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RESUMEN

Desde los primeros trabajos de Warren y Marshall
en los que se establecia la relacion entre infeccién por
Helicobacter pylori y la presencia de gastritis o tlcera
péptica, sin muy numerosos los estudios epidemiologi-
cos que demuestran que dicha infeccion es una de las
de mayor prevalencia en la actualidad.

En este articulo se revisan diversos aspectos epi-
demiologicos basicos, tanto en base a lo publicado en
la bibliografia médica como a los resultados de varios
estudios realizados en nuestra Comunidad Foral.

La alta prevalencia en paises en vias de desarrollo
o en comunidades socialmente deprimidas, hace pen-
sar que el principal factor de riesgo para la infeccién es
el bajo nivel econémico-higiénico-sanitario. No obstan-
te, queda por aclarar el papel de posibles factores pre-
disponentes por parte del huésped.

Se acepta que el contagio se realiza basicamente
mediante un mecanismo de persona a persona (fecal-
oral, oral-oral), aunque no estan descartadas por com-
pleto otras vias alternativas.

La presencia de infeccién no implica forzosamente
la existencia de enfermedad gastro-duodenal.
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misién.
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ABSTRACT

Since the first works of Warren and Marshall, in
which the relationship was established between
infection by Helicobacter pylori and the presence of
gastritis or peptic ulcer, there have been numerous
epidemiological studies that show that the said infection
is one of those with the greatest prevalence at present.

In this paper reviews different basic
epidemiological aspects, based both on what has been
published in the medical bibliography and on the
results of several studies carried out in the Foral
Community of Navarra.

The high prevalence in developing countries, or in
socially depressed communities, leads one to think that
the principal risk factor for infection is a low sanitary-
hygienic-economic level. Nonetheless, the role of
possible factors of predisposition in the host remains to
be clarified.

It is accepted that contagion is basically carried
out by person to person mechanisms (faecal-oral, oral-
oral), although other alternative courses of contagion
are not completely ruled out.

The presence of the infection does not necessarily
imply the existence of gastroduodenal disease.

Key words: Helicobacter pylori. Epidemiology.
Prevalence. Risk factors. Transmission mechanism.
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INTRODUCCION

La infeccién por H pylori es una de las
enfermedades infecciosas crénicas mas
frecuentes en la actualidad'?, pudiendo
afectar a cualquier estrato social, raza,
sexo o grupo etario, aunque evidentemen-
te con distinta frecuencia.

Aunque los primeros trabajos que
comunican la presencia de bacterias espi-
rales en estomagos humanos datan ya de
hace mas de un siglo®, no es hasta inicios
de la década de los 80 cuando va a aconte-
cer el hecho que con el paso de los anos
revolucionaré los conceptos etiopatogéni-
cos, y por consiguiente terapéuticos, de
diversos procesos gastroduodenales. Son
Warren y Marshall los primeros en comu-
nicar la presencia de bacterias curvadas
en biopsias gastricas de pacientes con gas-
tritis y tlcera péptica’. Un encomiable
espiritu investigador condujo al segundo
de ellos a la ingesta voluntaria de un culti-
vo de H pylori para probar inequivocamen-
te los postulados de Koch, confirmandose
el desarrollo de una gastritis activa previa-
mente inexistente al décimo dia de la
toma®. A partir de entonces, y sobre todo
en la tltima década, son précticamente
incontables los numerosos trabajos que
tratan de evaluar diversos aspectos de la
infeccién por H pylori

Gracias a este esfuerzo, muchas veces
cooperativo y en otras ocasiones indivi-
dualizado, vamos conociendo cada vez
mas datos acerca de este proceso. No obs-
tante, todavia quedan muchas preguntas
por contestar, cuyas respuestas, esperé-
moslas en los proximos afios, nos ayuden
no sélo a encontrar el régimen terapéutico
ideal, sino también las medidas preventi-
vas mas eficaces frente a la adquisicién y
propagacién de la infeccion y posterior
desarrollo de enfermedad.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
BASICOS

A pesar de que, al igual que ocurre con
otras enfermedades de tan alta penetra-
cion, es dificil establecer cifras exactas, se
estima que la infeccién por H pylori afecta
a mas de la mitad de la poblacién mundial.
De todas formas, muchos trabajos publica-
dos han sido realizados con pacientes
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sometidos a una gastroscopia, por lo que
en estos casos las cifras de prevalencia
han sido sobrestimadas, problema éste
que nos encontraremos mas adelante al
comentar diversos aspectos epidemiologi-
cos en nuestra Comunidad Foral.

Desde el punto de vista epidemiolégico
la prueba diagnostica ideal debe de cum-
plir una serie de requisitos: poseer una
alta sensibilidad y especifidad, no ser inva-
siva, ser facilmente realizable y no excesi-
vamente costosa. La mayoria de los tests
diagnésticos cumplen perfectamente las
dos primeras condiciones, pero no son
aplicables sobre poblacién general por no
ajustarse a las restantes. La prueba mas
utilizada en estudios epidemiologicos es la
deteccion de anticuerpos séricos, tipo IgG,
frente al H pylori mediante técnicas de
enzimoinmunoandlisis. Otros autores pre-
fieren el test del aliento tras la toma oral
de urea marcada con 13C por presentar
una mayor especificidad y no precisar
venopuncion®. Ambas técnicas poseen una
alta sensibilidad (superior al 95%)", pero a
favor de la segunda estaria el hecho de que
podria detectar infecciones agudas o muy
recientes en las que todavia no se hubiera
producido la seroconversion®. Por contra,
la mayor accesibilidad, rapidez de inter-
pretacion y menor coste hacen de la pri-
mera la mas utilizada en los estudios sobre
poblacion sana.

Al revisar la prevalencia publicada en
la bibliografia médica se puede observar
una amplisima variacion entre las diversas
zonas estudiadas, existiendo una clara
diferenciacion entre los paises desarrolla-
dos y aquéllos en vias de desarrollo. Asi
pues, podemos apreciar cifras bajas en
paises desarrollados como es Francia
(25%)", hasta otras superiores al 80% en
paises como Nigeria o India*"". Estas dife-
rencias parecen deberse fundamentalmen-
te a la incidencia de la infeccion durante la
infancia®, edad en la que se infecta la gran
mayoria de nifios en las regiones en vias de
desarrollo. En los paises avanzados la pre-
valencia es baja en las primeras décadas
de la vida, para ir aumentando progresiva-
mente a partir de la 4%-5* décadas®, cir-
cunstancia ésta que Banatvala, entre otros
autores, achaca al efecto generacional que
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se produce en relacién al progreso aconte-
cido en los Gltimos afios en dichos paises™.

Una vez alcanzado el maximo pico de
prevalencia, ésta tiende a presentar una
curva discretamente descendente”. Esto
quizds pueda explicarse por la historia
natural de la gastritis asociada al H pylori,
que con el paso de los afos iria progresan-
do hacia la atrofia, lo que conllevaria un
cambio del ecosistema propicio para la
persistencia del germen.

La prevalencia publicada en Espafa es
un tanto dispar, comunicandose cifras que
van desde el 36% en una determinada
comarca valenciana' hasta el sorprenden-
te 84% referido por Carballo al area de
Guadalajara”. Tal vez una cifra mas acorde
al desarrollo de nuestro pais sea la referida
por Martin de Argila, que halla una preva-
lencia del 53% en la zona de Madrid™®.

La incidencia actual de la infeccién en
regiones desarrolladas es muy baja en el
adulto, siendo coincidentes los trabajos
publicados en cuantificarla por debajo de
1%"%, Por otra parte, varios estudios reali-
zados con sueros conservados observan
cémo la infeccién va decreciendo en las
ultimas décadas para individuos de la
misma edad"”, hecho que podria estar en
relacion con un progresivo menor riesgo
de infeccién durante la infancia. Todo ello
vendria a apoyar el antes mencionado
efecto generacional relacionado con el
progreso socio-econémico.

Probablemente el principal factor epi-
demiolégico de riesgo sea el bajo nivel
economico-higiénico-sanitario; de ahi que
la infeccién, como ya se ha comentado, sea
mucho mas frecuente en regiones no desa-
rrolladas. Estudios realizados en pafses
industrialmente avanzados también confir-
man este hecho: Graham en U.S.A%,
Murray en el Reino Unido* o Haeckel en
Alemania' encuentran una clara relacion
entre la infeccion por H pylori y clase
social baja en general y hacinamiento, bajo
nivel educacional o malas condiciones
sanitarias en particular.

Algunos autores consideran posibles
factores raciales o genéticos, de forma
independiente al nivel social de la pobla-
cion estudiada, como predisponentes a la
adquisicién de la infeccion®. En determina-
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dos paises la tasa de infeccion por cepas
citotoxicas es similar entre pacientes con
gastritis crénica y los que han desarrolla-
do una tlcera péptica®?. Este hecho, junto
con otros ya conocidos antes de la “era”
del H pylori (mayor prevalencia de la tlce-
ra en sujetos con grupo sanguineo O 6 en
no secretores de antigenos ABO, etc.) y
diversas circunstancias todavia no aclara-
das (diversidad de la respuesta inflamato-
ria ante la infeccién), hacen pensar que
existe una susceptibilidad individual que
puede condicionar la adquisicién de la
infeccion, su cronificacién o el desarrollo
de enfermedad. Azuma y col.” estudian las
posibles diferencias genéticas entre
pacientes ulcerosos H pylori positivos o
negativos determinando los HLA-DQA.
Encuentran que los H pylori negativos pre-
sentan con mayor frecuencia el alelo
DQA1*0102, en tanto que la presencia del
alelo DQA1*0301 es significativamente
mayor entre los H pylori positivos. Poste-
riormente, los mismos autores reproducen
el estudio incluyendo un grupo control de
individuos sanos. Obtienen que la frecuen-
cia del DQA1*0102 es significativamente
superior en los controles H pylori negati-
vos en contraste con el DQA1*0301, que es
significativamente menos frecuente en el
mismo grupo®. A pesar de lo atractivo de
esta linea de investigacidn y sus primeros
resultados, la contundencia de los datos
epidemioldgicos béasicos parece indicar
una mayor importancia de los factores
medio-ambientales en la adquisicién de la
infeccion.

El sexo no parece ser una variable de
riesgo esencial ya que, aunque hay traba-
jos que encuentran una mayor prevalencia
en hombres*, son mayoria aquéllos que no
encuentran diferencias significativas entre
ambos sexos.

El consumo de alcohol o de tabaco
tampoco parecen suponer un factor de
riesgo, no implicando una mayor prevalen-
cia en la mayoria de estudios®*. No obs-
tante, en cuanto al tabaco existe una cierta
controversia, ya que autores como
Murray* o Bateson™ lo identifican como un
posible factor de riesgo.

Otra variable que tampoco tiene bien
definido su papel es la actividad laboral.
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Un trabajo realizado en Italia entre trabaja-
dores de un matadero observd que la pre-
valencia de la infeccion era mayor en los
operarios de la carne que en los trabajado-
res de oficinas, no correspondiéndose ade-
cuadamente con el estatus social’. Por
otra parte, diversos estudios han encon-
trado una mayor prevalencia en profesio-
nales de la salud, sobre todo en gastroen-
terologos y especialmente en endosco-
pistas®®, en los que el riesgo de infeccion
se correlacionaba directamente con el
nimero de endoscopias realizadas™. Estos
hallazgos son puestos en entredicho por
otros investigadores, que o bien no
encuentran diferencias significativas entre
dichos grupos y coniroles®, o bien conclu-
yen que la supuesta exposicion ocupacio-
nal es un riesgo menor en comparacion
con la condicién socio-econémica®.

El habitat natural fundamental del H
pylori es la mucosa gstrica humana, sobre
todo la antral”, aunque ha sido cultivado o
detectado mediante técnicas de PCR por
diversos autores a nivel de la placa dental,
saliva y heces™. El significado de la pre-
sencia del germen en la cavidad oral toda-
via no esta claro, siendo posible que se
trate de una localizacién primaria o que,
por el contrario, provenga de su reservo-
rio principal, el estémago, mediante el
reflujo gastro-esofagico fisiologico.

Una de las cuestiones previsiblemente
mas importantes por dilucidar es el meca-
nismo de transmision, ya que su total
conocimiento podria conllevar la adopcién
de medidas sociales o campanas preventi-
vas concretas que atendien la enorme
penetracion de la infeccién. Actualmente
se acepta, atn sin poder descartar otras
rutas, que el contagio se realiza mediante
un mecanismo de persona a persona, bien
a través de la via fecal-oral, bien a través
de la via oral-oral, ambas posiblemente
mediadas por diversos vectores como
fomites, saliva, alimentos o aguas contami-
nadas®"?. Dada la complejidad y exten-
sién del tema, en principio fuera del obje-
tivo de este articulo, remitimos al lector
interesado a la magnifica revision y reco-
pilacion bibliografica realizada por Boixe-
day col.” en Infeccién por I pylori ;Donde
est el limite?. La transmision instrumental
también ha sido descrita, concretamente a
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través de endoscopios®. No obstante, tra-
bajos recientes ponen de manifiesto que el
H pylori es muy sensible a la mayoria de
los desinfectantes y antisépticos endosco-
picos®, por lo que el riesgo de transmision
endoscépica, con una adecuada desinfec-
cion del utillaje, es practicamente despre-
ciable. La transmision vertical y la via
sexual no parecen jugar un papel relevante
en el contagio de la infeccion™*.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS EN
NAVARRA

Fl intentar importar los resultados
obtenidos en determinadas areas geografi-
cas a nuestro medio puede conducir a
errores de importancia que posteriormen-
te quizas conlleven la magnificacion o
minimizaciéon de campafas informativas,
acciones preventivas o medidas terapéuti-
cas concretas. De ahi la importancia de
conocer el comportamiento de una deter-
minada enfermedad, y quizas mas si es
infecciosa y de una alta prevalencia, en
nuestro habitat, aun a pesar del riesgo de
un excesivo localismo.

Recientemente hemos tenido la oportu-
nidad de evaluar diversos aspectos epide-
miolégicos de la infeccion por H pylori en
nuestra Comunidad Foral. Para ello estu-
diamos de forma prospectiva a 700 pacien-
tes sometidos a una gastroscopia de forma
consecutiva, excluyéndose previamente
aquéllos que tomaban cualquier medica-
cion que, con los conocimientos actuales,
pudiera modificar la presencia o identifica-
cién del H pylori (fundamentalmente anti-
secretores potentes y antibidticos). Duran-
te la endoscopia se tom6 una biopsia
antral para realizacion de test rapido de la
ureasa (Jatrox-H.P-Test) y dos muestras
més para estudio histopatologico (Hema-
toxilina-Eosina y Giemsa), que fue realiza-
do siempre por dos patologos muy con-
cienciados con el tema. El estudio
estadistico se realiz6 con la prueba de Chi’
con correccién de Yates. Aunque, eviden-
temente, no se trata de un estudio epide-
miolégico sobre poblacion general pues el
grupo seleccionado esta condicionado por
la indicacién de una gastroscopia (lo que
no forzosamente conllevaba una sintoma-
tologia digestiva), los resultados del
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mismo nos pueden dar una idea aproxima-
da de la situacién actual.

Del total de pacientes, el 75% (525)
estaban infectados por el H pylori. El sexo
no marcé diferencias significativas, estan-
do infectado casi un 75% de mujeres frente
a un 76% de hombres. Lo que si present6
significacion estadistica (p<0,001) fue la
distribucién por edades: mientras que el
porcentaje de infecciéon en menores de 20
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afos era relativamente moderado (53%),
iba incrementandose progresivamente con
la edad hasta llegar a un sorprendente pico
maximo del 90% en la quinta década de la
vida. A partir de este grupo etario, la fre-
cuencia decaia discreta aunque progresi-
vamente hasta la cifra del 62% en mayores
de 70 anos (Fig. 1). El habitat no mostr6
diferencias significativas: el 71% de pacien-
tes procedentes del medio rural estaban

120 B H pylori (+)
O H pylori (--)

100

80

60

40

20

o B 1| . ‘

<20 21-30 31-40

41-50 51-60 61-70 >70
Edad

Figura 1. Distribucién de la infeccion por edades (p<0,001).

infectados frente al 76,5% de los residentes
en un medio urbano. El tabaco tampoco
implicé una diferenciacién significativa,
aunque se constatd una mayor prevalencia
de la infeccién en los grandes fumadores
(88,8%) que en los nada, poco o modera-
damente fumadores (73,4%, 73% y 79% res-
pectivamente). El consumo de alcohol no
se comportd como un factor de riesgo evi-
dente, apreciandose una prevalencia simi-
lar entre los no bebedores y los que lo
hacian de forma moderada. No obstante, al
igual que ocurria con el tabaco, los gran-
des bebedores habituales (>100 gr/dia)
presentaron un alto porcentaje de infec-
cion (88,8%), dato éste que hay que tomar
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con una cierta cautela, ya que del total de
pacientes incluidos en el estudio apenas
algo méas del 1% reconocian una ingesta
diaria superior a los 100 gr. La presencia de
enfermedades importantes previas no
supuso una prevalencia distinta, y aunque
si lo hizo el hecho de estar tomando una
medicacién de forma habitual (70% de
infecciéon entre los medicados frente al
77% de los no medicados), creemos que es
una variable de muy dificil interpretacion
dada la amplitud y diversificacién dentro
del grupo de medicados.

En una segunda fase del estudio eva-
luamos la posible relacién entre los sinto-
mas y/o alteraciones que indicaron la rea-
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lizacion de la endoscopia y la infeccion por
H pylori, agrupando los primeros en los
siguientes grupos: dispepsia, dolor epigas-
trico, nduseas/vomitos, sintomas de reflu-
jo gastro-esofagico, anemia de origen des-
conocido, sindrome constitucional,
estadiaje de la hipertension portal y hemo-

rragia digestiva. De ellos, tan s6lo el dolor
epigéstrico mostro diferencias estadistica-
mente significativas: el 80% de los pacien-
tes que referfan el sintoma estaban infec-
tados (p<0,01). De las demas variables
ninguna llegd a alcanzar diferencias signifi-
cativas (Tabla 1).

Tabla 1. Relacién entre infeccion por H pylori y sintomas que indicaron la gastroscopia (RGE: reflujo
gastro-esofagico; HTP: hipertensién portal; HD.A.: hemorragia digestiva alta).

Sintomas/Signos H pylori(+) H pylori() P
Dispepsia 192 59 n.s.
Dolor epigéstrico 276 69 <0.01
Nauseas/Vomitos 55 21 ns.
Sintomas de RGE 131 48 n.s.
Anemia 36 23 n.s.
Sints. Generales 38 12 n.s.
Estadiaje HTP 10 2 n.s.
H.D.A. 21 6 n.s.
Por dltimo, nos planteamos otro estu- CONCLUSIONES

dio cuyo objetivo fue evaluar la infeccion
"por H pylori en el estdbmago sano y su dis-
tribucién por edades. Para ello se incluye-
ron 608 pacientes consecutivos a los que,
por la causa que fuere, se les realiz6 una
gastroscopia, siguiendo los mismos méto-
dos que en los estudios anteriores. Se con-
siderd al estémago como “sano” cuando
no presentaba ninguna lesion macroscopi-
ca en la endoscopia y el estudio histologi-
co era normal. Del total de pacientes, un
74% estaban infectados, pudiendo consi-
derar como “sanos” tan solo a un 13%, por
lo que el grupo resultante final fue escaso.
En éste, el ntimero de hombres y de muje-
res fue similar (37 y 43 respectivamente),
presentando una edad media de 45 afnos
(rango: 14-88) y procediendo la mayoria de
un medio urbano (75%). El total de pacien-
tes infectados supuso el 25,5%. Tan s6lo en
la 5% y 6° décadas de la vida la frecuencia
de la infeccién alcanz6 unas cifras relativa-
mente altas (45,4%), aunque muy lejos de
las observadas en el total de los pacientes
estudiados. En el resto de grupos etarios
habia un claro predominio de los no infec-
tados (Fig. 2). Evidentemente, la presencia
de infeccién no conllevaba forzosamente
la existencia de patologia géstrica.
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Desde el punto de vista epidemiolégico
podemos resumir que la infeccion por H
pylori es una de las de mayor prevalencia
en la actualidad, aunque su presencia no
implica forzosamente la existencia de
enfermedad.

El principal factor de riesgo para su
adquisicion es el bajo nivel econdémico-
sanitario, quedando todavia por dilucidar
posibles lactores predisponentes por
parte del huésped.

Otras variables, afin con ciertas discre-
pancias entre diversos estudios realiza-
dos, no parecen mediar un papel funda-
mental.

La transmisién se produce a través de
un mecanismo de persona a persona
(fecal-oral, oral-oral), sin poder descartar
por completo otras rutas. No obstante, en
caso de confirmarse vias alternativas, su
importancia presumiblemente serfa de un
orden secundario.

El progreso social y las consiguientes
mejoras higiénico-sanitarias atentian la
enorme penetracion de la infeccion, pero
lo que sin duda supondra el mayor impac-
to sobre su erradicacion es el desarrollo
de una vacuna eficaz, que no sélo permita
la inmunizacién de grupos de riesgo, sino
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Figura 2. Distribucion de la infeccidn, total y por edades, en el estébmago sano.

que ademés obtenga un beneficio terapéu-
tico en los individuos infectados.
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