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RESUMEN 

Fundamento: La infección por Helicobacter pylori se 
reconoce ahora  como un problema mundial. Causa 
gastritis crónica, enfermedad ulcerosa péptica, 
desordenes linfoproliferativos y es un  factor de riesgo 
mayor para el cáncer gástrico.  
Objetivo: caracterizar la infección por Helicobacter 
pylori en pacientes con úlcera gástrica y relacionar la 
infección con los diagnósticos histológicos gástricos. 
Métodos: estudio observacional, descriptivo, 
correlacional y retrospectivo en pacientes con úlcera 
gástrica, realizado en el Hospital “Dr.Gustavo Aldereguía 
Lima, entre enero de 2005 y diciembre de 2007. Se 
practicó endoscopia y biopsia de mucosa gástrica para 
estudio histológico y diagnóstico de infección por 
Helicobacter pylori mediante coloración de hematoxilina-
eosina y de giemsa respectivamente. La muestra quedó 

constituida por 137 pacientes.  
Resultados: se observó una frecuencia de infección por 
Helicobacter pylori de 59,1 %; predominó entre los 
pacientes de 51-60 años (34,6 %) y 61-70 años  (30,8 
%). La región antral presentó la mayor frecuencia de 
úlceras malignas (85,7 %) con predominio de 
Helicobacter pylori (80 %). Hubo relación entre el 
Helicobacter pylori y los diagnósticos histológicos con un 
95 % de confiabilidad. Los pacientes con Helicobacter 
pylori mostraron mayor probabilidad de presentar cáncer 
(OR 4,32 IC: 0,58-39,44); gastritis crónica (OR 3,73 IC: 
1,42-9,93) y gastritis crónica agudizada (OR 2,59 IC: 
0,61-11,30); no constituyó un factor de riesgo para la 
gastritis aguda (OR 0,86 IC: 0,09-7,08).  
Conclusión: Los pacientes infectados por Helicobacter 
pylori tienen mayor probabilidad de presentar cáncer 
gástrico, gastritis crónica, y gastritis crónica agudizada; 
no constituyó, en este estudio, un factor de riesgo para 
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la gastritis aguda.  
 
Palabras clave: infecciones por helicobacter; 
helicobacter pylori; úlcera gástrica 
Límites: Humanos; adulto                                      

ABSTRACT 

Background: Nowadays, infection due to Helicobacter 
Pylori is recognized as a medical problem worldwide.   It 
causes chronic gastritis, peptic ulcer disease, lymphatic 
proliferative disorders and it is a risk factor for gastric 
cancer.  
Objective: To characterize Helicobacter Pylori infection 
in patients with gastric ulcer and to relate this infection 
to gastric histological diagnoses.  
Methods: An observational, descriptive, correlational 
retrospective study in patients with gastric ulcers at the 
Dr.Gustavo Aldereguía Lima Hospital was carried out 
from January 2005 to December 2007. Endoscopy and 
mucous gastric biopsy were performed for the 
histological  and diagnostic  study of the infection due to 
Helicobacter Pylori by means of the  hematoxiline-eosine 
and giemsa stain respectively. The sample was 
composed by 137 patients.   
Results: the frequency of infection due to   Helicobacter 
pylori was  59,1 % prevailing in the age groups  51-60 
years old (34,6 %) and 61-70 yearsold.  (30,8 %). The 
highest frequency of malignant ulcers were located  at 
the antral region (85,7 %) with  predominance of 
Helicobacter Pylori (80 %). There was a 95 % reliability 
between the relationship  of Helicobacter Pylori and the 
histological diagnoses. The patients under the diagnosis 
of Helicobacter Pylori showed a greater probability to 
present cancer (OR 4,32 IC: 0,58-39,44) and worsened 
chronic gastritis (OR 2,59 IC: 0,61-11,30). Chronic 
gastritis did not constitute a risk factor  for acute 
gastritis (OR 0,86 IC: 0,09-7,08).  
Conclusions:  The probability of  suffering  from gastric 
cancer, chronic gastritis and worsened  chronic gastritis  
was greater in all those patients who presented with  
Helicobacter pylori infection but  in this study 
Helicobacter pylori did not constitute a risk factor for 
acute gastritis 
 
Key words: helicobacter infections; helicobacter pylori; 
stomach ulcer 
Límits: Humans; adult 

INTRODUCCIÓN 

El Helicobacter pylori es la causa de infección crónica 
más común en el mundo, afecta  aproximadamente al 50 
% de la población mundial.(1) Se ha asociado con el 
aumento del riesgo de tumor de mucosa asociado a 
tejido linfoide (Maltoma),(2-6) con la gastritis crónica y la 
enfermedad ulcerosa péptica; es un factor de riesgo 
mayor para el cáncer gástrico, (7-12) en especial para el 
cáncer no cardial.(13,14) La infección se reconoce ahora  

como un problema mundial.  
En el diagnóstico de la bacteria se emplean métodos no 
invasivos e invasivos. La Dra. Garrido, patóloga del 
Hospital Universitario “Arnaldo Milian Castro” y sus 
colaboradores vienen realizando dicho diagnóstico desde 
finales de la pasada década, empleando primero la 
tinción de giemsa y posteriormente la de hematoxilina 
eosina (15). En nuestra provincia se ha realizado el 
diagnóstico de la bacteria primero en el Hospital 
Pediátrico “Paquito González” y posteriormente en el 
“Dr. Gustavo Aldereguía Lima”. 
Hay que destacar que más del 90 % de pacientes con 
úlcera duodenal y entre 70 a 90 % de pacientes con 
úlcera gástrica (UG) alojan al Helicobacter pylori en el 
estómago. (16,17)  
La prevalencia de la infección por Helicobacter pylori en 
adultos de cualquier edad en países occidentales 
desarrollados oscila entre el 20 y el 40 % y alcanza 
cifras del 60 al 80 % en los países del tercer mundo. 
(18,19) 
Aún no se dispone de estudios epidemiológicos que 
pongan de relieve las tasas poblacionales de prevalencia 
de la infección por Helicobacter pylori en nuestro país.(20) 
Hemos revisado la publicación de un solo trabajo en 
nuestra provincia que aborda la infección por Hp, el cual 
fue realizado en niños.(21)  
El estudio de elementos sobre el comportamiento de 
esta bacteria en pacientes con úlcera gástrica (UG) 
permite aportar conocimientos sobre algunos aspectos 
epidemiológicos y de diagnóstico relacionados con la 
infección por Hp.  
Por tales razones se realiza esta investigación con el 
objetivo de caracterizar la infección por Helicobacter 
pylori en pacientes con úlcera gástrica y relacionar la 
infección con los diagnósticos histológicos gástricos. 

MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, 
correlacional y retrospectivo en pacientes a los que se 
les diagnosticó úlcera gástrica mediante endoscopia 
digestiva superior en el Hospital General Universitario 
“Dr. Gustavo Aldereguía Lima” de Cienfuegos, desde 
enero del 2005 hasta diciembre del 2007.  
Durante los tres años analizados fueron realizadas 4 695 
endoscopias del tracto digestivo superior y se 
diagnosticaron 238 úlceras gástricas mediante este 
proceder, lo cual constituye la unidad muestral.  
Criterios de inclusión: pacientes a los que se les 
diagnosticó UG única o múltiple de cualquier tamaño en 
el  Servicio de Gastroenterología, mediante estudio 
endoscópico del tracto digestivo superior. Pacientes de 
uno y otro sexo, de 19 años y mayores. 
Criterios de exclusión: pacientes con antecedentes de 
intervenciones quirúrgicas sobre el estómago, 
colecistectomía o que recibieron tratamiento con 
antibióticos, drogas bloqueadoras de la bomba de 
protones (omeprazol, pantoprazol, lanzoprazol), 
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antinflamatorios no esteroideos, simeticona o 
citoprotectores del tipo bismuto en el último mes antes 
de la endoscopia. Sangramiento digestivo alto activo o 
reciente demostrado endoscópicamente en el momento 
del diagnóstico. Pacientes a los que no se les pudo 
practicar biopsia por problemas técnicos en la toma de 
muestra. Muestra de biopsia no útil. Historia clínica no 
disponible o incompleta. Dificultad en el procesamiento 
de las muestras de biopsia con la tinción de giemsa. 
Pacientes con antecedentes o diagnóstico endoscópico 
de neoplasia gástrica. 
Después de aplicar los criterios de inclusión y exclusión 
la muestra con la cual se realizó el estudio quedó 
constituida por 137 pacientes de uno y otro sexo,  de 19 
años en adelante.  
Se consideraron las siguientes variables: edad, sexo, 
diagnóstico de Helicobacter pylori, diagnósticos 
histológicos (gastritis crónica, cáncer, gastritis crónica 
agudizada, histología normal, gastritis aguda). 
Para el diagnóstico endoscópico en cada paciente se 
empleó un gastroduodenoscopio Olympus Type E. Se 
tomaron dos biopsias del antro gástrico y dos del cuerpo 
para el diagnóstico de la infección por Hp y muestras de 
la úlcera gástrica para su estudio histológico. Las 
muestras inmediatamente se sumergieron en frascos 
que contenían formol al 10 % y fueron rotulados 
convenientemente de acuerdo al sitio de biopsia, 
nombre del paciente y número de historia  clínica. 
Fueron trasladadas al departamento de anatomía 
patológica del hospital,  donde se procesaron y se 
utilizaron las tinciones de hematoxilina-eosina y de 
giemsa en cada muestra para el diagnóstico estructural y 
del Helicobacter pylori.  
Al finalizar cada endoscopia se realizó la limpieza 
mecánica del gastroduodenoscopio, así como la química 
con glutaraldehído al 2 %. La pinza de biopsias fue 
lavada con agua, detergente y cepillada, sumergida en 
solución de glutaraldehído al 2 % durante 30 minutos al 
igual que el endoscopio y antes de ser usada se enjuagó 
con agua estéril.  
Se revisaron los registros de informes endoscópicos y de 
biopsias del servicio de gastroenterología, el registro de 
biopsias del departamento de anatomía patológica, las 
historias clínicas así como los informes de las biopsias 
gástricas de cada paciente con el propósito de obtener la 
información necesaria que quedó recogida en una 
planilla de recolección de datos.  
Se realizó la revisión de las historias clínicas sin causar 
perjuicio a los pacientes y familiares pues las 
endoscopias del tracto digestivo superior y las biopsias  
se realizaron con el consentimiento de cada  paciente. 
Se utilizó la frecuencia absoluta y el porcentaje para 
determinar la magnitud de las variables cualitativas. La 
frecuencia general de la infección por Hp se estimó 
obteniendo el cociente entre el número de pacientes con 
Hp positivo y el total de pacientes estudiados, 
multiplicado por cien. Se calculó la media aritmética y la 

desviación estándar para la variable edad así como el 
odds ratio y su intervalo de confianza para la estimación 
del riesgo.  Se utilizó la prueba Chi-cuadrado para 
estimar la relación entre la infección por Hp y los 
diagnósticos histológicos. Se empleó el programa Epiinfo 
versión 6.02 para los cálculos estadísticos. Los 
resultados se presentan en un gráfico y tablas. 
Se observó que 81 pacientes estaban infectados por la 
bacteria, lo que representó el 59,1 % de los estudiados 
frente a 56 pacientes (40,9 %) en los cuales no se 
constató la infección.(Tabla 1). 

Los pacientes estudiados se agruparon en un intervalo 
de 19 a 80 años  con edad promedio de 53,5 años ± 
13,6 años, ligeramente superior en los pacientes Hp-
positivos con una edad promedio de 53,8 años ± 12,7 
años.  
Se pudo observar que la infección por Hp fue superior en 
los rangos de edades entre 51-60 años con 28 pacientes 
para un 34,6 % y 61-70  años con 25 pacientes para 
30,8 %. En los grupos de edad más jóvenes hubo un 
aumento progresivo de la frecuencia de infección pues 
fue ascendiendo desde el grupo de 19-30 años que 
muestra un 6,2 % de infección, pasando por el de 31-40 
años con 11,1 % hasta llegar a 13,6 % en el grupo de 
41-50 años. Además, se apreció una tendencia evidente 
al descenso nuevamente de la infección después de los 
71 años de edad al ser mayor la frecuencia de pacientes 
no infectados con 6 para un 10,7 %. (Tabla 2). 

El sexo masculino mostró una frecuencia de infección 
algo mayor que el femenino con 75 pacientes para el 
54,7 %. En los 81 pacientes Hp positivos se vio un 
discreto predominio del sexo masculino, 45 hombres 
para un  55,6 %.(Tabla 3). 
El diagnóstico histológico más frecuente fue el de 
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gastritis crónica con 79 pacientes para un 57,7 %, 
seguido del de histología normal con 30 pacientes (21,9 
%). Se diagnosticaron 7 pacientes con neoplasia maligna 
para el  5,1 %. Al analizar cada diagnóstico histológico 
se comprobó que los pacientes con gastritis crónica se 
encuentran más infectados por Hp, 54 (66,6 %). En los 
pacientes con histología normal predominó la 
negatividad de la infección por Hp, 19 pacientes (33,9 
%) así como en los que presentaban gastritis aguda, 4 
pacientes (7,1 %).(Tabla 4). 

Con una confiabilidad de un 95 %, se constató la 
relación existente entre el Hp y el diagnóstico histológico 
(Xo

2= 11,14; g.l= 4; α= 0,05). 
Al considerar la presencia del Hp como un factor de 
riesgo para las diferentes enfermedades se calculó el 
odds ratio y su intervalo de confianza considerando el 
diagnóstico patológico y el histológico normal, con los 
siguientes resultados: 

• Los pacientes Hp positivos tienen 3,73 veces más 
probabilidad de presentar gastritis crónica con un IC 
1,42-9,93 (significativo). 

• Los pacientes Hp positivos tienen 2,59 veces más 
probabilidad de presentar gastritis crónica agudizada 
con un IC 0,61-11,30 (significativo). 

• El mayor riesgo encontrado fue para el cáncer con 

una probabilidad 4,32 veces mayor en los pacientes 
infectados, IC 0,58-39,44 (significativo). 

• El Hp no constituyó un factor de riesgo para la 
gastritis aguda OR de 0,86 (IC 95%: 0,09-7,08) lo 
que no es significativo. 

DISCUSIÓN 

Se considera que el porcentaje de infección por 
Helicobacter pylori obtenido en este estudio (59,1 %) es 
inferior al que esperado, pues se estima que en relación 
con la úlcera gástrica puede estar en un rango entre 70-
90 %. (18) En el estudio de Montes Teves y otros, 
desarrollado en Perú (22) se observó un  55,4 % de 
infección por Hp en pacientes con úlcera gástrica, 
resultado que se aproxima al nuestro.  En el Instituto de 
Gastroenterología de la Habana (IG) se realizó una 
investigación cuya muestra quedó constituida por  200 
pacientes con dispepsia que acudieron  a realizarse 
endoscopia superior, entre los que presentaban úlcera 
gástrica se obtuvo 91 % de pacientes infectados por la 
bacteria lo que consideramos un porcentaje elevado.(20) 
Pensamos que el  resultado de este estudio pudo ser 
superior,  teniendo en cuenta que solo se empleó una 
técnica diagnóstica, la histológica mediante la tinción de 
giemsa, pero que de añadirse otra como realizaron en el 
estudio referido en el IG (prueba de la ureasa rápida) 
nuestro porcentaje pudiera haber sido más elevado. En 
lo anterior pudo estar la diferencia en el resultado 
obtenido en ambos trabajos. Krogfelt y otros (23) 

plantean que en el presente un simple método puede no 
ser fiable para detectar la bacteria y recomienda la 
utilización de dos pruebas diagnósticas. 
En otra investigación realizada también en el IG y 
publicada un año después de la anterior,  que involucró a 
1009 pacientes, también con síntomas dispépticos, pero 
con un diseño retrospectivo similar al nuestro la 
prevalencia general de infección por Helicobacter pylori 
es del 40 % y en el caso de los pacientes que 
presentaban úlcera gástrica es de 39,2 %, lo que la 
ubica entre las que muestran los países desarrollados, 
por lo que debemos considerarla baja y es  inferior a la 
obtenida en esta investigación; es importante señalar 
que en dicho estudio el único método diagnóstico fue el 
histológico pero utilizando la tinción de hematoxilina-
eosina. Cuantos más procedimientos diagnósticos se 
empleen en un mismo paciente para encontrar la 
presencia de la bacteria más probabilidades existe de 
hacerlo y la prevalencia hallada será entonces más alta.
(24) 
Otra característica de la  infección por esta bacteria es 
que al colonizar el estómago adopta una distribución en 
parches, tipo de distribución que fue confirmado en un 
amplio estudio realizado en China que compara a 3839 
pacientes con úlcera gástrica y a 4102 pacientes con 
gastritis crónica. (25)   
En cuanto a la distribución de la infección teniendo en 
cuenta los grupos de edades, esta se comportó según lo 
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planteado en la literatura pues se considera que la 
frecuencia de la infección se incrementa con la edad.(26-

28)  Se registra un aumento discreto de la prevalencia de 
la infección durante las primeras décadas de la vida 
adulta y se produce una disminución al final de la vida, 
(20) tal como se comportó en este estudio.  
El declinar de la infección en la etapa tardía de la vida 
puede estar en relación con el hecho de que existe una 
mayor frecuencia en estas edades de gastritis atrófica lo 
que constituye un medio desfavorable para la 
colonización y supervivencia de la bacteria en el 
estómago. 
Kobayashi y otros, observaron una ligera disminución en 
todos los grupos de edades por encima de 40 años y 
encontraron una marcada disminución de la frecuencia 
de la infección por Helicobacter pylori entre 20-39 años.
(29) La diferencia entre este resultado y los que ahora se 
presentan puede deberse a que el estudio referido se 
limita a pacientes con gastritis atrófica, condición que 
influye negativamente en la colonización bacteriana, no 
siendo así en nuestra investigación. Otro estudio que 
apoya esta idea es el de Ohata y otros, en el cual los 
dos únicos pacientes con cáncer gástrico y resultados 
de Helicobacter pylori-negativos, entre 45 pacientes con 
dicha malignidad, mostraron severa gastritis crónica 
atrófica. Los autores sugieren que esa condición pudo 
influir en la no detección del Helicobacter pylori. (30) 
En un estudio realizado en pacientes sometidos a 
trasplante renal se demuestra con mayor frecuencia la 
infección por Helicobacter pylori entre 40 y 49 años de 
edad (31) y en otro estudio, sobre prevalencia de la 
infección en la población general adulta de una 
provincia de España, entre los 45 y 64 años.(32)  
Dos estudios realizados en el IG y publicados en el 
primer lustro de la presente década, en pacientes con 
síntomas dispépticos, reflejan resultados diferentes 
cuando vemos la prevalencia de la infección por Hp en 
los diferentes grupos de edades, coincidiendo uno de 
ellos con nuestros resultados pero en el otro predomina 
la negatividad de la infección en todos los grupos de 
edades.(20,25) 

La distribución de la infección mostró diferencias en 
relación con el sexo, pues se observa un ligero 
predominio de la positividad de la infección por 
Helicobacter pylori en el sexo masculino. Diferentes 
reportes en la literatura reflejan ausencia de diferencias 
entre los sexos.(18,32,33)  
González-Carvajal y otros plantean que el sexo no 
parece ser una cuestión importante con relación con la 
prevalencia de la infección.(20) Dos estudios difieren 
ligeramente al encontrar un discreto predominio de la 
infección en el sexo femenino y el otro en el sexo 
masculino pero sin existir asociación significativa desde 
el punto de vista estadístico entre el sexo y la presencia 
de Helicobacter pylori. (20,25) 
Varios estudios en el año 2007 se focalizan en la 
influencia del género en la prevalencia de Helicobacter 

pylori y muestran resultados similares al nuestro. En un 
gran meta-análisis que incluye 18 poblaciones adultas y 
10 pediátricas, de Martel y Parsonnet, estos observaron 
como fenómeno global y homogéneo un predominio 
masculino en adultos. Sin embargo un predominio 
similar no es encontrado en niños. Los autores plantean 
la hipótesis de que diferencias en la exposición a 
antibióticos o en la inmunidad protectora entre sexos 
pudieran explicar los resultados en las dos poblaciones.
(34) Un predominio masculino de infección por 
Helicobacter pylori fue también encontrada en dos 
estudios: uno realizado en Hyderabad, sur de la India, 
por Ahmed y colaboradores  (35) y el otro en una 
comunidad al oeste de Groenlandia.(36) 
Cuando se analizó la relación entre la infección por 
Helicobacter pylori y los diferentes diagnósticos 
histológicos, se observó una mayor frecuencia de esta 
infección en pacientes con gastritis crónica (66,6 %), lo 
cual es reportado en trabajos nacionales e 
internacionales.(20,23,37)  
En este estudio se constató que los pacientes 
Helicobacter pylori -positivos tienen 3,73 veces más 
probabilidad de presentar gastritis crónica (OR 3,73 IC 
95 % 1,42-9,93). 
En los trabajos de González-Carvajal y otros, la 
presencia de la bacteria en estómagos con gastritis 
crónica varía de 52,7 % a 94 %.(20,24) Reportes de la 
literatura internacional informan que este rango de 
infección es de 80-85 %.(38) Se plantea que la bacteria 
es la causante de aproximadamente 85 % de los casos 
de gastritis crónica en el ser humano y el factor causal 
más importante de esta. Existen otras causas diferentes 
de gastritis crónica a las relacionadas con el 
Helicobacter pylori que con menos frecuencia pueden 
presentarse. Entre ellas se encuentran las formas 
especiales de gastritis.(18) No resulta fácil descartar la 
posibilidad de que alguno de los 25 pacientes con 
gastritis crónica Helicobacter pylori negativos presentara 
otra forma de gastritis aunque no tenían antecedentes 
de padecerla. Esto pudiera explicar algunos casos de 
gastritis crónica sin infección por Hp en nuestro estudio. 
Otra posibilidad es la utilización de un solo método 
diagnóstico o de la distribución no uniforme, en 
parches, de la bacteria en la mucosa gástrica. Hallamos 
un porcentaje mayor de pacientes con histología normal 
19 (33,9 %) y con gastritis aguda 4 (7,1 %) en los que 
predominó la negatividad en la infección bacteriana, 
resultado alcanzado también en otros estudios.(20,25)  
Es interesante ver que 13,6 % de los pacientes con 
biopsias histológicamente normales mostraran la 
infección bacteriana lo que refuerza la idea, referida por 
autores, sobre la posible existencia de cepas de 
Helicobacter pylori no patógenas y de que el daño 
histológico debe ser el resultado de la interacción 
bacteria-huésped y de otros factores como nutrición y 
medio ambiente.(39,40) 
Pocos ejemplos de infección aguda espontánea han sido 



 386 

Revista Electrónica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos     ISSN:1727-897X           Medisur 2009; 7(6) 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS  

1. González Morales JE, Leal Villarreal L, Guzmán López S, Guzmán Treviño GM, González Martínez NA. Helicobacter 
pylori y enfermedad. Rev Alerg Méx.2004;51(6):218-25. 

2. Kim JS, Chung SJ, Choi YS. Helicobacter pylori eradication for low-grade gastric mucosa-associated lymphoid tis-
sue lymphoma is more successful in inducing remission in distal compared to proximal disease. Br J Can-
cer.2007;96:1324. 

3. Martinelli G, Laszlo, D, Ferreri, AJ.Clinical activity of rituximab in gastric marginal zone non-Hodgkin's lymphoma 
resistant to or not eligible for anti-Helicobacter pylori therapy. J Clin Oncol.2005;23:1979. 

4. Arima N, Tsudo M.Extragastric mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma showing the regression by Helico-
bacter pylori eradication therapy. Br J Haematol.2003;120:790. 

5. Hurtado H.Tratamiento quirúrgico actual de la úlcera péptica.Rev Gastroenterol Mex. 2003;68:143-55. 
6. Mandado S, Grá B, González M, Paniagua M, Piñol F, Domínguez C.Diagnóstico morfológico de Helicobacter pylori 

mediante citología gástrica por cepillado. Rev Cubana Med.2003;42:27-33. 
7. Das JC, Paul N. Epidemiology and pathophysiology of Helicobacter pylori infection in children.Indian J Pedi-

atr.2007;74:287–90. 
8. Goldman C, Barrado A, Janjetic M.Factors associated with H. pylori epidemiology in symptomatic children in Bue-

nos Aires, Argentina. World J Gastroenterol.2006;12:5384–8. 
9. Crew KD, Neugut AI.Epidemiology of gastric cancer.World J GastroenteroL.2006;12:354–62. 
10.  O’Brıen SJ, Halder SLS. GI epidemiology:infection epidemiology and acute gastrointestinal infections. Aliment 

Pharmacol Ther.2007;25:669–74. 
11. Malaty HM.Epidemiology of Helicobacter pylori infection.Best Pract Res Clin Gastroenterol.2007;21:205–14. 
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