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RESUMEN. Objetivo: Revisar la informacion actual so-
bre la relacién de Helicobacter pylori con el estémago ope-
rado por tlcera péptica. Antecedentes: La frecuencia de
operaciones electivas por iilcera péptica ha disminuido en
los wltimos afios como resultado de la efectividad terapéu-
tica de los fdrmacos modernos en tanto que la de las ope-
raciones de urgencia han aumentado. Aunque la asocia-
cion de vlcera péptica con Helicobacter pylori es bien co-
nocida, los efectos de esta bacteria sobre el estomago ope-
rado y los efectos del estomago operado sobre el Helico-
bacter pyloti no son claros. Métoedo: Andlisis de articulos
relacionados con cirugia gastroduodenal y Helicobacter
pylori de 1971 a 1998. Resultados: Parece ser que el Heli-
cobacter pylori no tiene relacion con las complicaciones
de idlcera péptica que requieren tratamiento quirirgico.
En el paciente operado puede provocar gastritis y atrofia
mucosa, parece no provocar ilcera recurrente y su rela-
cidn con el cdncer gdstrico postoperalorio no es clara. La
vagotomia incompleta favorece la colonizacion por Heli-
cobacter pylori y ésta es menor en enfermos que se han
sometido a operaciones que provocan reflujo biliar (gas-
trectomia Billroth I, gastrectomia Billroth II, piloroplastia
o gastroenteroanastomosis). Conclusiones: El Helicobac-
ter pyloti puede causar alteraciones en el estomago opera-
do y éste puede favorecer la colonizacion por Helicobacter
pylori o, por el contrario, provocar su eliminacion. Se re-
quieren nuevos estudios para conocer con precision la re-
lacidn de esta bacteria con el estémago operado y deter-
minar la posible utilidad del tratamiento de erradicacion
postoperatoria.

Palabras clave: Helicobacter pylori, tlcera péptica,
cirugia.

INTRODUCCION

La epidemiologia de la ilcera péptica ha cambiado no-
tablemente en los dltimos 20 afios como consecuencia

SUMMARY Objective: To review the present information
about the relation of Helicobacter pylori with the operated
stomach for peptic ulcer. Background: The frequency of
elective surgical operations for peptic ulcer has decreased
in the last years as a result of the therapeutic efficacy of
modern drugs while urgent operations have increased. Al-

though the association of peptic ulcer and Helicobacter
pylori is well known, the effects of this bacteria on the op-

erated stomach and the effects of the operated stomach on

the Helicobacter pylori are not clear. Results: It seems to

be that Helicobacter pylori may not be related with peptic

ulcer complications that require surgical treatment. It may

cause gastritis and mucosal atrophy on the operated pa-

tient, it seems not to provoke recurrent ulcer and it's rela-

tion with postoperative gastric cancer is not clear. Non-

complete vagotomy favors the colonization by Helicobacter
pylori and this is lower in patients that have been submit-

ted to operations that cause biliary reflux (gastrectomy Bill-

roth 1, gastrectomy Billroth II, pyloroplasty or gastroen-

terostomy). Conclusions: Helicobacter pylori may cause

alterations in the operated stomach and the operated stom-

ach may favor Helicobacter pylori colonization or; on the

contrary, cause its suppression. New studies are needed in

order to know with precision the relationship of this bacte-

ria with the operated stomach and to determine the possi-

ble usefulness of postoperative eradication treatment.

Key words: Helicobacter pylori, peptic ulcer, sur-
gery.

de diversos factores que han influido en la disminucién
de su prevalencia, entre ellos [a efectividad terapéutica
de los antagonistas de receptores H, y de los inhibidores
de la bomba de protones, la precisién diagndstica de la
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endoscopia y el manejo ambulatorio con los fairmacos
modernos que determina qgue el nimero de pacientes de
los informes hospitalarios sea menor.

La asociacién de tlcera péptica con Helicobacter
pylori (Hp) ocurre en mas de 90% de los casos' y su
erradicacién contribuye a la curacién de ladlceray ala
reduccién de las recurrencias,®? de tal manera que aque-
llos que han tenido una erradicacidn satisfactoria tienen
recurrencia con una frecuencia menor de 15%, mientras
que en los que sélo se ha administrado tratamiento
antiulceroso la recurrencia es m: yor de 50%. El consen-
so de los Institutos Nacionales di Salud de Estados Uni-
dos de América (1994)* y el del Grupo Nacional de Con-
senso de la Asociacion Mexicana de Gastroenterologia
(1997)° sefialan el papel que juega el Hp en la patogénesis
de la dlcera péptica la cual es determinada esencialmen-
te por cinco factores:® 1) la virulencia de los micro-
organismos condicionada por la presencia de genes ta-
les como el CagA, VacA, picA, picB o iceAl, ademds
de la produccidn de fosfolipasa que afecta el moco gés-
trico y duodenal con lo cual disminuye su efecto protec-
tor; 2) la inflamacién del estémago que aumenta la pro-
duccién de gastrina basal y postprandial como conse-
cuencia de una falla en los mecanismos de regulacién
por los cuales la acidificacién o la distensién antrales
dan lugar a una inhibicién de la liberacién de gastrina
por las células D productora de somatostatina; 3) la pre-
sencia de gastritis crénica, la cual se presenta principal-
mente en el antro mientras que el cuerpo permanece re-
lativamente indemne por lo cuat las células parictales
siguen produciendo dcido; 4) la hipersecrecion basal y
postprandial como resultado del aumento de gastrina y
del efecto tréfico de esta hormona sobre las células
parietales, ademds de una gran masa preexistente de es-
tas células como resultado de un posible factor genético;
y 5) el desarrolio de metaplasia géastrica duodenal resul-
tante de la excesiva produccién de dcido, credndose asi
un nicho ideal para la colonizacién por el Hp. Aunque
algunos de estos factores patogénicos del Hp pueden estar
presentes en los enfermos que han sido operados por
tilcera péptica, su interpretacién en el enfermo ya opera-
do ha sido limitada debido a que pueden ocurrir en el
postoperatorio sin que haya infeccion por Hp, a que pue-
den modificarse por las alteraciones fisiopatolégicas
propias del procedimiento quinirgico, o bien a que pue-
den ser influenciados por la presencia del Hp.

Por otra parte, si bien es cierto que en la actualidad
las principales indicaciones para intervenir quirdr-
gicamente a un enfermo con tlcera péptica siguen sien-
do las mismas, es decir intratabilidad, hemorragia, pe-

netracion, perforacion, estenosis, necesidad de tratamien-
to con medicamentos ulcerogénicos y sospecha de cin-
cer, la frecuencia de operaciones electivas se ha abatido
gracias a que la intratabilidad, es decir la falta de res-
puesta al tratamiento médico, ha disminuido en la actua-
lidad a menos de 5% como resultado de la eficacia del
tratamiento farmacolégico modemno.

Diversos estudios han mostrado también que a dife-
rencia de lo que ocurre con las operaciones electivas, las
de urgencia por hemorragia o por perforacion han aumen-
tado,’ lo que implica también que la m- . calidad por he-
morragia en pacientes de edad avanz- .a ha aumentado en
paises como Finlandia,” Reino Uni’.0,'°, Alemania," Aus-
tralia' y China.”® En México, Fe iig y cols."* encontraron
en su serie de 252 enfermos operados por dlcera péptica
en el Centro Médico «La Raza» una disminucién de las
operaciones de 22% en 1982 a sélo 4% en 1988 y Medina
y cols." pudieron corroborar también la disminucién pau-
latina del nimero de pacientes que se someten a cirugfa
electiva por iilcera en el Instituto Nacional de la Nutri-
cién «Salvador Zubiran», en tanto que la frecuencia de
cirugia de urgencia se duplicé porcentualmente de 15%
(27 de 182) a 31% (18 de 58) al comparar el lustro de
1980-1984 con el de 1990-1994, Asimismo, se ha obser-
vado que muchos de los pacientes que se operan ahora
son mds bien enfermos de edad avanzada que consumen
AINEs, " que han sufrido una hemorragia masiva o per-
sistente (como evento inicial o como reactivacion de una
itlcera) o bien una perforacién, complicacién €sta que se
asocla con frecuencia a tabaquismo,!” principalmente en
las dlceras crénicas. '

Sin embargo, los resultados de estudios epidemiol6gicos
han sido contradictorios ya que mientras algunos autores
han informado que al mismo tiempo que se ha observado
una disminucién en la incidencia de tlcera perforada,” ha
aumentado la proporcién de personas de edad avanzada y
de mujeres, la gravedad del cuadro clinico ha sido mayor,
con predominio de la perforacién en dlceras gastricas con
antecedente de consurno de AINEs,™ mientras que otros
investigadores han observado que la frecuencia de perfora-
ciones ha permanecido estable® y que la mortalidad y las
complicaciones postoperatorias no han tenido cambios im-
portantes,

Dada la importancia que ha adquirido la relacién del
Hp con la ulcera péptica en los dltimos afios y la trascen-
dencia que puede tener el conocimiento de la influencia
de esta bacteria sobre la aparicion de complicaciones qui-
rirgicas, los efectos que puede tener sobre el estémago ya
operado por intratabilidad o por una complicacion de la
tlcera y los cambios que puede sufrir el Hp en el estéma-
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go después de cirugia, se decidié realizar este trabajo de
revisién con los siguientes objetivos: 1) determinar la in-
fluencia del Hp en el desarrollo de complicaciones qui-
nirgicas de lailcera; 2}, conocer los efectos del Hp sobre
el estémago después de la cirugia , principalmente gastri-
tis, \ilcera recurrente y cancer y, 3) tratar de determinar
los efectos que tiene el estémago operado sobre el Hp.

La metodologfa consistié en la revision de los articu-
los de investigacién clinica en humanos adultos de am-
bos géneros, publicados en espafiol e inglés, identifica-
dos por biisqueda directa en revistas de la especialidad y
en la base de datos electrénica MEDLINE, 2 referentes
acimgia gastroduodenal por iilcera péptica y Hp, de 1971
a 1998, de los cuales se seleccionaron aquellos que con-
tuvieran la informacién suficiente para el andlisis de los
resultados y de las conclusiones y que hubieran com-
probado la presencia del Hp por métodos histolégicos y/
o serol6gicos y microbioldgicos.

HELICOBACTER PYLORI Y
COMPLICACIONES QUIRURGICAS
DE LA ULCERA PEPTICA

A pesar del conocimiento actual sobre 1a relacién de Hp
y tlcera péptica, no es muy claro cudl es la influencia de
la infeccién por Hp en la aparicién de complicaciones
que requieren cirugia y mientras que algunos estudios
parecen demostrar que el Hp parece no condicionar la
aparicién de complicaciones, otros han obtenido resul-
tados opuestos. Aproximadamente 10% de las ulceras
duodenales pueden complicarse con hemorragia y aun-
que la recurrencia de esta complicacién puede deberse
al consumo de AINEs,* se ha demostrado que la cura-
cién de la infeccién por Hp disminuye significativamente
el riesgo de hemorragia recurrente,”? lo que ha hecho
recomendable administrar este tratamiento en todos los
pacientes que han sangrado, el cual ademds supera a las
desventajas de una intervencién quinirgica o del trata-
miento farmacoldgico a largo plazo, aunque no se cono-
ce con precision, sin embargo, cuél es el papel que juega
la infeccién por Hp en la aparicién de la hemorragia.
Algunos estudios han permitido considerar que la parti-
cipaci6n del Hp en el desamrollo de complicaciones quinir-
gicas de lalcera es limitado. Lee y cols.® observaron que
la seropositividad fue similar en 66 pacientes (60.6%) que
se sometieron a cirugfa por complicaciones de \ilcera (per-
foracidn, hemorragia, estenosis e intratabilidad) y 136 vo-
luntarios normales (58.8%) y aunque los pacientes que se
sometieron a cirugia electiva tuvieron una mayor
seroprevalencia (88.9%) que los que requirieron cirugia de

urgencia (56.4%) no hubo diferencia estadisticamente sig-
nificativa, lo cual llevé a los autores a considerar que no
existe una asociacién significativa entre Hp y tlcera péptica
en los pacientes que requirieron tratamiento quinirgico en
comparacién con los controles y que por lo tanto esta bac-
teria juega sSlo un papel limitado en el desarrollo de com-
plicaciones, lo cual sugiere ademds que la reduccién de
cido sigue siendo el objetivo principal del tratarniento qui-
rirgico y de la prevencién de recurrencia postoperatoria de
tlcera. De manera similar, Matsukura®! no encontré dife-
rencias significativas en las determinaciones de los genes
CagA y VacA, anticuerpos IgG de Hp (ELISA) y DNA del
jugo gastrico de 2] pacientes con perforaciones de tlcera
péptica y 40 con tGlceras no guinirgicas, asumiendo asi que
el Hp no estd relacionado etiolégicamente con la perfora-
cidn y que otros factores como el tabaquismo® o la ingesta
de AINEs pueden ser elementos patogénicos mas impor-
tantes que el Hp en la perforacion.

Los resultados de otras investigaciones no han logra-
do aclarar el papel del Hp en la perforacion de iilcera y
las observaciones han sido contradictorias. Asi, Reinbach
y cols.® encontraron una baja prevalencia, de sélo 47%,
en una serie de 80 pacientes con ilcera duodenal perfo-
rada, que no fue significativamente mayor que la de la
poblacién general, por lo cual consideraron que el papel
de esta bacteria no es importante en la rilcera perforada,
en tanto que Sebastian y cols.* la encontraron en 24 de
29 pacientes (82.7%), por lo cual ademds recomiendan
que siempre se administre tratamiento de erradicacién
en estos enfermos. Aunque estos dos estudios estudia-
ron la misma enfermedad, no son, sin embargo, compa-
rables, ya que en la serie de Reinbach mis de 40% esta-
ban recibiendo AINEs, mientras que en la de Sebastian
s6lo un paciente los estaba tomando. Por otra parte, Ng*
y cols. observaron que 80% (48 de 60) de las perforacio-
nes no relacionadas con AINEs tenian infeccién por Hp,
en tanto que sélo uno de 13 que tomaban estos medica-
mentos la tuvo, adem4s de que en los pacientes con dl-
cera perforada hubo franca tendencia a que los indivi-
duos con infeccién por Hp son mds jévenes y con predo-
minio del género masculino y con menor consumo de
AINEs. De manera similar, Thulasimani y cols.* han
encontrado una alta prevalencia de infeccion por Hp en
pacientes con perforacién de Glcera duodenal no asocia-
da a AINEs, observaciones que pueden hacer suponer
que la infeccién por Hp si es importante en la perfora-
cién, por lo cual estos autores recomiendan también el
tratamiento de erradicacién de la bacteria, aunque se
desconoce hasta la actualidad si esta medida terapéutica
pueda corregir la didtesis ulcerosa subyacente.
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La informacién sobre la relacién de la infeccién por
Hp y el desarrollo de obstruccién pilérica como compli-
cacion de la tlcera es ain més escasa en la literatura. Tra-
dicionalmente se ha aceptado que la obstruccién resul-
tante de la cicatrizacion crénica requiere cirugia y que el
tratamiento consistente en dilatacién endoscdpica con
balén tiene resultados muy limitados.”” Sin embargo, se
desconoce st existe relacidn causal entre la infeccién por
Hp y 1a obstruccién. Por otra parte, aunque esta bacteria
se ha encontrado en un estudio en de 50% de los casos™ y
se ha informado en forma anecdética que la obstruccién
puede resolverse después de la erradicacién del Hp,” no
se sabe si el tratamiento consistente en dilatacién mis erra-
dicacion del Hp pueda ser adecuado en estos enfermos.

EFECTOS DEL Hp SOBRE EL ESTOMAGO
OPERADO

Diversos estudios epidemioldgicos han permitido obser-
var que en los paises industrializados como Estados Uni-
dos de América la frecuencia de personas infectadas por
Hp es de aproximadamente 30% en las cuales la tlcera
duodenal ocurre con una frecuencia aproximada de 1%
por afio, de manera que alrededor de una tercera parte
desarrollarin eventualmente la enfermedad, ademas de que
casi todos los portadores de 1lcera duodenal estin infec-
tados, en tanto que es muy poco probable que personas
sin Hp desarrollen ilcera duodenal; se sabe también que
aproximadamente 30% de las ilceras géstricas en Esta-
dos Unidos de América ocurren en personas sin Hp y que
pueden relacionarse mas bien con el consumo de aspirina
y otros AINEs. Por otra parte, Dehesa y cols.* han encon-
trado que dicha prevalencia es elevada y es un hallazgo
casi universal en la mucosa géstrica de adultos hispanicos
en ese pais, independientemente de la edad, lo que ha su-
gerido, junto con la gastritis asociada, que el Hp puede
jugar algin papel en la elevada incidencia de cancer en
ias poblaciones hispanas. Por iltimo, el cdncer géstrico
usualmente esta relacionado con el Hp,*#? |]a mayoria de
los adenocarcinomas géstricos y de linfomas ocurren en
personas con infeccién actual o pasada por Hp y en paises
en desarrollo los grupos con tdlcera son més pequefios y
los grupos con cancer pueden ser mds grandes.

Asi como el Hp es capaz de inducir alteraciones en la
fisiologia en el individuo normal o en el portador de una
tlcera, esta capacidad patogénica pudiera también ha-
cerse evidente en sujetos que han sido sometidos a una
intervencién quinirgica. Por otra parte, como consecuen-
cia de que muchos de los enfermos con complicaciones
de la ulcera péptica fueron operados antes del conoci-

miento de la participacién del Hp en esta enfermedad,
se puede tedricamente considerar que la mayoria de los
pacientes operados hasta ahora ya tenfan infeccién por
Hp desde antes de ser operados (lo cual se comprobaria
s6lo mediante el hallazgo de Hp en las biopsias
endoscdpicas preoperatorias o en las piezas quinirgicas
en los casos de gastrectomfa, ademas de descartar la par-
ticipacién de otros factores, entre ellos el consumo de
AINEs), de tal manera que se puede suponer que este
microorganismo puede persistir en el postoperatorio y
que puede seguir provocando alteraciones en el estéma-
go después de ser operado, o bien que ocurran alteracio-
nes que hagan al estémago mas susceptible a la coloni-
zacion por Hp y a los trastornos que puede inducir esta
infeccidn, o por el contrario, que ocurran cambios en el
estémago que afecten al Hp y que condicionen su elimi-
nacién.

Es conocido ¢l hecho de que los pacientes en que se
ha hecho una gastrectomia por tlcera pueden desarro-
llar gastritis por reflujo, pero debido a que el Hp se ha
considerado como uno de los factores patogénicos mds
importantes de la gastritis, se ha investigado la asocia-
cidn entre Hp y gastritis postoperatoria. Al parecer la
infeccién por Hp tiene alguna participacién en la gastri-
tis no debida a reflujo después de gastrectomia. Nagahata
y cols.® observaron en un estudio de 145 pacientes que
se habian sometido a gastrectomia que 36% tuvieron
infeccion por Hp, la prevalencia fue mayor en los que
habian tenido una gastrectomia parcial y significa-
tivamente menor en los que habian sido operados mds
de cuatro afios antes. Por otro lado, parece ser que la
presencia de Hp se negativiza con mayor frecuencia al
paso del tiempo en los pacientes que han desarrollado
una gastritis poco intensa que en los que desarrollan una
gastritis intensa,” lo que ha hecho considerar que el Hp
tiene relacién con la gastritis intensa postgastrectomia,
pero no con la poco intensa, aunque, como es sabido, el
Hp no es la Gnica causa de gastritis residual después de
cirugia géstrica.

Una de las mayores inquietudes relacionadas con la
interaccién entre el Hp y el estémago operado ha sido
tratar de precisar si la dlcera recurrente postoperatoria
tiene relacién con esta bacteria, como ocurre con la
recurrencia ulcerosa en los enfermos que no han recibi-
do tratamiento de erradicacién y que no se operan. Tra-
dicionalmente se ha aceptado que algunos pacientes de-
sarrollan una tlcera recurrente a pesar de que haya rea-
lizado una gastrectomia parcial y/o vagotomia.* Las
recurrencias que ocurren poco tiempo después de la ope-
raci6n pueden ser debidas a fallas técnicas, pero en oca-
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siones se presentan afios después de la cirugia y las caun-
sas mds comunes de dicha complicacién son vagotomia
incompleta, antro retenido, gastrectomia insuficiente, asa
aferente larga, sindrome de Zollinger-Ellison, ingesta
crénica de AINEs e hiperparatiroidismo. De todas ellas,
la m4s comiin es la vagotomia incompleta® y cuando la
ilcera recurrente no se controla con tratamiento médico
o cuando ha dado lugar a otras complicaciones como
pueden ser hemorragia, obstruccién, penetracién o per-
foracién, se recomienda una reintervencidn quinirgica
para completar la vagotomifa troncular o si en la opera-
ci6n original sélo se habia hecho vagotomia troncular
mis piloroplastia o gastroenteroanastomosis, esta indi-
cado agregar reseccién géstrica, o cuando ya se habia
hecho ésta, es aconsejable su ampliacién.*

Para tratar de dilucidar si el Hp tiene algiin papel en
la aparicién de una iilcera recurrente postoperatoria debe
tenerse en cuenta que todas las operaciones disponibles
para tratar la tlcera estdn dirigidas a 1) disminuir la se-
crecién géstrica dcida mediante la eliminacién de la
estimulacion vagal (diferentes tipos de vagotomia), 2}
disminucién de la produccién de gastrina (antrectomia),
0 3) disminucién de la masa de células parietales
{gastrectomias distales amplias) y dado que la recurrencia
postoperatoria de ulcera es de 10 a 15% para vagotomia
troncular y drenaje, menos de 1% para vagotomia
troncular y antrectomia, 3% a 5% para gastrectomia
subtotal y 10% a 15% para vagotomia gdstrica
proximal,** en la actualidad es dificil dar respuesta a
la pregunta sobre si el Hp juega algiin papel en la apari-
cién de iilcera recurrente postoperatoria debido a que
todas las operaciones que se realizan para la tlcera
péptica fueron disefiadas antes de la identificacién del
Hp como un cofactor mayor en la ulcerogénesis.

Dada la importancia de precisar la participacién del
Hp en la aparicion de ilcera recurrente postoperatoria,
Lee y cols.® realizaron un estudio en el cual analizaron
89 pacientes operados con cinco tipos diferentes de ope-
raciones reductoras de acido (gastrectomia Billroth I,
gastrectomia Billroth II, vagotomia troncular maés
antrectomia, vagotomia més piloroplastia y vagotomia
mds gastroenteroanastomosis) y observaron que la in-
feccién por Hp no fue significativamente diferente entre
los grupos con gastrectomia y los grupos con vagotomia,
ni hubo correlacién significativa entre la infeccién por
Hp y la recurrencia de ilcera en cada grupo, por lo cual
concluyeron que la recurrencia de Glcera después de ci-
rugia reductora de 4cido no parece estar relacionada con
dicha infeccién sino con otras causas. En otro estudio
realizado por Kiinzle y cols.” en el cual se investigé la

correlacién entre la cirugfa por idlcera duodenal
(vagotomia géstrica proximal, vagotomia troncular o
vagotomia selectiva mds drenaje gastroduodenal) y la
coexistencia de Hp, se encontré que de 41 pacientes que
habian sido previamente operados por ilcera duodenal
8 afios y 4 meses antes en promedio (31 con vagotomia
gastrica proximal y 10 con vagotomia troncular o
vagotomia selectiva mds drenaje gastroduodenal), 11
estaban completamente asintomdticos y 30 tenian sinto-
mas no sugestivos de enfermedad édcido-péptica, en to-
dos habia cicatrizado lailcera y sélo tres tenfan gastritis
en el estudio endoscdpico; el examen histopatolégico
mostrd gastritis en las biopsias que se tomaron en 40 de
los 41 pacientes y la investigacién postoperatoria de Hp
por prueba de ureasa y tincién de Giemsa fue positivo
en todos ellos. Aunque en este estudio el Hp no se in-
vestigd antes de la cirugia, se pudo observar que la bac-
teria estuvo presente en 40 de los 41 pacientes después
del tratamiento quinirgico y que a pesar de que en todos
los casos en que se tomé biopsia habia gastritis
histol6gica, en ninguno hubo recurrencia de iilcera, lo
cual llevd a la conclusién de que la reduccién de secre-
cién de icido géstrico por la vagotomia es el principal
factor para curar la iilcera, no subordinada a la presen-
cia de Hp, es decir que aunque la bacteria esté presente,
la reduccién de 4cido géstrico por la vagotomia es sufi-
ciente para curar la tlcera independientemente de la pre-
sencia de dicha infecci6n en el estémago. Leivonen y
cols.> han observado que cuando ocurre una recurrencia
después de gastrectomia, ésta es mas frecuente en los
pacientes que tienen mucosa del remanente géstrico nor-
mal (36%) que en los que tienen Hp positivo (18%) o en
los que tienen gastritis Hp negativa, lo cual ha hecho
considerar que al parecer el Hp juega un papel menor en
la recurrencia postoperatoria de ilcera péptica y que,
por lo tanto, la erradicacién de Hp en el estémago ope-
rado posiblemente no evite la aparicion de esta compli-
cacién. Por otra parte, en otra investigacién mds recien-
te realizada por el mismo autor™ en la que estudié las
biopsias tomadas por endoscopia antes de la operacién
y después de ésta en 90 pacientes sometidos a gastrec-
tomia por iilcera, la infeccién preoperatoria (68%) no se
correlaciond con la tasa de recurrencia de dlcera y ésta
fue mayor con Billroth I (27%) y Billroth II (33%) que
con la reconstruccion con asa en Y de Roux (9%) (p =
0.02) y la ulcera recurrente se encontré con mayor fre-
cuencia en pacientes con mucosa géstrica histolo-
gicamente normal del remanente gastrico que en los que
tenian infeccién por Hp (35% y 19% respectivamente, p
=0.25), por lo que se concluye una vez mas que la infec-
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cién no parece causar recurrencia postoperatoria de l-
cera.

Por estas razones, al analizar los diferentes tipos de
operaciones que se han empleado hasta ahora para la
tlcera debe tenerse en cuenta que la recurrencia de tilce-
ra ha sido menor para las operaciones en las que se rese-
ca el antro (menor de 1% para la vagotomfa troncular
mds antrectomia y-3% a 5% para la gastrectomfa distal)
que para aquellas en que se hace vagotomfa pero se con-
serva el antro (10% a 15% para vagotomia gdstrica
proximal y para vagotomfa troncular més drenaje),’ de
tal modo que con la antrectomfa se resecaba, sin saberlo
durante muchos afios, el sitio preferencial de alojamien-
to del Hp y que con otras operaciones con recurrencia
més elevada como la vagotom{a géstrica proximal o con
la vagotomia més piloroplastia, el 4rea antral donde ra-
dica este microorganismo no se eliminaba, de donde ha
surgido la duda de si la Glcera recurrente después de
vagotomia géstrica proximal es realmente debida a falla
de la técnica operatoria que dejarfa sin seccionar algu-
nas fibras vagales, o si es més bien la persistencia del
Hp en ¢l antro no resecado (lo cual ocurrirfa también en
la vagotomia mds piloroplastia o gastroenteroanasto-
mosis), junto tal vez con otros factores como tabaquis-
mo, factores genéticos o alteraciones gastroduodenales
inducidas por la cirugfa, aunado esto al hecho de que la
gastritis antral, 1a cual estd presente en més del 90% de
los pacientes con ilcera, no mejora después de la
vagotomia gistrica proximal,® de tal modo que todas
estas observaciones llevan a considerar que el tratamiento
quindrgico de la tlcera péptica debe nuevamente estu-
diarse a la luz de los nuevos conocimientos de la
patogénesis de esta enfermedad.>*

Consideraciones como éstas pueden tener ademis
posibles implicaciones en el futuro para definir una te-
rapéutica mis adecuada en los pacientes Hp positivos
que desarrollan una \ilcera recurrente a pesar de una in-
tervencién quinirgica correcta y poder elegir con funda-
mento entre tratamiento antiulceroso convencional, tra-
tamiento antiulceroso més erradicacién de Hp,
reintervencion quinirgica o reintervencién quirirgica
més erradicacién de Hp.

Por 1o que se refiere a la posible asociacién de céincer
gistrico postoperatorio y Hp, la informacién es adn més
escasa y los efectos de las intervenciones quirdrgicas para
curar la iilcera péptica han despertado una mayor preocu-
paci6n sobre el posible desarrollo de esta neoplasia™ por
este tipo de infeccion, a pesar del conocimiento de la in-
fluencia que se atribuye a la vagotomfa y a la gastrectomia
por el hecho de producir hipoclorhidria y sobrepoblaci6n

bacteriana. Aunque la aparicién de céncer después de re-
seccién géstrica se ha atribuido a sobrecrecimiento
bacteriano, se han identificado otros factores como el re-
flujo duodenogéstrico, el cual es mis probable que sea
carcinogénico™ La mayoria de los pacientes con tlcera e
infeccién concomitante por Hp tienen gastritis crénica, ac-
tiva, la cual constituye la expresién morfoldgica de la in-
feccién™*® que afecta més frecuente e intensamente al an-
tro” y, a largo plazo, puede ocurrir atrofia de la mucosa
gastrica, la cual en muchos casos puede acompaiiarse del
desarrollo de metaplasia de tipo intestinal, considerada como
un posible precursor de cancer géstrico®® debido a su evo-
lucién final a displasia y carcinoma.® A pesar de estos co-
nocimientos, la relacién del Hp con cédncer en el estémago

operado no es clara, aunque es probable que ademis de los
factores inducidos por la cirugfa misma, el Hp sea capaz de

. inducir gastritis y atrofia mucosa y provocar asi cambios

predisponentes para el desarrollo de carcinoma o linfomas
y parece ser también que la presencia de Hp en el estémago
operado promueve la carcinogénesis géstrica por aumento
de la proliferacién celular®® y puede tener un efecto sinérgico
con la bilis, ademés de que dicha proliferacion celular pue-
de regresar a niveles normales después de la erradicacién
de la bacteria.*

EFECTOS DEL ESTOMAGO OPERADO
SOBRE EL Hp

De igual manera que el Hp tiene efectos sobre el est6-
mago operado por tilcera, éste puede tener efecto sobre
dicho microorganismo por accién de diversos mecanis-
mos, entre ellos Ja administracién de antimicrobianos
utilizados en el perioperatorio, la eliminacién del antro,
el tipo de cirugfa realizada (vagotomia, reseccién géstrica
o drenaje) o bien la aparicién de complicaciones
postoperatorias, entre ¢llas el reflujo biliar.

Se ha observado que la prevalencia de infeccién por
Hp en el estémago operado varfa segiin el tipo de ciru-
gfa realizada, de tal manera que es menor en los pacien-
tes en los que se ha hecho gastrectomia que en los que se
ha hecho vagotomfa m4s drenaje. Esto ha sido compro-
bado por Boifeda y cols. quienes informaron que en 76
pacientes en que se hizo gastrectomfa (25 Billroth [y 51
Billroth II) se encontré infeccién por Hp comprobada
por métodos histolégicos y microbiolégicos en 40% de
los casos en que se hizo gastrectornia Billroth I, 37% en
los que se hizo Billroth II y 89% en los que se hizo
vagotomfa més piloroplastia. La mayor prevalencia de
infeccién por Hp en pacientes en quienes se hizo
vagotomfa piloroplastia en comparacién con los que se
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sometieron a vagotomfa mis antrectomia fue también
comprobado por Sito y cols.* al corroborar la presencia
de Hp por prueba de aliento, prueba ripida de ureasa e
histologia en 100% de 19 pacientes con vagotomia
piloroplastia y sélo en 9% de los que tuvieron vagotomia
antrectomia seis a ocho meses después de la cirugia.

Los efectos a largo plazo de la vagotomia sobre los cam-
bios morfolégicos de la mucosa géstrica y sobre la infesta-
cién por Hp son poco conocidos. Sin embargo, Peetsalu y
cols."” observaron que los cambios atréficos en el cuerpo
gastrico fueron significativamente mayores en la vagotomia
completa (29%) que en la incompleta (12%) y que la gas-
tritis superficial fue menor en la vagotomia completa (69%)
que en la incompleta (85%), sin diferencia en la coloniza-
cién por Hp mis intensa (grado 3: més de 60 microbios por
campo difusamente en la superficie del epitelio gastrico)
de acuerdo a la clasificacién de Maaroos™ al comparar la
vagotomia gistrica proximal con la vagotomfa troncular.
Sin embargo, si se encontraron diferencias en la prevalen-
cia y densidad de la infestacién por Hp de acuerdo al éxito
de la vagotomia (completa o incompleta estimada con la
prueba de rojo Congo), de tal manera que en las biopsias
antrales y en las del cuerpo la prevalencia de infestacién
por Hp fue significativamente menor en la vagotomia com-
pleta que en la incompleta y el efecto a largo plazo mas
sobresaliente de la vagotomia completa fue la aparicién y
la progresion de cambios atréficos en el cuerpo géstrico y
ladisminucion en la positividad de Hp en comparacién con
los pacientes con vagotomia incompleta, de tal modo que
los cambios morfolégicos y bacteriolégicos dependen més
del éxito de la vagotomia que de la variedad de vagotomia
realizada.

La explicacion de los efectos de la vagotomia sobre
la colonizacién por Hp no ha sido sencilla debido a la
carencia de estudios prospectivos por el escasc nimero
de pacientes que se operan en la actualidad y porque,
excepto en la vagotomia gdstrica proximal, en las opera-
ciones para ilcera péptica ademds de la vagotomia se
emplean otros procedimientos de drenaje (piloroplastia
0 gastroenteroanastomosis) o de reseccién géastrica
(antrectomia o gastrectomia parcial), lo cual impone la
participacién de otras variables, entre ellas la elimina-
cién del antro o la aparicién de reflujo biliar. La no
recurrencia después vagotomfa gastrica proximal haria
suponer que no hubiera Hp en el antro. Sin embargo, no
ocurre asi y la infeccién por Hp ha sido similar a la de
los pacientes no operados, lo cual sugiere que la infec-
cién por Hp no es influida por la vagotomia gistrica
proximal y que la recurrencia o no de la tlcera no de-
pende de la presencia o ausencia de Hp sino mds bien

depende de que la vagotomia sea completa, lo cual, em-
pero, no resuelve la duda de por qué el Hp que se en-
cuentra en el antro en la mayorfa de los pacientes des-
pués de vagotomfa géstrica proximal no produce tlcera
recurrente, mientras que si la produce en los pacientes
no operados, o de por qué la erradicacion del Hp en el
paciente no operado evita las recurrencias en tanto que
su presencia no produce recurrencia después de este tipo
de vagotomfa. Por otra parte, existe informacién de que
los diversos tipos de vagotomfa producen grados simila-
res de reduccién de la acidez, de tal manera que la
vagotomia géistrica proximal disminuye la produccién
de acido en 70% a 80% en el postoperatorio inmediato y
1a produccién de icido estimulada en 80% (disminucién
que cae a 50% en un aiio),” cifras similares a las infor-
madas para vagotomia troncular mis drenaje™ y a las de
vagotomia troncular mas drenaje que producen una re-
duccién de dcido basal de 85% y de la produccién 4cida
estimulada de 80%, de tal modo que aunque ningn tipo
de vagotomia logra la desaparicién total del 4cido en el
estomago, e¢s probable que la reduccién Sptima de la
acidez per se (como resultado de vagotomia completa o
de gastritis atréfica a largo plazo), contribuya a la dis-
minucién en la colonizacién por Hp. Las razones de la
relacién de la disminucién del 4cido inducida por
vagotomfa o por otros factores con la colonizacién no
son bien conocidas,” pero se ha tratado de explicar a
través de varias hip6tesis: 1) al disminuir la secrecién
gastrica ocurre una colonizacién del estémago por gér-
menes fecales los cuales pueden formar productos
antibacterianos que afectan al Hp y disminuyen su po-
blacién; 2) la reduccién del 4cido y la produccién de
substancias alcalinas por las células epiteliales gastricas
hacen que el pH en el microambiente del Hp sea alcalino,
lo cual puede acentuarse por la produccidon de ureasa
que genera amonio a partir de la urea, de manera que
ocurre una disminucién del Hp por autotoxicidad por la
liberacién de amonio o un pH alcalino;” y 3) es proba-
ble que las inmunoglobulinas (neutralizadas en el me-
dio 4cido normal del estémago) sean mucho mds efecti-
vas como una defensa contra el Hp.”

Las causas del desarrollo de cambios atréficos des-
pués de una vagotomia satisfactoria no son del todo co-
nocidos, pero se han sugerido la eliminacion del impul-
so vagal y la disminucién en el tamaifio y nimero de cé-
lulas parietales como han observado algunos autores
poco después de vagotomia géstrica proximal,’7 en tan-
to que la disminucidn en la positividad de Hp después
de la vagotomia completa se relaciona probablemente
con los cambios profundos de la mucosa gastrica indu-
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cidos por la vagotomia ya que esta operaci6n disminuye
los efectos del factor 4cido-péptico, puede interferir con
la sintesis de prostaglandinas, cambia la composicién
del moco o bien provoca alteraciones motoras o de otro
tipo que pueden crear condiciones desfavorables para
que sobreviva el Hp y al parecer los cambios posibles en
el estado del Hp se establecen en los primeros afios des-
pués de la operacién por cambios en el medio
intraluminal, de tal manera que las frecuencias de infec-
cién postoperatoria por Hp van de 34% a 69%.7""
Otro de los efectos de la cirugia gastroduodenal so-
bre Hp que se ha investigado es el reflujo biliar. O"Connor
y cols.” estudiaron 35 pacientes con tlcera duodenal
activa y 54 que habfan sido operados por iilcera péptica
y observaron que en los enfermos en que se habia hecho
vagotomia gastrica proximal la proporcién de
Campylobacter pylori positivos (95%) fue similar a la
de los pacientes no operados (94%) (p > 0.05), en tanto
que fue significativamente menor (p < 0.001) en los que
se habfa hecho gastrectomia parcial Billroth I (22%),
gastrectomia parcial Billroth II (47%) y vagotomia
troncular con gastroenteroanastomosis (30%) en com-
paracién con los no operados o con los que se habian
sometido a vagotomia géstrica proximal, ademis de que
la frecuencia de Campylobacter pylori positivos fue de
66% en los que tenian menos de 10 afios de haber sido
operados y de sélo 33% en los que la operacién se habia
hecho con mayor anterioridad (p < 0.05), en tanto que
no hubo diferencia en relaci6n at tiempo desde la ciru-
gfa en el grupo de vagotomia géstrica proximal. En el
mismo estudio se observé que en los pacientes no ope-
rados y en aquellos en quienes se hizo vagotomia géstrica
proximal las puntuaciones de reflujo biliar medido de
acuerdo a los criterios histolégicos descritos por Dixon®
fueron similares, pero resultaron significativamente
mayores en los grupos en que se hizo gastrectomia distal
Billroth I, gastrectomia distal Billroth II o vagotomia
troncular mds gastroenteroanastomosis que en los no
operados o en los que se hizo vagotomfa géstrica
proximal. Por otra parte, la puntuacién de reflujo y la
concentracién de icidos biliares fueron menores en los
pacientes en los que el Hp fue positivo en comparacién
con aquellos en que el Hp fue negativo. Otros autores
han encontrado también que el Hp es menos frecuente
en pacientes con gastritis por reflujo biliar postoperatoria
que en otros tipos de gastritis, con frecuencias que va-
rian de 20% a 60%,%'® en tanto que otros més no han
encontrado diferencias en el reflujo en pacientes que son
Hp negativos y Hp positivos.*® Estas divergencias pue-
den ser debidas a diferencias metodolégicas de los estu-

dios, ya que los autores que han encontrado tasas de re-
flujo mayor en los pacientes que son Hp negativos han
incluido pacientes operados y no operados.

La disminucioén de la poblacién de Hp en pacientes
que tienen reflujo se explica tomando en cuenta que en
condiciones normales la presencia de un gradiente de
pH en la barrera mucosa géstrica crea condiciones casi
neutras en la superficie de las células epiteliales y que el
Hp se protege con un ambiente en el que desdobla la
urea en CO, y amonio por acci6n de la ureasa.* Cuando
se presenta reflujo biliar el ambiente se vuelve desfavo-
rable para el Hp,* de tal manera que los 4cidos biliares
pueden romper la barrera de la mucosa gistrica, con lo
cual disminuye el pH a nivel de la superficie celular y el
microambiente se vuelve desfavorable para la coloniza-
cién por Hp intolerante al 4cido. El reflujo puede tam-
bién lesionar la mucosa y producir una gastritis especi-
fica del reflujo. Estas observaciones pueden ademds te-
ner implicaciones terapéuticas ya que el tratamiento de
la gastritis por reflujo alcalino se centra todavia en la
actualidad en el uso de citoprotectores y agentes que se
unen a la bilis para la gastritis crénica tipo B; sin embar-
go, el tratamiento de erradicacién del Hp en estos casos
parece més razonable en la actualidad y en apoyo de
este razonamiento pueden mencionarse los resultados del
estudio de McNulty y cols.* que mostraron que el trata-
miento con salicilato de bismuto dio lugar a la elimina-
cién del microorganismo del estémago y a la resolucién
de la gastritis. Por lo tanto, en estudios futuros seré im-
portante distinguir la gastritis crénica con Hp positivo
de la gastritis por reflujo para determinar la respuesta
terapéutica.

Asimismo, se ha observado que de los diferentes ti-
pos de reconstruccién después de gastrectomia, la deri-
vacién en Y de Roux suprime de manera efectiva el re-
flujo enterogastrico,* pero al mismo tiempo favorece la
colonizacién del remanente géstrico, como ocurrié en el
estudio de O"Connor y cols.” en el cual se observé que
13 de 24 pacientes (54%) fueron Campylobacter pylori
positivos antes de la operacién en Y de Roux para corre-
gir el reflujo y la positividad aumenté a 92% (22 de 24
pacientes) después de la derivacién biliar (p = 0.008), lo
cual puede sugerir que la recolonizacion del remanente
gistrico ocurre después de suprimir el reflujo biliar como
consecuencia de una reactivacién de la infeccién por Hp
o0 de una reinfeccién con la misma cepa o con una dife-
rente.

Como resultado de las observaciones mencionadas en
esta revisi6n, se pueden mencionar las siguientes con-
clusiones:



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 63, Num. 4, 1998

195
Hurtado-Andrade H

1) La cirugfa electiva por tilcera péptica ha disminuido
en los ultimos afios, en tanto que la de urgencia ha
aumentado en algunos centros.

2) Al parecer el Hp no tiene influencia sobre la apari-
cién de complicaciones quirirgicas de la ilcera
péptica.

3) El Hp puede causar gastritis en ¢l estémago operado.
La dlcera recurrente postoperatoria no parece ser pro-
vocada por Hp, sino mds bien por otros factores y
aunque el Hp parece promover la carcinogénesis
géstrica postoperatoria, la relacién no es clara.

4) Al parecer no hay diferencias en la colonizacién por
Hp segin el tipo de vagotomia, pero es mayor cuando
ésta es incompleta.

5) La colonizacién por Hp es menor en enfermos que se
han sometido a operaciones que cursan con reflujo
biliar (gastrectomia Billroth I, gastrectomia Billroth,
piloroplastia o gastroenteroanastomosis).

6) Se requieren nuevos estudios para precisar los efec-
tos del Hp sobre el estémago ya operado, para valorar
la influencia de los diversos tipos de operaciones so-
bre el Hp y para determinar la utilidad del tratamien-
to de erradicacién en el postoperatorio.
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