables,
diferentes al H. pylori. Es de cardcter agudo y las ulceras son de localizacion gastrica

principalmente. Con respecto a los medicamentos, por ejemplo, la aspirina y los
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antiinflamatorios no esteroideos, asi como causan lesion directa de la mucosa gastrica, por via
parenteral también producen los mismos efectos al alterar los mecanismos protectores por
disminucion en la secrecion de bicarbonato, produciendo dafio microvascular y retraso en la
cicatrizaciéon del epitelio. Otras drogas que pueden producir lesiones gastricas son el acido

valproico, la dexametasona, agentes quimioterapéuticos, cloruro potésico, hierro, etc.

La produccion excesiva de 4&cido puede ser secundaria a estrés, infeccion
(citomegalovirus, enfermedad de Menetrier, influenza A, herpes simple, Epstein-Barr,
micoplasma, Giardia lamblia, candidiasis o anisakiasis, etc.), autoinmune (enfermedad de Crohn,
enfermedad celiaca, enfermedades del colageno, purpura de Henoch-Schonlein, anemia
perniciosa, enfermedades granulomatosas, enfermedad injerto contra huésped), alergia (gastritis
eosinofilica), prolapso (sindrome de Mallory-Weis), metabolica (gastropatia urémica,
hipertension portal, intestino corto, hiperparatiroidismo), traumatica (ingesta de causticos) o
gastropatia secundaria al uso de inhibidores de la bomba de protones, reflujo biliar, radiaciéon o

por ejercicio.
Epidemiologia:

Se ha demostrado en los Estados Unidos que 1 de cada 10 personas cursan con EAP y de
cada 10 pacientes con dolor abdominal, uno es diagnosticado con EAP en cualquiera de sus
presentaciones. En nifios es una patologia relativamente rara si se compara con los adultos; se
han reportado tasas de incidencia de 4,4 por 10.000 nifios, con una frecuencia del 3 al 6% en

aquellos que han sido llevados a endoscopia digestiva superior.

La progresion de la EAP en la actualidad se relaciona probablemente con las
modificaciones en la epidemiologia de la infeccién por H. pylori, que es una de las mas
difundidas alrededor del mundo, existiendo areas de alto riesgo, como paises en desarrollo
(Africa, Centro y Suramérica), y areas de bajo riesgo, como Europa y Norteamérica.

En la poblacion pediatrica, el H. pylori puede dar lugar a una gastritis crénica y, en menor
proporcién, a Ulcera gastrica y duodenal. En paises desarrollados, su infeccion es rara en el
primer afio, baja en la infancia y aumenta con la edad; mientras que, en paises en vias de
desarrollo, la prevalencia es alta desde el final del primer afio de vida, y puede afectar a casi toda

la poblacion al final de la adolescencia.



Dra. Candida R. Soza Ch.

La via de transmision puede ser persona a persona (mayor incidencia en nifios cuya
madre o padre estan infectados); fecal-oral (mayor incidencia en paises subdesarrollados); oral-
oral (el H. pylori se ha aislado de saliva, placa dental, sugiriendo a la cavidad bucal como un

reservorio natural).

Los factores genéticos también desempefian un papel importante en la adquisicion de la
infeccion. Estudios en gemelos idénticos han demostrado tasas de seroprevalencia similares aun
viviendo en circunstancias socioeconémicas diferentes. La incidencia es dos veces mayor en el

género masculino, sin embargo, en lactantes y preescolares no se han hallado diferencias.
Manifestaciones clinicas:

El dolor epigastrico recurrente es el sintoma caracteristico de la EAP, en general puede

mejorar con la comida o con anti&cidos, y, en algunos casos, se asocia con sensacion de plenitud.

En nifios mayores de 10 afios, los sintomas son similares a los del adulto, pero, en el nifio
pequefio, que es incapaz de localizar el dolor, puede manifestarse con anorexia e irritabilidad, en

especial durante las comidas, e, incluso, puede presentar hemorragia de vias digestivas.

Los sintomas suelen ser episodicos, repitiéndose ciclicamente con periodos de remisién
de semanas 0 meses y recaidas. En los nifios con Ulcera péptica, se ha descrito que, en el episodio
inicial, el 90% manifiestan dolor abdominal; el 37%, melenas; el 10%, vomito; y el 5%,
hematemesis; en el 7% de los casos, el dolor abdominal interrumpe el suefio y esto ocurre en el

60% de los pacientes con Ulcera péptica.

Siempre se deben tener en cuenta los sintomas de alarma en la historia clinica, como
pérdida de peso, presencia de sangre en la deposicion, vomitos significativos, dolor nocturno que

interrumpe el suefio y la historia familiar de EAP.

La infeccidn se ha relacionado con talla baja, retraso puberal en nifias preadolescentes;
también, con urticaria crénica y purpura trombocitopénica idiopatica. Tanto en nifios como en
adultos infectados por H. pylori se ha detectado una mayor prevalencia de anemia ferropénica, es
por eso por lo que, en pacientes con anemia de causa desconocida y refractaria al tratamiento, se

debe descartar.
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Diagnostico:

En la valoracion del paciente con dispepsia, es importante realizar una adecuada historia
clinica con una cuidadosa anamnesis alimentaria. Se debe interrogar la relacion de la
sintomatologia con medicamentos que inhiben la secrecion acida. El diagndstico clinico de EAP
se hace con la presencia de dos criterios mayores o un criterio mayor y dos menores o cuatro

criterios menores

El exdmen fisico es poco revelador, y el dolor a la palpacion en epigastrio puede
relacionarseo no con la existencia de patologia. De acuerdo con los sintomas clinicos y con el
examen fisico, se llevaran a cabo examenes dirigidos a descartar entidades que se constituyen en
el diagndstico diferencial de la dispepsia, como el transito intestinal, la ecografia abdominal, la
pHmetria intraesofagica de 24 horas y/o estudios de motilidad intestinal, test de infusion de

calcio o de secretina.

La decision de efectuar una endoscopia depende de la frecuencia e intensidad de los
sintomas, esta indicada siempre en casos de sangrado digestivo, disfagia, rechazo completo de la
alimentacion y vomitos persistentes; las alteraciones mas frecuentes son: mucosa eritematosa,
nodularidad, engrosamiento de los pliegues gastricos, erosién y/o Ulcera. Se deben tomar
biopsias de la lesion y, aun cuando los hallazgos endoscOpicos sean normales, se recomienda
tomar siempre biopsias del antro y cuerpo gastrico. Los hallazgos endoscépicos pueden ser
sugestivos de inflamacion y/o etiologia especifica, pero la confirmacion y el diagndstico

definitivo dependen del examen histoldgico. (Uribe, 2014)

Criterios diagnosticos de enfermedad &cido-péptica:

Criterios mayores Criterios menores

Vomito recurrente (por lo menos tres veces al | Dolor abdominal que interrumpe el suefio

mes)

Dolor abdominal en epigastrio Sensacion de ardor retroesternal

Pirosis
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Dolor abdominal mesogastrio

Relacion de sintomas con la alimentacion

(inapetencia, pérdida de peso)

Nauseas

Sensacion de saciedad temprana

Historia familiar de EAP o sindrome de

intestino irritable

ENFERMEDAD PERIODONTAL

A través de resultados epidemiol6gicos a escala mundial, se sabe del alto indice de
enfermedades periodontales, la cual ocupa un porcentaje mas elevado que la caries, siendo una
de las afecciones mas comunes en el ser humano desde su infancia. OMS (1990). Los productos
producidos por la placa bacteriana (enzimas, &cidos, etc) ocasionan dafio a la encia, a su vez el
mismo organismo responde con una respuesta de defensa, que conduce a una gingivitis crénica
(inicio de la enfermedad periodontal) misma que puede convertirse en una periodontitis, por lo
cual incrementa su severidad en base a la influencia que se puede dar en la combinacion de esos

factores mencionados.

Pérez, Sanchez & Corona, 2011 realizaron un estudio epidemioldgico descriptivo,
observacional y transversal en pacientes que acudieron a la clinica Integral de la Unidad
Académica de Odontologia de la Universidad Auténoma de Nayarit en el periodo de enero a
mayo, con el objetivo de determinar la condicién periodontal y establecer sus nexos con factores
locales existentes tales como tabaquismo, alcoholismo, encias que sangran, movilidad dental
incrementada, mal sabor de boca, dientes separados, dolor constante sordo, sensibilidad dentaria,
halitosis, xerostomia, sialorrea, bruxismo, respiradores bucales, ausencia de dientes posteriores,

etc.

Se determind la prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal mediante la

aplicacion del indice de necesidad de tratamiento periodontal en la comunidad, se relacionaron
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sus categorizaciones con factores locales y sistémicos explorados durante el estudio. La
prevalencia fue alta, vinculada con la edad, ocupacion, y nivel de escolaridad, ademas con el
habito de fumar y el grado de higiene bucal se asocié con la enfermedad ya establecida, la
patologia sistémica mas asociada con la enfermedad periodontal fue la diabetes, y el

alcoholismo, sin encontrar diferencias significativas entre género.

La caries y enfermedad periodontal, son problemas de salud publica por sus efectos:
dolor, deterioro funcional, disminucién de calidad de vida, causa de problemas sistémicos como
obstruccion de vias aéreas, corazon, cerebro, propension a neumonia, problemas
gastrointestinales, piel, sistema inmunologico, sindrome de fatiga cronica, poniendo en riesgo la

vida de personas con valvulas cardiacas previamente dafiadas, 0 causar nacimientos prematuros.

Medina, Cerrato & Herrera, 2007, realizaron: Perfil epidemioldgico de la caries dental y
enfermedad periodontal, en Nicaragua, afio 2005. Un estudio descriptivo, transversal, muestra de
1800 personas, edades 5-74 afios, urbano y rural, ambos sexos, tomando criterios que establece la
OMS “Investigacion de Salud Oral, Métodos Basicos”, sobre estudios epidemioldgicos de caries
dental y enfermedad periodontal. Encontraron que la prevalencia de ataque de caries es del
90.61% y de enfermedad periodontal es de 88.23 %.

Concluyeron que la poblacion nicaragiiense tiene altos indices de caries y enfermedad
periodontal, no existiendo diferencia de prevalencia de caries, respecto al sexo, pero aumenta a
medida que aumenta la edad, siendo mayor en la zona rural. La prevalencia de la enfermedad
periodontal, es mayor en mujeres, aumenta a medida que aumenta la edad, siendo mayor en la

zona rural.

En el acapite de Helicobacter pylori y sus reservorios extragastricos, arriba mencionado,
se sugiere que la placa dental y saliva pueden ser un importante reservorio para H. pylori y que la
presencia de H. pylori en la cavidad oral pueden contribuir a enfermedades orales, la transmision

oral, la reinfeccion géstrica, y también la virulencia de cepas.
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VII. DISENO METODOLOGICO

. TIPO DE INVESTIGACION:

Es un estudio de tipo cuantitativo, descriptivo, de corte transversal, prospectivo.

. AREA DE ESTUDIO:

Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Antonio Lenin Fonseca, Managua.

. TIEMPO:

Se realiz6 en el periodo comprendido de Septiembre a Diciembre del 2016.

. UNIVERSO:

Para esta investigacion fueron tomados 24 pacientes quienes fueron intervenidos
mediante amigdalectomia en el servicio de otorrinolaringologia durante el periodo de
Septiembre a Diciembre del 2016.

MUESTRA:

Fueron 24 pacientes a quienes se les realizO amigdalectomia en el servicio de
otorrinolaringologia durante el periodo de Septiembre a Diciembre del 2016 que

corresponde al 100 % del universo.
MUESTREO:

Fue no probabilistico, por conveniencia
. CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes diagnosticados con hipertrofia crénica moderada o severa de amigdalas

palatinas por el servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Antonio Lenin Fonseca

. Pacientes que hayan aceptado participar en el estudio
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8. CRITERIOS DE EXCLUSION:

a. Pacientes que han consumido antibiéticos o medicamentos que contienen bismuto durante

3 semanas previo a la cirugia.

b. Pacientes que han consumido antiacidos o inhibidores de la bomba de protones 2 semanas

previos a la cirugia.

c. Pacientes con antecedentes de: anemia perniciosa, cirugia gastrica anterior, apnea

obstructiva del suefio.
d. Pacientes con neoplasias en amigdalas palatinas.
9. LISTADO DE VARIABLES:

Objetivo 1: Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes sometidos a

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia.
e Edad
e Sexo
e Procedencia

Objetivo 2: Identificar factores relacionados a la presencia del Helicobacter pylori en pacientes

con hipertrofia cronica de amigdalas palatinas.
e Enfermedad acido péptica
e Enfermedad por Reflujo gastroesofagico
e Enfermedad periodontal

Objetivo 3: Mencionar el resultado de la prueba rapida de ureasa en pacientes sometidos a

amigdalectomia.

e Resultado de la prueba rapida de ureasa
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4to. Objetivo: no da salida a variable porque es un objetivo interpretativo que se expondra en la

discusion.

10. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES:

cronico de la
mucosa gastrica y/o

duodenal

criterio mayor y dos menores 0 cuatro

criterios menores)

VARIABLE CONCEPTO INDICADOR VALOR
Edad Tiempo Afios <12 afios: 0
transcurrido en
12-25 afios:
afios  desde el L
nacimiento de un
ser vivo 26-38 afos:
2
>38 afios: 3
Sexo Caracteristicas Fenotipo Femenino:
genéticas y fisicas 0
que diferencian al )
_ Masculino:
hombre de la mujer .
Procedencia Lugar, cosa 0 | Zona geogréfica Urbano: 0
persona de donde
_ ) Rural: 1
deriva, viene o se
origina algo o
alguien
Enfermedad Trastorno Presencia 0 ausencia de sintomas | Si: 0
acido peptica inflamatorio (diagnostico: dos criterios mayores 0 un -
0:
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Reflujo Paso del contenido | Presencia 0 ausencia de sintomas | Si: 0
gastroesofagico | gastrico al eséfago | Cuestionario GERDQ (Adultos): g 6
capaz de producir N
0-2 puntos: 0% probabilidad de ERGE
sintomas ylo
alteraciones 3-7 puntos: 50% probabilidad de ERGE
inflamatorias  del .
8-10 puntos: 79% probabilidad de ERGE
esofago.
11-18 puntos: 89% probabilidad de
ERGE
Nifios: > 3 puntos: positivo
indice Sintomas de Reflujo (RSI): >13
puntos: considerarse como anormal.
Enfermedad Conjunto de | Presencia 0 ausencia de signos y |Si:0
periodontal enfermedades sintomas ( diagnostico: mas de 4 ) -
inflamatorias
infecciosas del
periodonto (encia,
cemento radicular,
ligamento
periodontal y hueso
circundante)
Resultado de la | Test que reacciona | CLOtest Positivo: 0
prueba rapida de | ante la presencia de )
Negativo:1

ureasa

ureasa por

Helicobacter pylori
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11. METODO DE RECOLECCION DE DATOS:

Se selecciono a los pacientes de la lista de programacion quirdrgica con diagndstico de
hipertrofia moderada o severa de amigdalas palatinas del servicio de Otorrinolaringologia
durante el periodo sefialado a quienes se les aplicd los criterios de inclusion y exclusion.
Posteriormente, se les llend la ficha de recoleccion de datos, la seccion correspondiente al
objetivo 1, 2. Para la elaboracion de esta ficha se utilizé en lo que correspondia al diagnostico de
la Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico, el cuestionario GERDQ (cuestionario para
enfermedad por reflujo gastroesofagico) en adultos y para el diagndstico en nifios el utilizado por
Villalpando et al. (2009).

Se incluy6 para investigar manifestaciones extraesofagicas el indice Sintomas de Reflujo
de Araujo et al. (2016), todos validados por los autores y cuya interpretacion del puntaje
obtenido se describe en la operacionalizacion de las variables. En la seccion correspondiente a
Enfermedad Acido Péptica, se busco criterios diagndsticos aplicables a la poblacién pediatrica y
respecto a Enfermedad Periodontal se realizO examen fisico de la cavidad oral previo
asesoramiento con un odontélogo. En el caso de los nifios se interrogd detalladamente a los

padres.

Los pacientes a los cuales se les programd amigdalectomia mediante técnica de diseccion
(técnica en frio) previo consentimiento informado para la cirugia, se les obtuvo muestra
histopatoldgica a la cual se le aplicd la prueba rapida de ureasa PRU CLOtest. En sala de
operaciones, bajo medidas de asepsia y antisepsia y proteccion personal, con bisturi estéril se
cortd un espécimen de aproximadamente 2x2 mm del tejido amigdalino el cual se colocé dentro

del gel de la prueba CLOtest, asegurando que el gel cubriera el espécimen completamente.

Luego, al reverso de la prueba se escribieron los datos personales del paciente, nimero de
expediente, edad, hora de realizacion de la prueba, para hacer lectura de la misma a los 20
minutos y después en periodos de 1, 3, y 24 horas para valorar los cambios de coloracion del gel.
Al final de las 24 horas, se registré una prueba amarilla como negativo y un color naranja o rojo
se registr6 como positivo. Cambios de coloracion después de 24 horas no se registraron como

positivos.
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Los resultados obtenidos de la prueba rapida se registraron en la ficha de recoleccion de
datos en la seccion correspondiente al objetivo 3, asi mismo se realiz6 registro fotografico del
resultado de cada una de las pruebas. Se llevo a cabo una prueba piloto en la brigada quirdrgica
de ORL, el lunes 10 de octubre, para ensayar la prueba rapida de ureasa PRU CLOtest con el

objetivo de familiarizarse con la técnica de realizacion de la prueba.
12. METODO DE PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION:

De la informacion recolectada a partir de las fichas de recoleccion de datos se disefio la
base de datos correspondientes utilizando el software estadistico SPSS (Paquete estadistico para
las Ciencias Sociales) version 20 para Windows, las tablas y graficos se hicieron en el mismo

programa.

Se obtuvieron estadisticas simples mediante frecuencias y porcentajes y se obtuvo

estadisticas de riesgo mediante riesgo relativo (RR), Riesgo atribuible (RA) y valor de p.

Riesgo relativo: Es una medida de la probabilidad que experimenten un dafio a la salud
aquellos individuos con un determinado factor de riesgo en comparacion con los que no tienen
exposicion a ese factor, es una medida de asociacion entre exposicion y enfermedad,
entendiéndose que resultado igual a 1, no hay asociacion; mayor de 1 indica asociacion positiva
0 aumento del riesgo en los expuestos y menor de 1 indicando significa asociacién inversa o una

disminucion del riesgo en los grupos expuestos (factor protector).

El Riesgo atribuible permite calcular el probable impacto en la salud de la poblacion si el

factor de riesgo estudiado se suprimiera.
13. CONSIDERACIONES ETICAS:

Para la realizacién de este trabajo se pidi6 a los pacientes su autorizacion para participar,
[lendndoseles un consentimiento informado para el estudio, firmandolo el paciente si era mayor
de 18 afios o el tutor legal en caso contrario. Se les explico los objetivos de dicha investigacion,
la confidencialidad de los resultados y los fines docentes de la misma. Asi también se llend un
consentimiento informado para la cirugia explicAndosele las complicaciones derivadas de dicho

procedimiento quirdrgico.
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VIIl. RESULTADOS

Se estudiaron 24 pacientes a los cuales se les realiz6 amigdalectomia mediante diseccion
en frio, para posteriormente al tejido amigdalino aplicarle la prueba de uresasa CLOtest para

deteccion de Helicobacter pylori.

Objetivo 1: Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes sometidos a

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia.

Con respecto a la edad de los pacientes del estudio, la mayoria de estos se encontraron en
el rango de edad menor de 12 afios con un 45.8% (11), seguido de los pacientes en el rango de
edad de 12-25 afios con un 33.3% (8). En menor proporcion el grupo entre 26-38 afios con un
20.8% (5). (Ver tabla No.1)

En relacion a la distribucion por edad con respecto al resultado de la prueba de CLOtest,
en los menores de 12 afios el 33.33% (8) obtuvo resultado positivo y el restante 12.5% (3)
resultado negativo. En el grupo de 12-25 afios el 25% (6) tuvieron resultado positivo en la prueba
y el 8.3% (2) tuvieron resultado negativo. En el grupo de 26-38 afios el 12.5% (3) tuvieron

resultado negativo y el restante 8.3% (2) resultado positivo. (Ver tabla No.1)

Con respecto al sexo, se encontrd que el 58.3% (14) eran del sexo femenino y el 41.6%
(10) eran del sexo masculino. (Ver tabla No.2). De los pacientes del sexo femenino el 37.5% (9)
resultaron positivo a la prueba de CLOtest y el restante 20.8% (5) resultaron negativo. De los
pacientes del sexo masculino el 29.2% (7) resultaron positivo y el restante 12.5% negativo. (Ver
tabla No. 2)

La procedencia de los pacientes en su mayoria fue del area urbana 62.5% (15) y la
minoria del &rea rural 37.5% (9). De los pacientes de procedencia urbana un 45.8% (11)
resultaron positivo a la prueba de CLOtest y un 16.7% (4) resultaron negativo. Los pacientes del

area rural, un 20.8% (5) resultaron positivos y un 16.7% negativos. (Ver tabla No.3)
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Objetivo 2: Identificar factores relacionados a la presencia del Helicobacter pylori en

pacientes con hipertrofia cronica de amigdalas palatinas.

Con respecto a la Enfermedad Acido Péptica, se encontrd que el 54.2% (13) aquejo
signos y sintomas de esta enfermedad y del 45.8% (11) no presentaron esta enfermedad. De los
pacientes que presentaron Enfermedad Acido péptica, el 54.2% (13) fue positivo a la prueba de
Clotest y ningtn paciente fue negativo. De los pacientes que no presentaron Enfermedad Acido
Péptica el 33.3% (8) fue negativo a la prueba y un 12.5% (3) positivo. (Ver tabla No.4)

La Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico se encontrd que el 54.2% (13) aquejo signos
y sintomas de esta enfermedad y el 45.8% (11) no presentaron esta enfermedad. De los pacientes
que presentaron enfermedad Acido Péptica el 54.2% (13) fue positivo a la prueba de CLOtest y
ningln paciente fue negativo. De los pacientes que no presentaron Enfermedad Acido Péptica, el
33.3% (8) fue negativo a la prueba y un 12.5% (3) positivo. (Ver tabla No.5)

De los pacientes en estudio la mayoria de los pacientes no presenté Enfermedad
Periodontal con un 54.2% (13) y el restante 45.83% (11) de los pacientes si la presentd. De los
pacientes que no se les encontr6 enfermedad periodontal el 33.3% (8) resultd negativo a la
prueba de CLOtest y el 20.8%(5) positivo. De los pacientes que si se les encontré enfermedad

periodontal el 45.8% (11) resultaron positivos a la prueba. (Ver tabla No.6).

De todos los pacientes la mayoria refirieron presentar vémitos recurrentes por lo menos 3
veces al mes, dentro de las manifestaciones clinicas de Enfermedad Acido Péptica, con un 54.2%
(13) y un 45.8% no lo aquejaron. De los pacientes que si manifestaron vomito el 54.2% (13)
resultaron positivos a la prueba de CLOtest y de los que no manifestaron vomito el 33.3% (8)

resultd negativo y el 12.5% (3) positivo. (Ver tabla No. 7)

De los pacientes en estudio la mayoria aquej6 epigastralgia dentro de las manifestaciones
de Enfermedad Acido Péptica con un 54.2% (13) y un 45.8% (11) no la aquejaron. De los
pacientes que si han presentado epigastralgia el 54.2% (13) fueron positivos a la prueba CLOtest
y de los que no han presentado epigastralgia el 33.3% (8) fueron negativos a la prueba y el
12.5% (3) positivo. (Ver tabla No. 8)
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La mayoria de los pacientes expresaron que han presentado nauseas dentro de las
manifestaciones de Enfermedad Acido Péptica representado por el 54.2% (13) y el 45.8% (11)
no presentaron este sintoma. De los que si manifestaron nauseas el 54.2% (13) fueron positivos a
la prueba CLOtest y de los que no manifestaron nauseas el 33.3% (8) fue negativo a la prueba y
el 12.5% (3) positivo. (Ver tabla No. 9)

La mayoria de los pacientes refirieron pirosis como parte de las manifestaciones de
Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico representado por el 54.2% (13) y el 45.8% (11) no
presentaron este sintoma. De los que si refirieron pirosis el 54.2% (13) fue positivo a la prueba
CLOtest y de los que no la refirieron el 33.3% (8) fue negativo a la prueba y el 12.5% (3)
positivo. (Ver tabla No. 10)

De los pacientes en estudio, la mayoria aquejaron regurgitacion como parte de las
manifestaciones de enfermedad por reflujo gastroesofagico representado por el por el 54.2% (13)
y el 45.8% (11) no presentaron este sintoma. De los que si aquejaron regurgitacion el 54.2% (13)
fue positivo a la prueba CLOtest y de los que no la aquejaron el 33.3% (8) fue negativo a la
pruebay el 12.5% (3) positivo. (Ver tabla No.11)

Dentro de las manifestaciones extraesofagicas de la Enfermedad por Reflujo
Gastroesoféagico la mayoria de los pacientes han tenido disfonia o algin problema con la voz con
un 54.2% (13) y el 45.8% (11) no han tenido este problema. De los que si han tenido disfonia el
54.2% (13) fue positivo a la prueba CLOtest y de los que no la han tenido el 33.3% (8) fue
negativo a la prueba y el 12.5% (3) positivo. (Ver tabla No.12)

La mayoria de los pacientes manifestaron tos molesta o después de comer o acostarse
como parte de las manifestaciones extraesofagicas de la Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico con un 54.2% (13) y el 45.8% (11) no han tenido este problema. De los que si
han tenido tos el 54.2% (13) fue positivo a la prueba CLOtest y de los que no la han tenido el
33.3% (8) fue negativo a la prueba y el 12.5% (3) positivo. (Ver tabla No. 13)

El 54.2% (13) de los pacientes del estudio no refirieron gingivorragia como parte de la
enfermedad periodontal y el 45.8% (11) si la refirieron. De los pacientes que no la refirieron el
33.3% (8) resultd negativo a la prueba CLOtest y el 20.8% (5) resulto positivo. De los que si

tuvieron gingivorragia el 45.8% (11) resulto positivo a la prueba. (Ver tabla No.14)
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De los pacientes en estudio, el 54.2% (13) no se les encontro caries dental como parte de
la Enfermedad Periodontal y el 45.8% (11) si la refirieron. De los pacientes que no la refirieron
el 33.3% (8) resultd negativo a la prueba CLOtest y el 20.8% (5) resultd positivo. De los que si

se les encontrd caries dental el 45.8% (11) resulto positivo a la prueba. (Ver tabla No.15)

La mayoria de los pacientes representado por el 54.2% (13) no se les encontré calculos
dentales (sarro) como parte de la Enfermedad Periodontal y el 45.8% (11) si la refirieron. De los
pacientes en los que no se les encontrd el 33.3% (8) resulté negativo a la prueba CLOtest y el
20.8% (5) resulto positivo. De los que si se les encontré calculos dentales el 45.8% (11) resulto
positivo a la prueba. (Ver tabla No.16)

Objetivo 3: Mencionar el resultado de la prueba ripida de ureasa en pacientes
sometidos a amigdalectomia.

Helicobacter pylori se detect6 en el 66.7% (16) los pacientes de este estudio mediante la
prueba répida de ureasa CLOtest, siendo la mayoria menor de 12 afios con un 33.33% (8), del
sexo femenino con un 37.5% (9) y del area urbana con un 45.8% (11). (Ver tablas No. 1, 2y 3)

Objetivo 4: Correlacionar los factores asociados al Helicobacter pylori de los
pacientes con hipertrofia cronica de amigdalas palatinas con el resultado de la prueba

rapida de ureasa en los pacientes en estudio.

Estos resultados se describieron en el objetivo 2 ya que se realizé cruce de variables entre
los factores identificados como asociados a la bacteria Helicobacter pylori y los resultados de la

prueba.
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IX.DISCUSION

Objetivo 1: Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes

sometidos a amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia.

Con respecto a la edad de los pacientes del estudio, el grupo mayoritario fueron nifios
(rango menor de 12 afios). Esto altimo se corresponde con lo referido en la literatura de que las
amigdalas y adenoides son muy pequefias al nacer, aumentan progresivamente durante los
primeros cuatro afios de vida como resultado de una mayor actividad inmunoldgica, empiezan su
involucion después de la pubertad y al llegar la vida adulta casi desaparecen, por lo que la

hipertrofia cronica adenoamigdalar es mas frecuente encontrarla en la nifiez.

Esto se confirma con las listas de espera quirdrgica del servicio de Otorrinolaringologia
donde la mayoria de los pacientes son menores de 25 afios. Asi mismo encontramos que la edad
pediatrica fue la mas estudiado en las investigaciones de Seref et al. (2001), Jabbari et al. (2009),
Bayindir et al. (2015) y Abdel-Monem et al. (2011)

De los pacientes con resultado positivo a la prueba CLOtest, la mayoria se encontraron en
el grupo de edad menor de 12 afios seguido de los menores de 25 afios. EI de menor edad tenia 3
afios y el de mayor edad 36 afios. En el estudio de Seref et al. (2001) la mayoria de los pacientes
que resultaron positivo a la prueba CloTest se encontraron en edades comprendidas entre los 4-

32 afnos.

Lo anterior nos indica que tanto en adultos como en nifios el tejido amigdalino puede ser
colonizado por Helicobacter pylori, esto puede estar relacionado con el hecho de que la
Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico, considerado como uno de los mecanismos que
explican la presencia de la bacteria en la cavidad oral, es una enfermedad con alta prevalencia
que puede variar desde un 10% en Estados Unidos hasta un 12.8.-47% en paises

latinoamericanos como el nuestro, segun lo sefialado por Mezerville et al. (2014)

Se ha propuesto que la ruta de transmision del Helicobacter pylori puede ser por via oral-
oral, fecal- oral y géstrica-oral y que no requiere un ambiente &cido para sobrevivir, por lo que
las deficiencias higiénico sanitarias pueden influir en la colonizacién por esta bacteria sobre todo

en los nifios cuando sus tutores no pueden vigilar, por ejemplo en horarios escolares, el lavado de
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manos después de ir al servicio higiénico y antes de comer o la manipulacién de los alimentos

que éstos consumen fuera de casa.

La mayoria de pacientes fueron del sexo femenino y procedian del area urbana, y a su vez
la mayoria de los pacientes que resultaron positivo a la prueba CLOtest fueron del sexo femenino
y de procedencia urbana. Los datos anteriores coinciden con lo encontrado en la Encuesta
Nicaragiiense de Demografia y Salud (ENDESA) 2011-2012, que refiere que un poco més de la
mitad de la poblacion nicaragliense reside en el area urbana y corresponde a mujeres, y que de
acuerdo a la composicion por grandes grupos de edades, la poblacion de 15-64 afios comprende

la mayoria seguida de la poblacion menor de 15 afios.

Objetivo 2: Identificar factores relacionados al Helicobacter pylori en pacientes con
hipertrofia crénica de amigdalas palatinas.

En relaciéon a la Enfermedad Acido Péptica, mas de la mitad de los pacientes con
hipertrofia cronica de amigdalas palatinas reunieron criterios para el diagndstico clinico de esta
enfermedad. Esto es esperado ya que esta es una enfermedad que afecta tanto nifios como
adultos, siendo mas frecuente en adultos como lo sefiala Uribe et al. (2014), que 1 de cada 10
personas sufren esta enfermedad y en nifios aungue es raro se han reportado tasas de incidencia
de 4,4 por 10.000 nifios.

Se considerd importante investigar si los pacientes presentaban Enfermedad Acido
Péptica ya que es bien conocido que H. pylori reside en el estbmago humano siendo éste su
habitat natural y habitual, y es la principal causa de la inflamacion del estomago, reconociéndose
como un factor clave en el desarrollo de patologias del tracto gastrointestinal superior,

incluyendo la enfermedad de Ulcera péptica como lo menciona Kariya et al. (2014)

De los pacientes en estudio que se les realizé diagnéstico clinico de Enfermedad Acido
Péptica, todos manifestaron sintomas de epigastralgia, vomitos recurrentes (al menos 3 veces al
mes) y naduseas. Esto se corresponde con lo sefialado por Uribe et al. (2014), que describe los
vomitos recurrentes y el dolor abdominal en epigastrio como criterios mayores para el
diagnostico clinico de esta enfermedad, considerando la sintomatologia referida por el paciente
como claves para el diagnostico ya que el exdmen fisico es poco revelador e inespecifico, incluso

en los nifos.
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En este estudio, se realizd diagnéstico, en un poco mas de la mitad de los pacientes de
Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico al presentar signos y sintomas de dichas patologia.
Huerta et al. (2016), sefiala en el consenso Mexicano de Enfermedad por reflujo gastroesofagico
que ésta es una entidad con una prevalencia mundial de hasta un 20% mas en paises occidentales
y Mezerville et al. (2014) lo identifican hasta en un 47% en paises latinoamericanos, por lo que

es esperado encontrarlo en poblaciones como la nuestra.

En esta investigacion los resultados arrojaron que la mayoria de los pacientes con ERGE
eran adolescentes y adultos (mayores de 12 afios), pero también se encontraron 5 nifios menores
de 12 afios que presentaban sintomas de esta enfermedad, lo que se corresponde con lo descrito
por Hernandez et al. (2016) que en nifios es una enfermedad frecuente representando hasta un

65% de la consulta diaria del médico general o pediatra en el primer nivel de atencion.

Es necesario resaltar que en la mayoria de los pacientes los sintomas de pirosis y
regurgitacion fueron los denominadores comunes, que coincide con lo establecido por Huerta et
al. (2016) de que los sintomas tipicos de esta enfermedad son la pirosis y la regurgitacion, y por
Mezerville et al. (2014) quienes consideran que éstas dos definitivas para el diagnostico,

estableciendo que la prevalencia puede variar entre el 75-98% y 48-91% respectivamente.

Con respecto a las manifestaciones extraesofagicas de la Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico, se encontro que la mayoria de pacientes expresaron antecedente de ronquera o
problemas con la voz de forma intermitente o necesidad de aclarar la garganta, asi como tos
molesta. Esto es esperado ya que las patologias otorrinolaringoldgicas relacionadas con la
Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico son frecuentes encontrarlas en la practica clinica diaria,
siendo causa de faringolaringitis irritativa y tos cronica. Se ha estimado que el 10% de pacientes
en la practica de ORL tienen sintomas relacionados con reflujo gastroesofagico y que en
pacientes con ERGE se puede encontrar disfonia (71%) y tos (51%), asi lo indica Araujo et al.
(2016).

Es importante sefialar que los pacientes con pirosis y regurgitacion que permitieron
catalogarlos con el diagnéstico de enfermedad por reflujo gastroesfagico mediante la aplicacion
del GERD-Q (cuestionario diagnostico de reflujo gastroesofagico) incluido en el instrumento de

esta investigacion, a su vez estos mismos pacientes fueron los que manifestaron sintomas
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extraesofagicos, ésto se fundamenta en el hecho de que la probabilidad de que estas
manifestaciones sean debidas a ERGE, en ausencia de sintomas tipicos de pirosis y

regurgitacion, es muy baja, segun Huerta et al. (2016) y Mezerville et al. (2014).

La enfermedad periodontal en forma de gingivitis y periodontitis, fue encontrada en casi
la mitad de los pacientes. Se considerd importante buscar esta patologia ya que en la literatura se
han encontrado multiples estudios que apoyan que placa dental y saliva pueden ser un importante
reservorio para H. pylori y que la presencia de esta bacteria en la cavidad oral pueden contribuir
a enfermedades orales, la transmision oral, la reinfeccion géstrica e infeccion de las amigdalas
palatinas, como muestran Amiri,et al. (2015), Ahmed et al. (2006) y Liu et al. (2009)

De los pacientes con enfermedad periodontal un poco mas de la mitad fueron mayores de
12 afios y adultos, identificandose 5 nifios menores de 12 afios, y la mayoria fueron del sexo
femenino. Estos datos son similares a los encontrados por Medina et al. (2007) quienes
concluyeron que la prevalencia de la enfermedad periodontal es mayor en mujeres y aumenta a

medida que aumenta la edad.

Asi mismo, Medina et al. (2007) indican que la poblacién nicaragiiense tiene altos indices
de caries y enfermedad periodontal, 90.61% y 88.23% respectivamente, en el presente estudio se
encontr6 45.8% de prevalencia de enfermedad periodontal, menor en comparacion al estudio de
Medina et al, 2007, probablemente se deba a que no se aplicaron los criterios de la OMS
“Investigacion de Salud Oral, Métodos Basicos” que utilizaron estos autores, ya que la finalidad
del presente estudio era tener un conocimiento general de los problemas de salud oral en
pacientes con hipertrofia crénica de amigdalas palatinas en quienes se buscaria la presencia de

Helicobacter pylori.

Los problemas de salud oral en nuestro pais estan relacionados a las condiciones
econdmicas, sociales, culturales, probablemente por la falta de habito de acudir regularmente a
consultas odontoldgicas, el desconocimiento de signos de alarma de enfermedad periodontal,

poca oferta de salud dental en el sistema publico.

Dentro de los pacientes con esta entidad, la mayoria al examen fisico present6 datos de

placa bacteriana, caries dental, calculos dentales (sarro). Esto puede estar relacionado con la falta
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de habitos de salud oral de las personas y puede constituir un medio o caldo de cultivo para la
reinfeccion o la transmision oral-oral de la bacteria Helicobacter pylori.

Los pacientes entrevistados manifestaron antecedente de gingivorragia el cual es uno de
los signos y sintomas clinicos para establecer o detectar enfermedad periodontal y la principal
causa del sangrado gingival clinicamente es la remocion inadecuada, por ejemplo con palillos

dentales, de la placa bacteriana en la linea de las encias.

En este estudio, ninguno de los pacientes refirié antecedentes de enfermedad sistémica
como diabetes mellitus, diferente a los resultados encontrado por Pérez et al. (2011) quienes
reportan que los individuos que padecen diabetes juvenil o tipo 1 por lo general muestran
incremento en la susceptibilidad a la enfermedad periodontal, afectando su estado nutricional y

capacidad defensiva.

Probablemente la falta de similitud en estos datos se deba a diferencias en las
caracteristicas de la poblacion, ya que la mayoria eran menores de 25 afios, sin antecedentes

patoldgicos conocidos.

Con respecto al habito de tabaquismo, ninguno de los pacientes adultos lo refiri6 como
antecedente no patoldgico, sin embargo, en alguno de los pacientes pediatricos los familiares
manifestaron presencia en la casa de otros miembros que si son fumadores, por lo que se puede
considerar a estos nifios como fumadores pasivos, en el estudio de Pérez et al. (2011) establece

que este es un factor de riesgo que ejerce influencia en la Enfermedad Periodontal.

Objetivo 3: Mencionar el resultado de la prueba rapida de ureasa en pacientes

sometidos a amigdalectomia.

De los 24 pacientes que formaron parte de este estudio se encontr6 que 16 pacientes, mas
de la mitad (66.66%), resultaron positivos para el Helicobacter pylori, y de éstos la mayoria
menores de 12 afios y del sexo femenino, encontrandose resultados similares con el estudio de
Seref et al. (2001) en el cual también se utilizd la prueba rapida de ureasa CLOtest, siendo

positivos 11 de los 19 pacientes, esto correspondio a un 57.89%.

El estudio de Seref et al. (2001) fue también un estudio prospectivo, donde se evaluaron

pacientes tanto en edad pediatrica como adultos, de 4-38 afios, de igual forma se realizé en el
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presente estudio, encontrandose los individuos entre los 3-36 afios. Se puede considerar que la
similitud en los resultados se debe a que el trabajo de Seref et al. (2001) sirvid de directriz para
realizar el presente estudio, en cuanto a criterios de seleccidn, obtencidn de la muestra de tejido

amigdalino, medio diagndstico utilizado.

Asi mismo, en la investigacion prospectiva de Abdel-Monem et al. (2011) quienes
evaluaron a 20 nifios mediante la prueba rapida de ureasa, PCR y serologia de sangre, la prueba
rapida de ureasa (RUT) fue positivo en 53,3% (16) muestras, similar a lo encontrado en este

estudio.

Se incluyeron pacientes tanto pediatricos como adultos jovenes para conocer si la bacteria
era capaz de afectar diferentes grupos de edad, tomando en cuenta que al servicio acuden en su
mayoria nifios, seguido de adultos jovenes, por lo que se buscd tener una muestra representativa

de la poblacién que acude.

Se excluyd pacientes que hubieran consumido medicamentos como anti&cidos,
compuestos con bismuto, bloqueadores de los receptores H2, antibidticos. Era necesario
interrogar a los sujetos referente a ésto para evitar que dichos farmacos inhibieran el crecimiento

de la bacteria y de esta forma se disminuyera la sensibilidad de la prueba.

Tal como lo describe Seref et al. (2001) las amigdalas palatinas se obtuvieron mediante
técnica de diseccidn en frio, esto fue importante para evitar que el calentamiento generado por el
electrocauterio monopolar provocara que la bacteria no fuera viable para aplicar la prueba y
poder detectarla. Para evitar contaminacion de la muestra y falsos positivos, la obtencion de la

misma se realiz6é bajo medidas de asepsia y antisepsia, con medidas de proteccion personal.

Durante la planificacion del estudio, se eligié la prueba CLOtest porque es una prueba
muy especifica y sensible para encontrar H. Pylori y es el método mas comudn de encontrar H.
Pylori entre los gastroenterélogos. Dye et al. (1988) refiere que es una prueba precisa por su 98%
de sensibilidad y 97% de especificidad, conveniente por sus cambios de color de facil lectura, y
asequible porque el diagnostico cuesta menos que un cultivo o histologia. Comparable con la
histologia en precision, pero mucho menos costoso y mas oportuno. Con relacion al cultivo, éste
es costoso, no oportuno, Util para sensibilidad a antibidticos y con respecto a la histologia, la

precision de esta depende de la experiencia y las tinciones pertinentes y es relativamente costoso.
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El problema con la serologia es que no define la actividad actual del H. pylori y es menos preciso

que la histologia o la prueba réapida de ureasa.

Lo anterior se reafirma con el estudio realizado por Cutler et al. (1995) quienes
encontraron que no habia diferencia estadistica en la determinacion del diagnéstico correcto de
infeccion por H. pylori entre prueba de aliento con urea (UBT), medicion de la inmunoglobulina
sérica Ig G y niveles de anticuerpo IgA y muestras de biopsia antral para la prueba de CLOtest,
histologia y tincion de Warthin-Starry.

A diferencia de lo encontrado en los estudios antes mencionados, Skinner et al (2001)
aplicé la prueba Clotest y serologia a 50 pacientes, no hallando evidencia de este patdégeno en
ninguno de los especimenes de las amigdalas al aplicar la prueba. Si se encontr6 14 pacientes
seropositivos para el Helicobacter pylori y el nimero de macréfagos con tincion de iNOS 6xido
(nitrico sintasa inducible) por campo, se incrementd en dichos pacientes. A pesar que
Helicobacter pylori no se encontré que colonizara la amigdala si se concluyd que estimula a las

amigdalas mediante la induccion de la expresion de iNOS en los macrofagos.

A pesar que se cuenta con pocos estudios al respecto de este tema y con ninguno en
Nicaragua, en diversos trabajos se ha valorado la presencia de H. pylori mediante otras pruebas
diagndsticas que son de utilidad para darnos cuenta que el Helicobacter pylori puede colonizar la
cavidad oral, especificamente la amigdalas palatinas.

Lo anterior se confirma Nartova et al. (2014) quienes evaluaron a 89 pacientes, 60 con
diagnostico de amigdalitis cronica y 29 tenian SAOPS (sindrome de apnea obstructiva del
suefio), Helicobacter pylori se detectd por reaccidn en cadena de la polimerasa en tiempo real
(rt-PCR). En el grupo de amigdalitis cronica, Helicobacter pylori se detecté en 48 (80%)
especimenes, el gen cagA fue detectado en 12 muestras (25%) y 12 muestras fueron negativas.
En el grupo SAOPS, Helicobacter pylori se encontro en 24 muestras (82,76%), el gen cagA fue
detectado en 5 (20,83%) y 5 muestras (17,24%) fueron negativas.

Hasta hace poco se manejaba que la bacteria Helicobacter pylori se encontraba
Unicamente en la cdmara gastrica identificandose como agente causal de enfermedades digestivas
como la enfermedad acido péptica, ulceras duodenogastricas, cancer gastrico entre otros. Sin

embargo, gracias a recientes investigaciones que, aungque han sido pocas, han logrado aportar
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conocimientos sobre nuevos reservorios de dicha bacteria, como son la cavidad oral,

especificamente la placa dental y el tejido adenoamigdalino.

Objetivo 4: Correlacionar los factores asociados al Helicobacter pylori de los
pacientes con hipertrofia cronica de amigdalas palatinas con el resultado de la prueba

rapida de ureasa.

En este estudio se encontré que todos los pacientes diagnosticados clinicamente con
Enfermedad Acido Péptica resultaron positivos para la prueba rapida de ureasa CLOtest
detectando presencia de Helicobacter pylori en estos pacientes. Se considera que esto tiene su
explicacion en que la bacteria es reconocida como causa principal de la Enfermedad Acido
Péptica siendo responsable de hasta el 50-70 % de los casos de ulcera péptica, tal como lo sefiala
Rafia et al. (2009). Este mismo autor reporta que en México hay una prevalencia de 67.8%
de Helicobacter pylori en pacientes con sintomatologia &cido-péptica enviados a estudio
endoscépico y del 58. 3% en pacientes con ulcera péptica. Por lo anterior, es probable que haya
una asociacion entre la enfermedad acido péptica y el resultado positivo a la presencia de la

bacteria que se encontrd en estos mismos pacientes.

Asi mismo, se encontrd que todos los pacientes con resultado positivo a la prueba de
ureasa padecian de enfermedad por reflujo gastroesofagico, diagnosticado clinicamente mediante
el cuestionario GERD-Q. Esta asociacion puede explicarse en el hecho de que el reflujo
gastroesofagico se ha establecido como posible mecanismo mediante el cual la bacteria asciende

y coloniza la orofaringe a partir de su reservorio gastrico habitual.

Autores como Jabbari et al. (2009) afirman que el jugo gastrico infectado con H. pylori
podria jugar un papel importante en la infeccién del tracto respiratorio superior y Marques &
Trevizani (2010) proponen que en los casos de enfermedad por reflujo gastroesofagico, el fluido
gastrico que esta contaminado con H. pylori entra en la cavidad nasofaringea y orofaringea,

permitiendo asi que la bacteria pueda colonizar la placa dental y el tejido adenoamigdalar.

En los pacientes positivos a la prueba rapida CLOtest, aunque en menor proporcién que
las otras 2 enfermedades anteriores, se encontré6 Enfermedad Periodontal. Actualmente se
dispone de evidencia de una alta prevalencia de Helicobacter pylori en la placa dental como lo

encontrado por Amiri et al. (2015), que identificaron a la bacteria mediante PCR y reaccion
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LAMP en el 77.7% de 45 muestras de placa dental. Esto se reafirma con lo arrojado por Liu et al.
(2009), quienes detectaron la presencia de H. pylori en 59,4% (263/443) de sus muestras de placa
dental. Liu et al., 2008, quienes encontraron muestras de placa dental de nifios positivos para H.
pylori, también informé de una correlacion estadisticamente significativa entre la infeccion por

H. pylori y la caries dental.

Lo anterior lleva a pensar que puede existir asociacion entre la presencia de la bacteria en
la placa dental de la cavidad oral y el hecho que desde alli pueda ser mecanismo de autoinfeccién
colonizando las amigdalas palatinas, de reinfeccion gastrica, desarrollo de enfermedades orales

asi como la causa de la transmision oral-oral del Helicobacter pylori.

La asociacion entre estos 3 factores y la presencia de Helicobacter pylori se permitio
establecer mediante el calculo de estadisticas de riesgo, Riesgo relativo y Riesgo Atribuible. En
este estudio se calculd que para la Enfermedad Acido Péptica y Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico el Riesgo Relativo fue de 3.667, y para Enfermedad Periodontal fue de 2.6, lo
que indica que hay una asociacion positiva o aumento del riesgo de presentar Helicobacter pylori
en pacientes que padezcan estas enfermedades, destacando que se identificé mayor asociacion
entre Enfermedad Acido péptica, Enfermedad por reflujo gastroesofagico y presencia de la

bacteria en tejido amigdalino, que entre la Enfermedad periodontal y la presencia de la bacteria.

El Riesgo atribuible para la Enfermedad Acido Péptica y Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico fue de 72.73%, lo que se interpreta que el impacto que producen estos 2 factores
en la poblacion fue de 72.73%, lo que indica que si se elimina la exposicion a estos 2 factores
seran prevenidos el 72.73% de los casos en la poblacion. Para la Enfermedad Periodontal fue de
61.54%, lo que significa que si se elimina la exposicidn a este factor seran prevenidos el 61.54%
de los casos en la poblacion. Fue mayor el impacto por la Enfermedad Acido Péptica y la

Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico que el ejercido por la Enfermedad Periodontal.
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X. CONCLUSIONES

Dentro de las caracteristicas sociodemogréaficas encontradas en este estudio se observo
que el 45.8% eran menores de 12 afios, el 58.3% del sexo femenino y el 62.5% del area

urbana.

. Se reconocieron como factores relacionados al Helicobacter pylori en pacientes con
hipertrofia cronica de amigdalas palatinas la Enfermedad Acido Péptica y la Enfermedad
por Reflujo gastroesofagico en el 54.2% de los pacientes, y en menor proporcion la

Enfermedad periodontal en el 45.83% de los pacientes.

Helicobacter pylori se detectd en el 66.7% los pacientes de este estudio mediante la
prueba rapida de ureasa Clotest, siendo la mayoria menor de 12 afios con un 33.33%, del
sexo femenino con un 37.5% Y del area urbana con un 45.8%.

. Se identificé asociacion positiva 0 aumento del riesgo de presentar Helicobacter pylori en
pacientes que presentaron Enfermedad Acido Peéptica, Enfermedad por Reflujo
Gatroesofagico y Enfermedad Periodontal, encontrandose mayor asociacion entre
Enfermedad Acido péptica, Enfermedad por reflujo gastroesofagico y presencia de la
bacteria en tejido amigdalino (Riesgo Relativo=3.667), que entre la Enfermedad

periodontal y la presencia de la bacteria (Riesgo Relativo=2.6).

Enfermedad Acido péptica, Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico y Enfermedad
Periodontal ejercen impacto en la poblacion, de tal forma que si se elimina la exposicion
a estos factores se puede prevenir casos nuevos de Helicobacter pylori en amigdalas
palatinas, demostrado por el Riesgo atribuible para la Enfermedad Acido péptica y
Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico de 72.73% y para la Enfermedad Periodontal de
61.54%.
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XI. RECOMENDACIONES

Identificar en los pacientes con hipertrofia cronica de amigdalas palatinas enfermedades
como la Enfermedad Acido Péptica, Enfermedad por Reflujo gastroesofagico y
Enfermedad Periodontal, al ser factores asociados al Helicobacter pylori mediante la
utilizacion del instrumento del presente estudio, de tal forma que estos pacientes se traten

y se deriven a las especialidades correspondientes para su abordaje integral.

Incluir en el protocolo de manejo de los pacientes con hipertrofia cronica de amigdalas
palatinas, en los que se haya identificado los factores asociados al Helicobacter pylori, el
tratamiento médico contra el reflujo gastroesofagico y el tratamiento especifico para la
erradicacion de esta bacteria.

Capacitar a los médicos especialistas y residentes de Otorrinolaringologia sobre los
factores asociados al Helicobacter pylori para la identificacion y el abordaje de los

Mmismos.

Gestionar con las autoridades sanitarias la ampliacién de los servicios de odontologia
para el tratamiento de la Enfermedad Periodontal, campafas de concientizacion sobre la
higiene bucal y de educacion sobre la bacteria Helicobacter pylori haciendo énfasis en las

medidas higiénico sanitarias para evitar su transmision.

Estimular el desarrollo de mas investigaciones respecto a este tema, realizando un estudio
que detecte la enzima oOxido nitrico sintasa inducible (iNOS) para complementar el
conocimiento sobre la respuesta inflamatoria provocada por Helicobacter pylori y su

participacion en la génesis de la hipertrofia amigdalar.
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ANEXO 1: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Consentimiento Informado

Yo, , mayor de edad, con numero de
cedula , tutor legal del menor de edad
6

Yo, , mayor de edad, con numero de
cedula :

Autorizo y acepto participar en el estudio "Prevalencia de Helicobacter pylori en
pacientes con hipertrofia cronica de amigdalas palatinas mediante el uso de la prueba rapida de

ureasa en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016”

Declaro que he sido informado sobre mi participacién en la investigacion, me han
explicado claramente sobre los objetivos del estudio y han respondido a mis preguntas actuales
sobre el mismo. Me han explicado que se vigilara la preservacion del anonimato y la
confidencialidad de la informacion que he brindado.



Dra. Candida R. Soza Ch.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE NICARAGUA
UNAN-MANAGUA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca

Servicio de Otorrinolaringologia

Ficha de Recoleccién de Datos
TEMA:

“Prevalencia de Helicobacter pylori en pacientes con hipertrofia cronica de amigdalas
palatinas mediante el uso de la prueba rapida de wureasa en el Servicio de
Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016”

Cédigo:
Indicaciones: Marcar con una “X” la respuesta.

Objetivo N° 1: Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes sometidos a

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia.

1. N°de expediente:

2. Sexo:F O M QO

3. Edad: <12(0)12-25afios O 26-38 afios O >38 afios ()
4. Procedencia: Urbana (ORural O

Objetivo N° 2: Reconocer factores relacionadas a la presencia de Helicobacter Pylori en

pacientes con hipertrofia crénica de amigdalas palatinas.

e Enfermedad acido péptica:

5. ¢Ha presentado vomitos recurrentes (por lo menos tres veces al mes)?:

SiONo O
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6. Dolor abdominal en epigastrio:
Si O No O

7. Dolor abdominal que interrumpe el suefio:

Si ONo O

8. Sensacion de ardor retroesternal:

Si ONo O

9. Pirosis:

Si ONo O

10. Dolor abdominal mesogastrio:

Si ONo O

11. Relacion de sintomas con la alimentacion (inapetencia, pérdida de peso):

Si ONo O

12. Nauseas:

Si ONo O

13. Sensacion de saciedad temprana:

Si ONo O

14. Historia familiar de EAP o sindrome de intestino irritable:

Si ONo O

e Enfermedad por relujo gastroesofagico (Cuestionario GERDQ ):
Adultos:

Por favor responda durante cuantos dias a la semana usted puede sentir los siguientes sintomas:

15. Sensacion de ardor detras del esternon:
0123
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16. Contenido del estbmago asciende a la garganta:
0123

17. Dolor en el centro de la parte superior del abdomen:
3210

18. Nauseas:
3210

19. Despertar nocturno por pirosis o regurgitacion:
01234

20. Necesita medicamentos sin prescripcion adicional a lo indicado por su médico:

0123

Nifos:
¢Vomito o regreso alimentos en la Gltima semana? 3 puntos
¢Nausea o ganas de vomitar en la Gltima semana? 2 puntos
¢Sensacion de dolor o ardor en el pecho en la Gltima semana? 2 puntos
¢Dolor de estomago en la Gltima semana? 0 puntos
¢Dolor de estomago arriba del ombligo en la Gltima semana? 0 puntos
¢Sabor amargo en la boca o sensacion de vomito en la boca en la Gltima semana? 1 punto
¢Dolor o0 molestia al pasar alimentos o bebidas en la Gltima semana? 1 punto
Total 10 puntos
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21. Indice Sintomas de Reflujo (RSI):

¢En el mes anterior, Como le han afectado los siguientes problemas?

Ronquera (disfonia) o un problema con su voz 0 1 2 3 4 5
Carraspera (aclaramiento de garganta) 0 1 2 3 4 5
Exceso de moco en garganta o goteo postnatal 0 1 2 3 4 5
Dificultad al deglutir comida, liquidos o pildoras 0 1 2 3 4 5
Tos, expulsion después de comer o recostarse 0 1 2 3 4 5
Dificultades para respirar o episodios de asfixia 0 1 2 3 4 5
Problemas o molestias de tos 0 1 2 3 4 5
Sensacion de alguna adherencia o bola en su garganta 0 1 2 3 4 5
Presencia de cuadros pulmonares recidivantes, asma | O 1 2 3 4 5
resistente al tratamiento habitual

0= No problemas 1=problemas leves y ocasionales 2=problemas leves y frecuentes 3=problemas

moderados y ocasionales 4= problemas moderados y frecuentes 5= Problemas severos

e Enfermedad periodontal:
22. Halitosis:

Si ONo O

23. Sangrado de las encias:

Si ONo O

24. Encia eritematosa e inflamada:

Si ONo O
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25. Presencia de placa bacteriana:

Si ONo O
26. Presencia de caries dental:
si ONo O

27. Presencia de calculos dentales (sarro):

Si O No O

28. Habito de tabaquismo:

Si ONo O

29. Antecedentes de enfermedades sistémicas:
Diabetes Mellitus:

si ONo O
HTA:
Si ONo O
VIH:
si ONo O

30. Antecedentes patoldgicos familiares de enfermedad periodontal:

si ONo O

Objetivo 3: Resultado de la prueba:

Positivo O Negativo O

Fuente: Uribe (2014), Villalpando et al. (2009), Araujo et al. (2016) Pérez, Sanchez y Corona
(2011), Alurralde et al. (2013).
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Objetivo 1: Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes intervenidos

mediante amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia.

ANEXO 2: TABLAS

Tabla No.1: Distribucién por edad de los pacientes intervenidos mediante

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a
Diciembre del 2016

RESULTADO DE PRUEBA

CLOTEST Total
Positivo Negativo

Recuento 8 3 11
% del total 33.3% 12.5% 45.8%
. Recuento 6 2 8

EDAD 12 - 25 anos
% del total 25.0% 8.3% 33.3%
. Recuento 2 3 5

26 - 38 afos
% del total 8.3% 12.5% 20.8%
Recuento 16 8 24

Total

% del total 66.7% 33.3%| 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
. Recuento 9 5 14
Femenino
% del total 37.5% 20.8% 58.3%
SEXO
Masculin Recuento 7 3 10
0 % del total 29.2% 12.5% 41.7%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Tabla No. 3: Procedencia de los pacientes intervenidos mediante amigdalectomia en el
Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
Recuento 11 4 15
Urbano
% del total 45.8% 16.7% 62.5%
PROCEDENCIA
Recuento 5 4 9
Rural
% del total 20.8% 16.7% 37.5%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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Tabla No. 4: Presencia de Enfermedad Acido Péptica en los pacientes intervenidos
mediante amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre
del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo

Si Recuento 13 0 13
ENFERMEDAD ACIDO % del total 54.2% 0.0% 54.2%

PEPTICA No Recuento 3 8 11
% del total 12.5% 33.3% 45.8%

Recuento 16 8 24

Total

% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Tabla No. 5: Presencia de Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico en los pacientes
intervenidos mediante amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a
Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
Si Recuento 13 0 13
SN AL AL HOR % del total 54.2% 0.0% 54.2%
REFLUJO 5 . 3 3 1
GASTROESOFAGICO  No ecuento
% del total 12.5% 33.3% 45.8%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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Tabla No. 6: Presencia de Enfermedad Periodontal en los pacientes intervenidos
mediante amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a
Diciembre del 2016

i Recuento 11 0 11
ENFERMEDAD % del total 45.8% 0.0%| 45.8%
PERIODONTAL No Recuento 5 8 13
% del total 20.8% 33.3%| 54.2%
Recuento 16 8 24

Total
% del total 66.7% 33.3%| 100.0%

Tabla No. 7: Presencia de vomitos recurrentes en los pacientes intervenidos mediante

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo | Negativo
Recuento 13 0 13
% del total 54.2% 0.0% 54.2%
VOMITO
Recuento 3 8 11
% del total 12.5% 33.3% 45.8%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos
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Tabla No. 8: Presencia de epigastralgia en los pacientes intervenidos mediante

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
Si Recuento 13 0 13
% del total 54.2% 0.0% 54.2%
EPIGASTRALGIA
No Recuento 3 8 11
% del total 12.5% 33.3% 45.8%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Tabla No. 9: Presencia de nauseas en los pacientes intervenidos mediante amigdalectomia

en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

Recuento 13 0 13
% del total 54.2% 0.0% 54.2%
NAUSEAS
Recuento 3 8 11
% del total 12.5% 33.3% 45.8%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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Tabla No. 10: Presencia de pirosis en los pacientes intervenidos mediante amigdalectomia

en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
Recuento 13 0 13
% del total 54.2% 0.0% 54.2%
PIROSIS
Recuento 3 8 11
% del total 12.5% 33.3% 45.8%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Tabla No. 11: Presencia de regurgitacion en los pacientes intervenidos mediante

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
Recuento 13 0 13
, % del total 54.2% 0.0%| 54.2%
REGURGITACION
Recuento 3 8 11
% del total 12.5% 33.3% | 45.8%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% | 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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Tabla No. 12: Presencia de disfonia en los pacientes intervenidos mediante amigdalectomia

en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
Recuento 13 0 13
. % del total 54.2% 0.0% 54.2%
DISFONIA
Recuento 3 8 11
% del total 12.5% 33.3% 45.8%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Tabla No. 13: Presencia de tos en los pacientes intervenidos mediante amigdalectomia en el

Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
i Recuento 13 0 13
% del total 54.2% 0.0% 54.2%
TOS
No Recuento 3 8 11
% del total 12.5% 33.3% 45.8%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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Tabla No. 14: Presencia de gingivorragia en los pacientes intervenidos mediante

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE

PRUEBA CLOTEST

Positivo \ Negativo
S Recuento 11 0 11
GINGIVORRA % del total 45.8% 0.0% 45.8%
GIA G Recuento 5 8 13
% del total 20.8% 33.3% 54.2%
Recuento 16 8 24

Total

% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Tabla No. 15: Presencia de caries dental en los pacientes intervenidos mediante

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

RESULTADO DE Total
PRUEBA CLOTEST
Positivo Negativo
Recuento 11 0 11
CARIES % del total 45.8% 0.0% 45.8%
DENTAL Recuento 5 8 13
% del total 20.8% 33.3% 54.2%
Recuento 16 8 24
Total
% del total 66.7% 33.3% 100.0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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Tabla No. 16: Presencia de calculo dental (sarro) en los pacientes intervenidos mediante

amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

(SARRO)

Total

CALCULO DENTAL

Recuento
% del total
Recuento

% del total
Recuento

% del total

Positivo

RESULTADO DE

PRUEBA CLOTEST
Negativo
11 0
45.8% 0.0%
5 8
20.8% 33.3%
16 8
66.7% 33.3%

Total

11
45.8%
13

54.2%
24

100.0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Tabla No.17: Estadisticas de riesgo

ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA 3.667 72.73% 0.0001
ENFERMEDAD POR REFLUJO
. 3.667 72.73% 0.0001
GASTROESOFAGICO
ENFERMEDAD PERIODONTAL 2.6 61.54% 0.008

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

100
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ANEXO 3: GRAFICOS

Grafico No.1: Distribucion por edad de los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringelogia, Septiembre a Diciembre del 2016

Fuente: Tabla No.1
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Grafico No. 2: Distribucién por sexo de los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No.2
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Grafico No. 3: Procedencia de los pacientes intervenidos mediante amigdalectomia en el
Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 3

Grafico No.4: Presencia de Enfermedad Acido Péptica en los pacientes intervenidos
mediante amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre

del 2016
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Fuente: Tabla No.4
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Grafico No. 5: Presencia de Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico en los pacientes
intervenidos mediante amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre
a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 5

Grafico No. 6: Presencia de Enfermedad Periodontal en los pacientes intervenidos
mediante amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre
del 2016
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Fuente: Tabla No. 6
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Grafico No. 7: Presencia de vomitos recurentes en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre de] 2016
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Fuente: Tabla No. 7

Grafico No. 8: Presencia de epigastralgia en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 8
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Grafico No. 9: Presencia de nduseas en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 9

Grafico No. 10: Presencia de pirosis en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 10
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Grafico No. 11: Presencia de regurgitacion en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 11

Grafico No. 12: Presencia de disfonia en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 12
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Grafico No. 13: Presencia de tos en los pacientes intervenidos mediante amigdalectomia
en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 13

Grafico No. 14: Presencia de gingivoiragia en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016

12+ RESULTADO
DE PRUEBA
CLOTEST

[l Positive
W egative

20.83% 33.33%

Fuente: Tabla No. 14
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Grafico No. 15: Presencia de caries dental en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 15

Grafico No. 16: Presencia de calculo dental (sarro) en los pacientes intervenidos mediante
amigdalectomia en el Servicio de Otorrinolaringologia, Septiembre a Diciembre del 2016
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Fuente: Tabla No. 16
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ANEXO 4: REGISTRO FOTOGRAFICO DE LOS RESULTADOS
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