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El helicobacter pylori

Elmer Ocafa Andrade, Hospital Central, Petréleos Mexicanos

Introduccién

Desde el siglo pasado, algunos histopatélegos observa-
ron bacte’rigs gramnegativas de forma espiral en el tejido
géstrico, pero no fue sino hasta 1982 cuando se aislaron
de la mucosa gastrica de pacientes con gastritis crénica en
el Royal Perth Hospital en Australia Occidentals?.

Estas bacterias han recibido diferentes nombres, ini-
cialmente organismos parecidos al Campylobacter, Campylo-
bacter pyloridis, Campylobacter pylori y, actualmente,
Helicobacter pylori (HP)!! 23 24 49,

A partir de la comunicaciéon de Warren y Marshall,
estudios efectuados en diferentes partes del mundo han
informado una estrecha relacién entre la bacteria y la
evidencia histologica de gastritis? 46 8 12 17 20 21 25 30 35 39 41,
El Hp es un organismo que se encuentra en todas partes
por lo que la poblacién estd continuamente expuesta; la
fuente natural del Hp permanece desconocida y no hay
evidencia de que se trasmita por contacto directo.

Caracteristicas

El Hp es un organismo microaerofilico que se desarrolla
mejor en placas de agar sangre en atmdsfera humeda,
tiene forma curva, espiral o de S, mide aproximadamente
22 mude largo por 0.5 mu de didmetro, tienen una
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cubierta lisa y 4 6 5 flagelos que salen de uno de sus
extremos; estos flagelos estan recubiertos y tienen bulbos
terminales; dichas estructuras le permiten desplazarse
con facilidad en su medio.

La biopsias gastroduodenales, principalmente las antra-
les, deben ser cultivadas en las primeras 2 6 3 horas de la
toma ya que no pueden ser congeladas.

Esta bacteria gramnegativa produce algunas enzimas y
toxinas cuya repercusion clinica auin se desconoce® 192021
22 45,

Dos de dichas enzimas, la proteasa mucinolitica y la
ureasa, pueden ser de particular importancia, esta tiltima
es la base de distintas pruebas diagnosticas entre las que
se sefialan la prueba de aliento que emplea urea marcada
con C,; 0 C ,'3 26 los pacientes portadores de Hp cursan

-con una elevacién importante del CO, marcadoen el aire

espirado, correlacionado siempre con cultivos positivos.
La elevada actividad de la ureasa se usa también para la
deteccion rapida del Hpen biopsiaé de la mucosa gastrica
mediante ¢l Clotest??,

El Hp se ha identificado en todo el mundo, es aislado
generalmente del estémago en especial del antro y menos
frecuentemente del fundus y cuerpo, nunca se ha encon-
trado en otros sitios excepto en bulbo duodenal cuando



esta presente la metaplasia gastrica®’.

El microorganismo vive preferentemente dentro del
moco que cubre el epitelio superficial cercano al piloro
debido a que el pH neutro favorece su desarrollo.

Los organismos son muy caracteristicos y para su iden-
tificacién histolégica se recomiendan varias tinciones
destacando la de Giemsa por su mayor sensibilidad, espe-
cificidad, bajo costo y facil ejecucion! 10 17 21 42 51,

La caracteristica forma curva del Hp y su estrecha rela-
cion con el epitelio superficial permite el diagnostico
histolégico.

Se informa en la literatura que la presencia del Hp esta
generalmente asociada con evidencia histoldgica de gas-
tritis crénica activa. Algunos autores han sugerido que la
produccién de amonio por el microorganismo puede ser
el mecanismo que dafia el epitelio gastrico tanto por
efecto directo como por elevacién del pH!'S; alternativa-
mente, por activacion del complemento, el Hp puede
liberar sustancias quimiotacticas a los leucocitos y asi
causar inflamacién!s,

Respuesta inmunoldgica

Segun algunos autores, la presencia de anticuerpos en
pacientes con cultivos positivos implica que existe inva-
sion tisular aunque no hay evidencia morfolégica de que
tal hecho ocurra. La invasion tisular, sin embargo, no es
obligada para que se desarrolle una respuesta inmune ya
sea a los organismos en su totalidad, a las toxinas o a los
productos de degradacion.

Los titulos séricos de los anticuerpos antiHp, detectados
por varios métodos como ELISA, hemaglutinacién
pasiva y reaccion de fijaciéon de complemento, fluctiian
de acuerdo al grado de colonizacion de la mucosa antral’
7 40,

Los pacientes con Ulcera péptica tienen titulos significa-
tivamente mas elevados de anticuerpos antiHp de la clase
IgG enrelacional grupo control. Por otra parte, los nifios
sanos tienen titulos menores en relaciéon a los adultos
sanos, lo que sugiere que el Hp se adquiere en el trans-
curso de la vidals.

Aunquelos titulos séricos de la IgG e IgA se encuentran
elevados en pacientes portadores del Hp, los valores de la
IgM son similares exista o no la bacteria, lo cual se
explica porque la colonizacidn es relativamente prolon-
gada.

En la primoinfeccion hay una elevacién de la IgM que
disminuye aunque persista la infeccion y con una subse-
cuente recolonizacion o exacerbacion de la misma no se
observa ningunan de dicha inmunoglobulina.

E. Ocafta A.

Los anticuerpos circulantes de la clase IgG tienen mayor
importancia en la defensa inmunoldgica contra la inva-
sién por el microorganismo que la inmunidad de la
mucosa superficial3.

El anticuerpo dominante de las secreciones seromuco-
sas es de la clase IgA y se ha detectado en el jugo gastrico.
Por otra parte, el Hp puede estar cubierto con anticuer-
pos IgA?>. Los organismos localizados en la parte mas
profunda de los pliegues gastricos no estan cubiertos, lo
que sugiere que pueden estar protegidos de los anticuer-
pos del huésped en estos sitios*3,

La presencia de anticuerpos antiHp de la clase IgA enla
cavidad géstrica no elimina la infeccién en la mayoria de
los individuos.

Patogenicidad del Hp

Cada vez existe mayor evidencia de que el Hp debe ser
considerado como un patégeno verdadero y no como un
comensal 0 como un germen oportunista que coloniza la
mucosa gastrica inflamada.

Este concepto de patogenicidad esta basado en algunas
observaciones:

- Investigaciones en muchas partes del mundo han con-
firmado la estrecha asociacion entre el Hp y la presencia
de gastritis cronica activa y tlcera péptica’ 35; asi como
su baja frecuencia en la gastritis por reflujo biliar y en la
anemia perniciosa3® 37 38,

- Cumpliendo con los postulados de Koch, Marshall2®
desarrolld gastritis aguda (demostrada histolégicamente)
una semana después de ingerir Hp, posteriormente se
cultivé de una muestra de la mucosa antral. Experimen-
tos similares fueron efectuados por Morris y Nicholson,3!.

-Elusodeunelectrodo no esterilizado en 37 voluntarios
sometidos a estudio de secrecion 4cida causo una epide-
mia de gastritis en 17 de los sujetos, debido a contamina-
cién por Hp*4.

-En 1977 se describi6 el caso de un paciente con Sin-
drome de Zollinger Ellison, quien después de un cuadro
febril presentd aclorhidria correlacionada histopatologi-
camente con inflamacion de la mucosa gastrica ademas
de infeccion por Hp. Este paciente fue reexaminado 10
afios después y atin tenia infeccién masiva por Hp coexis-
tiendo con gastritis cronica activas?,

Historia natural

Existen pocos datos en relacidn a la historia natural de
la infeccién por Hp. La climinacion espontanea de la
bacteria no existe, ya que en un estudio de 50 pacientes
con cultivo positivo y 76 pacientes con cultivo negativo,
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seguidos durante un periodo de 2 afios con biopsias tri-
mestrales, todos, sin excepcion, permanecieron sin cam-
bios*’.

Después de la ingestidon del agente infeccioso que ocurre
presumiblemente en gente joven a partir de una fuente
desconocida, el paciente permanece asintomatico alrede-
dor de una semana y posteriormente presenta dolor epi-
gastrico, ndusea, vomito y halitosis en aproximadamente
el 509% de los pacientes, mientras que los restantes per-
manecen asintomaticos. Histologicamente hay evidencia
de gastritis superficial activa. Si los organismos no son
eliminados por €l proceso inmunolégico natural pueden
persistir molestias gastrointestinales leves mientras el
paciente desarrolla aclorhidria.

Esta fase hipoaclorhidrica puede durar 3 a 12 meses
durante los cuales se desarrolla el patrdon histoldgico de
gastritis crénica, en la que las celulas polimorfonucleares
son gradualmente desplazadas por los linfocitos y las
células plasmaticas. La inflamacion en cuerpo y fundus
podria remitir y recuperarse la secrecién acida.

Laregion antro/ pilorica es la mas severamente afectada
en el estadio crénica de la infeccion.-La inflamacion
cronica activa puede persistir aunque la secrecién acida
retorne a los niveles basales. El paciente podria tener
entonces predisposicion a desarrollar una 1lcera péptica
por una mucosa inflamada susceptible ante la presencia
de factores agresivos acidopépticos.

La infeccién por Hp puede no ser la causa primaria sino
el principal factor predisponente, ya que los factores
genéticos y el indice de la secrecidn dcida también son
factores determinantes en la produccién de una lesién

ulcerosa.

Tratamiento

Se han efectuado algunos intentos para suprimir o erra-
dicar el Hp, que in vitro es sensibie a muchos antibidticos.
Un hallazgo digno de consideracion es la falta de correla-
cién entre la sensibilidad in vitro ylaeficacia in vivo para
suprimir el Hp.

El antimicrobiano ideal deberd tener las siguientes
caracteristicas:

- actividad local

- estabilidad a un pH bajo

- facil penetracion al moco gastrico

Elsubcitrato de bismuto, la amoxicilina, el tinidazol y el
subsalicilato de bismuto son los medicamentos mas efec-
tivos para erradicar la bacteria en un porcentaje que varia
desde el 78 al 959, 14 29 32 33,

La reaparicion del Hp es frecuentemente detectada al
mes de la suspension del medicamento y se ha postulado
que es debido a que algunos microorganismos, que se
localizan en la capa mas profunda de la mucosa, sobrevi-
ven al ataque quimico y posteriormente se multiplican.

En estudios de tlcera duodenal y gastrica se ha demos-
trado que el subcitrato de bismuto no solamente conduce
a la cicatrizacién en un alto indice sino que retarda la
recurrencia34 48,

La mejoria de la gastritis que se observa después de |
erradicacion del Hp con sales de bismuto puede explica
la aparente resistencia de la mucosa gastroduodenal :
nuevo dafio y/o a la formacion del dlcera.
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