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RESUMEN

En un estudio de corte transversal en Colombia se compararon la prevalenciay el patron
de la infeccion por Helicobacter pylori (prevalencia de anticuerpos 1gG contra H.
pylori) en poblaciones de donantes de sangre sanos de regiones con mortalidad alta
(MA) (>15/100,000) y con relativa mortalidad baja (MB) (<15/100,000) para cancer de
estdbmago. Los individuos se seleccionaron al azar. Se estudiaron 571 personas entre
junio 1y julio 31, 1998, a saber, 446 hombresy 125 mujeres, entre 18 y 65 afios; 238 en
las regiones con AM para cancer de estémago y 333 de lasregiones con MB relativa; del
total, 96.3% eran seropositivos. El indice promedio de densidad éptica (DO) para
anticuerpos es 1.519y 0.064 para |os seropositivos y seronegativos, respectivamente. La
proporcién de seronegativos en las poblaciones estudiadas no tiene significancia esta-
distica; el promedio de edad de | os seronegativos es mas baja en zonasde MA, 27 vs. 34.9.
La mayoria de los seronegativos son mujeres 8% vs. 2.5%, siendo esta diferencia 6.4y 3
veces mayor en zonas de MA y MB, respectivamente. Las diferencias de seronegatividad
por sexo afavor de mujeres son mayoresen personas menoresde 40 afios (18.6% vs. 5.3%).
Entre los seropositivos el indice de DO es mayor en zonas de MA, 1,820 vs. 1,356, que
puede indicar una colonizacion o exposicién mas alta al microorganismo. Vivir en
ciertas regiones de Colombia puede representar un gran riesgo ecol égico para adquirir
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una infeccion por H. pylori a temprana edad.

Palabras claves: Helicobacter pylori. Cancer gastrico. Mortalidad. Seroprevalencia. Donantes de sangre.

Helicobacter pylori esunabacteria
deformaespiral que se encuentraenla
capamucosao adheridaal epiteliodela
mucosa gastrica. El H. pylori causa
més de 90% de | as Ul ceras duodenal es
y masde80% delas Ul cerasgastricas'2
Antesde 1982, cuando estabacteriafue
descubierta, la comida picante, la aci-
dez y € estilo de vida se consideraban
las causas principales de las Ulceras.
Los pacientes se mantenian a largo
plazo con dosis de medicamentos para
reducirlaacidez, comolosbloqueadores
H, y sin una oportunidad para la cura
permanente. Ahora se sabe que casi

todas las Ulceras son causadas por H.
pylori;losregimenesantibioticosapro-
piados pueden erradicar la infeccion
con éxito en la mayoria de los pacien-
tes, con resolucion completadelainfla
macion delamucosay unaoportunidad
minimaparalarecurrenciadelas Ul ce-
ras?s.

El papel del H. pylori enel desarro-
Ilodeneoplasiasgastricasvaeneviden-
teaumento. En 1994, laAgencialnter-
nacional paralalnvestigacion del Can-
cer de la Organizacion Mundial de la
Salud clasificd a H. pylori como un
carcinogeno (clase 1)2. Helicobacter
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pylori se encuentra en 60% de las
personas que tienen carcinomas
géastricos. Estudios recientes*® han
mostrado una asociacion entre infec-
cion alargo plazo con H. pylori y €
desarrollo de cancer géstrico. En la
actualidad se sabe que € H. pylori
probablemente contribuye a estas dos
condiciones y esta casi comprobado
que es un factor de riesgo para el
linfoma géstrico?.

El cancer géstrico es el segundo
cancer més frecuente en el mundo
después del cancer de pulmén; es muy
comun en paises como Colombia y
Chinadondee H. pylori infectaamés
de la mitad la poblacién en la nifiez
temprana; el cancer de estébmago cobra
arededor de 900,000 casos nuevos
diagnosticados cada afio. Aungue €l
nimero absoluto de estos casos au-
mentacadaario, sustasasdeincidencia
han disminuido en forma constante en
casi todo el mundo durante las Ultimas
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décadas por causas aln desconocidas,
pero probablemente asociadas con la
mejoriaen ladieta, en la conservacion
de los alimentos (p.e., refrigeracion) y
conladisminuciéndelaprevalenciade
infecciénpor H. pylori; laintervencion
de estos factores y posiblemente el
suplemento con micronutrientes vita-
minicos, son las mayores expectativas
para prevenir €l cancer gastrico en €l
futuro.

La mortalidad por cancer gastrico
presenta variaciones significativas en-
tre las principal es ciudades de Colom-
bigf. Entre los tumores malignos, el
cancer de estdbmago es en promedio €l
de tasas més altas, exceptuando las
ciudadesdelacostaatlantica(Cartagena
y Barranquilla) que ofrecen cifras muy
bajas. El estudio del Instituto Nacional
de Cancer (INC) muestratambién dife-
rencias entre las tasas regionales de
mortalidad por cancer géstrico al agru-
par zonas geograficas en Colombia,
son més altas en las zonas montafiosas
gque en las costas y los Llanos. Se
encuentran cifras de mortalidad inter-
mediaen poblacionessituadasentrelas
anteriores atitudes. Este hecho tam-
bi én se ha demostrado en unarecopila-
cion deinformesde patol ogiaen ciuda-
desmayoreseintermediasde Colombia
hecha por la Sociedad Colombiana de
Patol ogia entre octubre de 1994 y sep-
tiembre de 1995*.

La mortalidad especifica por edad
enlasprincipal esciudadesdeColombia
muestra una distribucion similar a la
conocidamundialmente; el cancer gas-
trico es mas comun en mayores de 50
afos y las tasas son mas atas en hom-
bres que en mujeres. Laenfermedad es
mucho menosfrecuente en ciudades de
la costa atlantica colombiana en todas
las edades, con tasas cinco 0 mésveces
menores que las observadas para los
mismos grupos de edad en otras’.

* Chavez L. Hospital San Ignacio, Bogota,
comunicacion personal a doctor Armando
Cortés, 1998.

En Colombia, el céncer de estoma-
go es el mas frecuente entre las locali-
zaciones primarias especificas de tu-
mores malignos. Célculos del Ministe-
rio de Salud de Colombiainforman un
promedio de 5,700 casos nuevos en
1991y unatasadeincidenciade 19.4 x
100,000¢.

Desde 1962, fecha de comienzo de
lavigilancia de los diferentes canceres
por €l Registro Poblacional de Cancer
de Cdli (RPCC) del Departamento de
Patologia, Universidad del Valle, esta
situacion se ha mantenido asi, no obs-
tantelatendenciaaladeclinaciéndesus
tasas de incidencia en 38 afos. Las
tasas estandarizadas muestran con ma-
yor notoriedad ladisminucion, tanto en
incidenciacomo en mortalidad. El can-
cer de estdbmago es el primero en inci-
dencia en hombres y tercero en muje-
res’.

Aungue no se han hecho estudios
suficientes en Colombia, los datos del
RPCC y algunas publicaciones permi-
ten decir que no se ha demostrado una
relaciénsignificativacon el cancer gas-
trico y el estado socioecon6mico*.
Varios grupos étnicos parecen tener
incidencias diferentes de H. pylori en
relacién con la patologia gastrica. La
colonizacién por H. pylori parece ser
influida por factores genéticos y am-
biental esespecificosy lavirulenciaque
se relaciona como factor Unico propio
del organismo.

Helicobacter pylori seencuentraa
través de métodos invasivos (biopsia
por gastroscopiaparapruebade ureasa,
histologiay cultivo) y los métodos no
invasivos(serologia, pruebadel aliento,
ureamarcadacon C ,, C , y unaprueba
de antigenos en materia fecal). Se han
desarrolladovariaspruebasserol 6gicas
guemidenanticuerposcontraH. pylori.
Estas pruebas usan métodos defijacion
del complemento, aglutinacién
bacteriana, inmunofluorescencia, prue-
bas inmunoenziméticas (ELISA) o

citometria de flujo para descubrir 19gG
especificaparaH. pylori en suero. Por
subajocosto, sensibilidady convenien-
cia por el caracter no-invasivo, la
serologia es Util para hacer estudios
epidemiol égicos. LaspruebasdeELISA
usandistintaspreparacionesdeantigeno
y estén disponibles comercialmente.

Este estudio serol6gico se orientd a
poblacion de donantes aparentemente
sanosdediversasregionesde Colombia
parainvestigar latasadeseropositividad
deH. pylori eidentificar lasdiferencias
enlospatronesdeinfeccion entrezonas
de alta y baja morbilidad por cancer
géstrico.

MATERIALESY METODOS

Prospectivamente, durante el perio-
do entre junio 1y julio 31, 1998, se
seleccionaron al azar muestras séricas
de donantes de sangre (individuos en
aparienciasanos, entre 18y 65 afios) en
areasdeincidenciabgjay altadecancer
géstrico, y que representan el tamafio
de la poblacién en estudio, de acuerdo
con los datos epidemidlogicos en Co-
lombia paraH. pylori y cancer géstri-
€0, segun ladistribucién poblacional y
el nimero de donantes por banco de
sangre a mes, destinando losdiasdela
semana para su toma. De acuerdo con
el modelo de Lemeshow et al.8 se
establecié el nimero demuestrasdelos
bancos de sangre para participar en €l
estudio, con 99% de intervalo de con-
fianza. Entotal seanalizaron 571 mues-
tras de 12 bancos de sangre del progra-
madesangredelaCruz RojaColombia-
na, y otros bancos de sangre hospitala-
riosenlasregionesdelacostaatlantica,
pacificay amazénica (Cuadro 1).

Cada banco de sangre recibié un
ndmero de recipientes (viales) de segu-
ridad (volumen2.5ml) igualesal nime-
ro de muestras determinadas para €l
estudio que se inicié simultaneamente
en todos los bancos de sangre en la
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Cuadro 1
Bancos de sangre participantes, Colombia 1998

Zonas de baja mortalidad relativa
de cancer gastrico (<15x100,000)

Zona de alta mortalidad
para cancer gastrico (>15x100,000)

Cruz Roja Villavicencio

Cruz Roja Ibagué

Cruz Roja Bogota

Cruz Roja Manizales

Cruz Roja Medellin

Hospital Sefiora de los Remedios (Riohacha)
Hospital Regional Leticia

Cruz Roja Cali

Hospital San Andrés (Tumaco)
Hospital San Pedro (Pasto)
Cruz Roja de Armenia

Cruz Roja Bucaramanga

W630

IC 95%

2.0

1.5

1.0

0.5

0.0

4

21

negativos

550
positivos

Figura 1. Discriminacién entre seropositivos y seronegativos por ELISA.

fechaacordada. Cadamuestraserotul
deacuerdo conlacodificacionderutina
del banco de sangre, se congel6 inme-
diatamentey se mantuvo a-20° C hasta
su proceso. Losvialescon las muestras
congeladas se enviaron en una cagja de
icopor aCali por correo expreso, junto
con cada historia.

El andlisisdelasmuestrassehizoen
el Laboratorio Medilab, centro derefe-
renciaen él diagndstico delainfeccion
por H. pylori. Seusatécnicade ELISA
para anticuerpos 1gG especificos para
H. pylori (Premier, Meridian
Diagnostic, Inc). basada en antigenos
sonicados obtenidos por lisados
bacterianos. L osresultados seinterpre-
tan espectrof otométricamente, con con-
troles positivos y negativos. Se consi-

124

deraron muestras positivas con lectu-
ras de absorbancia mayor o igua a
0.100. El andlisis de los datos permite
establecer unaclaradiscriminacion en-
tre seropositivos y seronegativos por
las lecturas de absorbancia determina-
dasenlapruebade ELISA (Figural).

Serealizaandlisis estratificado por
edad y sexo y se comparan las propor-
ciones estandarizadas.

RESULTADOS

Se estudiaron 571 individuos en to-
tal; deell0s96.3% fueron seropositivos
para H. pylori: Las tasas de
seroprevalencia fueron similares entre
los diferentes grupos de edad oscilando

Cuadro 2
Estado serdlogico y seroprevalencia
para H. pylori, segun grupo de edad.
Colombia, 1998

Grupos Total  Seropreva-
de edad (afios) + general lencia (%)
18-24 142 6 148 95.9
25-29 93 2 95 97.9
30-34 102 4 106 96.2
35-39 69 5 74 93.2
40-44 73 1 74 98.6
45-49 30 1 31 96.8
> 50 41 2 43 95.3
Total
general 550 21 571 96.3

entre 93.2% y 98.6% (Cuadro 2).

Engenerd, seinvestigaron446 hom-
bresy 125 mujeres; la mayoria de los
seronegativos eran mujeres (8%vs. 2.5
%); fue mas notoria la diferencia en
menores de 40 afios [18.6% vs. 5.3%
(Cuadro 3)].

Seestudiaron 238 personasentotal,
enregionescon mortalidad altaMA por
cancer gastrico y 333 en regiones con
relativamortalidad bajaM B por lamis-
ma causa. Las diferencias en prevalen-
cia de seronegativos entre los tipo de
poblaciones estudiadas no es
estadisticamentesignificativa6/238vs.
15/333 (c?Yates= 1.03; p=0.3095. El
promedio de edad de | os seronegativos
es més bajo en zonas de MA (27 vs.
34.9). Ladiferenciaen seronegatividad
por sexo es 6.4y 3 veces mayor afavor
de mujeres en zonas de MA y MB,
respectivamente. El promedio del indi-
ce de densidad optica (IDO) para los
anticuerpos es de 1.519 para los
seropositivosy de0.064 paralosserone-
gativos. Entrelos seropositivos el IDO
€s mayor en zonas de MA, 1.820 vs.
1.356, lo que puedeindicar unacoloni-
zacion o exposicién méas ataa micro-
organismo (Cuadro 4).

DISCUSION

Se calcula que alrededor de dos
terceras partes de lapoblacién mundial
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Cuadro 3
Seronegatividad para anticuerpos IgG anti H. pylori segin género.
Colombia, 1998

Grupos de Hombres Mujeres Total Hombre Mujer
edad (afios) + - + Seronegativo (%) Seronegativa (%)
<30 185 2 50 6 243 1.1 10.7
30-40 136 6 35 3 180 4.2 7.9
40y + 114 3 30 1 148 2.6 3.2
Total general 435 11 115 10 571 2.5 8.0
Cuadro 4

Diferencias en los patrones de serorreactividad en regiones de mortalidad
variable por cancer gastrico. Colombia, 1998

Mortalidad Proporcion Promedio de Edad promedio IDO
por cancer de seronegativos (%)* edad global promedio
Hombres Mujeres + - + -
Alta 0.69 4.44 34.1 27 34.0 1.820 0.064
Baja 3.31 10.0 31.7 34.9 317 1.356 0.059
Total 2.5 8.0 32.6 32.4 32.6 1.519 0.067

*No es estadisticamente significativa (c? Yates = 1.03; p = 0.3095)

estan infectadas con H. pylori2. En la literatura revisada®'® en términos de
seroprevalenciaglobal delainfeccion por H. pylori? (incluso nifiosy adultos) se
estima de 15.5% a 53%, por |o general entre 30% y un poco mas de 50% seguln
el paisy las edades de la poblacién estudiada; la méas baja se halla en Bélgica
(15.5%) en unapoblacion entre 1y 40 afios'?. L os estudi0s>1+1527 en nifios sanos
0 de poblacion a azar han informado seroprevalencias entre 3% y 40%, siendo
la mas baja en Singapur, apenas 3% en nifios menores de 9 afos'® y la més alta
en Karachi, donde los nifios antes de 5 afios tienen una seroprevalencia hasta
28.3% y ya ala edad de 10 afios es 40%?. Llama la atencidn también que en
Alemania ningln nifio menor de 4 afios se encontré infectado. Sin embargo,
después de los 5 afios la prevalencia se hace semejante a muchos otros paises
(8%0)e.

Enlaspoblacionesdeadultossanosodepoblaciénal azar, lasseroprevalencias
mas altas se encuentran en Turquia, Nigeria, Coreay EE.UU.%1519202223.28-45  en
este Ultimo pais solo en la poblacion de muy bajo nivel socioeconémico o
individuos de raza negra, arededor de 70%-80%, y las mas bajas en Bélgica
(30%), enlarazamalayaen China(14%) y enrazablancay en poblacion con nivel
socioecondémico alto en EE.UU., con 14% y 11%, respectivamente.

En casi todos los estudios es evidente que en los grupos socioecondmicos
bajosy enlospaises“en desarroll0” laprevalenciaglobal aumentahastacercade
80%. En €l caso de Colombia, la seropreval enciaencontrada (96.3%) correspon-
dealamasaltapublicadahasta el momento, especialmente desde temprana edad
(96%, en el grupo de 18-24 afios). Es mas comin que laseropreval enciaaumente
amedidaque se avanzaen edad, |o cual indicaun alto indicey riesgo de adquirir
unainfeccion por H. pylori en edad temprana en todas las regiones geogréficas
de Colombiay parece no estar influida por la variedad étnica. Sin embargo, es
importante aclarar que los donantes de sangre colombianos en su mayoria
corresponden a individuos de clase media a media baja. En las publicaciones

consultadas!31417182328| gpreval enciaau-
menta en ciertas poblaciones étnicas
(p.e., china, japonesa) y existen varia-
ciones significativas dentro de un mis-
mo pais explicadas por diferencias
étnicasy nivel socioeconémico, en es-
pecial durante lainfancia

En el presente estudio se observa
ademésquelosindividuosquenotienen
evidencia seroldgica de infeccidn son
masjdvenesen zonasdealtamortalidad
por cancer gastrico en comparacion
con los de baja mortalidad, insinuando
guelaseroconversiénoinfeccionenlas
zonasdealtamortalidad esméstempra-
na. Loanterior sugierequeen Colombia
existe un gran riesgo ecoldgico para
adquirir tempranamentelainfeccion por
H. pylori.

Todas las pruebas seroldgicas que
se han empleado para el diagndstico de
anticuerposcontraH. pyloritienenuna
sensibilidad de80%-95%, unaespecifi-
cidad deB80%-95%y val orespredictivos
positivosy negativos mayores de 80%-
90%%*, Sin embargo, €l diagnostico
masfiabledeH. pylori se puedelograr
en e momento con una endoscopia
gastrointestinal superior por la combi-
nacion de cultivo, histologia y prueba
deureasarédpida (s estadisponible) de
biopsias antrales. En lamayoria de los
estudios se usa esta combinacién como
lanormade oro aceptada para diagnos-
ticar infeccién por H. pylori con un
valor predictivo positivo de 97%. La
prueba serolégica se usa a nivel de
investigaci onesepidemiol 6gicaspor ser
econémica, fécil de realizar y no
invasiva

Tradicionalmente, existeel concep-
todequelosanticuerpos|gG contraH.
pylori puededeterminar si unapersona
se hainfectado o no, pero no diferencia
entreunainfeccion pasadao actual y no
es concluyente para verificar laerradi-
cacion del microorganismo. Asimis-
mo, la prueba serol 6gica no puede dis-
tinguir entreinfeccién activaoinactiva
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y queel aumento dependientedelaedad
enlaseropositividadreflegjalaacumula-
cion de unainfeccion crénica; por tan-
to, no todos los individuos que son
seropositivos tienen infeccidn gastrica
clinicamentesignificativa.

Evidenciasrecientes*®>2demuestran
gue la presenciade anti cuerpos especi-
ficos para H. pylori y en especia los
titulos en pacientesinfectados, revelan
unafuerte correlacion conlademostra-
¢ion histol 6gicadelosmicroorganismos
y €l grado de positividad; también el
indice de absorbancia seroldgica de
anticuerpos 1gG contra H. pylori se
correlacionacon laseveridad delagas-
tritisantral y ladensidad delacol oniza-
cion antral por H. pylori, a punto que
un ato indice de absorbancia indica
gastritisantral severay unadensacolo-
nizacion del antro®. Ademés, se ha
documentado una discrepancia entre
una prevalencia baja por tincién
histolégica y una prevalencia ata de
seropositividad para H. pylori en pa-
cientes con gastritis cronica atrofica o
no atroéfica. Esto sugierequeladetermi-
nacion séricade | gG pueda ser mas Uil
guelahistologiaen determinar lainfec-
cion presente o previapor H. pylori en
pacientes con gastritis crénica atréfica
0 no atrofica™.

Enesteestudio, lapruebade ELISA
y lacreaciondel puntodecortepermitio
establ ecer unaclaradiscriminacion en-
tre seropositivos y seronegativosy en-
contrar diferencias en los indices de
absorbanciaenlaslecturasdelasmues-
trasdeindividuosprocedentesdezonas
de MA y MB. Los indices altos en las
zonasdeMA sugierenunacolonizacion
o exposicion mayor a H. pylori quese
podria asociar con la mayor prevalen-
cia de enfermedad géstrica en estas
zonas®.

Sepodriapensar enlaposibilidadde
falsos positivos para explicar estas ta-
sasaltasdeinfecciénpor H. pylori, que
casi nunca son eliminadas en las
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metodologias seroldgicas. Hasta el
momento unapublicacion haexplorado
la presencia de reaccion cruzada con
anti-H. pylori 1gG con los métodos de
ELISA implicando a Campylobacter
jeluni, C. laridis y Escherichia coli
hasta en 10%*; sin embargo, las lectu-
ras de absorbancia son mucho mas
bajas, no comparables con los resulta-
dos del presente articulo.

Este estudio seroepidemioldgico
muestra que una gran proporcion de
personas aparentemente sanas tienen
anticuerpos contra H. pylori. Los pa-
cientes que tienen anticuerpos pueden
no tener ya el microorganismoy s lo
tienen pueden estar “ colonizados’ (no
tienen sintomas gastrointestinales) o
tener sintomas y considerarse infecta-
dos. No es claro alin € proceso por
cuyo medio un individuo se colonizao
se infecta.

¢Lainfeccion por H. pylori sedebe
considerar una enfermedad en todos
los casos, o por €l contrario, el organis-
mo es peligroso sdlo en agunas cir-
cunstancias? Responder esto tiene una
gran implicacion terapéutica por lade-
cision de administrar una terapia de
erradicacion a cada paciente 0 solo en
algunos. Mientras no reconocen el es-
tado de portador sanoy por €l hecho de
existir paralos pacientes infectados un
riesgo alto dedesarrollar Ulcerapéptica
y riesgo de sufrir adenocarcinoma gés-
trico y linfoma proponen finalmente la
erradicacion del microorganismoy con
esto ademas, se reduce €l reservorio
potencial de lainfeccidn®. Para otros,
no todas las cepas de H. pylori son
“malas’. Existenunas*neutras’ y otras
“buenas’; por tanto se justificalaerra-
dicacién sblo en algunos casos. Basa-
dos en que la bacteria puede inducir
Ul cerapéptica o cancer gastrico sblo en
unaminoriadeindividuosinfectadosy
queel beneficio o efecto delaerradica-
cion hasidodemostrado definitivamen-
te en pocas entidades como la Ulcera

gastroduodenal y el linfomatipoMALT,
entonces, si algunas cepas pueden ser
benéficas para el ser humano la admi-
nistracion generalizada de antibioticos
puede causar problemas.

¢A cudles de los seropositivos de
este estudio se debe tratar? Las nuevas
investigacionesclinicassobretratamien-
to muestran quelos sintomas sealivian
y mejoralacalidad devidadelas perso-
nascondispepsiafuncional, enespecial
las que tienen dispepsiatipo ulcerosao
detiporeflujo, y queno seinvestigé en
este estudio. El propdsito es llegar a
realizar un manejo basado en los sinto-
mas de | as personas con dispepsia, con
poca necesidad de endoscopia espe-
cialmente en e grupo de los adultos
jovenes™.

El papel del H. pylori enladispepsia
no-ulcerosa permanece incierto. Sin
embargo, todas las personas con esta
infeccion tienen inflamacion de lamu-
cosadel estbmago. Aunquelainflama-
cion raras veces causa sintomas, puede
progresar a otras enfermedades o des-
aparece s la infeccion se trata con
éxito.

Son materia de controversialos es-
tudios de asociacion de prevalenciade
lainfeccién por H. pylori conladlcera
péptica; p.e,, mientras en la India y
Nigeria se ha encontrado que en la
poblacion adulta asintomética y aun
joven hay una ata prevalencia de la
infeccién por H. pylori, laprevaencia
delallcerapépticaesbaja®*; enjove-
nes israglitas la infeccién preexistente
con H. pylori identificada mediante
seropositividad, es un importante fac-
tor quedeterminael desarrollodedlcera
duodenal o duodenitis®’.

En general, lapruebaetiol 6gicaque
relacionalapresenciadeH. pylorienla
mucosa géstrica 'y el desarrollo de la
enfermedad péptica se basa en grandes
estudios de intervencién donde erradi-
car estabacteriallevaalasanidad dela
lesion.
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Hoy se sabe que existen cepas mas
virulentasdel organismo (proteinaCagA
positivas) que se asocian con mas pro-
babilidad con la Ulcera gastrica o
duodenal, y orientan un poco acercade
la necesidad de emprender estrategias
de tratamiento designadas a esos gru-
pos criticos. En este sentido, se ha
demostrado la utilidad de las pruebas
serolégicas que asociadas con la
seropositividad paraanti-CagA y nive-
lesde pepsinégeno | pueden identificar
personas que tienen enfermedad
gastroduodenal aun en ausenciadesin-
tomas y que se deben tratar®®. Esto
puede ser algunapartedelaexplicacion
de porqué sélo unas pocas personas
infectadas desarrollan enfermedad
ulcerosa gastrica o duodenal y menos
aun cancer gastrico.

Se planteaademas, que lainfeccion
conH.pyloridurantelainfanciapodria
ser un importante factor de riesgo para
carcinomagastricoenlavidaadulta. Un
estudio®realizado enjaponesesadultos
asintomaticos, mostré que la frecuen-
cia de gastritis atréfica y metaplasia
intestinal es muy baja en individuos
seronegativos paraH. pylori, indepen-
diente de la edad y que los cambios
cronoldgicos en la mucosa gastrica se
relacionan o son mas acel erados con la
infeccion por esta bacteria. Otro estu-
dio® demuestra que los familiares de
pacientes con cancer gastrico tienen
mayor prevalencia de lesiones
premalignasgastricas, comolaatrofiae
hipoclorhidria, pero solo en los que
tieneninfeccion por H. pylori, y quela
erradicacion de este microorganismo
resuelve la inflamacién en todos los
pacientes y hasta en 50% la atrofia e
hipoclorhidriasugierenquesedeberea-
lizar en estos individuos una erradica-
cion profiléctica.

Las personas infectadas en paises
“en desarrollo” tienen 2 a 6 veces ma-
yor riesgo de cancer gastricoy linfoma
asociado conlasmucosas(tipoMALT)

gue losindividuos no infectados?, aun-
gue son necesarios otros factores de
riesgo para desarrollar cancer de esté-
mago.

Los individuos H. pylori-
seropositivossecorrelacionanmuy bien
con una infeccién activa por esta bac-
teria; sin embargo, la infeccion no se
asocia con manifestaciones abdomina-
les en individuos por o demas sanos®.
Tambiénesposiblequeunconsiderable
numero de personas sanas previamente
infectadas con H. pylori tengan una
eliminacién espontanea de este micro-
organismo. Se ha sugerido quelainca-
pacidad del paciente con Ulcera para
eliminar el H. pylori pueda ser impor-
tanteenlapatogénesisdelaenfermedad
ulcerosa péptica®™.

A las personas con enfermedad
géstricaactiva, con Ulceras duodenales
o historiadocumentadade Ulcerassele
debe descartar H. pylori, y si se en-
cuentra, hacer tratamiento. Sin embar-
go, enlosindividuoslibresdesintomas,
no se ha podido determinar cuando
realizar una endoscopia y/o dar trata-
mientodeerradicaciondeH. pylori. Se
requieren estudios de seguimiento a
largo plazo pararesolver estas pregun-
tas.

Hasta hoy, no hay ninguna eviden-
cia concluyente para que seatratadala
infeccion por H. pylori en pacientes
con dispepsiano-ulcerosa. También se
recomienda la pruebay el tratamiento
delainfeccién después de lareseccion
por cancer gastrico temprano y parael
linfoma gaéstrico tipo MALT de bajo
grado?. Es necesario demostrar laerra-
dicacién del H. pylori despuésdel tra-
tamiento enlas personasquehantenido
sangrado o una enfermedad ulcerosa
péptica complicada.

Los tratamientos exitosos rinden
proporciones de curacion entre 90% y
95%; las Ulceras sanan rapidamente y
sereduce laprobabilidad de repeticidn.
Las tasas de erradicacion varian de

70% a90% segun el régimenusado?® La
resistencia antibiética y € incumpli-
miento del paciente son las principales
razonesparael fracaso del tratamiento.
Laevidenciaactua sugierequelaerra-
dicacion es solo Util para la infeccion
por H.pylori enllcerasduodenales. La
mayoria de los estudios hasta la fecha
no muestran un beneficio convincente
a erradicar este organismo en la dis-
pepsia no ulcerosa y permanece sin
demostrar que laerradicacion disminu-
yalaprobabilidad de carcinomagastri-
co o linfoma.

En las pautas mas recientes reco-
mendadas por el Instituto Nacional de
Salud (NIH) delos Estados Unidos?, se
limita el tratamiento de H. pylori ala
escena de la Ulcera duodenal. Es muy
dificil, sin embargo, detener € trata-
miento delaerradicacion cuando enun
paciente con sintomas sugestivo de
dispepsiaseidentificahistol 6gicamente
H. pylori asociado con una gastritis
activa cronica. Muchas preguntas es-
tan aln sin contestar. Todaviase deben
elucidar losdetallesdelainteracciéndel
organismo parallevar alaenfermedad
gastrointestinal, asi como laasociacion
tedricaentrelainfeccién tempranay el
riesgo de carcinoma. L os protocolosde
tratamiento tienen que ser regulariza-
dostodaviaen términosderesultadosa
largo plazo y lavaloracién del costo®?.
Lainvestigacion actual se inclina mas
haciaconocer lavirulenciay las pobla-
ciones de mayor riesgo.

Como lafuente de H. pylori no se
conoce todavia, no se han hecho reco-
mendaciones para evitar la infeccion?.
En general, slempre es sabio para las
personas lavarse las manos, ingerir co-
midas preparadas apropiadamente, y
beber agua de una fuente segura. La
vacunacion contra la infeccion por H.
pylorirepresentariaunaalternativaméas
razonabley estdalineninvestigaciénal
igual queel establecimientodeunsiste-
ma de vigilancia para supervisar cam-
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bios en laresi stencia antimicrobiana.

Una vez que la infeccion esta pre-
sente, persiste por muchos afios o toda
lavida. Aun no se ha documentado la
eliminacién espontanea de este micro-
organismo®te3,

El modo de diseminacién de lain-
feccién por H. pylori es motivo de
amplio debate, pero es probable que
ocurra en la nifiez temprana. Los estu-
dioshan demostrado quelaadquisicion
de la infeccién se asocia con hormas
pobres de higiene durante lanifiez. Sin
embargo, lafuentey el modo de trans-
mision de estainfeccion en sereshuma-
nos permanecen inciertos. La transmi-
sidn de persona a persona probable-
mente es ata, pero no esta claro si se
hace por viaoral-oral ofecal-oral (pue-
de secretarse en laplacadental y mate-
ria fecal). Son posibles métodos de
transmision las fuentes ambientales,
como agua y comida, y los animales
como los gatos domeésticos; latransmi-
sidn entre cényuges o pargas® y la
transmision potencial durante episo-
dios de enfermedad del tracto
gastrointestinal particularmenteapartir
del vémito, salivao heces®™. En Colom-
bia, como sucede en e mundo, estan
por determinar lasexplicacionesparala
ataseroprevalenciadeinfeccionpor H.
pylori y lafuente de infeccion.

SUMMARY

Prevalence an patterns of
Helicobacter pylori infection was
compared among healthy blood donors
in Colombia by measuring 1gG
antibodies against the bacteria. This
cross-sectional study involved random
selected inhabitants from areas with
gastric cancer mortality rates above
andbelow 15 per 100,000. Fivehundred
seventy one persons recruited in two
months, 1 June to 31 July 1998, were
the subject of the study, 238 in higher
rate areas and 333 in lower ones. There
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were 446 males and 125 females, aged
18-65 years. The global positivity was
96.3%. The optical density average
index for the test was 1,519 for sero-
positives and 0.064 for seronegatives.
The proportion of seronegatives was
similar in both areas. The average age
for seronegatives was lower in high
rates areas, 27 vs. 34.9. Females had a
higher proportion of seronegative than
males (8% vs. 2.5%). This difference
by gender was 6.4 times larger in high
rateareaswhilethreetimesinlow rates
zones. The proportion of seronegative
females were larger under forties than
males (18.6% vs. 5.3%). The optical
density averageindex for seropositives
washigherinhighmortality areas(1,829
vs. 1,356), which suggests a large
exposition to the bacteria. Living in
some areasin Colombia seems of offer
amajor risk for headquisition of theH.
pylori infection at an early age.

Key words: Helicobacter pylori.
Blood donors. Gastic cancer.
Seropreval ence.
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