
8. DISCUSIÓN 

Se han hecho estudios alrededor del mundo y se ha visto que H. pylori está presente en 

pacientes con gastritis crónica, aunque no todos los pacientes llegan desarrollar 

patologías gástricas severas. La alta prevalencia de enfermedades úlceras pépticas 

causadas por H. pylori es debida principalmente a su virulencia, a la susceptibilidad del 

hospedero y a factores ambientales, por lo que pacientes infectados con genotipos 

menos virulentos solo presentan una patología leve. 

El genotipo vacA s1 junto con cagA + causan sintomatologías graves, sin embargo esta 

regla no se cumple en todo el mundo, dependiendo del tipo de cepa infectante, puede 

causar un mayor o menor daño, tal es el caso de China en un estudio hecho por Xuhuai 

Ji en el 2000 (7), donde el alelo vacA s2 fue el más frecuente y virulento produciendo 

úlceras pépticas. Debido a esta relación, es importante estudiar la detección de los genes 

cagA e iceA así como, la genotipificación del gen vacA en pacientes de la ciudad de 

Puebla y demostrar la patogenicidad de cada cepa en nuestra población. 

Como se comentó en la introducción, en la ciudad de Puebla se hizo un estudio previo, 

donde se aislaron cepas de H. pylori de la parte antral y cuerpo del estómago de 

diferentes pacientes, de las cuales 13 de las cepas obtenidas fueron analizadas por PCR 

en este estudio para determinar la frecuencia con la que estos genes se encuentran.  

La presencia del gen vacA s1 es el más predominante junto con la región media m1 con 

un porcentaje del 54%. Esta cifra es ligeramente más alta de acuerdo a lo reportado en 

la literatura por J. Atherton en 1995 donde se ha encontrado que es de aproximadamente 

del 50% en Estados Unidos. En los pacientes infectados con estas cepas se presentaron 

gastritis crónica con 23% (3/13), gastritis folicular con 8% (1/13), mucosa gástrica sin 



alteración con 15% (2/13) y esófago de Barret con 15% (2/13); con estos porcentajes, 

no se puede atribuir un genotipo a un cuadro clínico. Esta última aseveración se debe de 

tomar con mucho cuidado, ya que en primer lugar debe de existir un problema de 

inflamación en todos los casos, ésto se puede explicar por la presencia de cualquiera de 

los genes que aquí se determinaron. Por otro lado, el bajo número de cepas 

representantes de cada enfermedad es muy baja, por lo cual no se puede asegurar nada. 

Otro factor que tampoco se está considerando y que puede influir en estos resultados es 

el genotipo de los pacientes, el cual tampoco sabemos. Sin embargo, estos resultados 

nos pueden dar algunos datos que pueden ayudar a prevenir alguna enfermedad más 

grave para cada paciente. Considerando que las cepas presentes en estos pacientes al ser 

más virulentas que los demás genotipos de vacA podrían evolucionar a enfermedades 

más severas a partir de enfermedades crónicas, como lo son, úlceras duodenales o 

úlceras gástricas y dependiendo de la susceptibilidad del hospedero, estos pacientes 

podrían desarrollar adenocarcinoma gástrico o linfoma MALT, aunque estos últimos 

tienen una prevalencia menor al 1%. 

A los pacientes con cepas relacionadas al genotipo s1m2 y con una frecuencia del 

15.38% (2/13), se les diagnosticó gastritis crónica superficial y mucosa gástrica sin 

alteración. Aunque no tengan una sintomatología grave podría evolucionar a úlceras 

duodenales o úlceras gástricas ya que estas cepas también son virulentas al presentar el 

alelo s1 que es el que produce la citotoxina. 

Un caso importante es el encontrado en un paciente con gastritis crónica superficial que 

presentaba el genotipo s2m1 (7.69%). En la investigación de J. Atherton (pionero de la 

investigación de H. pylori) no encontró este genotipo por lo que se pensaba que no 

existía, sin embargo en un estudio hecho en la Universidad Autónoma de México y en 

Chile se ha encontrado el mismo genotipo, por lo que podemos deducir que en América 



Latina sí existe dicho genotipo y que puede estar relacionado a un carácter de raza. Sin 

embargo, es necesario mencionar que su frecuencia es escasa. 

Los pacientes con el genotipo s2m2 (32.08%) sólo presentaron gastritis crónica 

superficial, gastritis crónica levemente activa y gastritis crónica activa folicular de 

moderada intensidad. La gastritis crónica se encuentra en todos los pacientes que tienen 

H. pylori. Las cepas con este genotipo están reportadas como de baja virulencia, por lo 

que posiblemente los pacientes no deberían presentar una sintomatología grave el 

futuro, pero como desconocemos otra vez el fondo genético de los pacientes, no 

sabemos cómo se comportara esta cepa en ellos. 

Se buscó la presencia del fragmento correspondiente al gen cagA, y sólo se demostró su 

presencia en dos cepas las cuales se aislaron de pacientes con gastritis crónica y gastritis 

folicular. Desafortunadamente, al analizar la secuencia de los primers usados para esta 

amplificación, se detectó que no tenían la secuencia correcta (5’-

AGACAACTTGAGCGAAAG-3’ y 5’- TATTGGGATTCTTTGGAGGCG-3’) y que 

debería ser la secuencia 5’- AGACAACTTGAGCGAGAAAG-3’ y 5’- 

TATTGGGATTCTTGGAGGCG-3’ con 352 pb. Por lo cual, no podemos concluir que 

efectivamente sólo dos cepas contienen este gen, sin embargo el que dos cepas lo hayan 

presentado, a pesar de este error, nos indicaría que quizás podría existir un nuevo 

polimorfismo que antes no se había descrito. Esto último requiere de una demostración 

y comparación posterior con los primers adecuados. Por estudios previos descritos en la 

literatura, se encontró una relación directa entre la presencia del genotipo vacA s1 con el 

gen cagA positivo y que esta relación produce un fenotipo más virulento, en nuestro 

estudio como se mencionó antes, sólo en dos cepas se encontró esta asociación y 

además con un genotipo s1m1. 



Para el gen iceA se determinaron 12 de 13 cepas estudiadas, encontrándose la expresión 

del alelo iceA1 con mayor predominio con un porcentaje de 53.84% que el alelo iceA2 

(38.46%). El gen iceA1 está asociado a úlceras pépticas junto con inflamación del 

epitelio gástrico, mientras que el alelo iceA2, solo presenta dispepsias no ulcerosas.  

En esta investigación no hubo aparentemente diferencia significativa entre los alelos del 

gen iceA y las manifestaciones clínicas del paciente. Sin embargo, los pacientes 

infectados con cepas de H. pylori que presentaron el alelo iceA1 tuvieron mayor 

incidencia de gastritis crónica activa y levemente activa, mientras que en el alelo iceA2, 

sólo presentaron gastritis crónica o gastritis crónica superficial. Sería importante poder 

vigilar el desarrollo de la enfermedad en estos pacientes para poder correlacionar el 

genotipo de la bacteria con el posible daño que pudiera producirse en estos pacientes 

con o sin tratamiento médico. 

 


