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Helicobacter Pylori

Dr. Gustavo Adolfo Zdniga Aleman*

Desde su descripcion original por WARREN Y MAR-
SHAL EN 1983" EL HELICOBACTER PYLORL sigue
siendo materia de controversia en el literatura mundial,
en lo que respecta a su patogenia en gastritis, enfermedad
acido-péptica y malignidad gastrica.

El HP es una bacteria gram negativa espirilada o que se
describe en forma de golondrina en vuelo, que coloniza
el epitelio gastrico por medio de sus pediculo, se
mantiene bajo la proteccién de capa de moco, lo cual la
proteje adecuadamente de la acidez gastrica, asi mismo
metaboliza urea para liberar amonio y en esta forma es
capaz de neutralizar el cido agresivo del medio gastrico.

Si el HP es un germen oportunistico que crece en una
mucosa dafiada o si en realidad produce dafio mucoso
en si sigue siendo todavia un reto para los
gastroenterdlogos clinicos, los patélogos clinicos, los

microbidlogos y epidemidlogos.

Es poco probable que este microorganismo sea un simple
comensal en vista de que el componente plasma celular
en la gastritis crénica produce una inmunoglobulina
especifica, los anticuerpos que se detectan son
mediadores de la actividad neutrofilica, lo cual sugiere
inflamacién activa.? El HP tiene propiedades cito téxicas
directas que son dafiinas para los tejidos y que alteran
tanto invitro como invivo fosfolipasa A2, proteasas y
lipasas, la ingestion de HP en voluntarios humanos
produce gastritis la cual puede ser erradicada con
antibidticos, produciéndose recurrencia de la
enfermedad(4-5-6) por lo que el HP llena ampliamente
los postulados de KOCH para considerar patdgena
una bacteria
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METODOS DE DIAGNOSTICO:

Es aun incierto si la aerofagia, los eruptos azufrados, 6
sintomas acido pépticos corresponden a una infeccion
por HP. La endoscopia no es en manera alguna
patognodmica, pero el diagnostico se puede hacer con
relativa facilidad de marcada con carbono 14 son otra
modalidad un poco mas costosa de diagnosticar HP y
SU UsO es un poco mas restringido adin a nivel

institucional.
(12-13-14)

Los test serolégicos mas recientemente desarrollados
especificamente ELISA (ENZYME LINKED
IMMUNOSORBENT ASSAY) con un antigeno
preparado de un extracto de glicinato de HP, la mayor
ventaja es ser un método no invasivo, pero se usa mas
gue todo para fines epidemioldgicos.

EPIDEMIOLOGIA:

Estudios serolégicos retrospectivos y prospectivos han
demostrado que la incidencia de HP aumenta con la
edad™, siendo en los paises desarrollados detectado
muy raramente antes de los veinte afios, mientras que
en los paises tercermundistas la incidencia en nifios de
diez afios es arriba del 50% esto correlaciona la incidencia
del microorganismo infectante con las condiciones
sanitarias malas.

La forma como se transmite el HP es por via oral o
fecooral y se ha demostrado una alta incidencia de la
infeccidn en los padres de nifios sintomaticos en
comparacién con los padres de nifios serolégicamente
negativos que sugiere altamente la trasmision
intrafamiliar®®™?.
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El tnico huésped del HP, es el hombre™ y si bien se ha
encontrado en otros mamiferos, Unicamente en los mo-
nos rhesus se ha asociado la gastritis.

Una de las cosas intrigantes es la presencia de HP en
personas normales, su incidencia ha sido descrita hasta
de40%, sin embargo, a pesar de que no existan sintomas,
y menos de un 5% de estas personas tienen una histologia
normal >,

Gastritis Croénica.

La asociacion de HP con gastritis crdnica es en la
actualidad aceptada como la causa mas importante de
ésta (gastritis B).*Y. La gastritis cronica activa que se
detecta en el microscopio no puede ser predicha por una
apariencia endoscopica en la mayoria de los casos y no
siempre es responsable de los sintomas que el paciente
aqueja. Las implicaciones de esta gastritis tipo B, y su
relacion con gastritis tipo A, son todavia inciertas
especialmente en los pacientes de edad y con respuestas
autoinmunes aberrantes!?.

Existe en reflujo gastroesofagico crénico o con la
presencia de un es6fago de Barret donde se ha producido
una metaplasia de la mucosa normal del 6rgano.

Dispepsia no ulcerosa.

Los pacientes con sintomas pépticos pero que no tienen
una lesidn visible en endoscopia y cuyos estudios de
vesicula, esdfago y pancreas son normales son
agrupados dentro del mal definido término de
dispepsia no ulcerosa. Cifras variables entre el 50% y
60% de estos pacientes pueden tener una evidencia
microscépica de gastritis y se puede detectar en ellos el
HP (16), un buen porcentaje de estos pacientes
presentan una mejoria de sus sintomas al erradicar la
bacteria con triple terapia, aunque la recidiva es
frecuente y algunos pacientes no mejoran sus sintomas
a pesar de la mejoria histolégica y curacion
bacterioldgica (19).

Ulcera Gastrica.

La presentacion de HP ha sido asociada con Ulcera
gastrica, pero esta no es tan constante como su presencia
en gastritis o Ulcera del duodeno, el hecho de que en un
buen porcentaje de Ulceras de estbmago se compruebe
la presencia de gastritis en forma simultanea™ hace que
las cifras sean mas inciertas, pero se considera que el

80% de los ulcerosos gastricos sean HP positivos. El use
de AINE negativiza los resultados positivos de HP le
que explicaria los resultados tan variables a nive]
mundial en cuanto a la presencia de la bacteria en la
Ulcera duodenal.

Ulcera duodenal.

Si bien dentro de los factores agresivos, la acidez gastrica
es el mas importante y alrededor del 90% de las ulceras
duodenales curan con agentes antisecretorios, existe un
porcentaje de recurrencia de la enfermedad que en
cifras conservadoras se sitGa en un 50%. La presencia
del HP en Ulcera duodenal recurrente ha sido objeto de
estudios a plazo intermedio y largo siendo el mas
reciente el de Graham y colaboradores™® quienes en
estudios de recurrencia a dos afios con endoscopia
periddica demostraron que la reaparicion de Ulcera
duodenal fue mucho menor en los pacientes tomando
ranitidina (y metronidazole, tetraciclina y bismuto)
contra los que tomaron ranitidina 300 mg. Unicamente.

El concepto prevaleciente en la actualidad es que el HP
forma parte de los factores exdgenos que constituyen
las fuerzas agresoras que disminuyen algunos de loa
mecanismos defensivos de la mucosa duodenal, la
prevalencia de HP oscila segun los diferentes estudios
entre el 85% y 100%, desde el punto de vista
histopatologico se ha encofrado una metaplasia gastrica
en el borde de las Glceras duodenales ® y en las
duodenitis, condicion que favorece al hipersecrecion
de &cido y una cronicidad de la enfermedad péptica!
duodenal.

Un hallazgo interesante en los Gltimos afios es que loa
portadores de HP asintomaticos presentan un perfil
gastrinico y de secrecion acida analoga a los paciente]
ulcerosos  duodenales®asi  mismo  ulcerosos
duodenales con HP hacen curvas postprandiales y
basales de &cido mas altas que los que no tienen HP
en antro, lo cual pudiera ser explicado por la
produccion local de amonio que eleva el PH dé la capa
mucosa del antro intralumina ElI aumento de la
liberacion de gastrina produce aumento de la
secrecidn acida que a su vez produce Ulcera duodenal
por bajo PH duodenal.

Mas recientemente, con estudios seroepidemioldgico
Aska y colaboradores® demostraron una correlacion
franca entre los niveles de pepsindgenos | y Il en suerJ
y antipeptica y las gastritis crénicas cuyo puente de
enlace seria la infeccion cronica.
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CANCER GASTRICO.

El cdncer mas frecuente de Honduras y el segundo a
nivel mundial ha sido relacionado con la infeccion por
HP. Estudios serolégicos de grandes grupos de pacientes
han estimado una relaciéon con céancer que
estadisticamente triplica el riesgo de cancer,
especialmente en poblaciéon de bajo nivel
socioecondmico, U227

El mecanismo por el cual una infeccién por HP puede
llegar eventualmente pasando por una gastritis cronica
de décadas de duracion a producir cambios metaplasicos
y malignos estd esquematizado en el diagrama de
Blaser y asociados.®® De acuerdo a este modelo el HP
que reside en el gel mucoso libera una serie de
productos que dan por resultado una inflamacion
crénica, esta a su vez afecta a largo plazo la secrecion
gastrica y la funcion parietal en si, aunque
mecanismos supresores inmunoldgicos pueden
interferir e incluso abortar esta cascada, el paso final
sin embargo es la produccidn de una gatritis cronica
activa, Ulcera duodenal recurrente, Ulcera géstrica y
atrofia géstrica que eventualmente en un nimero de
casos contribuye o puede ser causal de cambios
malignos durante este proceso final de atrofia gastrica
que se inicia en el antro, pero que se moviliza
proximalmente al cuerpo y fondo, se produce tal grado
de atrofia gastrica que no es habitable para la bacteria y
lo Gnico detectable a este punto desde el punto de vista
diagndstico son las secuelas inmunoldgicas en las que se
han basado casi todos los estudios que apuntan al HP
como agente co-causal del cancer gastrico.

TRATAMIENTO

La erradicacion de la bacteria en forma definitiva plantea
un problema atn no resuelto @ si bien la bacteria
demostrd ser insensible a los antisecretorios actuales, si
lo es en forma variable a los compuestos de bismuto y
una variedad de antobiéticos; el problema actual es la
alta recurrencia de HP a tramientos a corto plazo, o
tratamiento aislados por lo que los mejores resultados
definitivamente se obtienen con la llamada triple terapia
que consiste en tetraciclina, metronidazole y sub-
salicilato debismuto por un periodo acortado de tres
semanas con lo que se logra una erradicacion de un 87%
@30) 1a poblacién estudiada que no tolera el tratamiento
combinado es alta por intolerancia de tipo gastrica por
lo que en un futuro préximo se espera que se tenga a
disposicion medicamentos que sean mejor tolerados.

especialmente por aquellos pacientes que presentan
poca 0 ninguna sintomatologia.
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CONCLUSION

La infeccion por Helicobacter pylori se asocia con un
espectro amplio de enfermedades gastroduodenales; es
una causa reconocida y posiblemente la principal de la
gastritis tipo B y un factor importante en la recurrencia
de Ulcera duodenales. Su relacién con el Sindrome de
dispesia no ulcerosa es hasta la fecha ain incierta y su
asociacion con cancer gastrico es ain especulativo. En
vista que el organismo es policlonal es poco probable
que especies diferentes sean responsables por estados
patoldgicos diferentes, aunque si es posible que la
virulencia del agente varie en condiciones distintas.
Estudios en cuanto al modo exacto de transmision
deberan ser elucidados en un futuro préximo y un
tratamiento efectivo sin efectos secundarios y a un
plazo mas corto es la meta inmediata que ayudara a
precisar la exacta patogenicidad del H, pylori con lo que
se sabra también a plazo mas largo cual es su papel en
el desarrollo de carcinoma gastrico.
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