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EDITORIAL

Helicobacter pyloriy la patogénesis de la gastritis y la tUlcera.
Premio Nobel en Medicina y Fisiologia

Las hazafas trascendentales alcanzadas por la
gastroenterologia en los Ultimos cien afios han sido mere-
cedorasdetres premios Nobel de Medicinay apreciadas por
millones de pacientes con Ulcera alrededor del mundo. En
1904 Pavlov es premiado por describir los mecanismos
neuro-reflejos de la secrecion del &cido clorhidrico y en
1988 e equipo de Black por € descubrimiento de los
antagonistas de los receptores H, de histamina. De manera
inesperada Marshall y Warren, dos investigadores clinicos
australianos reciben el Premio Nobel en e afio 2005 por
encontrar que el Helicobacter pylori estarelacionado conla
patogénesis de la gastritis y Ulcera péptica.

L asinvestigaciones posteriores alos descubrimientos de
Pavlov complementan €l conocimiento delafisiologiagastrica
a describir los componentes hormonal es (gastrina) y humo-
rales (histamina) de la secrecidn gastrica. Se proponequela
Ul cera péptica es consecuencia del exceso de acido clorhi-
drico en € estdmago y € planteamiento realizado por
Schwartz en 1910 guiard el tratamiento de la Ulcera péptica
durante muchos afios. Sin acido no hay Ulcera.

La cirugia con sus diversas técnicas de vagotomia no
logra el control de la Ulcera péptica. Este fracaso impulsaa
los farmacélogos a profundizar en € conocimiento de los
mecanismos de control hormonal y humoral delasecrecién
gastrica. Como resultado se desarrollan los medicamentos
que bloguean los receptores H, expresados por las células
parietales del estbmago, los cuales al ser activados, inducen
alas células a producir &cido. Esirénico que Sir James W.
Black ganara € Premio Nobel de Medicina en 1988 por €
descubrimiento de estos receptores. Su trabajo prepard €l
camino parael desarrollo delosbloqueadoresH, dehistamina
y los inhibidores de la bomba de protones. Tales drogas
cambiaron el manejo delaenfermedady finalmentelacirugia
guedd limitada alos casos de perforacion gastrica. De todas
maneras, estos tratamientos tampoco enfrentan los meca-
nismos causales dela Ulceray & enfoque terapéutico conti-
nua siendo exclusivamente sintomético. Como consecuen-
cia, las recaidas continuaron frecuentes con necesidad de
tratamiento de soporte prolongado muchas veces de por
vida

Las implicacion de un agente infeccioso como e H.
pylori como posiblefactor causal delaenfermedad ulcerosa
fue una idea revolucionaria en la década de 1980 pero
recibida con marcado escepticismo por lacomunidad médi-

ca. Sin embargo, Marshall y Warren fueron contundentes:
lograron aidar y cultivar labacteria de manerafiable, docu-
mentaron que la erradicacion de la bacteria del estémago
usando antibiéticos y potentes inhibidores de la secrecién
gastrica no solo acelera la curacion de la Ulcera sino que
previene su recurrencia. L os ensayos clinicos al eatorizados
realizados en diferentes partes del mundo fueron consisten-
tesy demostraron los beneficios de tratar lainfeccion. Este
esuno delos hallazgos préacticos masimportantesrealizados
en & campo de la gastroenterologia durante €l Siglo XX.

Uninmenso aporte paracomprender mejor el proceso de
patogénesis del cancer gastrico se logra cuando Correa
describe el complejo nosoldgico formado por la gastritis,
atrofia, metaplasia, Ulceragastrica, displasiay finalmente al
cancer. Ademas, a postular que la gastritis crénica es un
edabon en la cadena etioldgica del cancer géstrico, no deja
de ser trascendental € hecho de que el H. pylori sea la
principal causa de gastritis crénica, pues todo lo que sea
importante para explicar la gastritis cronica serd importante
para comprender mejor |os procesos neopldsicosy precan-
Cerosos.

En 1994, laAgencialnternacional de | nvestigacién sobre
Cancer clasifico la infeccion por H. pylori como causa
primaria del cancer gastrico. Aunque la evidencia epide-
miol 6gica de una asociacién entre lainfeccion por H. pylori
y €l riesgo de cancer gastrico es suficientemente sdlida, el
Premio Nobel de Medicina y Fisiologia del afio 2005 fue
limitado a las investigaciones sobre gastritis y Ulcera.
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