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Seroprevalencia de anticuerpos anti-Helicobacter pylori en donantes de sangre de
regiones colombianas con diferencias en la mortalidad por cáncer gástrico
Luis Eduardo Bravo, M.D.1, Armando Cortés, M.D.2, Edwin Carrascal, M.D.3,
Pelayo Correa, M.D.4, Nora Ordóñez, Bact.5

En un estudio de corte transversal en Colombia se compararon la prevalencia y el patrón
de la infección por Helicobacter pylori (prevalencia de anticuerpos IgG 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 cáncer de
estómago. Los individuos se seleccionaron al azar. Se estudiaron 571 personas entre
junio 1 y julio 31, 1998, a saber, 446 hombres y 125 mujeres, entre 18 y 65 años; 238 en
las regiones con AM para cáncer de estómago y 333 de las regiones con MB relativa; del
total, 96.3% eran seropositivos. El índice promedio de densidad óptica (DO) para
anticuerpos es 1.519 y 0.064 para los seropositivos y seronegativos, respectivamente. La
proporción de seronegativos en las poblaciones estudiadas no tiene significancia esta-
dística; el promedio de edad de los seronegativos es más baja en zonas de MA, 27 vs. 34.9.
La mayoría de los seronegativos son mujeres 8% vs. 2.5%, siendo esta diferencia 6.4 y 3
veces mayor en zonas de MA y MB, respectivamente. Las diferencias de seronegatividad
por sexo a favor de mujeres son mayores en personas menores de 40 años (18.6% vs. 5.3%).
Entre los seropositivos el índice de DO es mayor en zonas de MA, 1,820 vs. 1,356, que
puede indicar una colonización o exposición más alta al microorganismo. Vivir en
ciertas regiones de Colombia puede representar un gran riesgo ecológico para adquirir
una infección por H. pylori a temprana edad.

Palabras claves: Helicobacter pylori. Cáncer gástrico. Mortalidad. Seroprevalencia. Donantes de sangre.

Helicobacter pylori es una bacteria
de forma espiral que se encuentra en la
capa mucosa o adherida al epitelio de la
mucosa gástrica. El H. pylori causa
más de 90% de las úlceras duodenales
y más de 80% de las úlceras gástricas1,2.
Antes de 1982, cuando esta bacteria fue
descubierta, la comida picante, la aci-
dez y el estilo de vida se consideraban
las causas principales de las úlceras.
Los pacientes se mantenían a largo
plazo con dosis de medicamentos para
reducir la acidez, como los bloqueadores
H

2
 y sin una oportunidad para la cura

permanente. Ahora se sabe que casi

todas las úlceras son causadas por H.
pylori; los regímenes antibióticos apro-
piados pueden erradicar la infección
con éxito en la mayoría de los pacien-
tes, con resolución completa de la infla-
mación de la mucosa y una oportunidad
mínima para la recurrencia de las úlce-
ras2,3.

El papel del H. pylori en el desarro-
llo de neoplasias gástricas va en eviden-
te aumento. En 1994, la Agencia Inter-
nacional para la Investigación del Cán-
cer de la Organización Mundial de la
Salud clasificó al H. pylori como un
carcinógeno (clase 1)2. Helicobacter

pylori se encuentra en 60% de las
personas que tienen carcinomas
gástricos. Estudios recientes4,5 han
mostrado una asociación entre infec-
ción a largo plazo con H. pylori y el
desarrollo de cáncer gástrico. En la
actualidad se sabe que el H. pylori
probablemente contribuye a estas dos
condiciones y está casi comprobado
que es un factor de riesgo para el
linfoma gástrico2.

El cáncer gástrico es el segundo
cáncer más frecuente en el mundo
después del cáncer de pulmón; es muy
común en países como Colombia y
China donde el H. pylori infecta a más
de la mitad la población en la niñez
temprana; el cáncer de estómago cobra
alrededor de 900,000 casos nuevos
diagnosticados cada año. Aunque el
número absoluto de estos casos au-
menta cada año, sus tasas de incidencia
han disminuido en forma constante en
casi todo el mundo durante las últimas
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décadas por causas aún desconocidas,
pero probablemente asociadas con la
mejoría en la dieta, en la conservación
de los alimentos (p.e., refrigeración) y
con la disminución de la prevalencia de
infección por H. pylori; la intervención
de estos factores y posiblemente el
suplemento con micronutrientes vita-
mínicos, son las mayores expectativas
para prevenir el cáncer gástrico en el
futuro.

La mortalidad por cáncer gástrico
presenta variaciones significativas en-
tre las principales ciudades de Colom-
bia6. Entre los tumores malignos, el
cáncer de estómago es en promedio el
de tasas más altas, exceptuando las
ciudades de la costa atlántica (Cartagena
y Barranquilla) que ofrecen cifras muy
bajas. El estudio del Instituto Nacional
de Cáncer (INC) muestra también dife-
rencias entre las tasas regionales de
mortalidad por cáncer gástrico al agru-
par zonas geográficas en Colombia,
son más altas en las zonas montañosas
que en las costas y los Llanos. Se
encuentran cifras de mortalidad inter-
media en poblaciones situadas entre las
anteriores altitudes. Este hecho tam-
bién se ha demostrado en una recopila-
ción de informes de patología en ciuda-
des mayores e intermedias de Colombia
hecha por la Sociedad Colombiana de
Patología entre octubre de 1994 y sep-
tiembre de 1995*.

La mortalidad específica por edad
en las principales ciudades de Colombia
muestra una distribución similar a la
conocida mundialmente; el cáncer gás-
trico es más común en mayores de 50
años y las tasas son más altas en hom-
bres que en mujeres. La enfermedad es
mucho menos frecuente en ciudades de
la costa atlántica colombiana en todas
las edades, con tasas cinco o más veces
menores que las observadas para los
mismos grupos de edad en otras6.

En Colombia, el cáncer de estóma-
go es el más frecuente entre las locali-
zaciones primarias específicas de tu-
mores malignos. Cálculos del Ministe-
rio de Salud de Colombia informan un
promedio de 5,700 casos nuevos en
1991 y una tasa de incidencia de 19.4 x
100,0006.

Desde 1962, fecha de comienzo de
la vigilancia de los diferentes cánceres
por el Registro Poblacional de Cáncer
de Cali (RPCC) del Departamento de
Patología, Universidad del Valle, esta
situación se ha mantenido así, no obs-
tante la tendencia a la declinación de sus
tasas de incidencia en 38 años. Las
tasas estandarizadas muestran con ma-
yor notoriedad la disminución, tanto en
incidencia como en mortalidad. El cán-
cer de estómago es el primero en inci-
dencia en hombres y tercero en muje-
res7.

Aunque no se han hecho estudios
suficientes en Colombia, los datos del
RPCC y algunas publicaciones permi-
ten decir que no se ha demostrado una
relación significativa con el cáncer gás-
trico y el estado socioeconómico*.
Varios grupos étnicos parecen tener
incidencias diferentes de H. pylori en
relación con la patología gástrica. La
colonización por H. pylori parece ser
influida por factores genéticos y am-
bientales específicos y la virulencia que
se relaciona como factor único propio
del organismo.

Helicobacter pylori se encuentra a
través de métodos invasivos (biopsia
por gastroscopia para prueba de ureasa,
histología y cultivo) y los métodos no
invasivos (serología, prueba del aliento,
urea marcada con C

13
, C

14
 y una prueba

de antígenos en materia fecal). Se han
desarrollado varias pruebas serológicas
que miden anticuerpos contra H. pylori.
Estas pruebas usan métodos de fijación
del complemento, aglutinación
bacteriana, inmunofluorescencia, prue-
bas inmunoenzimáticas (ELISA) o

citometría de flujo para descubrir IgG
específica para H. pylori en suero. Por
su bajo costo, sensibilidad y convenien-
cia por el carácter no-invasivo, la
serología es útil para hacer estudios
epidemiológicos. Las pruebas de ELISA
usan distintas preparaciones de antígeno
y están disponibles comercialmente.

Este estudio serológico se orientó a
población de donantes aparentemente
sanos de diversas regiones de Colombia
para investigar la tasa de seropositividad
de H. pylori e identificar las diferencias
en los patrones de infección entre zonas
de alta y baja morbilidad por cáncer
gástrico.

MATERIALES Y MÉTODOS

Prospectivamente, durante el perío-
do entre junio 1 y julio 31, 1998, se
seleccionaron al azar muestras séricas
de donantes de sangre (individuos en
apariencia sanos, entre 18 y 65 años) en
áreas de incidencia baja y alta de cáncer
gástrico, y que representan el tamaño
de la población en estudio, de acuerdo
con los datos epidemiólogicos en Co-
lombia para H. pylori y cáncer gástri-
co, según la distribución poblacional y
el número de donantes por banco de
sangre al mes, destinando los días de la
semana para su toma. De acuerdo con
el modelo de Lemeshow et al.8, se
estableció el número de muestras de los
bancos de sangre para participar en el
estudio, con 99% de intervalo de con-
fianza. En total se analizaron 571 mues-
tras de 12 bancos de sangre del progra-
ma de sangre de la Cruz Roja Colombia-
na, y otros bancos de sangre hospitala-
rios en las regiones de la costa atlántica,
pacífica y amazónica (Cuadro 1).

Cada banco de sangre recibió un
número de recipientes (viales) de segu-
ridad (volumen 2.5 ml) iguales al núme-
ro de muestras determinadas para el
estudio que se inició simultáneamente
en todos los bancos de sangre en la

* Chávez L. Hospital San Ignacio, Bogotá,
comunicación personal al doctor Armando
Cortés, 1998.
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fecha acordada. Cada muestra se rotuló
de acuerdo con la codificación de rutina
del banco de sangre, se congeló inme-
diatamente y se mantuvo a -20º C hasta
su proceso. Los viales con las muestras
congeladas se enviaron en una caja de
icopor a Cali por correo expreso, junto
con cada historia.

El análisis de las muestras se hizo en
el Laboratorio Medilab, centro de refe-
rencia en él diagnóstico de la infección
por H. pylori. Se usa técnica de ELISA
para anticuerpos IgG específicos para
H. pylori (Premier, Meridian
Diagnostic, Inc). basada en antígenos
sonicados obtenidos por lisados
bacterianos. Los resultados se interpre-
tan espectrofotométricamente, con con-
troles positivos y negativos. Se consi-

deraron muestras positivas con lectu-
ras de absorbancia mayor o igual a
0.100. El análisis de los datos permite
establecer una clara discriminación en-
tre seropositivos y seronegativos por
las lecturas de absorbancia determina-
das en la prueba de ELISA (Figura 1).

Se realiza análisis estratificado por
edad y sexo y se comparan las propor-
ciones estandarizadas.

RESULTADOS

Se estudiaron 571 individuos en to-
tal; de ellos 96.3% fueron seropositivos
para H. pylori: Las tasas de
seroprevalencia fueron similares entre
los diferentes grupos de edad oscilando

Cuadro 2
Estado serólogico y seroprevalencia
para H. pylori, según grupo de edad.

Colombia, 1998

      Grupos                   Total     Seropreva-
de edad (años)      +        -    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).
En general, se investigaron 446 hom-

bres y 125 mujeres; la mayoría de los
seronegativos eran mujeres (8% vs. 2.5
%); fue más notoria la diferencia en
menores de 40 años [18.6% vs. 5.3%
(Cuadro 3)].

Se estudiaron 238 personas en total,
en regiones con mortalidad alta MA por
cáncer gástrico y 333 en regiones con
relativa mortalidad baja MB por la mis-
ma causa. Las diferencias en prevalen-
cia de seronegativos entre los tipo de
poblaciones estudiadas no es
estadísticamente significativa 6/238 vs.
15/333 (c2 Yates = 1.03; p = 0.3095. El
promedio de edad de los seronegativos
es más bajo en zonas de MA (27 vs.
34.9). La diferencia en seronegatividad
por sexo es 6.4 y 3 veces mayor a favor
de mujeres en zonas de MA y MB,
respectivamente. El promedio del índi-
ce de densidad óptica (IDO) para los
anticuerpos es de 1.519 para los
seropositivos y de 0.064 para los serone-
gativos. Entre los seropositivos el IDO
es mayor en zonas de MA, 1.820 vs.
1.356, lo que puede indicar una coloni-
zación o exposición más alta al micro-
organismo (Cuadro 4).

DISCUSIÓN

Se calcula que alrededor de dos
terceras partes de la población mundial

Cuadro 1
Bancos de sangre participantes, Colombia 1998

Zonas de baja mortalidad relativa         Zona de alta mortalidad
de cáncer gástrico (<15x100,000) para cáncer gástrico (>15x100,000)

Cruz Roja Villavicencio Cruz Roja Cali
Cruz Roja  Ibagué Hospital San Andrés (Tumaco)
Cruz Roja Bogotá Hospital San Pedro (Pasto)
Cruz Roja Manizales Cruz Roja de Armenia
Cruz Roja Medellín Cruz Roja Bucaramanga
Hospital Señora de los Remedios (Riohacha)
Hospital Regional Leticia

Figura 1. Discriminación entre seropositivos y seronegativos por ELISA.
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Cuadro 3
Seronegatividad para anticuerpos IgG anti H. pylori según género.

Colombia, 1998

 Grupos de        Hombres       Mujeres       Total               Hombre                    Mujer
edad (años)        +       -           +        -               Seronegativo (%)      Seronegativa (%)

  < 30 185 2 50 6 243 1.1 10.7
30-40 136 6 35 3 180 4.2 7.9
40 y + 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 cáncer gástrico. Colombia, 1998

Mortalidad             Proporción                Promedio de        Edad promedio            IDO
por cáncer      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 31.7 1.356 0.059
Total 2.5 8.0 32.6 32.4 32.6 1.519 0.067

*No es estadísticamente significativa (c2 Yates = 1.03; p = 0.3095)

están infectadas con H. pylori2. En la literatura revisada9-15 en términos de
seroprevalencia global de la infección por H. pylori2 (incluso niños y adultos) se
estima de 15.5% a 53%, por lo general entre 30% y un poco más de 50% según
el país y las edades de la población estudiada; la más baja se halla en Bélgica
(15.5%) en una población entre 1 y 40 años12. Los estudios9,11,15-27 en niños sanos
o de población al azar han informado seroprevalencias entre 3% y 40%, siendo
la más baja en Singapur, apenas 3% en niños menores de 9 años15 y la más alta
en Karachi, donde los niños antes de 5 años tienen una seroprevalencia hasta
28.3% y ya a la edad de 10 años es 40%26. Llama la atención también que en
Alemania ningún niño menor de 4 años se encontró infectado. Sin embargo,
después de los 5 años la prevalencia se hace semejante a muchos otros países
(8%)18.

En las poblaciones de adultos sanos o de población al azar, las seroprevalencias
más altas se encuentran en Turquía, Nigeria, Corea y EE.UU.9-15,19,20,22,23,28-45, en
este último país sólo en la población de muy bajo nivel socioeconómico o
individuos de raza negra, alrededor de 70%-80%, y las más bajas en Bélgica
(30%), en la raza malaya en China (14%) y en raza blanca y en población con nivel
socioeconómico alto en EE.UU., con 14% y 11%, respectivamente.

En casi todos los estudios es evidente que en los grupos socioeconómicos
bajos y en los países “en desarrollo” la prevalencia global aumenta hasta cerca de
80%. En el caso de Colombia, la seroprevalencia encontrada (96.3%) correspon-
de a la más alta publicada hasta el momento, especialmente desde temprana edad
(96%, en el grupo de 18-24 años). Es más común que la seroprevalencia aumente
a medida que se avanza en edad, lo cual indica un alto índice y riesgo de adquirir
una infección por H. pylori en edad temprana en todas las regiones geográficas
de Colombia y parece no estar influida por la variedad étnica. Sin embargo, es
importante aclarar que los donantes de sangre colombianos en su mayoría
corresponden a individuos de clase media a media baja. En las publicaciones

consultadas13,14,17,18,23,26 la prevalencia au-
menta en ciertas poblaciones étnicas
(p.e., china, japonesa) y existen varia-
ciones significativas dentro de un mis-
mo país explicadas por diferencias
étnicas y nivel socioeconómico, en es-
pecial durante la infancia.

En el presente estudio se observa
además que los individuos que no tienen
evidencia serológica de infección son
más jóvenes en zonas de alta mortalidad
por cáncer gástrico en comparación
con los de baja mortalidad, insinuando
que la seroconversión o infección en las
zonas de alta mortalidad es más tempra-
na. Lo anterior sugiere que en Colombia
existe un gran riesgo ecológico para
adquirir tempranamente la infección por
H. pylori.

Todas las pruebas serológicas que
se han empleado para el diagnóstico de
anticuerpos contra H. pylori tienen una
sensibilidad de 80%-95%, una especifi-
cidad de 80%-95% y valores predictivos
positivos y negativos mayores de 80%-
90%46-49. Sin embargo, el diagnóstico
más fiable de H. pylori se puede lograr
en el momento con una endoscopia
gastrointestinal superior por la combi-
nación de cultivo, histología y prueba
de ureasa rápida (si está disponible) de
biopsias antrales. En la mayoría de los
estudios se usa esta combinación como
la norma de oro aceptada para diagnos-
ticar infección por H. pylori con un
valor predictivo positivo de 97%. La
prueba serológica se usa a nivel de
investigaciones epidemiológicas por ser
económica, fácil de realizar y no
invasiva.

Tradicionalmente, existe el concep-
to de que los anticuerpos IgG contra H.
pylori puede determinar si una persona
se ha infectado o no, pero no diferencia
entre una infección pasada o actual y no
es concluyente para verificar la erradi-
cación del microorganismo. Asimis-
mo, la prueba serológica no puede dis-
tinguir entre infección activa o inactiva
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y que el aumento dependiente de la edad
en la seropositividad refleja la acumula-
ción de una infección crónica; por tan-
to, no todos los individuos que son
seropositivos tienen infección gástrica
clínicamente significativa51.

Evidencias recientes46,52 demuestran
que la presencia de anticuerpos especí-
ficos para H. pylori y en especial los
títulos en pacientes infectados, revelan
una fuerte correlación con la demostra-
ción histológica de los microorganismos
y el grado de positividad; también el
índice de absorbancia serológica de
anticuerpos IgG contra H. pylori se
correlaciona con la severidad de la gas-
tritis antral y la densidad de la coloniza-
ción antral por H. pylori, al punto que
un alto índice de absorbancia indica
gastritis antral severa y una densa colo-
nización del antro50. Además, se ha
documentado una discrepancia entre
una prevalencia baja por tinción
histológica y una prevalencia alta de
seropositividad para H. pylori en pa-
cientes con gastritis crónica atrófica o
no atrófica. Esto sugiere que la determi-
nación sérica de IgG pueda ser más útil
que la histología en determinar la infec-
ción presente o previa por H. pylori en
pacientes con gastritis crónica atrófica
o no atrófica52.

En este estudio, la prueba de ELISA
y la creación del punto de corte permitió
establecer una clara discriminación en-
tre seropositivos y seronegativos y en-
contrar diferencias en los índices de
absorbancia en las lecturas de las mues-
tras de individuos procedentes de zonas
de MA y MB. Los índices altos en las
zonas de MA sugieren una colonización
o exposición mayor al H. pylori que se
podría asociar con la mayor prevalen-
cia de enfermedad gástrica en estas
zonas53.

Se podría pensar en la posibilidad de
falsos positivos para explicar estas ta-
sas altas de infección por H. pylori, que
casi nunca son eliminadas en las

metodologías serológicas. Hasta el
momento una publicación ha explorado
la presencia de reacción cruzada con
anti-H. pylori IgG con los métodos de
ELISA implicando al Campylobacter
jejuni, C. laridis y Escherichia coli
hasta en 10%47; sin embargo, las lectu-
ras de absorbancia son mucho más
bajas, no comparables con los resulta-
dos del presente artículo.

Este estudio seroepidemiológico
muestra que una gran proporción de
personas aparentemente sanas tienen
anticuerpos contra H. pylori. Los pa-
cientes que tienen anticuerpos pueden
no tener ya el microorganismo y si lo
tienen pueden estar “colonizados” (no
tienen síntomas gastrointestinales) o
tener síntomas y considerarse infecta-
dos. No es claro aún el proceso por
cuyo medio un individuo se coloniza o
se infecta.

¿La infección por H. pylori se debe
considerar una enfermedad en todos
los casos, o por el contrario, el organis-
mo es peligroso sólo en algunas cir-
cunstancias? Responder esto tiene una
gran implicación terapéutica por la de-
cisión de administrar una terapia de
erradicación a cada paciente o sólo en
algunos. Mientras no reconocen el es-
tado de portador sano y por el hecho de
existir para los pacientes infectados un
riesgo alto de desarrollar úlcera péptica
y riesgo de sufrir adenocarcinoma gás-
trico y linfoma proponen finalmente la
erradicación del microorganismo y con
esto además, se reduce el reservorio
potencial de la infección54. Para otros,
no todas las cepas de H. pylori son
“malas”. Existen unas “neutras” y otras
“buenas”; por tanto se justifica la erra-
dicación sólo en algunos casos. Basa-
dos en que la bacteria puede inducir
úlcera péptica o cáncer gástrico sólo en
una minoría de individuos infectados y
que el beneficio o efecto de la erradica-
ción ha sido demostrado definitivamen-
te en pocas entidades como la úlcera

gastroduodenal y el linfoma tipo MALT,
entonces, si algunas cepas pueden ser
benéficas para el ser humano la admi-
nistración generalizada de antibióticos
puede causar problemas.

¿A cuáles de los seropositivos de
este estudio se debe tratar? Las nuevas
investigaciones clínicas sobre tratamien-
to muestran que los síntomas se alivian
y mejora la calidad de vida de las perso-
nas con dispepsia funcional, en especial
las que tienen dispepsia tipo ulcerosa o
de tipo reflujo, y que no se investigó en
este estudio. El propósito es llegar a
realizar un manejo basado en los sínto-
mas de las personas con dispepsia, con
poca necesidad de endoscopia espe-
cialmente en el grupo de los adultos
jóvenes55.

El papel del H. pylori en la dispepsia
no-ulcerosa permanece incierto. Sin
embargo, todas las personas con esta
infección tienen inflamación de la mu-
cosa del estómago. Aunque la inflama-
ción raras veces causa síntomas, puede
progresar a otras enfermedades o des-
aparece si la infección se trata con
éxito.

Son materia de controversia los es-
tudios de asociación de prevalencia de
la infección por H. pylori con la úlcera
péptica; p.e., mientras en la India y
Nigeria se ha encontrado que en la
población adulta asintomática y aun
joven hay una alta prevalencia de la
infección por H. pylori, la prevalencia
de la úlcera péptica es baja33,56; en jóve-
nes israelitas la infección preexistente
con H. pylori identificada mediante
seropositividad, es un importante fac-
tor que determina el desarrollo de úlcera
duodenal o duodenitis57.

En general, la prueba etiológica que
relaciona la presencia de H. pylori en la
mucosa gástrica y el desarrollo de la
enfermedad péptica se basa en grandes
estudios de intervención donde erradi-
car esta bacteria lleva a la sanidad de la
lesión.
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Hoy se sabe que existen cepas más
virulentas del organismo (proteína CagA
positivas) que se asocian con más pro-
babilidad con la úlcera gástrica o
duodenal, y orientan un poco acerca de
la necesidad de emprender estrategias
de tratamiento designadas a esos gru-
pos críticos. En este sentido, se ha
demostrado la utilidad de las pruebas
serológicas que asociadas con la
seropositividad para anti-CagA y nive-
les de pepsinógeno I pueden identificar
personas que tienen enfermedad
gastroduodenal aun en ausencia de sín-
tomas y que se deben tratar58. Esto
puede ser alguna parte de la explicación
de porqué sólo unas pocas personas
infectadas desarrollan enfermedad
ulcerosa gástrica o duodenal y menos
aun cáncer gástrico.

Se plantea además, que la infección
con H. pylori durante la infancia podría
ser un importante factor de riesgo para
carcinoma gástrico en la vida adulta. Un
estudio59 realizado en japoneses adultos
asintomáticos, mostró que la frecuen-
cia de gastritis atrófica y metaplasia
intestinal es muy baja en individuos
seronegativos para H. pylori, indepen-
diente de la edad y que los cambios
cronológicos en la mucosa gástrica se
relacionan o son más acelerados con la
infección por esta bacteria. Otro estu-
dio60 demuestra que los familiares de
pacientes con cáncer gástrico tienen
mayor prevalencia de lesiones
premalignas gástricas, como la atrofia e
hipoclorhidria, pero sólo en los que
tienen infección por H. pylori, y que la
erradicación de este microorganismo
resuelve la inflamación en todos los
pacientes y hasta en 50% la atrofia e
hipoclorhidria sugieren que se debe rea-
lizar en estos individuos una erradica-
ción profiláctica.

Las personas infectadas en países
“en desarrollo” tienen 2 a 6 veces ma-
yor riesgo de cáncer gástrico y linfoma
asociado con las mucosas (tipo MALT)

que los individuos no infectados2, aun-
que son necesarios otros factores de
riesgo para desarrollar cáncer de estó-
mago.

Los individuos H. pylori-
seropositivos se correlacionan muy bien
con una infección activa por esta bac-
teria; sin embargo, la infección no se
asocia con manifestaciones abdomina-
les en individuos por lo demás sanos32.
También es posible que un considerable
número de personas sanas previamente
infectadas con H. pylori tengan una
eliminación espontánea de este micro-
organismo. Se ha sugerido que la inca-
pacidad del paciente con úlcera para
eliminar el H. pylori pueda ser impor-
tante en la patogénesis de la enfermedad
ulcerosa péptica61.

A las personas con enfermedad
gástrica activa, con úlceras duodenales
o historia documentada de úlceras se le
debe descartar H. pylori, y si se en-
cuentra, hacer tratamiento. Sin embar-
go, en los individuos libres de síntomas,
no se ha podido determinar cuándo
realizar una endoscopia y/o dar trata-
miento de erradicación de H. pylori. Se
requieren estudios de seguimiento a
largo plazo para resolver estas pregun-
tas.

Hasta hoy, no hay ninguna eviden-
cia concluyente para que sea tratada la
infección por H. pylori en pacientes
con dispepsia no-ulcerosa. También se
recomienda la prueba y el tratamiento
de la infección después de la resección
por cáncer gástrico temprano y para el
linfoma gástrico tipo MALT de bajo
grado2. Es necesario demostrar la erra-
dicación del H. pylori después del tra-
tamiento en las personas que han tenido
sangrado o una enfermedad ulcerosa
péptica complicada.

Los tratamientos exitosos rinden
proporciones de curación entre 90% y
95%; las úlceras sanan rápidamente y
se reduce la probabilidad de repetición.
Las tasas de erradicación varían de

70% a 90% según el régimen usado2. La
resistencia antibiótica y el incumpli-
miento del paciente son las principales
razones para el fracaso del tratamiento.
La evidencia actual sugiere que la erra-
dicación es sólo útil para la infección
por H. pylori en úlceras duodenales. La
mayoría de los estudios hasta la fecha
no muestran un beneficio convincente
al erradicar este organismo en la dis-
pepsia no ulcerosa y permanece sin
demostrar que la erradicación disminu-
ya la probabilidad de carcinoma gástri-
co o linfoma.

En las pautas más recientes reco-
mendadas por el Instituto Nacional de
Salud (NIH) de los Estados Unidos2, se
limita el tratamiento de H. pylori a la
escena de la úlcera duodenal. Es muy
difícil, sin embargo, detener el trata-
miento de la erradicación cuando en un
paciente con síntomas sugestivo de
dispepsia se identifica histológicamente
H. pylori asociado con una gastritis
activa crónica. Muchas preguntas es-
tán aún sin contestar. Todavía se deben
elucidar los detalles de la interacción del
organismo para llevar a la enfermedad
gastrointestinal, así como la asociación
teórica entre la infección temprana y el
riesgo de carcinoma. Los protocolos de
tratamiento tienen que ser regulariza-
dos todavía en términos de resultados a
largo plazo y la valoración del costo62.
La investigación actual se inclina más
hacia conocer la virulencia y las pobla-
ciones de mayor riesgo.

Como la fuente de H. pylori no se
conoce todavía, no se han hecho reco-
mendaciones para evitar la infección2.
En general, siempre es sabio para las
personas lavarse las manos, ingerir co-
midas preparadas apropiadamente, y
beber agua de una fuente segura. La
vacunación contra la infección por H.
pylori representaría una alternativa más
razonable y está aún en investigación al
igual que el establecimiento de un siste-
ma de vigilancia para supervisar cam-
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bios en la resistencia antimicrobiana.
Una vez que la infección está pre-

sente, persiste por muchos años o toda
la vida. Aún no se ha documentado la
eliminación espontánea de este micro-
organismo61,63.

El modo de diseminación de la in-
fección por H. pylori es motivo de
amplio debate, pero es probable que
ocurra en la niñez temprana. Los estu-
dios han demostrado que la adquisición
de la infección se asocia con normas
pobres de higiene durante la niñez. Sin
embargo, la fuente y el modo de trans-
misión de esta infección en seres huma-
nos permanecen inciertos. La transmi-
sión de persona a persona probable-
mente es alta, pero no está claro si se
hace por vía oral-oral o fecal-oral (pue-
de secretarse en la placa dental y mate-
ria fecal). Son posibles métodos de
transmisión las fuentes ambientales,
como agua y comida, y los animales
como los gatos domésticos; la transmi-
sión entre cónyuges o parejas64 y la
transmisión potencial durante episo-
dios de enfermedad del tracto
gastrointestinal particularmente a partir
del vómito, saliva o heces65. En Colom-
bia, como sucede en el mundo, están
por determinar las explicaciones para la
alta seroprevalencia de infección por H.
pylori y la fuente de infección.

SUMMARY

Prevalence an patterns of
Helicobacter pylori infection was
compared among healthy blood donors
in Colombia by measuring IgG
antibodies against the bacteria. This
cross-sectional study involved random
selected inhabitants from areas with
gastric cancer mortality rates above
and below 15 per 100,000. Five hundred
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

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
rate areas while three times in low rates
zones. The proportion of seronegative
females were larger under forties than
males (18.6% vs. 5.3%). The optical
density average index for seropositives
was higher in high mortality areas (1,829
vs. 1,356), which suggests a large
exposition to the bacteria. Living in
some areas in Colombia seems of offer
a major risk for he adquisition of the H.
pylori infection at an early age.

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

Seroprevalence.
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