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TRABAJOS DE REVISION

HELICOBACTER PYLORI: SU IMPORTANCIA
COMO PROBLEMA DE SALUD EN LA COMUNIDAD

Dr. Miguel Gonzélez-Carbajal Pascugy Dr. Héctor Hernandez Garcés

RESUMEN: presente trabajo es una revision de los anexos existentes entre el Helicobacter
pylori y la gastritis cronica, la tlcera gastroduodenal, el cancer gastrico, el linfoma de células B y
algunos aspectos relacionados con la epidemiologia y el tratamiento de esta infeccion. Se sugiere la
posibilidad de que modelos de infeccion semejantes se asocien a otras enfermedades asi como el
hecho de que ésta, procedente de Europa, se haya introducido en América como consecuencia del
encuentro de estas 2 culturas.

Descriptores DeCS: HELICOBACTER PYLORI; INFECCIONES POR HELICOBACTER|/ epidemiologia; GAS-
TRITIS| epidemiologia;ULCERA PEPTICA/epidemiologia; NEOPLASIAS GASTRICAS/ epidemiologia;
LINFOMA DE CELULA B| epidemiologia.

En 1983,Marshall y Warrenreporta-
ron los resultados de observaciones que -
databan de unos 4 afios antes, en relacion -
con la presencia en tejido gastrico de baci-
los curvos de forma espiral y cubiertos con
una vaina. También constataron que dichas
bacterias se encontraban solamente en las
muestras histicas con signos de inflama- =
cion! Estos hallazgos dejaron perplejos a
muchos investigadores, entre otras razones,
porque era admitido que las bacterias eran
destruidas en el medio &cido del estbmago
antes de que pudieran colonizar la mucosaFIG. 1. Aspecto de la bacteria al microscopio
gastrica y establecerse &(figura 1). electrénico.
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Se reconocio, asimismo, que existia una el linfoma primario de células B gastrico -
fuerte asociacion entre la bacteria y la gas- mucosa asociada a tejido linfoide (MALT).
tritis crénica superficial. Este nexo entre el
microorganismo y la gastritis cronica con-

dujo inevitablemente a una nueva interro- Aspectos epidemiologicos

gante: ¢el tejido inflamado, de alguna for- de mayor relieve
ma, propiciaba la colonizacién por el . . y
Helicobacter pylori,0 el microorganismo La prevalencia de la infeccién por el

era el germen causal de la inflamacién? Las Helicobacter pylorivaria con el estatus
investigaciones demostraron que la segun- socioeconémico de la poblacion. Es muy
da hipétesis era la correcta. alta en Africa, Asia y en muchas partes de
Se realizaron 2 estudios, bien documen- Ameérica Central y del Sur, mientras es rela-
tados, basados en la autoinfeccién de vo- tivamente baja en el norte y oeste de Euro-
luntarios por eHelicobacter pyloriEnuno P&, Norteamérica y Australia.os paises
de estos estudiodfarshall y otro volun- ~ Subdesarrollados poseen tasas de preva-
tario ingirieron las bacterias. La importan- encia mas altas que los paises desarrolla-
cia de ambos estudios radica en que contri- 40S- Los factores asociados con una alta
buyeron decisivamente a establecer la p_reval_enma de Ia_ln_feccmn mcluye_n el ha-
patogenicidad de la bacteria en relacién con €in@miento en la vivienda, compartir las ca-
la gastritis aguda y crénica de manera con- MaS );la ausencia de agua corriente en el
tundente, al cumplir los postulados clasi- 109

cos deKochsobre las enfermedades infec- q tErllos E_§tados U.mdef %Europa Occi-
ciosas, ya que el cimulo de datos que mos- ental los nifios son infectados con escasa

. .. ia. 0
traban los mecanismos de accion de la bac-rgescﬂ?ﬁn;;a dgr;ocsnt;?;éi’ gﬁng;;;guf dci)es
teria y su fuerte asociacién con la gastritis, P

no eran suficientes para considerarla como ren duaedsgsgosz:%gosig\”?:\?ai:?cigagéelg?n?e?
agente causal. yap

P cién se mantiene alta. La prevalencia de la
Hoy se sabe que practicamente todas . A . .
y abe que p . infeccion por eHelicobacter pylorien los
las personas infectadas poHelicobacter

lori desarrollan una gastritis crénica su adultos de cualquier edad en los paises
pylor i 9 ; occidentales desarrollados, oscila entre el
perficial. Si no se lleva a cabo un tratamien-

. T . 20y el 40 %, mientras alcanza cifras del 60 al
to que permita la erradicacion de la infec- 80 %, en los paises del Tercer Murtio
cién, tanto ésta como la inflamacion se pro- Estos,datos indican, sin lugar a dudas, que
longan durante decadgs, yen muchos'ca-la infeccion por esta bacteria ocupa el pri-
sos durante toda la vida en forma activa

o mer lugar, por su frecuencia, entre todas las
perolenta y a bajo ruidEn lamayor parte  jnfecciones bacterianas que afectan al gé-
d_q los casos, mas del 85 %, estﬁ inflama- naro humano.
cion esté asociada con la infeccion por el
Helicobacter pyloriPor lo tanto, se puede

afirmar que ésta es la causa mas importante . .
de gastritis cronicé® Helicobacter pylori

La importancia de la infeccion por el ¥ emnfermedad ulcerosa
Helicobacter pylorj como problema de sa- péptica
lud, se acrecienta al acumularse datos que
indican que desempefia un papel patogénico Una parte importante de la polémica
esencial en la enfermedad ulcerosa péptica,sobre el papel de la bacteria en la enferme-
ciertas formas de cancer gastrico y, tal vez, dad ulcerosa péptica descansa en la difi-
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cultad inherente a la demostracion de aso- La fuerza y la consistencia de la aso-
ciaciones causales en las enfermedades cro-ciacion son claras en la enfermedad ulcerosa
nicas y, por tanto, de larga evolucion. duodenal. Muchas series de pacientes es-
De hecho, los postuladosidech,que tudiados en todos los continentes mues-
trazaron una de las pautas para demostrartran una prevalencia de la infeccion entre el
el papel etiologico de la bacteria en la gas- 90y el 100 %32 La relacion temporal ha sido
tritis crénica, han sido a su vez empleados revelada en mdltiples estudios, en uno de
para tratar de impugnar la relevancia clinica ellos,con una muestra de 453 pacientes, 34 de
de la infeccion por eHelicobacter pylori 321 con gastritis crénica porteelicobacter
en la enfermedad ulcerosa péptica; porque, pylori desarrollaron Ulcera duodenal duran-
hay que reconocer, que este germen no cum-te los 10 afios de seguimiento, mientras so-
ple estos postulados en relacion con la en-lamente 1 de 133 sin la infeccion, presento
fermedad ulcerosa. Ulcera duodenat
Sin embargo, muchas enfermedades El efecto de la intervencion terapéuti-
infecciosas tampoco permiten la aplicacion ca, es decir, la capacidad para alterar la his-
de dichos postulados con respecto a sutoria natural de la enfermedad, es un fuerte
agente etiologico. La enfermedad menin- argumento de causalidad en cualquier en-
gocodcica y la amebiasis, para citar sélo al- fermedad. En el caso #elicobactepylori
gunas, son ejemplos de enfermedades in-y la Ulcera duodenal esto ha sido contun-
fecciosas con pacientes portadores asin-dentemente demostrado; la antibio-
tomaticos cronicos, situacién no prevista ticoterapia es capaz de cicatrizar las Ulceras
en los postulados #@ch;*tambiénlafie-  duodenal€$'®lo que es mas importante,
bre tifoidea puede ser un paradigma en estese ha demostrado que la frecuencia de
sentido. recidivas es mas baja cuando el microorga-
Bradford Hill, en 19657 reconoci6 el nismo es erradicado de 0 a 25 % al afio, que
concepto de que la causalidad en las enfer-cuando el microorganismo persiste, 75 % al
medades debia implicar no sélo las enfer- afio!"1®
medades infecciosas, sino otras, y propu- La plausibilidad biol6gica es otro fuer-
S0 varios criterios que permitieron rebasar te argumento a favor del papel etiolégico
las limitaciones de los postulados<ih. del Helicobacter pylorien la enfermedad
Estos criterios han sido aceptados por ulcerosa duodenal. De los factores de viru-
consenso en la comunidad cientifica inter- lencia y colonizacion de la bacteria, que se
nacional, y fueron inicialmente aplicados han estudiado, se desprenden indicios abru-
para probar la asociacidon causal entre el madores.
habito de fumar y el cancer de pulmén, he- Segun los datos que poseemos hasta
cho que ha quedado fehacientemente de-el momento estamos autorizados a comple-
mostrado y estos principios tienen plena mentar la clasica aseveracion, que no ha
validez en las enfermedades infecciosas. perdido validez y dice: "sin &cido no hay
Los criterios deHill incluyen las ca-  Ulcera", con esta otra, de reciente introduc-
racteristicas de la asociacion-fuerza, con- cién "sinHelicobacter pylorino hay ulce-
sistencia y especificidad-relacion temporal, ra". Es decir, este germen es una condicion
gradiente y plausibilidad biol6gica, efecto necesaria, pero no suficiente para que se
de la intervencidn terapéutica y coherencia desarrolle una Ulcera gastroduodenal.
con los datos conocidos sobre la enferme- Estos conceptos nos conducen a re-
dad en cuestion. flexionar, incluso, sobre la denominacién de
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la entidad que nos ocupa, ya que el nombre de aumento en la incidencia de cancer gés-
de enfermedad ulcerosa péptica es por ra-trico.°
zones claras, incompleto desde el punto de Pero, en el presente, las evidencias mas
vista patogénico. Por lo tanto, nos parece fuertes que vinculan élelicobacter pylori
gue se impone revalorizar la entidad con un con el cancer gastrico, y segun algunos
nombre que conjugue de manera mas cohe-autores, las primeras evidencias reales, pro-
rente los eventos patogénicos conocidos vienen de 3 estudios controlados, realiza-
desde los albores del siglo, con los hechos dos por diferentes autores, con disefios
gue han quedado claramente establecidossemejantes y que revelaron conclusiones ana-
en la Ultima década. Creemos que ha llega- logas. Uno de ellos fue el delieParsonnet
do la hora de pensar en términos mas am-de la Universidad d8tandforc?* otro el de
plios y definitorios, y comenzar a referirnos David Formande la Fundacion Imperial
a este proceso nosolégico con un nombre para Investigaciones del Cancer de Lon-
gue abarque los acontecimientos funda- dres?y el otro el déAbraham Nomuragel
mentales que tienen lugar en su patogenia.Centro Médico de Kuakini en Honoluit.
Llamarla enfermedad ulcerosa péptico- Otros estudios mas recientes han confir-
bacteriana, es un término méas apropiado, mado estos hallazgésAsi como los re-
para el que no encontramos objeciones. sultados de las investigaciones realizadas
en relacién con los mecanismos patogé-
nicos, nediante los cuales dHelico-

Helicobacter pylori bacter pyloridespliega su accién cance-
- 1 25,26
y cancer gastrico rigena:
El mes de junio de 1994 marco un hito . .
en las relaciones entretéélicobacter pylo- Helfcoba‘:ter pY!oﬂ
ri y el cancer gastrico, debido al reconoci- y linfoma gastrico

miento por la Agencia Internacional de In-

vestigaciones del Cancer, una rama de la El linfoma (MALT) a bajo grado de cé-
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), lulas B puede experimentar una regresion
gue el microorganismo es un carcindgeno después de la erradicacionidelicobacter

del grupo 1 (definitivamente carcinégeno), pylori, por lo que se ha sugerido que pue-
el rango de peligrosidad mas alto otorgado de desempenfiar algun papel desde el punto
a los agentes causantes del caficer. de vista etioldgico en este tipo de linfoma.

La epidemiologia de la infeccion por Se necesitan, sin embargo, estudios de se-
Helicobacter pyloriy la del cancer gastri-  guimiento a largo plazo para determinar el
co son marcadamente similares. tiempo de duracion de la regresion.

Un estudio realizado por el Grupo Los conceptos clasicos, universalmen-
EUROGAST en 17 poblaciones de 11 pai- te aceptados durante afios en las referidas
ses europeos, Japon y los Estados Unidosenfermedades, han sido revolucionados. Se
de Norteamérica, encontré una estrecha rela-han introducido nuevos métodos diagnés-
cion entre las prevalencias délelicobacter ticos de la infeccion y lo que es mucho mas
pylori y las de cancer gastrico, y estimd importante, el enfoque terapéutico de estas
qgue el 10 % de incremento en la piena entidades ha experimentado cambios sus-
cia de la infeccion se asociaba con el 27 % tanciales.
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Una vez que se acepta qudaicobacter ricion de resistencia a los antibi6ticos que
pylori es el agente etiolégico de una infec- pueden conducir a la disminucion de la efec-
cion, que se expresa a través de diferentestividad de este enfoque terapéutico a largo
formas clinicad’ la gastritis, la enfermedad plazo?® Asi, la vacuna puede ser una alter-
ulcerosa y un tipo histolégico de cancer nativa al tratamiento de este importante ger-
gastrico - existen datos, no completamente men patdgeno y fue evaluada, en modelos
confirmados, que sugieren su papel etiolégico animales, de manera independiente por dos
también en el linfoma (MALT), resulta ab- grupos de investigadores con buenos re-
surdo no abordar el problema de una tera- sultados®3! No obstante, en el presente,

pia de erradicacion de la infeccion. el tratamiento antibiotico, mediante diferen-
Esta, actualmente, puede erradicarse tes combinaciones de drogas, es la Unica
con tratamiento antibiétict,pero la apli- opcion para combatir con eficacia la infec-

cacion a gran escala de regimenes de anti-cion. Es por ello que, actualmente, el trata-
bidticos es costosa y presenta dificultades miento de eleccion de la Ulcera duodenal con
relacionadas con la aceptacion de los pa- el Helicobacter pylori positivo consiste en
cientes, al surgimiento de efectos colatera- la erradicacién de la infeccibn mediante
les, al control del cumplimiento de los es- antibidticoterapia, que conduce a la curacion
guemas terapéuticos y, por ultimo, a la apa- y a la eliminacion de las recidivafigura 2).

Infeccion por H pylori

G astritis crénica superficial

Enfermedad G astritis crénica
ulcerosa atrofica
Sl Enfermedad
cronica géstrica
superficial

linfoproliferativa

Adenocarcinoma
gastrico

FIG. 2. Formas clinicas de la infeccion por Helicobacter pylori.
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Parece razonable pensar que modelosmundo frente a la salud, la informaciony la
de infeccion semejantes al quélelicobacter ~ educacion.
pylori tipifica, a bajo ruido y que se pro- Es curioso, por ejemplo, que en una
longa en forma activa durante décadas, Poblacion de aborigenes australianos que
puede estar desempefiando un papel ennunca padecieron tlcera duodettastu-
otras enfermedades inflamatorias de cau- dios serolégicos demostraron ausencia de
sas desconocidas, tales como la colitis ulce- €XPosicion a lainfeccion portéélicobacter
rativa idiopatica, la enfermedad Geohn, ~ PYlori.** Estos sujetos permanecieron ais-
la sarcoidosis, la granulomatosis de I_ados’y en ausencia de contacto con la civi-
Wegenerel lupus eritematoso sistémico, la 1Zacion occidental. De este modo, surge una
psoriasis y otras. hipotesis sugestiva, que nos ha(;e meq’ltar

Un miembro de la familielelicobacter sobre la posibilidad de que esta infeccion,
recientemente aislado, eHelicobacter ~ COMO otras, tales como la viruela, que se

hepatcus oloniz el ciego, of colon y el SSETIAIen en o contherte anericano,
higado de una especie murina y se asocia a 9

ey . . ... mento, haya sido una consecuencia mas del
hepatitis cronica activa y tumores hepati- y

oS3 Si extranolamos estos hallazaos no traumatico encuentro de 2 culturas que co-
' -Xtrap 9 menzo a raiz de los viajes de Cristobal Co-
resulta dificil pensar que, tal vez, en ese

) . . ~>*16n. No menos curioso es el hecho, de que
Importante grupo_de pacientes con CiImosIS |5 infeccion por eHelicobacter pylorj 5
hepética no asociada a Io§ agentes.wrales,siglos después, es un problema de salud
el alcohol y otras causas bien conocidas de 1, ,cho mas acuciante precisamente en
cirrosis esté implicado, etiol6gicamente, un

. . > aquellos territorios en que probablemente
modelo infeccioso de este tipo. Tampoco 5 era conocida.

se puede descartar que se encuentre vin-  aAynque en menor escala, la infeccion
culado al alcohol en las cirrosis de esta cau- gfecta también a la poblacion de los paises
sa, muchos bebedores -problema y alcoh6- gesarrollados del mundo. No respeta a ri-
licos con larga historia de exposicion a este ¢gs ni pobres, ni blancos ni negros, ni a los
toxico, nunca desarrollan cirrosis. paises del sur ni a los paises del norte y

El mundo se encuentra dividido en pai- cualquier estrategia de erradicacién de la
ses desarrollados, muy ricos, y paises infeccién no podra ser patrimonio de per-
subdesarrollados, muy pobres. ¢pide- sonalidades ni entidades que desplieguen
miologia del Helicobacter pylor se ase-  su actividad aisladamente; se requiere, en
meja a la de muchas enfermedades infec- cambio, el concurso mancomunado de to-
ciosas, y de por si, hace méas patentes losdos los paises del mundo. De la unién en
efectos nocivos de la ignorancia, la miseria, ese proposito, depende el éxito en la lucha
y las desigualdades flagrantes de nuestro contra ese flagelo de la humanidad.

SUMMARY': A review is made on the links existing between Helicobacter pylori and chronic
gastritis, gastroduodenal ulcer, stomach cancer, and B-cell lymphoma, as well as on some aspects
connected with the epidemiology and treatment of this infection. It is suggested the possibility that
similar models of infection be associated to other diseases, and that this infection original from
Europe had been introduced in America as a result of the encounter between these two cultures.

Subject headings: HELICOBACTER PYLORI; HELICOBACTER INFECTIONS/epidemiology; GASTRITIS/

epidemiology; PEPTIC ULCER/epidemiology; STOMACH NEOPLASMS|epidemiology; LYMPHOMA, B-
CELL/epidemiology.
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