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Introducción 
Desde el siglo pasado, algunos histopatólogos observa-
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ron bacteú¡;ts gramnégativas d;e forma es.piral en el tejido 
gástrico, pero no fue sino hasta 1982 cuando se aislaron 

de la mucosa gástrica de pacientes con gastritis crónica en 

el Royal Perth Hospital en Australia Occidental5°. 

Estas bacterias han recibido diferentes nombres, inic 

cialmente organismos parecidos al Campylobacter, Campylo­

bacter pyloridis, Campylobacter pylori y, actualmente, 
Helicobacter pylori (HP)l 1 23 24 49. 

A partir de la comunicación de Warren y Marshall, 
estudios efectuados en diferentes partes del mundo han 

informado una estrecha relación entre la bacteria y la 
evidencia histológica de gastritis2 4 6 s 12 11 20 21 2s 30 35 39 41. 

El Hp es un organismo que se encuentra en todas partes 

por lo que la población está continuamente expuesta; la 

fuente natural del Hp permanece desconocida y no hay 

evidencia de que se trasmita por contacto directo. 

Características 
El Hp es un organismo microaerofílico que se desarrolla 

mejor en placas de agar sangre en atmósfera húmeda, 

tiene forma curva, espiral o de s. mide aproximadamente 
2.2 m µde la rgo por 0 .5 mµ de diámetro, tienen una 
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cubierta lisa· y 4 ó 5 flagelos que salen de uno de sus 
extremos; esto~ flagelos'están 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 ó 3 horas de la 

toma ya que no pueden ser congeladas. 

Esta bacteria gramnegativa produce algunas enzimas y 
toxinas cuya repercusión clínica aún se desconoce9 19 20 21 
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Dos de dichas enzimas, la proteasa mucinolítica y la 

ureasa, pueden ser de particular importancia; esta última 

es la base de distintas pruebas diagnósticas entre las que 

, se señalan la prueba de aliento que emplea urea marcada 

con Cu o e 14 l .1 21>; l.os pacientes portadores de Hp cursa n 

con una elevación importante del C02 ma rcado en el aire 

espirado, correlacionado siempre con cultivos positivos. 

La elevada actividad de la ureasa se usa también para la 
detección rápida del Hp en biopsias de la mucosa gástrica 

mediante el Clotest27. 

El Hp se ha identificado en todo el mundo, es aislado 

generalmente del estómago en especial del antro y menos 

frecuentemente del fundus y cuerpo, nunca se ha encon­

trado en otros sitios excepto en bulbo duodenal cuando 



está presente la metaplasia gástrica4s. 

El microorganismo vive preferentemente dentro del 

moco que cubre el epitelio superficial cercano al píloro 
debido a que el pH neutro favorece su desarrollo. 

Los organismos son muy característicos y para su iden­

tificación histológica se recomiendan varias tinciones 

destacando la de Giemsa por su mayor sensibilidad, espe­
cificidad, bajo costo y fácil ejecución 1 10 11 21 42 s 1. 

La cáracterística forma curva del Hp y su estrecha rela­
ción con el epitelio superficial permite el diagnóstico 

histológico. 

Se informa en la literatura que la presencia del Hp está 

generalmente asociada con evidencia histológica de gas­
tritis crónica activa. Algunos autores han sugerido que la 
producción de amonio por el microorganismo puede ser 
el mecanismo que daña el epitelio gástrit:o tanto por 

efecto directo como por elevación del pH15; alternativa­

mente, por activación del complemento, el Hp puede 
liberar sustancias quimiotácticas a los leucocitos y así 
causar inflamaciónl6. 

Respuesta inmunológica 
1 
Según algunos autores, la presencia de anticuerpos en 

pacientes con cultivos positivos implica que existe inva­

sión tisular aunque no hay evidenci~ morfológica de que 

tal hecho ocurra. La invasión 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 degradación. 

Los títulos séricos de los anticuerpos antiHp, detectados 
por varios métodos como ELISA, hemaglutinación 
pasiva y reacción de fijación de complemento, fluctúan 

de acuerdo al grado de colonización de la mucosa antral5 
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Los pacientes con úlcera péptica tienen títulos significa­

tivamente más elevados de anticuerpos antiHp de la clase 

IgG en relación al grupo control. Por otra parte, los· niños 

sanos tienen títulos menores en relación a los adultos 
sanos, lo que sugiere que el Hp se adquiere en el trans­
curso de la vida1s. 

Aunque los títulos séricos de la lgG e IgA se encuentran 
elevados en pacientes portadores del Hp, los valores de la 

lgM son similares exista o no la bacteria, lo cual se 
explica porque la colonización es relativamente prolon­

gada. 

En la primoinfección hay una elevación de la lgM que 
disminuye aunque persista la infección y con una subse­

cuente recolonización o exacerbación de la misma no se 
observa ningunan de dicha inmunoglobulina. 

E, Ocaña A. 

Los anticuerpos circulantes de la clase lgG tienen mayor 

importancia en la defensa inmunológica contra la inva­
sión por el microorganismo que la inmunidad de la 
mucosa superficiaP. 

El anticuerpo dominante de las secreciones seromuco­

sas es de la clase lgA y se ha detectado en el jugo gástrico. 

Por otra parte, el Hp puede estar cubierto con anticuer­
pos IgA25. Los organismos localizados en la parte más 

profunda de los pliegues gástricos no están cubiertos, lo 
que sugiere que pueden estar protegidos ele los anticuer­

pos del huésped en estos sitios43. 

La presencia de anticuerpos antiHp de la clase lgA en la 

cavidad gástrica no elimina la infección en la mayoría de 
los individuos. 

Patogenicidad del Hp 
Cada vez existe mayor evidencia de que el Hp debe ser 

considerado como un patógeno verdadero y no como un 

comensal o como un germen oportunista que coloniza la 
mucosa gástrica inflamada. 

Este concepto de patogenicidad está basado en algunas 
observaciones: 

- Investigaciones en muchas partes del mundo han con~ 

firmado la estrecha asociación entre el Hp y la presencia 

de gastritis. crónica activa y úlcera péptica2º .is; así como 
su baja frecuencia en la gastritis por reflujo biliar y en la 
anemia perniciosa36 37 38. 

- Cumpliendo con los postulados de Koch, Marsha112s 

desarrolló gastritis aguda (demostrada histológicamente) 

una semana después de ingerir Hp, posteriormente se 

cultivó de una muestra de la mucosa a ntral. Experimen­
tos similan:s fueron efectuados por Morris y Nicholson, 31. 

- El uso de un electrodo no esterilizado en 37 voluntarios 

sometidos a estudio de secreción ácida causó una epide­
mia de gastritis en 17 de los sujetos, debido a contamina­
ción por Hp44. 

-En 1977 se describió el caso de un paciente con Sín­

drome de Zollinger Ellison, quien después de un cuadro 
febri l presentó aclorhidria correlacionada histopatológi­

camente con inflamación de Ja mucosa gástrica además 
de infección por Hp. Este paciente fue reexaminado 10 
años después y aún tenía infección masiva por Hp coexis­
tiendo con gastritis crónica activas2. 

Historia natural 
Existen pocos datos en relación a la historia natural de 

la infección por Hp. La eliminación espontánea 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 período de 2 años con biopsias tri­
mestrales, todos, sin excepción, permanecieron sin cam­
bios47. 
Después de la ingestión del agente infeccioso que ocurre 

presumiblemente en gente joven a partir de_ uña fuente 
desconocida, el paciente permanece asintomático alrede­
dor de una semana y posteriormente presenta dolor epi­
gástrico, náusea, vómito y halitosis en aproximadamente 
el 50% de los pacientes, mientras que los restantes per­
manecen asintomáticos. Histologicamente hay evidencia 
de gastritis superficial activa. Si los organismos no son 
eliminados por el proceso inmunológico natural pueden 
persistir molestias gastrointestinales leves mientras el 
paciente desarrolla aclorhidria. 

Esta fase hipoaclorhídrica puede durar 3 a 12 meses 
durante los cuales se desarrolla el patrón histológico de 
gastritis crónica, en la que las celulas polimorfonucleares 
son gradualmente desplazadas por los linfocitos y las 
células plasmáticas. La inflamación en cuerpo y fundus 
podría remitir y recuperarse la secreción ácida. 

La región antro/ pilórica es la más severamente afectada 
en el estadío crónica de la infección . . La inflamación 
crónica activa puede persistir aunque la secreción ácida 
retorne a los niveles basales. El paciente podría tener 
entonces predisposición a desarrollar una úlcera péptica 
por una mucosa inflamada susceptible ante la presencia 
de factores agresivos acidopépticos. 

La infección por Hp puede no ser la causa primaria sino 
el principal factor predisponente, ya que los factores 
genéticos y el índice de la secreción ácida también son 
factores determinantes en la producción de una lesión 

ulcerosa. 

Tratamiento 
Se han efectuado algunos intentos para suprimir o erra­
dicar el Hp, que in vitro es sensible a muchos antibióticos. 
Un hallazgo digno de consideración es la falta de correla­
ción entre la sensibilidad in vitro y la eficacia ín vivo para 
suprimir el Hp. 

El antimicrobiano ideal deberá tener las siguientes 
características: 

- actividad local 
- estabilidad a un pH bajo 
- fácil penetración al moco gástrico 
El s ubcitrato de bismuto, la amoxicilina, el tinidazol y el 

subsalicilato de bismuto son los medicamentos más efec­
tivos para erradicar la bacteria en un porcentaje que varía 
desde el 78 al 95% 14 29 32 33. 

La reaparición del Hp es frecuentemente detectada al 
mes de la suspensión del medicamento y se ha postulado 
que es debido a que algunos microorganismos, que se 
localizan en la capa más profunda de la mucosa, sobrevi­
ven al ataque químico y posteriormente se multiplican. 

En estudios de úlcera duodenal y gástrica se ha demos­
trado que el subcitrato de bismuto no solamente conduce 
a la cicatrización en un alto índice sino que retarda la 
recurrencia34 48. 

La mejoría de la gastritis que se observa después de 1 
erradicación del Hp con sales de bismuto puede explica 
la aparente resistencia de la mucosa gastroduodenal : 
nuevo daño y/ o a la formación del úlcera. 
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