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hipotesis de la ausencia de crecimiento bacte-

riano en el estémago. Araiz del aislamiento de
un bacilo espiral de biopsias gastricas en 1981 por
Warren, en Australia, se derrumbéo la tesis de que el pH
acido del estomago impedia la infeccién de la mucosa
gastrica, postulado cientifico que prevalecio por casiun
siglo. Hasta hace una década, los mismos gérmenes
espirales fueron descubiertos ese ario por Marshall en
60% de biopsias obtenidas por endoscopia. Luego de
cultivarlos con éxito en 1982, publicaron sus hallazgos
en 1983. Averiguaron que casi todos los pacientes con
gastritis estaban infectados y que la mayoria de los
enfermos con ulceras pépticas o cancer gastrico eran
portadores de labacteria inicialmente identificada como
campylobacter, reclasificada como helicobacter pylorien
1989. Este microorganismo tiene la caracteristica de
producir ureasa, es un basofilo, de superficie lisa, con
aspecto de espiral y ligeramente curvado en formade S,
de extremos redondeados, oval, con 4 a 6 flagelos en
uno de los polos. Su tamario oscila entre 0.5a 1.0y de
2.5 a 4.0 p de largo. Mircoaerofilo, produce ureasa,
catalasa, proteasa, lipasa, fosfolipasa, hemoaglutininas
y adhesinas.

En la actualidad se conocen varias especies de
helicobacter presentes en animales. El helicobacter pylori
que ha sido asociado con gastritis y tilcera péptica se
halla s6lo en el estomago humano, se aloja debajo del
moco, se protege y logra sobrevivir gracias al medio
alcalino creado por el amonio hidrolizado de la urea,
mediante la ureasa que posee.

Lasinvestigaciones sobre los mecanismos patogéni-
cos han demostrado las siguientes observaciones:

a) El amonio constituye una substancia toxica de las
células epiteliales. Favorece la descomposicion de la
capa de moco y facilita la difusion retrograda de acido
y su colonizacion. b) La produccion de proteasa y
fosfolipasa por la bacteria también lesionan la capa de
moco y el epitelio gastrico. c) Algunas cepas producen
citotoxinay hemaglutinina que bloquean la produccion
de hidrogeniones de 1a célula parietal, la presencia de
estas substancias pueden relacionarse especificamente
con el desarrollo de ulcera. d) La bacteria estimula la
secrecion de gastrina, pepsinogenoy prostaglandina. e)

D esde hace varios afios se habia planteado la

El H. Pylori activa neutréfilos, eosinéfilos y basoéfilos,
libera proteinas citotoxicas y radicales reactivos de
oxigeno, desde los granulocitos, la estimulacion de
letikotrieno B4y la activacion de células Tcitotoxicasen
contra del epitelio géstrico contribuyen al dafio celular.
f) El H. Pylori sintetiza el factor activador plaquetario
que podriainiciar directamente la reaccién inflamatoria.
g) Genera una respuesta inmunolbgica por medio de la
atraccion de fagocitosy células defensoras al epitelio, lo
que contribuye al dario celular mediante la produccién
de autoanticuerpos en contra de proteinas especificas
originadas en esas células.

Se estima que existen tres mil millones de personas
infectadasy ha sido demostrado en casitodos los paises
delmundo. Las precarias condiciones socioeconoémicas
y las malas condiciones de higiene parecen promover
su presencia en la poblacion: en Pera en 90% de los
sujetos; en México sabemos que esta bacteria se adquie-
re en poblaciones con menor desarrollo, en donde las
condiciones sanitarias son deficientes, como en Chiapas
y Oaxaca, en porcentaje semejante.

No se conoce con certeza su forma de transmision,
debido a que ocasiona gastritis cronica cuyo comienzo
es dificil identificar. Tampoco sabemos cuando se
produce la infeccién, hasta ahora suponemos que la
transmisién persona a persona es la mas factible,
seguramente por via bucal. Los mecanismos patologi-
cos por los cuales el microorganismo conduce al
desarrollo de gastritis, tilcera y posible neoplasia no
estan todavia aclarados. La mayoria de los sujetos que
alojan la bacteria en la mucosa gastrica no muestran
evidencia de inflamaci6n, algunos experimentan sinto-
mas enel primer momento de colonizacidony enseguida
pasan a una fase asintomaitica. Luego de afios como
portadores evolucionan hacia gastritis cronica. La rela-
cién entre infeccion e inflamacién ha sido comprobada
experimentalmente, al cumplirse los postulados de
Koch tanto en modelos animales como en voluntarios
humanos.

La enfermedad llamada tlcera péptica es el resulta-
do de la pérdida del equilibrio entre los factores agresi-
vos de la mucosa gastrica y los defensivos de la misma,
con la informacién disponible el H. Pylori contribuye a
alterar este equilibrio, debilita los mecanismos de
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defensa, con aparicion de gastritis, duodenitis y tlcera
péptica. La gravedad de la infeccion dependera de la
respuestadel huésped, asicomo del nimero de organis-
mos infectantes y de la virulencia de las cepas.

En los enfermos infectados, esta bacteria se encuen-
tra tanto en el antro como en el cuerpo gastrico, siendo
la mayor colonizacién en el antro y presentan como
caracteristica histologica gastritis cronica activa super-
ficial e infiltrado inflamatorio. Los pacientes con ullcera
gastrica suelen estar infectados en una proporcién
entre 70 y 80%, a diferencia de los de tilcera duodenal,
en los cuales estd presente en 95 a 100% de los
enfermos. No se ha logrado demostrar en estos casos
una relacién etiologica, como la que existe entre H.
Pylori y gastritis. La combinaciéon de tres factores:
hiperacidez, metaplasia de la mucosa gastrica en el
duodeno, migracion de la bacteriay colonizacion deter-
mina el desarrollo de la ulcera. Parecen existir cepas
especialmente ulcerogénicas. Actualmente se reconoce
que la erradicacion con tratamiento especifico demora
la recurrencia ulcerosa. Los estudios epidemiolégicos
sugieren. una relacion entre H. Pylori, gastritis crénica
y cancer gastrico, en una proporciéon de 40 a 60%, pero
aan no hay evidencias respecto a su asociacion.

DIAGNOSTICO

Se pueden emplear procedimientos directos o indirec-
tos.

1) Métodos directos

Demostrar la presencia de la bacteria en material o
tejido gastrico. Con la muestra podemos efectuar: A.
Estudios histolégicos mediante el uso de colorantes
diversos: a) gram, b) hematoxilina y eosina, c)
Warthin-Starry, a base de plata, ¢) hemsa, naranja
acridina, azul de toluidina y otras. B. Cultivo: positi-
vo en 80-90%.

II) Métodos indirectos

A) Bioquimicos: a) prueba de la urea en el aliento: la
bacteria produce desdoblamiento dela ureamarcada
con C14 y se detecta en el aliento C02, b) prueba de
la ureasa y “coltest™: se coloca la biopsia gastrica en
mediorico en urea, si estéd presente la bacteria, laurea
desdoblada produce amonio y alcaliniza el medio y
cambia de color amarillo a rosa parpura en los
primeros 20 minutos, aumenta la sensibilidad y
especificidad de la prueba (98-100%) en las subsi-
guientes 24 horas.

B) Inmunologicos: determinacién serolégica de
anticuerpos en respuesta a la infeccion por H Pylori.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la infeccion permanece controver-
tido, incluso hay antecedentes de que algunos enfer-
mos lo eliminan sin medicamento alguno. Se acepta
que en los pacientes asintomaticos no se indica
tratamiento alguno.

Es una bacteria sensible a varios antibiéticos y
quimioterapicos (amoxicilina, tetraciclina, eritromicina,
gentamicina, metronidazol, furozolidona) y compues-
tos de bismuto.

Se han ensayadovarias combinaciones: laamoxicilina
elimina la bacteria en proporcion de 80-90% y la
recurrencia es elevada a corto plazo de 80%. Con
furazolidona se obtiene mas de 90% de eliminacioén de
la bacteria, pero la recurrencia es superior al 50%. El
metronidazol o el tinidazol utilizados aisladamente
producen resistencia progresiva al germen entre 15y
50%. El bismuto como tratamiento unico erradica la
infeccion en 20% de los pacientes.

Dado que el acido protege a la bacteria de los
antibiéticos, la combinacién de farmacos como los
inhibidores de la bomba de protones: omeprazol,
lanzoprazol o pantoprazol y los antagonistas de los
receptores H2: cimetidina, ranitidina o famotidina por
4 a 6 semanas y por lo menos dos antibacterianos
amoxicilina metronidazol durante 10 a 15 dias. Las
tasas de erradicacion observadas oscilan entre 50-75%.
Recientemente los informes terapéuticos seralan que
con el uso combinado de omprazol, amoxicilina,
metronidazoly bismuto se obtiene eliminacionen 72%.
La duracion optima del tratamiento no esta establecida:
los de 7 dias son menos efectivas que las de 14 dias.
Hasta el momento no se ha acordado un esquema
estandar.
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