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Helicobacter pylori (Hp) infecta la mitad de la pobla-
ci6n mundial, més ain en sociedades subdesarrolladas
donde la prevalencia llega a ser hasta de 80%. Sin em-
bargo, pocos son los individuos que sufririn enferme-
dad clinica relevante, siendo la mayoria portador de gas-
tritis asintomadtica clinicamente irrelevante. El que coin-
cidan entidades clinicas y patolégicas no necesariamen-
te implican su relacién causal, como en el caso de la
dispepsia y la gastritis, donde esta Gltima no es ni nece-
saria ni suficiente para sufrir la primera, y si en cambio
en algunos casos excepcionales es el inicio de dlcera
péptica (UP), anemtia e incluso neoplasias.

¢Cémo entonces enfocar ¢l reconocimiento y even-
tual tratamiento de los individuos portadores de Hp que
pudieran ser o son ya pacientes?

En parte la biodiversidad del germen que con sélo
6% de su estructura genémica variable produce cepas
de mayor patogenicidad, como también su densidad re-
lativa en el microambiente gastroduodenal puede pro-
vocar enfermedad en algunos individuos y no en otros.
Pero més importante, hoy también se considera el papel
de la biodiversidad genética del huésped y su consecuente
respuesta inmunolégica variable a la infeccién como la
causa de enfermedad en algunos mas no en todos. Asfi
por ejemplo, aquellos individuos que responden con se-
crecion de interlencina (IL) 1p, IL-8, IL-2 y factor de
necrosis tumoral alfa e interferén 8 son los que tienen
mayor grado de inflamacién y afeccién en la produc-
¢ién de 4cido clorhidrico, atrofia y metaplasia intesti-
nal, en tanto que aquellos con determinacién genémica
de respuesta con IL-4, IL-3, e IL-10 tienen menor riesgo
de desarrollar enfermedad.

Para complicdr ain més la interaccién de Hp-hués-
ped, el medio ambiente intra y extraluminal modula con-
siderablemente el encuentro entre Hp y humanos. Co-
nocida es la importancia de las dietas ricas en sal como
cofactor tanto e incluso més importante que la infeccién
por Hp en la patogénesis del cincer géstrico.

Finalmente el tiempo de la infeccion es también deter-
minante, hoy se reconoce que la gran mayoria de los pa-
cientes se infecta durante la infancia y la adolescencia.

A 20 aiios del descubrimiento del Hp, su auge ha sido
redimensionado por numerosas investigaciones, desta-

cando su importancia, pero también moderando especu-
laciones. Los editores de la revista han considerado por
ello hacer una recapitulacion del estado actual del cono-
cimiento en Hp por lo que he invitado a destacados mexi-
canos investigadores bdsicos y colegas clinicos a acom-
pafiarme en este nimero especial y definir el avance en
las interrelaciones de Hp con nosotros sus huéspedes
potenciales.

El Dr. Guillermo Pérez y Pérez, investigador infecté-
logo prestigiado por su linea en Hp, escribe un breve
pero sustancioso articulo donde sin menospreciar la im-
portancia de la erradicacién de Hp para disminuir la re-
currencia de UP también menciona los riesgos hoy iden-
tificados de provocar esofagitis por reflujo gastroesofa-
gico y de hecho sospecha su participacién en el reciente
incremento de adenocarcinoma del eséfago en el mundo
desarrollado. Enjuicia al Hp como pardsito, comensal o
simbionte en el humano, pero se une a quien los consi-
dera como “apatégeno lento” para después hacer una
detallada descripcién de los mecanismos que le permi-
ten modificar funcional y morfolégicamente la secre-
cién dcida del estémago. Después describe eleganternente
sus mecanismos de patogenicidad y autorregulacién, para
finalmente cuestionar la simplista campaiia de erradica-
cién masiva del germen.

El Dr. Javier Torres muestra datos frescos y novedosos,
pero también otros ya cldsicos en pediatria. Tal es el caso
de los recientes estudios que han mostrado cémo se ad-
quiere la infeccién durante la infancia y habitualmente en
los primeros dos afios en el nicleo intrafamiliar y dificil-
mente se transmite aun entre escolares con diversas
prevalencias y cémo la incidencia de Hp parece ser mas
bien escasa después de la infancia, datos todos éstos de
gran importancia, que explica la alta prevalencia en paises
subdesarrollados y la posible importancia que tenga el es-
tudio oportuno de los nifios para que identificados median-
te otros factores de riesgo, pudiera promoverse una pronta
erradicacién y evitar asi la gastritis nodular, la atrofia géstrica
subsecuente y eventualmente la metaplasia intestinal,
displasia y adenocarcinoma, evolucién que sabemos requie-
re de muchos afios y que al surgir en la nifiez pudiera tener
un significado ominoso a largo plazo cuando estd asociado
a otros factores de riesgo. También hace una sucinta des-
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cripcidn de las diversas patologias que se han relacionado
a Hp en nifios, comentando sus semejanzas y diferencias
con los adultos, para finalmente sefialar la utilidad pero
también los limites de los diversos métodos hoy asequibles
para el diagnéstico de Hp en este grupo de edad, con fines
clinicos o epidemioldgicos incluyendo la novedosa detec-
cién de antigenos de Hp en heces por inmunoensayo. Todo
ello con la precision del experto.

La Dra. Jannette Guarner resume las evidencias epi-
demiolégicas que han asociado la relacién entre Hp,
adenocarcinoma y MALT géstrico. Aun y cuando como
en muchos articulos, utiliza la frase contundente de la
OMS respecto a la relacién “causalidad definitiva”
entre Hp y adenocarcinoma, como bien dicen los doc-
tores Barreto y Javier Torres, Hp no es ni suficiente ni
necesario para ¢l desarrollo de Ca., de tal forma que
sin duda es un factor influyente importante, pero no el
tnico. En su texto més all4 de la introduccién, la Dra.
Guarner comparte esta impresidn y nos menciona que
los individuos Hp + tienen como grupo 2 a 4 veces ma-
yor riesgo de desarrollar adenocarcinoma géstrico, pero
mds atin, quienes son infectados por cepas cagA+, au-
mentando el riesgo a 8 veces cuando son comparados
con sujetos sin Hp. Finalmente muestra los resultados
preliminares de un estudio que han realizado en una
comunidad de Los Altos de Chiapas, donde han lleva-
do un seguimiento de cohortes para definir la influen-
cia de la erradicacién de Hp en metaplasia intestinal y
displasia géstrica.

Mis alld de ]a asociacién epidemiolégica que de acuer-
do al Dr. Barreto no permite establecer bajo ninguna cir-
cunstancia una relacién causal, sino en muchas ocasio-
nes éstas son mera casualidad y hasta relaciones
distractoras, describe interesantes estudios en biopsias
de pacientes primero y luego en modelos experimenta-
les en roedores, estudiando diversas enzimas de Hp que
son fundamentales para la colonizacién y su perpetua-
cién en epitelio gastrico, asi como también algunas otras
inductoras de inflamacién crénica y posiblemente tam-
bién de atrofia gastrica. Sin embargo, enfatiza que no se
ha descubierto sustancia alguna producida por Hp que
sea mutagénica, menos aun carcinogénica como tal, y
que sin duda se requieren de otros factores del entorno
ambiental en la etiopatogénesis del adenocarcinoma gas-
trico, € incluso de acuerdo con sus conceptos, 60% de
los adenocarcinomas no tienen como cofactor a Hp en
su patogénesis. Enfatiza en su discusién, la importancia
de la variabilidad genética en diversas cepas de roedo-
res como en el microambiente para considerar a ffp como
cofactor promotor, mas que inductor de adenocarcinoma.

La Dra. Beatriz Vega describe e ilustra distintas con-
secuencias morfolégicas del estémago infectado por Hp.
Inicialmente describe detalladamente las diversas mani-
festaciones a distintas etapas de la infeccién por HP,
donde menciona los hallazgos no necesariamente pro-
gresivos, sino una respuesta inflamatoria variable, don-
de en ocasiones la gastritis antral difusa dificilmente
provoca metaplasia intestinal o tréfica, y c6mo desde el
inicio la gastritis multifocal de inicio en incisura angu-
lar cursa con metaplasia y atrofia. Luego nos informa de
la falta de regresion de estas lesiones después de la erra-
dicacién con Hp, ain con seguimientos de hasta 20 afios,
lo cual contrasta con lo que antes nos informé la Dra.
Guarner. La metaplasia gastrica en duodeno parece te-
ner clara correlacién con la hipesecrecién 4dcida y con-
secuentemente con la aparici6n de tlcera duodenal. Esta
es nicho de colonizacién de Hp, pero su densidad no
parece correlacionar como tampoco ser causa de ella.
Después se refiere a la naturaleza relativa y hasta artifi-
cial del concepto histopatolégico de atrofia géstrica y
cémo la presencia de metaplasia intestinal, particular-
mente la tipo III donde no existen células absorptivas
intestinales y si en cambio la produccion de mucinas,
permite identificar mejor la verdadera atrofia gistrica
multifocal y su potencial carcinogénico como para con-
siderar a ésta, y s6lo a ésta como displasia géstrica.

Comenta la importancia de un adecuado concepto de
displasia, toda vez que aquélla de bajo grado habitual-
mente se mantiene estable sin adenocarcinoma conco-
mitante en 80% de los casos muchos afios incluso lustros
después, en tanto que la displasia de alto grado habitual-
mente tiene adenocarcinoma concomitante. Finalmente
nos describe los criterios minimos indispensables para
el diagnéstico de linfoma tipo “MALT” y la controver-
sia aiin de criterios histopatolégicos estrictos cuando se
determina la presencia de monoclonalidad.

Desde la trinchera de la clinica, he revisado temas de
controversia en el tratamiento de Hp, como es el caso de
pacientes con reflujo gastroesofdgico y Hp, ;debe de
erradicare en todos, sélo en aquéllos que recibirdn
inhibidores de bomba de protones por tiempo prolonga-
do o en ninguno? En hemorragia digestiva no variceal,
;es el Hp un factor de riesgo para ello en pacientes con
ulcera? ;se requiere su pronta erradicacién para una
mejor evolucién? Y finalmente, aquéllos pacientes que
requieren de la ingesta de antiinflamatorios no
esteroideos, ;es necesario erradicar Hp para evitar la
iilcera o complicaciones de ésta?

Finalmente, la Dra. Margarita Dehesa en forma su-
cinta pero con precisién que va mds alla de los consen-
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s0s, en su articulo: A quién y con qué erradicar, lista las
indicaciones de tratamiento y los esquemas de mayor
utilidad para ello. Destaca su énfasis en prescribir el tra-
tamiento de erradicacién en entidades que NO han podi-
do demostrarse su utilidad a pesar de grandes expectati-
vas generadas en el curso de afos recientes y que des-
afortunadamente se sigue prescribiendo, como es el caso
de la dispepsia no ulcerosa o situaciones ain mds absur-
das como es el caso de algiin consenso que atin reco-
mienda tratar a quien “lo pida”. Recomienda el trata-
miento triple (antisecretor y dos antibiéticos) durante
14 dias. Reseifia sus estudios que han demostrado la su-
perioridad de esquemas con antibidticos que no inclu-
yen metronidazol “in vitro” ¢ “in vivo” por la alta resis-
tencia de Hp en nuestro medio a dicho medicamento.
Asi, se puede apreciar que se han generado muchas
interrogantes durante estos afios de intensa investigacién,
pero también se ha delineado y limitado considerable-

mente el universo de poblacién al que se necesita inves-
tigar y eventualmente tratar de erradicar HP. Este enfo-
que racional y sustentado, resulta indispensable en el
ejercicio de nuestra practica clinica cotidiana, mds alld
de modas simplistas que no estin exentas de riesgos como
pudieran ser la aparicion de afecciones colestdsicas por
macroélidos, colitis pseudomembranosa, o bien, aumen-
tar aiin mds la induccién de resistencia a antibidticos,
pero sobre todo como acertadamente sefiala la Dra. De-
hesa, el tratamiento mas caro es aquel que no sirve, como
imitil resultan aquellos innecesarios.

Espero sinceramente que el presente suplemento de
la revista sea til y de interés para ustedes. Agradezco
asimismo el entusiasmo y esfuerzo dedicado por cada
uno de los autores, para hacer posible este suplemento.

Dr. Mario Arturo Ballesteros-Amozurrutia



