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Resumen:

El helicobacter pylori es una bacteria que tiene una relacién directa con el desarrollo de la enfer-
medad gastroduodenal. Fue descubierta por los cientificos Robin Warren y Barry Marshall en 1.982,
lo cual le valié el premio novel.

La infeccion se adquiere en edades tempranas. En su patogenia desarrolla una respuesta inmu-
noldgica, la cual lleva a inflamacién y erosiéon de la mucosa gastrica, o que conduce a la formacién
de Ulcera, gastritis crénica, y eventual cancer gastrico. De este modo se presenta la correspondiente
signosintomatologia segun el estadio de la enfermedad, dolor, nduseas, dispepsia, pérdida de peso.
Se han determinado métodos diagndsticos invasivos y no invasivos, entre los cuales se destacan la
serologia, prueba de la ureasa, reaccion en cadena de la polimerasa, histopatologia; asi como tam-
bién las distintas pautas de tratamiento y se reconoce al triple esquema de inhibidores de la bomba
de protones, claritromicina y amoxicilina como terapia de erradicacion durante una a dos semanas.
Palabras clave: helicobacter pylori — HP - Ulcera — diagndstico - tratamiento

Summary:
“Helicobacter pylori. Clinical Manifestations, Diagnostic Studies and Treatment”

Helicobacter pylori is a bacterium that has a direct relation with the development of the gastroduo-
denal disease. It was discovered by the scientists Robin Warren and Barry Marshall in 1.982, which
was worth the prize nobel to them. The infection is acquired in early ages. In its patogenia develops
an immunological answer, which takes to inflammation and erosion of the gastric mucosa, which
leads to the formation of ulcer, chronic gastritis, and possible gastric cancer. This way the correspon-
ding clinical manifestations appears according to the disease, pain, nauseous, dispepsia, loss of
weight. There are so many diagnostic studies, like invasive and noninvasive methods, serologic test ,
test of ureasa, polymerase chain reaction, histopatology ; as well as the different guidelines from
treatment and it is recognized the triple inhibitor of the pump of protons, claritromicine and amoxicilin
like eradication therapy during one to two weeks.
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INTRODUCCION

El Helicobacter pylori (HP) es una bacteria
microaerdfila, gramnegativa, de crecimiento
lento y forma helicoidal con abundantes flage-
los.

Fue descubierta por dos médicos autralia-
nos. Robin Warren y Barry Marshall; trabajan-
do en colaboracion, detectaron que este mi-
croorganismo se encontraba en casi todos los
pacientes con inflamacion gastrica, ulcera duo-
denal o gastrica. Basandose en estos resulta-
dos propusieron que HP estaba implicado en la
etiologia de estas enfermedades. Antes de
1982, se pensaba que la mayor causa de la ul-
cera péptica era el estrés y el estilo de vida.
Ahora se sabe que HP esta implicado en mas
del 90% de las ulceras duodenales y hasta el
80% de las ulceras gastricas. Gracias a los
descubrimientos de Marshall y Warren, la ulce-
ra péptica no es una enfermedad crénica sino
que puede ser curada con una pauta de trata-
miento con antibidticos y con inhibidores de la
secrecion acida.

Afecta al 50 % de la poblacion mundial, ha
sido identificado como el agente causal de la
Ulcera péptica y se ha clasificado ademas co-
mo carcinodgeno tipo 1. Como resultado de su
interferencia con la secrecién de acido por el
estdbmago, esta bacteria es capaz de generar
deficiencias en la absorcion de nutrientes y

vincularse con la aparicion de manifestaciones
carenciales o con el agente causal de enfer-
medades cronicas. El tratamiento de erradica-
cion ademas de costoso puede ser inefectivo,
generar reacciones adversas en los pacientes
0 cepas resistentes a los antibidticos, por lo
que los estudios de busqueda de una vacuna
para terapéutica y prevencion centran la aten-
cion de las investigaciones actuales. '
Objetivos: analizar la patogenia de la infeccion
por helicobacter pylori, su relacion con el desa-
rrollo de la enfermedad gastroduodenal, dia-
gnostico y tratamiento.

Método de busqueda: sustancialmente fueron
revisadas las bases de datos como Medline
con su buscador Pubmed, Cochrane, Google
utilizando las palabras claves: helicobacter py-
lori, infeccidn, diagndstico, tratamiento.

DESARROLLO

La infeccion por HP se adquiere general-
mente en la infancia. La mayor prevalencia de
la infeccién por HP se relaciona con las condi-
ciones socioecondmicas, posiblemente refle-
jando unas peores condiciones higiénicas y
con un grado elevado de hacinamiento en la
vivienda. La infeccion es adquirida por la inges-
tion oral de la bacteria y transmitida principal-
mente dentro de las familias en la infancia
temprana, los cényuges de personas infecta-
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das tienen mayor riesgo de infeccion; otra via
alternativa es a través de la instrumentalizacion
(endoscopios y sondas gastricas. La ruta fecal-
oral parece ser una de las vias de transmision
mas factibles; la ruta oro-oral ha sido docu-
mentada en mujeres africanas que premasti-
can los alimentos para posteriormente darselos
a sus hijos. No se ha descrito transmision
sexual y tampoco hay evidencia de que pue-
dan existir vectores en la transmisiéon de esta
bacteria.

El Helicobacter heilmannii, es una bacteria
espiralada encontrada en perros, los gatos, los
cerdos, y primates, su hallazgo en seres
humanos es aproximadamente del 0.5 por
ciento; causa solamente gastritis leve en la
mayoria de los casos, pero se ha encontrado
en asociacion con el linfoma asociado a muco-
sas (MALT). "2

Patogenia:

El HP se adapta fuertemente al nicho eco-
l6égico de la mucosa gastrica, debido a sus ca-
racteristicas que le permiten entrar dentro del
moco, nadar, atacar a las células epiteliales,
evasion de la respuesta inmune y como resul-
tado, la colonizacién y transmision persisten-
tes. La supervivencia del germen en la mucosa
gastrica se lleva a cabo por una serie de me-
canismos que incluyen: adhesinas, que le im-
piden ser arrastrado por el peristaltismo, la ac-
tividad ciliar o el recambio epitelial; enzimas
bacterianas, como la ureasa, que transforma la
urea en amonio, produciendo un microclima al-
calino que lo protege de la acidez gastrica, li-
pasa y protesa que propician la desintegracion
del moco gastrico y la pérdida de la hidrofobi-
cidad de la mucosa disminuyendo la capacidad
de las células mucosas para secretar moco,
catalasa y superoxido dismutasa como linea de
gefensa ante polimorfosnucleares activados.?

El HP causa una continua inflamacioén de la
mucosa gastrica. La respuesta inflamatoria ini-
cialmente consiste en el reclutamiento de neu-
trofilos, seguidos por linfocitos T y B, células
plasmaticas, y macrdofagos. También participan
moléculas del complejo mayor de histocompa-
tibilidad que inducen la apoptosis de las células
epiteliales. Los genes del HP inducen la forma-
cion de IL-8 y otras quimiokinas que atraen a
los neutrdfilos, también esta involucrado el fac-
tor de necrosis tumoral a y la IL-1  y el interfe-
réon y incrementan la liberacion de gastrina y de
este modo inducen la produccién de la secre-
cion acida, y ademas el factor de necrosis tu-
moral produce una disminuciéon del nimero de
células antrales. La infeccion aguda de los HP
causa hipoclorhidria transitoria y se diagnostica
raramente. La gastritis crénica se desarrollara
en todas las personas persistentemente colo-
nizadas, pero 80 a 90 por ciento nunca tendran

sintomas. El curso clinico posterior es altamen-
te variable y depende de factores bacterianos y
del huésped. Los pacientes con una secrecion
acida elevada son mas propensos de tener
gastritis antral preferentemente, que los pre-
dispone a las ulceras duodenales. Los pacien-
tes con una secrecion acida disminuida, gene-
ralmente desarrollan gastritis en el cuerpo del
estdbmago, que los predispone a la Ulcera gas-
trica y puede iniciar una secuencia de eventos
que, en casos raros, conducen al carcinoma
gastrico. La infeccidon de los HP induce la for-
macion del tejido linfoide mucosa-asociado
(MALT) en la mucosa gastrica. La relacion
causal entre esta infeccién y la ulcera géastrica
o duodenal ha sido demostrada por la influen-
cia favorable de la erradicacion del HP en la
evolucién de la enfermedad ulcerosa. ¢

Clinica:

En la mayoria de los casos, los procesos
ulcerosos tienen una clinica que le es particu-
lar, con periodos de epigastralgia, ardor, dis-
pepsia, entre otros, pero, en otras circunstan-
cias, la enfermedad debuta con su complica-
cion mas frecuente, la hemorragia digestiva.(3'4)
Ulcera duodenal

e Es mas frecuente que la Ulcera gastrica.

¢ Es mucho mas frecuente en el varén que en
la mujer.

e Se observa entre los 35 y los 55 afios.

e Factor nervioso: personas inestables, de-
presivos, competitivos, ansiosos, irritables.

e Deben tenerse en cuenta los trastornos en-
ddcrinos: Sindrome de Zollingher-Ellison,
Hiperparatiroidismo, Sindrome de adeno-
mas enddcrinos multiples.

Sintomas: dolor epigastrico precedido por ar-
dor o acidez, tiene periodicidad y ritmo, con la
caracteristica de que aparece el dolor por la
madrugada y calma con la ingestion de alimen-
tos o soluciones alcalinas, reaparece al medio-
dia antes de la comida denominandose ham-
bre dolorosa (dolor a tres tiempos); vémitos y
nauseas; hematemesis o melena (en realidad
la hemorragia digestiva es mas una complica-
cion). &7

Ulcera géstrica

e Es menos frecuente que la ulcera duodenal.

e Es mas frecuente en el sexo masculino.

e Aparece entre los 35 y los 64 anos.
Sintomas: dolor epigastrico que tiene periodici-
dad y horario, es el llamado dolor a cuatro
tiempos, aparece después de las comidas,
suele ceder espontaneamente antes de una
nueva ingestion de alimentos; pirosis; vomitos
pituitosos o alimentarios. "

Hemorragia digestiva alta

Se puede presentar con hematemesis,
hematoquesia, melena, hipotension arterial,
sangre oculta en materia fecal.
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El paciente puede estar:
einestable hemodinamicamente, con san-
grado activo.
sestable hemodinamicamente, con san-
grado activo.
e estable hemodinamicamente, sin eviden-
cia de sangrado activo. "
Céancer gastrico
El cancer gastrico temprano practicamente
es asintomatico. En el cancer gastrico avan-
zado, predominan la pérdida de peso y el do-
lor abdominal, también existen la disfagia, sa-
ciedad temprana, vémitos persistentes y ane-
mia por los eventuales sangrados. ¢®

Diagnéstico:
Examenes no invasivos;

1.Serologia: la resolucion espontanea de
la infeccion por HP parece ser un evento
muy infrecuente. Mediante ELISA se de-
tectan IgG o IgA dirigidas contra varios
antigenos especificos del HP. La sensibi-
lidad y especificidad superan el 90% y la
erradicacion del HP se asocia a una len-
ta pero progresiva caida en los titulos, de
modo que la mayoria de las pruebas se-
ran negativas seis meses o un afio des-
pués de una erradicacion efectiva. La re-
infeccion se asocia a una nueva eleva-
cion de los titulos.

2.Pruebas en aire espirado (Breath
Test): utilizando C " no radiactivo o C ™,
que puede ser leido en un contador de
centelleo, se detecta la descomposicion,
por la ureasa del HP, de la urea marcada
ingerida por el paciente. La sensibilidad y
la especificidad son comparables a la se-
rologia, con la ventaja de poder confir-
mar la erradicacion cuatro semanas des-
pués de terminada la terapia, sin necesi-
dad de repetir la endoscopia.

Examenes invasivos:

1.Prueba de ureasa en biopsia astral:
constituye el método mas rapido y practi-
co para detectar el HP en pacientes so-
metidos a endoscopia. La ureasa produ-
cida por el HP convierte la urea a amonio
y COy, lo que modifica el pH del medio y
provoca el cambio de color que define la
reaccion como positiva. Su sensibilidad y
especificidad son comparables a las de
los métodos anteriores. Un problema
adicional lo constituye la posibilidad de
falsos positivos debido a pinzas de biop-
sia 0 endoscopios contaminados.

2. Histopatologia: constituye el goldstan-
dard para definir la presencia o ausencia
de HP, tifiendo la muestra con Giemsa .
Debe tomarse la muestra en mucosa an-
tral sana, evitando la regién prepildrica y

la parte mas baja de la curva menor. Es
de utilidad en el diagnéstico inicial.

3.Cultivo: actualmente no tiene un papel
importante en el diagndstico, debido a su
lentitud y a que en muchos laboratorios
su sensibilidad es menor que la de la his-
tologia, aunque es util en pacientes en
los que el tratamiento no ha logrado
erradicacion, para evaluar la sensibilidad
a los antimicrobianos y orientar la
terapia posterior.

4. Reaccién en cadena de la polimerasa:
por su sensibilidad y especificidad podria
transformarse en el método estandar fu-
turo, aunque la ubicuidad de HP puede
generar problemas por falsos positivos.
La posibilidad de estudiar diversos tipos
de muestras, incluyendo tejido fijado en
parafina, le abre importantes perspecti-
vas en estudios retrospectivos y prospec-
tivos.

5.Helico Blot 2.1 Kit: es un test serolégico
cualitativo usado para detectar anticuer-
pos de tipo IgG para antigenos especifi-
cos del HP. (Ze6b3

Tratamiento
Tratamiento médico para la enfermedad ul-
cerosa:

Entre los agentes farmacolégicos que dis-
ponemos actualmente como son los estimulan-
tes de los factores defensivos de la mucosa
(sucralfato, prostaglandinas, carbenoxolona,
subnitrato de bismuto), los neutralizantes de la
secrecion acida (antiacidos), y los inhibidores
de la secrecién gastrica acida que incluyen los
anti-H2 (cimetidina, ranitidina y famotidina), an-
ticolinérgicos y los inhibidores de la bomba de
protones (omeprazol) no existe ninguno que
detenga la hemorragia activa o evite el resan-
grado. El objetivo del tratamiento médico sera
promover la cicatrizacion de la ulcera para pre-
venir la recurrencia de la hemorragia. Asi, la
ranitidina puede prevenir la Ulcera duodenal en
pacientes tomadores de AINES, pero es inefi-
caz en la prevencién de la ulcera gastrica. Por
el contrario, la famotidina protege la mucosa
gastrica contra tratamientos cortos de aspirina
0 naproxeno. Si se demuestra que existe infec-
cion por H.Pylori estara indicada su erradica-
cion para evitar recurrencias. De existir una
complicacion, como la hemorragia digestiva,
los pacientes deberan ser internados, suprimir
el aporte oral, efectuar el diagnéstico de hemo-
rragia, determinar la cuantia de la pérdida
hematica y realizar un adecuado control de la
hemodinamia. >

Tratamiento para la erradicacién del Helico-
bacter pylori

e Omeprazol 40 mg diarios + Claritromicina

500 mg tres veces por dia por 2 semanas,
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luego Omeprazol 20 mg diarios por 2 se-
manas

e Omeprazol 40 mg diarios + Claritromicina
500 mg tres veces por dia por 2 semanas +
amooxicilina 1 g 2 veces por dia por 10 dias

e Lansoprazol 30 mg 2 veces por dia + Clari-
tromicina 500 mg 2 veces por dia + amoxici-
lina 1 g 2 veces por dia por 10 dias

e Lansoprazol 30 mg 2 veces por dia +
amoxicilina 1 g 3 veces por dia por 2 sema-
nas *

e Esomeprazol 40 mg diarios + Claritomicina
500 mg 2 veces por dia + amoxicilina 1 g 2
veces por dia por 10 dias

¢ Ranitidina Citrato de Bismuto 400 mg 2 ve-
ces por dia + Claritromicina 500 mg 3 veces
por dia por 2 semanas, luego Ranitidina Ci-
trato de Bismuto 400 mg 2 veces por dia por
2 semanas

¢ Ranitidina Citrato de Bismuto 400 mg 2 ve-
ces por dia + Claritromicina 500 mg 2 veces
por dia por 2 semanas, luego Ranitidina Ci-
trato de Bismuto 400 mg 2 veces por dia por
2 semanas

e Subsalicilato de Bismuto 525 mg 4 veces
por dia + Metronidazol 250 mg 4 veces por
dia + Tetraciclina 500 mg 4 veces por dia **
por 2 semanas + Antagonistas H2 por 4

semanas
* Terapia para pacientes alérgicos o con resistencia a la
Claritromicina
** Aunque no esta aprobado por la FDA, la Amoxicilina
ha sido reemplazada por la Tetraciclina, en pacientes en
quienes no estaba recomendada. '?

La terapia erradicadora deberia ser consi-
derada en:

¢ Pacientes con dispepsia recurrente.

e Pacientes con diagndstico reciente de ul-
cera péptica.

e Pacientes con diagndstico previo de en-
fermedad ulcerosa cuya sintomatologia se
ha reactivado o que requieran terapia con-
tinua de supresioén de acido.

Vacunas: La vacunacioén representa el unico
método aceptable para la prevencién de las
enfermedades asociadas a H. pylori, la misma
ira destinada a la poblacién infantil por lo que
debe conse%;uirse que sea perfectamente tole-
rada. (2,4,9,10

CONCLUSION

El helicobacter pylori es un bacteria gram-
negativa, la cual se adquiere en la infancia, y
de acuerdo a su patogenia, desarrolla la en-
fermedad gastroduodenal, tales como la ulcera
péptica, gastritis, y el cancer gastrico, con sus
respectivas manifestaciones clinicas. Se esta-
blecen distintas modalidades diagnésticas,
como ser, examenes invasivos y no invasivos;
asi como también diversas pautas de trata-
miento. La terapia erradicadora del helicobac-
ter pylori que combina antibi6ticos e inhibidores

de la bomba de protones empleada durante
una a dos semanas constituiria una opcion
efectiva para la erradicacion del helicobacter
pylori. Per se, este tratamiento ademas de cos-
toso podria ser inefectivo, generar reacciones
adversas en los pacientes o cepas resistentes
a los antibidticos, por lo que los estudios de
busqueda de una vacuna para terapéutica y
prevencion centran la atencion de las investi-
gaciones actuales y por lo tanto se establecen
muchos interrogantes acerca de su empleo en
edades tempranas como una medida preventi-
va de la infeccién.
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