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HELICOBACTER PYLORI Y ENFERMEDAD PEPTICA ULCEROSA

Dr. Noel Padrén Pérezy Dra. Eulalia Fernandez Vallin-Cardends

RESUMEN: se realizé una revision dirigida a los médicos de la familia sobre la relacion del
Helicobacter pyloriy la enfermedad péptica ulcerosa. Se incluyen datos epidemioldgicos y métodos
diagnésticos de la infeccion. El papel de Helicobacter pylori en la génesis de las recidivas ulcerosas
y la significativa disminucion de las recurrencias posterior a la erradicacion con la terapia antimicro-
biana, son aspectos abordados en el presente trabajo. La inmunizacion como arma de prevencion y
tratamiento seria un importante logro que se menciona como una futura alternativa para combatir
la dlcera asociada a la infeccion.

Descriptores DeCS: ULCERA PEPTICA|etiologia; HELICOBACTER PYLORI; INFECCIONES POR
HELICOBACTER.

En 1983Narren y Marshaltultivaron permite al ntroorganismo protegerse del
una bacteria procedente del estbmago conambiente bactericida del estomago y ade-
Ulcera y gastritis. Esta bacteria espiral, que ini- mas, favorece la descomposicion de la capa
cialmente recibi6 el nombre @ampilobacter ~ de moco, facilitando asi la retrodifusion de aci-
pyloridist? es conocida actualmente como do y la ulterior colonizacion pételicobacter
Helicobacter pylorit? pylori3®

El Helicobacter pylories una bacteria Se estima que el 50 % de la poblacion
gramnegativa curvada o espiral, que se en-mundial esté infectada porté¢licobacter
cuentra de forma predominante debajo de la pylori, pero existen diferencias de acuerdo
capa de moco del estbmago y del duodeno.con las razas, paises y niveles socioeco-
Produce una variedad de enzimas (ureasa,ndmicos. En paises desarrollados la infec-
proteasa, lipasa, fosfolipasa y otras) que ata-cion se encuentra en el 10 % en las perso-
can la capa de moco y el epitelio gastrico. nas de 20 afios de edad y aumenta gradual-
Tiene particular importancia entre ellas laac- mente con la edad hasta encontrarse entre
tividad de la ureasa, que al descomponer lael 50 y 60 % a los 60 afios, mientras que en
urea, genera amonio y dioxido de carbono. El paises en desarrollo las tasas de infeccion
amonio crea un microclima de pH neutro que alcanzan el 95 %!

1 Médico de la Familia. Policlinico "Nguyen Van Troi".
2 Especialista de Il Grado en Farmacologia, Asistente en Farmacologia, del Hospital Clinico Quirtrgico
"General Calixto Garcia".



La via de transmision méas aceptada es Helicobacter pylorino estan claros, debi-
la de persona a persona, una vez cultivadodo a que no han tratado a muchos enfer-
el microorganismo en laboca, enlasalivay mos y también a que las herramientas re-
en la placa dentarid™ La bacteria se ha queridas para su diagnéstico y seguimien-
aislado en la materia fecal; se plantea asi lato no han estado generalmente a su alcan-
hipotesis de la transmision fecal-oral de la ce. Es por ello que nos propusimaos realizar
infeccion®®® Ademas, se incluye la trans- el presente trabajo investigativo con el ob-
mision de la infeccion por endoscopios jetivo de brindar informacion respecto al
o las pinzas de biopsias contaminatids.  tema.

En la actualidad es conocido el papel

causal deHelicobacter pylorien la gastri- . . .
tis tipo B¢ En el caso de la Gicera péptica £ COmMo se diagnostica

existen evidencias de queHtlicobacter la infeccion?
pylori tiene un papel importante en su ) o )
fisiopatologfa, especialmente como un fac- En la actualidad el clinico dispone de

tor crucial en la génesis de las recidivas diversos métodos para el diagnéstico de la
ulcerosas. Sin embargo, no esté claro cualinfeccion por elHelicobacter pylori Las

es laimplicacion del microorganismo en la Pruebas que permiten el diagnéstico pue-
patogenia inicial de la enfermedad. No obs- den dividirse en 2 grupos: métodos no

tante, en los pacientes con Glcera péptica INV@sivos (0 no endoscopicos) y metodos

se dan de forma constante 2 hechos: una altaNVasivos (0 endoscopicos). Los metodos

. . ! . i ivos incluyen: la pr -
prevalencia de la infeccion poittlicobacter 2% ;nn(\jlzsurgz m;rttj:)é%a cirﬁ) :;Ei:: 1d§ t),ei 4
pylori y una frecuente asociacion con gas-

tritis. 19 en el aire espirado (prueba del aliento) y las
) . : . . pruebas seroldgicas (cuantitativas y cuali-
La prevalencia de la infeccion, a nivel .
S . tativas). Por otra parte, la prueba de la
antral, se sitla en el caso de la Ulcera

duodenal siempre por encima del 90 %, mien- ureasa, la coloraf:ién_con gram, elcultivoy
y L ’ estudio de las biopsias, se incluyen entre

tras que en la Glcera géstrica es algo Menor, o< métodos que requieren endoscapia.

en torno al 80 %:*"En ambos tipos de ul- La prueba del aliento se basa en la in-

ceras los porcentajes de recaida se reducer}ens

X 2 : a actividad ureasica deklicobacter
c_o’n5|derabl_emente después de la erradlca-pybri, actividad que es posible determinar
cion delHelicobacter pylorf?#

’ através de la medida de diéxido de carbono

En una conferencia de consenso cele- (resyltado de la conversion enzimética de
brada en eNational Institute of Health de |5 rea por la enzima ureasa) espirado, mar-
Washingtonen febrero de 1994, el modelo 540 con C,(0 C,), tras la administracion
de actuacion para el tratamiento de la tlce- 5r3| de urea marcada con dicho is6topo. La
ra péptica ha cambiado de tal manera, que dosis de radiactividad es baja y la técnica
todas las enfermedades ulcerosas pépticases barata. Ambas pruebas del alientg (C
requieren investigar la presencia de esta g C ) presentan sensibilidad y especifici-
nueva bacteria, y su tratamiento exige ad- dad superior al 90 %62° Posteriormente a
ministrar antibioticos si se encuentra evi- |a erradicacion (ver mas adelante) la prueba
dencia de la infeccion por Elelicobacter  del aliento se negativiza con rapidez, por lo
pylori.?* que esta técnica es la de eleccién para el

Para la mayoria de los médicos los prin- seguimiento de los pacientes posterior al
cipios del tratamiento de la infeccion por el tratamiento.
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El fundamento de las pruebas seroldgicas Consideramos que la endoscopia, jun-
esta dado por la respuesta inmune, tantoto altestde ureasa, sigue siendo necesaria
local como sistémica que produce la infec- inicialmente, ya que el enfermo necesita ser
cion por eHelicobacter pylorifundamen- primero diagnosticado de su enfermedad
talmente, de anticuerpos IgG e IgA. Los asociada o no a la infeccion. Este examen
anticuerpos tipo 1gG constituyen la res- pudiera ser utilizado en el seguimiento, aun-
puesta inmune humoral frente a la infecciébn que no seria necesario si se dispone de la
a nivel sistémico, mientras que las inmuno- prueba del aliento.

globulinas de la clase IgA constituyen los La tincion con gram y el cultivo pue-
anticuerpos en la respuesta a nivel local den proporcionar resultados rapidos. El pri-
(mucosa gastric&y:>* mero es un examen sencillo y econémico,

Las pruebas serolégicas se han mos- sin embargo, su baja sensibilidad (alrede-
trado Utiles en el seguimiento de la respues- dor del 60 %), hace que no sea muy utiliza-
ta al tratamiento antimicrobiano de lainfec- do3"3® El segundo, légicamente, seria el
cién gastrica por ¢lelicobacter pylorg2=2 método de eleccion, pero su uso se reserva
El estudio seriado del nivel cuantitativo de para aquellos enfermos en los que ha falla-
anticuerpos, IgG e IgA especificos frente a do el tratamiento, permitiendo conocer la
esta bacteria constituye, junto a la prueba aparicion de microorganismos resistentes.
del aliento, un instrumento adecuado para El método histoldgico permite la ob-
evaluar la respuesta al tratamiefit®. servacion del germen en las muestras de

Entre las 4 y 6 semanas después de biopsias de la mucosa géastrica. Es una prue-
finalizar el tratamiento antibiético parece ba que tiene la ventaja de informar sobre
gue los titulos de anticuerpos séricos des- los cambios morfolégicos de la mucosa. Su
cienden en la mayoria de los pacientes, in- sensibilidad es alta, pero su especificidad
dependientemente de la efectividad de la es algo baja (70 %), probablemente debido
terapia. a la distribucion irregular delelicobacter

Después de 3 a 6 meses de haber con-pylori o al escaso nimero de microor-
cluido el tratamiento, el descenso continuo ganismos’
de anticuerpos sélo se mantiene en los pa- Podemos concluir que la infeccion
cientes realmente curados, mientras que enpuede ser diagnosticada utilizando los
los pacientes no curados el nivel de anti- métodos invasivos y los no invasivos. La
cuerpos tras la disminucion inicial, si la prueba del aliento, junto a las pruebas
hubo, se mantiene estable, o se sigue de urserolégicas cuantitativas (EIA, ELISA),
nuevo incrementé’ constituyen los métodos de eleccion para

La prueba de la ureasa se basa, al igualel seguimiento de pacientes en la etapa
gue la prueba del aliento, en la actividad postratamiento. Sin embargo, de no dispo-
ureasica que poseekétlicobacter pylori. ner de los mencionados examenes, para
Este método consiste en introducir una evaluar la respuesta al tratamiento, sugeri-
biopsia endoscépica en un caldo de urea, mos valorar al paciente clinicamente tenien-
produciéndose un cambio cromatico del do en cuenta la recurrencia de la sinto-
amarillo arosa o rojo, sila actividad ureasica matologia ulcerosa, como: dolor, acidez,
es elevada. Es un examen sencillo, econé-vomitos.
mico y rapido, con una sensibilidad y espe- En el Reino Unido se ha introducido
cificidad superior al 90 9%:38 un analisis rapido de sangre total, con el
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cual, aseguran que se puede establecer edo como eficaz y seguro tras afios de expe-
diagnostico en 10 minutos. Esta prueba es riencia.
mas costosa, pero tiene la ventaja de redu- En los pacientes con Ulcera gastrica,
cir la cantidad total de endoscopias en un adicionalmente a las biopsias para definir la
66 %, en pacientes menores de 45 afios,naturaleza histologica de la misma, debe
principalmente en aquellos que no toman realizarse una biopsiantral para confir-
farmacos antinflamatorios msteroideog’ mar la existencia délelicobacter pylori.
De confirmarse el microorganismo, se reali-
za el tratamiento erradicador. Por otro lado,
‘-Quién recibe el si la naturaleza de la lesion es benigna 'y no

tratamiento erradicador? existe asociacion conldelicobacter pylori,
entonces se indicard un tratamiento con

antisecretores y/o citoprotectores.

En la actualidad no existen datos que
avalen el tratamiento erradicador en los pa-
cientes con infeccién por élelicobacter
pylori sin evidencia de Ulcera, asi como tam-
. Pocoen los pacientes con dispepsia no ulce-
rosa del tipo pseudoulceroso o idiopatico.

El consenso deNational Institute of
Health de Washingtomecomendé investi-
gar la presencia delelicobacter pyloren
todos los enfermos con Ulceras pépticas, y
tratar con antibiéticos a los infectad6s.
Este tratamiento con antibiéticos, que pu
den ser varios, asociado a medicamentos
antisecretores (antagonistas &l inhi-
bidores de la bomba de protones) es lo que L .
llamamos tratamiento erradicadt*: £Como realizar el

En el Congreso Mundial de fratamiento erradicador?
Gastroenterologia celebrado en Sydney
(1990) se sugirié que el tratamiento El Helicobacter pylories sensible a
erradicador deberia reservarse para los pa-un gran nUmero de agentes antimicrobianos.
cientes con historia ulcerosa de larga evo- Este hecho fue demostrado después de lo-
lucién, pacientes con 2 ¢ 3 recidivas anua- grar su cultiva®®“¢sin embargo, esta buena
les y/o antecedentes de hemorragia diges-actividad de los antimicrobianos frente a
tiva, pues se debe considerar como una al-este germen no se ha correspondido, desa-
ternativa terapéutica previa a la cirugia, en fortunadamente, con la erradicacion en el
los pacientes refractarios a otro tipo de tra- enfermo?“®La inactivacion del antibiético
tamiento médicd?*® por el pH &cido del estdmago, la aparicion

Actualmente el tratamiento erradicador de resistencia durante el tratamiento y la
se utiliza en todos los pacientes con Ulcera pobre penetracion de los agentes antimicro-
duodenal asociada-elicobacter pylory bianos en zonas profundas de la mucosa
su finalidad consiste en erradicar la infec- géstrica, han sido algunas de las razones
cién, disminuir la tasa de recurrencias y res- que se han propuesto para explicar el fallo
tablecer la integridad de la mucosa altratamiento erradicador.
gastroduodeal**41424En caso de que la Ulce- Es importante para el médico, a la hora
ra no se encuentre asociad&lalicobacter de evaluar las diferentes modalidades de
pylori se indicara convencional (antisecre- tratamiento frente aHelicobacter pylori,
tores y/o citoprotectores), que es correcto diferenciar entre supresion y erradicacion
y de plena vigencia, sobradamente proba- de la infeccién. El concepto de supresion
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hace referencia al aclaramiento de la bacte-un antimicrobiano (claritromicina o
ria durante o inmediatamente después de amoxicilina). Con esta modalidad de trata-
interrumpir el tratamiento; por el contrario, miento se logran tasas de erradicacion en-
la erradicacion implica la no deteccién del tre el 50 y el 80 985354y en algunos casos
Helicobacter pyloriun mes después de la alcanza el 90 % En la terapia dual pueden
suspensidn del tratamiento. La reaparicion asociarse 2 antimicrobianos, pero esto con-
del microorganismo, cuando existe supre- duce a la aparicion de resistencias y no se
sién, no supone una reinfeccién, sino mas obtienen tasas de erradicacion superiores
bien una recidiva infecciosa a partir de una ala combinacion anteriéf.
cepa original insuficientemente tratada, Latriple terapia es la mejor modalidad
mientras que en el caso de la erradicacion, de tratamiento si tenemos en cuenta su
se trata, generalmente, de reinfeccion ver- alta tasa de erradicacion (alrededor del 90
dadera?#° y 95 %)#15053545in embargo, tiene una se-
En la actualidad se manejan varios es- rie de inconvenientes, dentro de los cuales
guemas de tratamiento, dentro de los cua- podemos citar: falta de seguimiento por par-
les se incluyen: la monoterapia, terapia te de los pacientes, aparicion de resis-
dual, triple terapia y terapia cuadruple (ta- tencias y efectos advers®s’ En este

bla) 24:42:44.50 esquema se asocian 3 antimicrobianos o
Con la monoterapia, con un agente 2 antimicrobianosy 1 antisecretor.
antimicrobiano (bismuto, metronidazol, Con la terapia cuadruple se alcanzan

amoxicilina, claritromicina, tetraciclina), se tasas desrradicacién que pueden llegar
obtienen tasas de erradicacion que oscilan hasta el 97 % sin embargo, presenta
entre el 4y 30 %y lleva, ademas, a la apari- los mismos inconvenientes que la triple
cion de resistencias, especialmente para elterapia, estos incrementados por la adi-
metronidazof?50-52 cién de una nueva droga. En esta pauta

La terapia dual consiste en la asocia- se asocia un antisecretor al esquema de
cion de un inhibidor de la bomba de triple terapia en la que se combinan 3 anti-
protones (omeprazol, fundamentalmente) y microbianos.

TABLA. Tratamiento erradicador: esquemas terapéuticos

Drogas Dosis Duracién
A. Bismuto

Subcitrato 240 mg/4v al dia 14 dias*
Subsalicilato 600 mg/3v al dia 14 dias*
B. Metronidazol 500 mg/3v al dia 14 dias*

C. Tetraciclina 500 mg/4v al dia 14 dias*

D. Amoxicilina 500 mg/4v al dia 14 dias*

E. Claritromicina 500 mg/3v al dia 14 dias*

F. Omeprazol 40 mgliarios 14 dias*

G. Ranitidina 300 mg antes de acostarse 4-6 semanas
Combinaciones

Terapia cuadruple drapia Triple Erapia
A+B+C(D)+F A+B+C(D) doble
Monoterapia B+D+G(F) F+D(E)**
A(B,D,E) B+E+G(F) A+B(D,E)
D+E+G(F)

* Se puede reducir a una semana en la cuadruple y en la triple terapia.
** Es la mas utilizada y la de elecciéon para comenzar el tratamiento.
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Sugerimos utilizar las combinaciones pylori, la tasa de recidivas es inferior al 10 %
de drogas a las dosis y tiempo de duracién al afio de concluir el tratamierfég?
recomendados en latabla. Estas sonlasmas  La terapéutica erradicadora presenta
usadas en la actualidad segun las referen-un costo inferior a la terapia antisecretora
cias consultada¥:535460.61 convencional, aunque inicialmente supon-

Labenzy céf sugieren que la primera  ga un gasto superior. Ademas de esta re-
opcion del tratamiento erradicador seria la duccién en los costos directos, supone una
doble terapia, debiendo reservarse la triple reduccién en los costos derivados de un
terapia para los pacientes en los que fraca-menor indice de consultas hospitalarias,
sa el anterior. ausentismo laboral y mejoria de la calidad

de vida del pacientg5263
La posible aceleracion del proceso de
Qué beneficios tiene el cicatrizacion y la normalizacién o mejoria
ratamiento erradicador? histolégica asociada a la erradicacion, son
los hechos que también se plantean como

Existen hechos que justifican laimplan- posibles efectos beneficiosos del trata-
tacion de una terapéutica erradicadora en miento, pero son pocos los trabajos que
la enfermedad ulcerosa péptica, éstos son:han estudiado este probler#&.

- Reduccién de las recidivas tras el trata-

miento antibiético. Perspectivas para el
- Reduccion de costos. futuro
Con el tratamiento clasico antiulceroso La prevencion y tratamiento del

se consiguen buenos resultados, pero laHelicobacter pyloripor medio de la inmu-
tasa de recidivas ulcerosas se sitlia entre elnizacion seria un importante logro, tenien-
50y 90 % de los pacientes al afio de finali- do en cuenta la alta prevalencia de la infec-
zar el tratamienté Por otro lado, cuando  cién asociada a la enfermedad péptica
se utiliza una terapia de mantenimiento con ulcerosa y los costos del tratamiento.
antisecretores, la tasa de recurrencias se  Estudios en la patogénesis del
reduce por debajo del 25 %, siendo su prin- Helicobacter pylorihan permitido la iden-
cipal inconveniente que al interrumpir el tra-  tificacion de antigenos bacterianos como
tamiento estas cifras vuelven a colocarse posibles candidatos a la inclusién en la
en niveles similares a las de los pacientes nueva vacuna contra la enfermedad. La pro-
que no lo recibef:*2Sin embargo, cuando  teina ureasa recombinante ha sido propues-
se logra la eliminacion ddflelicobacter ta como uno de los mayores candidatos.

SUMMARY': A review on the connection of Helicobacter pylori with peptic ulcer disease was
made for the family physicians. Epidemiological data and diagnostic methods were included. The
role of Helicobacter pyloriin the genesis of ulcer relapses and the significant reduction of recurrences
after the erradication with antimicrobial therapy are approached in the present paper. Inmunization
as an instrument of prevention and treatment would be an important achievement that is mentioned
as a future alternative to fight ulcer associated with the infection.

Subject headings: PEPTIC ULCER|etiology; HELICOBACTER PYLORI; HELICOBACTER INFECTIONS.
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