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CARTAS AL EDITORCARTAS AL EDITOR

Estimado señor editor:

Leímos con atención el interesante artículo publicado 
por los doctores Montealegre MA y colaboradores, 
publicado en esta revista (1). Nos parece muy impor-
tante que se esté realizando investigación básica en 
gastroenterología por lo cual felicitamos a los autores, 
aunque tenemos los siguientes comentarios:

1. Los autores no defi nieron claramente cuál era 
el objetivo principal del estudio, ya que bus-
caban la relación entre el polimorfi smo de la 
IL.1B con “patologías gastroduodenales seve-
ras”, termino inespecífi co, no claramente defi -
nido en la literatura. No se defi nió si lo que 
buscaban era determinar la relación entre este 
polimorfi smo con condiciones precursoras de 
cáncer gástrico (atrofi a, metaplasia intestinal), 
úlcera duodenal o úlcera gástrica. 

2. Si se deseaba investigar la asociación con cáncer 
gástrico, la cual previamente ha sido demostrada 
en diversos estudios tanto con el polimorfi smo 
511 como para el 31 de la IL1B (2), consideramos 
necesario tener dos grupos de pacientes compara-
bles, con la diferencia de que uno tuviera cáncer 
gástrico y el otro no, es decir, un estudio de casos y 
controles. Sólo de esta manera se podría determi-
nar si existe o no asociación, así como la magnitud 
o fuerza de la asociación, (determinada mediante 
OR). Los autores incluyeron únicamente 71 
pacientes, sin calcular tamaño de muestra ni un 
grupo control con qué comparar sus resultados. 
La inmensa mayoría de los estudios que se han 

realizado al respecto incluyen más de 100 pacien-
tes, comparados con un grupo control (2). Por lo 
tanto, si no se tiene esta metodología, es difícil 
concluir si existe o no asociación entre el tumor y 
el polimorfi smo de la IL1B.

3. La metodología utilizada para el estudio histopa-
tológico de la mucosa gástrica consistió en tomar 
una biopsia del antro gástrico para determinar la 
presencia de H. pylori mediante métodos mole-
culares y “biopsias del lugar de la lesión”. No 
entendemos si este enunciado se refi ere a cáncer 
o úlcera, en cuyo caso no se puede estudiar la 
presencia o no de metaplasia o de atrofi a. Para 
determinar la presencia de estas condiciones pre-
cursoras de cáncer gástrico existen recomendacio-
nes y protocolos para tomar biopsias de mucosa 
gástrica aparentemente normal. Para poder con-
siderar que la mucosa gástrica ha sido adecua-
damente “accedida”, se requiere un mínimo de 
cuatro biopsias del cuerpo (dos de la curvatura 
menor y dos de la curvatura mayor) (3, 4). La 
razón de este muestreo se basa en que la atrofi a se 
extiende más rápidamente sobre la curva menor 
que sobre la curva mayor y por ello las biopsias 
de la curva menor sirven para identifi car si la 
atrofi a está presente y las de la curva mayor, la 
extensión de ésta (5). Obviamente que muestras 
adicionales deberían ser tomadas de cualquier 
anormalidad de la mucosa. Para poder establecer 
una asociación causal entre un polimorfi smo de la 
IL-1B o del antagonista del receptor de la misma 
y la atrofi a, consideramos que sería necesario un 
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seguimiento a largo plazo y siempre con un grupo 
control sin atrofi a, ya que la atrofi a se caracteriza 
por infl amación crónica, asociada en este caso a 
una infección de larga duración por H. pylori y 
dada la variabilidad interobservador, para estar 
seguros de la existencia de atrofi a, algunos auto-
res de manera rigurosa, adicionalmente estudian 
la respuesta de la mucosa gástrica a pentagastrina 
(6). Solamente con este rigor, uno podría infe-
rir si existe o no asociación entre estas variables. 
Por lo mencionado nos parece apresurado que 
los autores concluyan que “no existe asociación 
entre los genotipos de la región polimórfi ca-31 
del IL-1B y el grado de la alteración de la mucosa 
gástrica en la población estudiada”.

4. Helicobacter pylori se investigó utilizando PCR en 
una muestra de mucosa antral. Cuando se emplean 
estas técnicas para la detección de H. pylori es fun-
damental que la secuencia de DNA sea específi ca 
y conservada en todas las cepas de las especies (7) 
y este requisito se cumplió con la cepa utilizada. 
Empleando esta tecnología de alta sensibilidad 
para detectar H. pylori, nos llama poderosamente 
la atención que la infección estaba presente sola-
mente en 28 de 47 pacientes con “gastritis”. Lo 
que signifi caría que en 19 pacientes (40,4%), la 
gastritis es producida por otra noxa diferente a 
H. pylori. Desconocemos qué otro agente etio-
lógico de gran prevalencia puede estar causando 
esta “gastritis”. Sería muy interesante poder deter-
minar si se trata de gastritis crónica superfi cial y 
si hay polimorfonucleares, en cuyo caso la PCR 
utilizada eventualmente estaría dando resultados 
falsos negativos (8). No se menciona cuántas 
biopsias gástricas se tomaron y de dónde, como 
tampoco el método utilizado para evaluar la his-

tología gástrica. Con la información disponible en 
este trabajo no se podría negar la asociación de H. 
pylori “y el grado de alteración de la mucosa gás-
trica”, que de manera consistente ha sido demos-
trada universalmente desde hace más de 20 años, 
iniciándose con el descubrimiento de H. pylori por 
Marshall y Warren (9-21). Hoy día ya no se dis-
cute si la batería produce lesiones gástricas severas 
sino si existe asociación entre la severidad de la 
gastritis y los diferentes factores de virulencia de la 
bacteria (22-24).

5. Nos llama la atención que los autores no especi-
fi can la localización de las úlceras que tenían los 
pacientes, sin tener en cuenta que los mecanis-
mos fi siopatológicos y su relación con H. pylori 
son muy diferentes si se trata de una úlcera esofá-
gica, duodenal o gástrica (25). 

Por todos estos comentarios consideramos que la 
metodología utilizada y los resultados de este estu-
dio no permiten llegar a las conclusiones: “no hay 
asociación entre la presentación de patologías gas-
troduodenales severas y el genotipo de la región 
polimórfi ca-31 del gen de la IL-1B humana”, como 
tampoco entre H. pylori y “la severidad de las altera-
ciones de la mucosa gástrica”.

Cordialmente, 

DR. MARTIN GÓMEZ
DR WILLIAM OTERO

Profesores de Medicina, 
Unidad de Gastroenterología, 

Universidad Nacional de Colombia.Unidad Gastro
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RESPUESTA DRA. MONTEALEGRE

Bogotá, 29 de Mayo de 2008

SEÑORES
COMITÉ EDITORIAL
REVISTA COLOMBIANA DE GASTROENTEROLOGIA

Estimados Señores: 

Por medio de la presente nos permitimos dirigirnos 
a ustedes, con el objetivo de dar respuesta a la Carta 
al Editor, escrita por los doctores Martín Gómez y 
William Otero. 

Los siguientes son nuestros comentarios: 

El artículo se titula: “Detección de Helicobacter 
pylori y caracterización del la región -31 del gen de la 
Interleucina 1-ß humana en pacientes de una pobla-
ción colombiana con enfermedades gastroduodena-
les”. Este artículo describe la detección de H. pylori 
y la caracterización de la región -31 del gen de la 
IL-1B en pacientes de una población colombiana. 
No obstante, tal como se menciona en el artículo, 
se realizaron análisis estadísticos con el objetivo de 
estudiar si la presencia de H. pylori y/o los genotipos 
en la región -31 podrían estar correlacionados con 
patologías severas, que progresan de gastritis crónica 
a úlcera péptica, gastritis atrófi ca y adenocarcinoma 
gástrico (1). Coincidimos con los doctores Martín 
Gómez y William Otero, que para investigar aso-
ciación con cáncer gástrico es necesario realizar un 
estudio de casos y controles, en donde se incluyan 
un mayor número de pacientes (2, 3). 

Con respecto a los comentarios referentes a la meto-
dología, para las pruebas moleculares se tomó una 
biopsia del antro gástrico. Para el estudio histopa-
tológico se tomaron de 4 a 6 biopsias según criterio 
del médico gastroenterólogo. En los pacientes con 
cáncer y úlcera péptica, las biopsias fueron extraídas 
de regiones adyacentes a la lesión. En la población 
de estudio, es decir los 72 pacientes incluidos en el 
mismo, no se observó evidencia estadística que indi-
cara que existe asociación entre los genotipos de la 
región polimórfi ca -31 del IL-1B y el grado de la 
alteración de la mucosa gástrica. 

Con el objetivo de realizar una caracterización más 
completa y poder establecer si existe asociación 
entre la presencia de determinados polimorfi smos 
en el gen IL-1B y alteraciones de la mucosa gás-
trica, actualmente, en el Laboratorio de Diagnóstico 
Molecular y Bioinformática de la Universidad de los 
Andes, estamos realizando la caracterización de poli-
morfi smos en las regiones -511 y +3954, además del 
polimorfi smo en la posición -31. 

Para la detección molecular de H. pylori, se usaron 
los iniciadores descritos por Thoreson AC, et al. Se 
ha reportado que este protocolo de detección mole-
cular es 100% específi co y detecta concentraciones 
de menos de 1 fentogramo (fg) de ADN (4). En 
respuesta a la observación “La PCR utilizada even-
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tualmente estaría dando resultados falsos negativos”, 
se hace la aclaración que en las muestras negativas 
para la detección molecular de H. pylori, se ampli-
fi có un fragmento del gen de la ß-Globina, lo cual 
descarta una inhibición de la reacción en cadena de 
la polimerasa.

Con respecto a lo que ustedes consideran un bajo por-
centaje de pacientes H. pylori positivos, estudios previos 
han reportado para la ciudad de Ibagué, una prevalen-
cia del 59,5% (5). En nuestro estudio, la presencia de 
H. pylori se detectó en 44 de las 71 muestras analizadas, 
es decir, el 62% de la población de estudio. 

Adicionalmente, estudios realizados en el Laboratorio 
de Diagnóstico Molecular y Bioinformática de la 
Universidad de los Andes, que serán próximamente 
publicados en la Revista Cubana de Medicina 
Tropical, que analizan la concordancia de las técni-
cas diagnósticas: PCR e histología, validan la PCR 
usada para la detección del microorganismo (6). 

Los resultados de este trabajo indican que en 40,4% 
de los pacientes con gastritis no atrófi ca, no se evi-
denció la presencia de H. pylori. Otros estudios en 
Colombia han revelado que en pacientes con gastri-
tis, el porcentaje de pacientes en donde no se encon-
tró H. pylori es del 36,6% (5). 

En este estudio no se encontró evidencia estadística 
que indicara relación entre la infección con H. pylori 
y el grado de alteración de la mucosa gástrica, sin 
desvirtuar que la infección con esta bacteria ha sido 
implicada en la patogénesis de la gastritis crónica, 
úlcera péptica, metaplasia intestinal, linfoma tipo 
MALT y cáncer gástrico (7-9). 

Cordialmente, 

María Camila Montealegre Ortiz 
Asistente Profesional de Proyectos 

Universidad de los Andes 
Bogotá-Colombia
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