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Sefior editor.

Sehaleido coninteréselarticulo derevisién publicado
por Sudrez et al. del mes de junio de 2012, publicado
en esta revista. El descubrimiento de Warren vy
Marshall postulando a la bacteria Helicobacter pylori,
como causante de patologias gastrointestinales,
fue divulgado en la revista The Lancet en 1984’
este hallazgo ha suscitado innumerables aportes
a las ciencias de la salud y la enfermedad que van
desde el campo de la biologia molecular hasta la
préctica clinica. Por todo ello, sus gestores fueron
galardonados con el Premio Nobel de Fisiologia y
Medicina en el afio 20053

Hoy en dia es perfectamente vdlido afirmar que
patologias gastrointestinales como la dlcera
péptica y el cancer gastrico son enfermedades
infecciosas causadas principalmente por el H. pylori®®.
Sin embargo, es importante recordar que existen
otros agentes etiologicos de la enfermedad acido-
péptica agrupados en varias categorias, en orden
de frecuencia: infecciosa, inducida por AINEs,
estado acido hipersecretor (p.ej. sindrome de
Zollinger-Ellison), posterior a reseccién gastrica

subtotal, tumoral (p. ej. linfoma MALT), causas raras
especificas (enfermedad de Crohn, grastroduodenitis,
postradiacion, virus (p.ej. citomegalovirus o herpes
en pacientes inmunocomprometidos, enfermedades
sistémicas, etc.), Ulceras de Cameron y Ulceras
idiopaticas.

Una diversidad de estudios realizados al respecto
por Pelayo Correa, patdlogo colombiano y pionero
en esta drea, ha concluido que la infeccidn por este
microorganismo se adquiere en el entorno familiar
y desde la nifiez, bien sea por influencia del estatus
socioecondmico o por la inmersidn social inherente
al individuo, esto resulta en alteracién de la mucosa
gastricanormal ocasionando una gastritis no atrdéfica,
etapa crucial desde la cual se puede diferenciar la
enfermedad hacia los espectros inflamatorios o
neoplasicos’. Del primero pueden surgir la gastritis
leve no atréfica o bien la Ulcera duodenal; mientras
que del segundo, dependiendo basicamente de los
factores del microorganismo, como es el caso de las
cepas de alta virulencia, y del hospedero como las
dietas altas en sal y pobres en frutas y vegetales, el
consumo de cigarrillo y los polimorfismos genéticos
del huésped en algunas citoquinas, en la enzima

Articulo recibido el 19 de agosto de 2015 y aceptado para publicacién el 15 octubre de 2015.



SIERRA-AVENDAND JA, CARREND-ALMANZAR FR, RUIZ-LOBO EJ

metilentetrahidrofolato reductasay el receptor COX-
2, se produce una secuencia que inicia en la gastritis
atréfica multifocal, seguido por la metaplasia
intestinal, la displasia y finalmente el cancer”?.

Mas alld de lo sefialado por Sudrez et al., el
conocimiento de los aspectos fisiopatolégicos de
la infeccién y colonizacién de la mucosa géstrica
tiene repercusiones importantes al momento de
considerar el inicio del tratamiento. La Figura 1 resume
las interacciones entre huésped y patdgeno que
dan lugar a la lesién inicial sobre la mucosa gastrica.
Antes de la descripcion del H. pylori, se crefa que
solamente con la disminucidén de la acidez géstrica
se solucionarian las ulceras; sin embargo, a pesar de
emplear estos principios, los pacientes sufrian de
complicaciones tales como sangrado y malignizacion
de dichas lesiones. Posteriormente, los tratamientos
iniciales para erradicar la bacteria incluyeron
cimetidina, sales de bismuto y metronidazol que
fueron empleados por Marshall para tratar su gastritis
autoinducida®, ademads en sus ensayos de casos y
controles dejé entrever la necesidad de emplear
una terapia dual con antidcidos y antibidticos para
disminuir los desenlaces fatales y comorbilidades
que acompafian a la gastritis tipo B o antral, tipica de
la infeccidn bacteriana®.

La aparicion de los inhibidores de la bomba
de protones marcd un nuevo paradigma en el
tratamiento de la enfermedad ulcerosa péptica y su
progresion a adenocarcinoma gastrico o linfomas
de tipo MALT, empleandolos como monoterapia a
altas dosis se puede llegar a erradicar la colonizacién.
El principio fisioldgico estriba en alterar el medio
acido que requiere la bacteria para su supervivencia,
esta premisa puede no cumplirse para todas las
cepas de la bacteria. La monoterapia prolongada
con inhibidores de la bomba de protones favorece
la aparicién de gastritis atréfica en presencia de H.
pylori, por lo cual no se recomienda™". En este orden
de ideas, la respuesta terapéutica puede depender
del tipo de bacteria prevalente en el medio y de la
expresion de sus factores de virulencia en vista que
existen estudios que han determinado variaciones
geograficas al respecto. Por lo anteriormente
comentado, la prevencién de resistencia con el uso
de adecuados regimenes terapéuticos es el objetivo
de muchos investigadores.

El estandar de oro para indicar tratamiento especifico
contra el H. pylori es demostrar su presencia por
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técnicas no invasivas o invasivas. El consenso
Maastricht IV de 2012 recomienda la conducta test
and treat en dispepsia no investigada en poblaciones
con prevalencia mayor del 20% sujeta al costo-
beneficio local (Ver Tabla 1). En pacientes jévenes
y sin sintomas de alarma se recomiendan métodos
no invasivos como el test de urea en aliento con una
sensibilidad del 88 al 95% y especificidad del 95 al 100%,
y la prueba de antigeno en heces con sensibilidad del
94% y especificidad del 92%; mientras que en pacientes
de edad avanzada y con sintomas de alarma como
pérdida de peso, disfagia, sangrado gastrointestinal,
masa abdominal y anemia ferropénica, se recomienda
laendoscopia. Otro método diagndstico esla serologia
IgG con precision mayor del 90%™. El tratamiento
empirico puede administrarse segtin costo beneficio
local.
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Figura 1. Interacciones entre el huésped y el patégeno en la
infeccion por H. pylori. La secrecion acida antral se encuentra
estrechamente asociada a gastritis por Helicobacter pylori, fenotipo
tipicamente encontrado en los pacientes con ulcera duodenal
Fuente: Adaptado de Malferheiner et al'.

En Colombia un estudio realizado en médicos
generales, internistas y gastroenterdlogos sobre
conocimientos en terapia contraH. pylorievidencid
que las indicaciones del tratamiento fueron ulcera
gastrica, Ulcera péptica, dispepsia no ulcerosa,
cancer gastrico, linfoma MALT, uso de AINES y el
uso del tratamiento triple sobre el cuddruple®.

En el afio 2011, Greenberg y colaboradores
disefiaron un ensayo clinico que incluyé pacientes
de varias areas de Latinoamerica abarcando la
poblacién colombiana™, del cual se puede concluir
que se prefiere la terapia empirica estandar triple
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de 14 dias (IBP + amoxicilina + claritromicina) por
sobre la terapia concomitante (IBP + amoxicilina
+ claritromicina + metronidazol) de cinco dias y la
terapia cuddruple secuencial (IBP + amoxicilina +
claritromicina por cinco dias inicialmente y luego IBP
+ claritromicina + metronidazol) de 10 dias para la
erradicacion de la infeccién por H. pylori.

HELICOBACTER PYLORIY EL DESARROLLO DE PATOLOGIAS GASTRICAS
HELICOBACTER PYLORI AND THE DEVELOPMENT OF GASTRIC PATHOLOGIES

No solo el conocimiento en cuanto a indicaciones
terapéuticas de los diferentes agentes usados para este
tipode patologfas esnecesario paratrataralos pacientes,
el éxito en el tratamiento radica en hacer un uso racional
de los mismos, aplicando los principios fisiopatoldgicos y
ejerciendo una practica que deje entreveer la adecuada
formacién médica y responsabilidad que esta conlleva.

Tabla 1. Recomendaciones del Maastricht IV sobre el tratamiento del H. pylori '

Buscar y tratar “test-and-treat” infeccion por H. pylori en dispepsia no investigada cuando la
prevalencia sea alta (=20%). Tener en cuenta el costo-beneficio local. No applicable a pacientes A
con signos de alarma o pacientes de edad (acorde a la epidemiologia local de céncer gastrico).
Para diagndéstico se deben usar pruebas no invasivas como el test de urea en aliento y el test de B
antigenos fecales monoclonales.
La erradicacion del H. pylori produce remision de la dispepsia funcional en uno de cada 12 A
pacientes con H. pyloriy dispepsia funcional. Es el mejor tratamiento.
ERGE
o El H. pylorino tiene ningun efecto sobre la enfermedad por reflujo gastroesofagico ni sobre su A
tratamiento.
. No hay asociacién epidemiolégica entre la presencia de H. pyloriy la gravedad de la ERGE y la B
incidencia de adenocarcinoma esofagico.
AINES
La infeccién por H. pylori se asocia con mayor riesgo de Ulcera gastroduodenal no complicada y B
complicada por los AINES a dosis bajas.
e Laerradicacién reduce el riesgo de Ulceras gastroduodenales complicadas y sin A
complicaciones asociadas al uso de AINES a dosis bajas.
e Laerradicacién es beneficiosa antes de iniciar el tratamiento con AINES. Obligatorio en
pacientes con antecedente de Ulcera péptica. A
. La erradicacién sola no reduce la incidencia de Ulceras gastroduodenales en pacientes que ya
reciben tratamiento con AINES por largo tiempo, se requiere tratamiento continuo con IBP y el
tratamiento especifico. A
. Pruebas para H. pylori deben realizarse en usuarios de ASA con antecedentes de Ulcera
gastroduodenal. La incidencia a largo plazo de la hemorragia por Ulcera péptica es baja B
en estos pacientes después de recibir la erradicacién incluso en ausencia de tratamiento
gastroprotector.
Inhibidores de bomba de protones
e Tratamiento a largo plazo con IBP en pacientes con H. pylori se asocia con gastritis corporal A
atrofica puesto que se acelera la pérdida de glandulas.
. La erradicacién de H. pylori en pacientes con tratamiento crénico con IBP cura la gastritis y
previene la progresion a gastritis atrofica. Sin embargo, no hay evidencia de que se reduce el A
riesgo de cancer géstrico.
Metaplasia intestinal
. No hay evidencia suficiente de que después la erradicacién del H. pylori, la funcién corporal B
mejore. Sin embargo, permanece incierto si se asocia con regresion de la gastritis atrofica.
. No hay evidencia de que la erradicacién conduzca a la regresion de la metaplasia intestinal. B
Linfoma MALT
. La erradicacion es el tratamiento de primera linea para el linfoma de zona marginal gastrico de A
bajo grado (MALT).

Fuente: Autor.
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