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El descubrimiento del Helicobacter pylori (HP,
bacteria que infecta el estémago y areas con
mucosa gastrica), y su posible participacion en
enfermedades gastrointestinales, desperté in-
terés en médicos, pacientes, poblacién general
y expertos en salud publica, por ser tan fre-
cuente la patologia gastroduodenal benigna y
maligna que presenta alguna huella de esta

.infeccion.

Descrito hace mas de diez afios! y relacio-
nado con lesiones microscopicas de gastritis,
se le ha encontrado en elevada proporcion de
personas, en todo pais donde ha sido investi-
gado, con mayor prevalencia en las vastas por-
ciones del mundo en vias de desarrollo y
mostrando declinacién en los paises que han
alcanzado niveles de desarrollo, de los que
puede haber un 40% o mads infectados, aumen-
tando su frecuencia con la edad?8.

DIAGNOSTICO

Varios métodos existen para su detecciéon?: El
HP se visualiza con cierta facilidad en biop-
sias con tinciones corrientes o argénticas, re-
quiere examen cuidadoso, observandose de
preferencia en el mucus o la superficie epite-
lial de la mucosa; en nuestro medio, no es ha-
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bitualmente informado. También puede ser
demostrado con extendidos (frotis) de mucosa
gastrica o con cultivos, mas engorrosos en las
situaciones clinicas comunes. El test de urea-
sa, hecho con trozo de biopsia tomada en en-
doscopia, si bien indirecto, es de valor decisivo
por su rapidez, elevada especificidad y sensibi-
lidad.

Indirectamente, se hace el diagnéstico de-
tectando anticuerpos en sangre, saliva u orina
o bien, como un test de ureasa mas sofisticado,
midiendo carbono marcado en aire espirado
después de administrar, por via oral, urea
marcada con un isétopo.

Después de su descripcién en pacientes es-
tudiados con endescopia en hile la prevalen-
cia es considerada elevadal®!2 siendo muy
constante la existencia de dafo histolégico de
tipo inflamatorio (gastritis) en la mucosa in-
fectada.

Diversos estudios sefialan la mejoria his-
tolégica de la gastritis en programas de trata-
miento con antibacterianos. La interpretacién
es dificil, pues muchos esquemas contienen
drogas de variados efectos, antisecretores, ci-
toprotectores o antibacterianos, combinados.
La sola accién antisecretora no da los resulta-
dos encontrados con antibacterianos, pero un
esbozo de ambos efectos se vislumbra en el
efecto de bloqueadores de la bomba de proto-
nes (responsable de la secrecién del hidrégeno
celular al lumen), como son Omeprazol y Tan-
zoprazol.

Por razones que no son claras, el HP con-
tribuye a la patogenia de la tlcera géastrica
y duodenall3-19, La infeccién precede a la tlce-
ra, es un elemento de riesgo, su desaparicién
es paralela a mejor cicatrizacién y menores re-
currencias. En muchos casos, las ulceras pue-
den presentarse por efecto predominante de
otros mecanismos, como es el caso de medica-
mentos antiinflamatorios no esteroidales, o el
sindrome de Zollinger Ellison. En ausencia de
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estas otras etiologias, la infeccién por HP es
casi universal en la enfermedad ulcerosa.

Numerosas observaciones bien controladas
muestran que tratamientos agresivos antibac-
terianos permiten cicatrizaciéon de las ulceras
en periodos similares al tratamiento antiacido,
pero que ademds otorgan una mayor seguri-
dad de evitar la recurrencia de la enfermedad,
lo que es paralelo a una limpieza de la mucosa
de la infeccién y de los signos inflamatorios.

Una serie de interrogantes se encuentran
en investigacién, sin respuesta por el mo-
mento: jpor qué la susceptibilidad de algunos
a hacer la ulcera? ;Existen diferencias en la
agresividad de algunos bacterios y no de
otros? ;/Se crea inmunidad una vez erradicada
la infeccion?

TRATAMIENTO

Por no existir modelo experimental y no coin-
cidir la sensibilidad de antibacterianos in vivo
e in vitro, se siguen ensayando numerosos es-
quemas. El mas empleado en nuestro medio es
la asociaciéon de Omeprazol y Ampicilina.

El efecto de Omeprazol probablemente sea
permitiendo un mejor efecto antibacteriano al
reducir volumen y acidez en la secrecién,
reemplazo de HP por otras bacterias, mayor
sobrevida de inmunoglobulinas o mejoria de la
funcién eosinéfila. Se ha observado, durante el
tratamiento, mas facil desaparicion del bacte-
rio en zona antral, aun persistiendo en casos
rebeldes en el cuerpo, atribuyéndose esta desi-
gual respuesta a la modificacién del medio por
el efecto antidcido. Pasadas cuatro semanas
post tratamiento la distribucién se equipara.

La efectividad de esta combinacién, es si-
milar, en cicatrizacién y efectividad antibac-
teriana, al empleo de triple asociaciéon de
Ampicilina, Metronidazol o subsalicilato de
bismuto.
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Los plazos inicialmente de cuatro sema-
nas, son reducidos a dos en la actualidad. Un
numero relativamente importante (15-20%)
pueden no mostrar erradicacién del germen y
quedar expuestos a recurrencia ulcerosa. Por
esto, se investigan alternativas con otras dro-
gas (Tetraciclina, Claritromicina, Azytromici-
na y otras) o con tratamientos mas breves con
dosis incrementadas20-25,

Desde antiguo se empleé Bismuto para
tratar las tulceras, lo que se renov6 mas recien-
temente a partir de observaciones de su efecto
en la cicatrizacién y mejoria de la infeccion
por HP. La adicién de sales de Bismuto a los
esquemas de tratamiento con Omeprazol y
antibidticos parece mejorar las respuestas te-
rapéuticas? 2°.

CONTROL

Con cualquier esquema disponible, la cicatri-
zacién ulcerosa es muy elevada y puede no
requerir (salvo en localizacién gdstrica) de
nueva endoscopia. Sin embargo, la mejor for-
ma de asegurar la erradicacién es con biopsias
de antro y cuerpo del estémago, en plazos no
inferiores a cuatro semanas después del térmi-
no del tratamiento. Esto requiere, por lo tanto,
repetir las endoscopias.

Los medios indirectos como tests de urea-
sa, anticuerpos o medicién de aire espirado
post-urea marcada, no son sino muy tardia-
mente significativos y siempre sujetos a subes-
timar la presencia de infeccién en sujetos
tratados.

Esto tiene que ver con la alternativa no
erradicacién/reinfeccién, interpretacion muy
dificil de aclarar, pese a la facilidad con que
los autores afirman uno u otro en sus trabajos.
Y también con el empleo de métodos mas finos
como PCR para detectar infeccion residual,
que también ha presentado dificultades de
interpretacion.
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La infeccién aguda se presenta en forma
probablemente més frecuente en nifios. En
ellos no se sabe en qué medida sea responsa-
ble de sintomas, pero si que mas que en adul-
tos, hay un aspecto endoscépico nodular de las
mucosas gastricas y duodenal, histologicamen-
te una hiperplasia nodular linfatica.

La infeccién no tratada tiende a permane-
cer por afios. Un pequefio nimero de adultos
no infectados (10%) pueden contagiarse en el
resto de su vida y nimero similar de infecta-
dos pueden llegar espontaneamente (?) a eli-
minar la bacteria.

Histolégicamente, en estudios de segui-
miento por largos periodos de tiempo, algunos
portadores de gastritis pueden mejorar o per-
manecer con su lesién estacionaria, pero apro-
ximadamente la mitad de ellos muestran
progresion. No es claro que es lo que influye
en esta diferente evolucién26: 27,

El cdncer gdstrico, que se ha ligado a la
gastritis crénica, particularmente a la que se
acompafia histolégicamente de metaplasia in-
testinal, ha sido también asociado a la infec-
cién por HP, como un factor causal?® 29, Hace
excepci6n a esta asociacién el cancer de locali-
zacion cardial.

Las biopsias contempordneas al diagndsti-
co del cancer han demostrado ser menos posi-
tivas que la detecciéon de anticuerpos en el
suero. Esto ha sido explicado por la extension
de las lesiones al momento del diagnéstico cli-
nico y por el uso previo de fairmacos antibiéti-
cos. Los estudios serolégicos han demostrado
elevada proporcién de infeccién (jtal vez anti-
gua?) en pacientes con cdncer, tanto de la
forma diferenciada (intestinal) como indife-
renciada.

Estudios con muestras de suero conserva-
das por decenios, en diversas poblaciones del
mundo, en general para estudios de otras pa-
tologias crénicas (cardiovasculares), han de-
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mostrado también mayor nimero de positivos
para HP en los posteriormente fallecidos por
cancer gastrico.

La investigaciéon no ha podido enlazar es-
tos fenémenos, siendo hipétesis en estudio, la
posible influencia del consumo de sal (factor
coadyuvante de mayor dafio) o de productos
vegetales, vitaminas E, C (protectores).

Los linfomas gdstricos han sido vinculados
a HP por dos vias: una, como en cdnceres
gastricos, por el mayor nimero de diagnéstico
de linfoma géstrico en pacientes con anticuer-
pos para HP, en muestras de sangre tomadas
varios anos antes, comparados con aquellos
negativos para el anticuerpo. Otra, la modifi-
cacion in vivo e in vitro del tejido tumoral en
presencia o ausencia de la bacteria. Estudios
clinicos diversos han demostrado beneficio al
tratar la infeccion, en especial en linfomas de
lento crecimiento, de la variedad MALT (tu-
mores linfaticos asociados a mucosas)3%:31,
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