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Mas sobre Helicobacter pylori ;0 menos?

Después de mas de un siglo desde la formulacion de una teoria infecciosa para la etiologia de la
ulcera gastroduodenal por Lebert en 1857 y Cohn en 1860, segun cita de Urquiola, Garcia Guerra y
Montiel' y de 70 anos desde la descripcion de infiltrados leucocitarios y el desarrollo de foliculos
linfoides en la submucosa, parece confirmado el origen bacteriano de la enfermedad que fuera pos-
tulado por Warren y Marshall en 1984°. El prolongado periodo transcurrido nace del hecho de haber-
se desatendido la presencia en la histologia de leucocitos o foliculos linfoides como testimonio de un
proceso infeccioso y la importancia concedida al acido clorhidrico como factor bacteriostatico junto al
error incurrido al atribuir la presencia de gérmenes a fenomenos secundarios a la muerte o posterio-
res a la reseccion quirdrgica.

Hoy parece demostrado el mecanismo patogeno que se pondria en marcha a través de varios pasos
sucesivos:

a) una suerte de «bano de amonio» generado por la ureasa para neutralizar el acido®; b) un efecto
«turbo» provocado por los flagelos del germen al ubicarse en el epitelio foveolar?; c) la accién de
productos bacterianos que desde esa localizacion lesionan la mucosa y generan respuesta inmune;
d) la intervencién de interleuquinas y citoquinas de diverso tipo, provocando respuestas diferentes
segun los distintos huéspedes, capaces de provocar gastritis cronica.®

Ha sido demostrado, por experiencia en humanos (ya que hasta ahora no existe un modelo ani-
mal adecuado) que la ingestion del germen provoca dos tipos de gastritis: la antral (tipica gastritis
B) o la pangastritis seguida de atrofia. La gastritis antral traeria como consecuencia hipergastrinemia
e hipersecrecion acida y favoreceria asi el desarrollo de enfermedad ulcerosa.® En efecto, un pe-
queno porcentaje de infectados padece de Ulcera gastrica y sorprendentemente también de ulcera
duodenal, a pesar de que la infeccién se limita a la mucosa gastrica. Esto parece ser consecuencia
de la metaplasia gastrica en el duodeno, provocada por la infeccién junto a la colonizacion ulterior y
al dano consiguiente de la mucosa. Un numero sensiblemente reducido de infectados crénicos, por
un periodo prolongado en anos, se veria afectado por un cancer gastrico —adenocarcinoma bien
diferenciado— o un inusual linfoma, Mucosal Associated Lymphoid Tissue, o maltoma.” ® El
adenocarcinoma se puede explicar por la produccion a través de los anos, de una pangastritis atréfica
y Maltoma, por la accion citopatica sobre el tejido linfoide intraepitelial.

A partir de los hechos senalados surgen algunas reflexiones, en torno a varios aspectos del tema,
que a nuestro juicio, persisten oscuros. Existen estudios epidemiolégicos muy bien documentados
que demuestran que mas del 30% de la poblacién mundial esta o estuvo infectada por el Helicobacter
pylori. Hay un alto porcentaje de pacientes infectados por el Helicobacter pylori que no tienen sinto-
mas, no padecen de gastritis, ni de uUlcera gastrica o duodenal. Es bien conocido que la incidencia de
tlcera duodenal no excede del 5% de los individuos en todo su trayecto vital. Estariamos asi, en una
situacion que se podria ejemplificar con la imagen de un cono truncado: la base mayor representa la
poblacion infectada, y la base menor la portadora de ulcera duodenal.

A través de la historia se producen episodicamente, crisis de lo que Lain Entralgo llama furor
curandis. Eso explica a mi juicio que en la reunion anual de la American Gastroenterological Association
en San Francisco, en mayo de 1996, sobre 328 trabajos, simposios, paneles de expertos y conferen-
cias que trataron el tema, mas de la mitad estuvieran dedicados al tratamiento antibi6tico destinado a
erradicar al Helicobacter pylori. De esta manera, esquemas de doble, triple y hasta cuadruple tera-
pias bactericidas® '° tendrian un costo inicial muy alto (esta en estudio ain la relacién costo/beneficio
a largo plazo)'', con muchos efectos desfavorables, siendo la resistencia un importante factor de
fracasos. A ello hay que agregar un 30% de recidivas o reinfecciones segtn los distintos paises y
las instituciones donde la influencia de la condicion econdmica y social de la poblacién es el factor

principal.”' 12, 13
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No existe ninguna comunicacién cientifica que aporte evidencias contundentes acerca de la pro-
duccion de uUlcera duodenal experimental por via de la contaminacion con Helicobacter pylori en un
modelo animal.'* Por otra parte, varios cientos de estudios realizados en la ultima decada parecen
demostrar que estamos frente a la infeccién crénica mas frecuente en el género humano. Esto nos
permite insistir que ademas de toda la evidencia disponible acerca de la etiologia infecciosa, hay una
suma compleja de factores intervinientes que desde hace largo tiempo nos permitio sostener una vi-
sion multicausal de la enfermedad ulcerosa'®.

Nos parece valido establecer una analogia entre esta infeccion y la provocada por la Escherichia
coli en el sistema urinario, habida cuenta de la variedad de manifestaciones, desde una bacteriuria
asintomatica hasta cistitis, necrosis papilar o abscesos renales. Ambas infecciones son también re-
currentes, responden a la terapia antibidtica y tienen posibilidad de terapia sintomatica o patogénica.
Asumimos desde luego la diferencia que marca el hecho de que la E. coli no tiene un rol carcinogénico.

Una vez mas estas reflexiones nos conducen a evaluar el contexto general del paciente en quien
cobran importancia como siempre otros rasgos. No debemos desconsiderar factores genéticos y
ambientales en que el estrés cronico mantiene su vigencia, asi como habitos, estilo de vida y tipos
de personalidad. En este marco de multicausalidad, debemos incorporar hoy esta curiosa bacteria
que se limita a infectar de manera solitaria el estomago humano.
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