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RESUMEN

La infeccion por Helicobacter pylori es responsable
de la mayor parte de las patologias gastroduodenales.

Estd bien documentado un tipo de transmision
persona-persona tanto de tipo oral-oral como fecal-
oral, y se especula con la existencia de vectores de
transmision de tipo zoondtico (moscas, gatos,...) y de
tipo ambiental (agua) que actuarfan a la vez, como
reservorios de la infeccion.

Las mayores prevalencias se encuentran en paises
en vias de desarrollo y parecen estar relacionadas con
las condiciones higiénico-sanitarias y con un bajo nivel
de vida durante la infancia (hacinamiento en las vivien-
das, camas compartidas,...); ademas, los valores de pre-
valencia son més elevados en las etapas més avanzadas
de la vida como consecuencia del efecto cohorte.

La incidencia mas alta de la infeccion tiene lugar
durante la infancia, conociéndose la existencia de acla-
ramientos y desaparicion de la infeccion en un gran
porcentaje de niflos infectados en los pafses desarro-
llados; en los paises en vias de desarrollo, a esos acla-
ramientos suceden nuevas reinfecciones, lo que hace
pensar que los nifios estan en contacto permanente
con la fuente infectiva.

Parece ser necesaria la penetracion de la bacteria
en la mucosa del estomago (previsiblemente por via
oral), para que se desencadene la colonizacién que va
a dar lugar a la infeccion. Por ello, es fundamental el
conocimiento de las vias y vectores de transmisién y
de los reservorios de la infeccion para que ésta pueda
ser controlada e incluso llegue a ser erradicada de la
superficie de la tierra.

Palabras clave: Ulcera gastroduodenal. Gastritis.
Cancer géstrico. Fuentes de contagio. Epidemiologia.
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ABSTRACT

Infection by Helicobacter pylori is responsible for
the majority of gastroduodenal pathologies. The person-
person type of transmission, whether oral-oral or faecal-
oral, is well documented, and there is speculation regar-
ding the vectors of transmission of a zoonotic type
(flies, cats...) and of an environmental type (water) that
would in their turn act as reservoirs of the infection.

The greatest prevalence is found in developing
countries and would appear to be realted with health-
hygiene conditions and with a low standard of living
during infancy (overcrowded dwellings, shared beds...);
besides, the prevalence values are higher in the more
advanced stages of life as a result of the cohort factor.

The highest incidence of infection occurs during
infancy. There is knowledge concerning periods without
the disease and disappearance of the infection in a great
percentage of infected children in the developed coun-
tries; in the developing countries, these periods without
the disease are followed by reinfection, which leads to
the consideration that the children are in permanent
contact with the source of infection.

It seems necessary for there to be penetration by
the bacteria in the stomach mucus (predictably by oral
means), for colonisation to take place giving rise to the
infection. Hence, knowledge of the means and vectors of
transmission, and of the reservoirs of the infection, is of
fundamental importance, so that it can be controlled
and eventually even eradicated from the surface of the
earth.

Key words: Gastroduodenal ulcer., Gastritis. Gastric
cancer. Sources of contagion. Epidemiology.
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INTRODUCCION

La infeccion por Helicobacter pylori es
la enfermedad bacteriana gastrointestinal
mas coman del mundo. Es la causa princi-
pal del desarrollo de gastritis cronica y de
otras alteraciones relacionadas con gastri-
tis: la bacteria esta presente en el 95% de
los pacientes con tlcera duodenal y en un
70-80% de los que desarrollan tGlcera gas-
trica, asocidndose en un 50% a episodios
de dispepsia no ulcerosa. Los individuos
con infeccién por H pylori estan sometidos
a un riesgo 4 veces més elevado de desa-
rrollar Glcera péptica que los sujetos no
infectados, y mediante estudios prospecti-
vos' y retrospectivos® se ha demostrado
preexistencia de la infeccién en el 90% de
los pacientes que desarrollaron céancer
géstrico incluido linfoma. El riesgo de can-
cer gastrico atribuible a la presencia de H
pylori, se ha estimado en un 70% en zonas
industrializadas y en un 80% en paises en
vias de desarrollo®; se ha encontrado ade-
maés, correlacién entre la presencia de la
bacteria en mucosa gastrica y la mayor
prevalencia de afecciones coronarias® en
esos sujetos infectados.

Ante este panorama y teniendo en
cuenta que alrededor del 60% de la pobla-
cién mundial presenta infecciéon por H
pylori®, la estrategia sanitaria de preven-
cion de la infeccién alcanza especial rele-
vancia y con ella, aspectos tan poco clari-
ficados en la actualidad como las vias de
transmision y los reservorios naturales.

RESERVORIOS Y VECTORES DE
TRANSMISION

Reservorio Animal

El habitat especifico del H pylori es la
mucosa gastrica del hombre, aunque otros
reservorios animales y algin tipo de trans-
misién zoondtica es una posibilidad que
ha de tenerse en cuenta. Se ha detectado la
bacteria en primates®, en cerdos y en
gatos domésticos®® pero no se tiene evi-
dencia de que estos animales sean fuente
de contagio para el hombre", El reciente
aislamiento de la bacteria desde la mucosa
déstrica inflamada de gatos domésticos y
la posibilidad de infectar experimental-
mente a los mismos, aumenta la posibili-
dad de que exista una transmisiéon zoono-
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tica desde y hacia animales que estan en
contacto directo con los humanos'. Un
estudio italiano analiz6 serol6gicamente la
prevalencia de infeccién en trabajadores
de mataderos™ encontrando valores mas
elevados entre los matarifes y despiezado-
res que entre los trabajadores de las ofici-
nas y el resto del personal del matadero.
También se especula con la posibilidad de
que las moscas domésticas sean capaces
de ingerir bacterias viables desde las
heces y “guardarlas” en sus tractos intesti-
nales", haciendo asi la funcién de reservo-
rio. Las moscas “transportarian” las bacte-
rias y las eliminarian junto con sus
excrementos que se depositarian de forma
directa sobre comidas o membranas
mucosas de la boca de ninos pequeos; en
este caso, estarian ejerciendo de vectores
de transmision, posibilidad que parece
cumplirse en sociedades en vias de desa-
rrollo en las que las condiciones sanitarias
no son muy estrictas.

Reservorio Ambiental

Uno de los primeros ensayos que rela-
cionaron la procedencia del agua consumi-
da con el riesgo de infeccion por la bacte-
ria, se llevd a cabo en poblacién infantil
(de dos meses a 12 anos), en diversas
comunidades de Per(" mediante un estu-
dio epidemiolégico similar al que en 1855
llevo a John Snow a desentranar los orige-
nes de una epidemia de coélera en Londres
y por el que identificaba la procedencia del
agua como el principal factor de riesgo de
la misma. El estudio peruano llega a esta
misma conclusiéon y demuestra que el agua
es la variable de riesgo méas importante,
por encima incluso que el status socioeco-
ndémico de los grupos poblacionales. Un
estudio posterior” confirma estos resulta-
dos analizando en 28 muestras de agua de
diversas zonas del Peri la existencia de la
bacteria; utilizan un método de separaciéon
con bolas inmunomagnética y reaccién en
cadena de la polimerasa (PCR). La hipdte-
sis del agua como factor de riesgo se esta-
blecié en 1987', y se ha confirmado en
estudios de laboratorio en los que se ha
demostrado en experimentos “in vitro”"que
la bacteria puede sobrevivir en microam-
bientes acuaticos como forma viable, aun-
que en estado durmiente; estas formas
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silentes se denominan cocoides y poseen
una resistencia mayor que la forma bacte-
riana normal, lo que las ayuda a sobrevivir
en ambientes hostiles durante largos
periodos de tiempo gracias al desarrollo
de un estricto metabolismo enddégeno.
Cuando el ambiente se vuelve mas propi-
cio, son capaces de transformarse de
nuevo en particulas infectantes helicoida-
les. Las aguas residuales y de pozos o rios
son ambientes hostiles y por ello, favora-
bles al desarrollo de estas formas cocoi-
des, y su utilidad para el consumo o para
el riego las convierten, por tanto, en un
potencial vector de transmisién; esta ase-
veracion se ha visto reforzada por un estu-
dio realizado en Chile'” en el que se encon-
tr6 mayor prevalencia de infeccién en
sujetos que consumian verduras frescas
frente a los que las consumian cocinadas.
Aunque las formas cocoides no son facil-
mente cultivables, un estudio reciente por
técnicas de citometria de flujo, ha demos-
trado su viabilidad en agua® durante lar-
gos periodos de tiempo, en especial a tem-
peraturas bajas (42C-15°C), lo que confirma
al agua como reservorio y vector de trans-
misién, sobre todo la procedente de rios,
fuentes, manantiales y pozos que mantie-
nen temperaturas proximas a los 15°C
durante todo el ano®.

HISTORIA NATURAL DE LA INFEC-
CION

No existe una clara evidencia acerca de
cual es la ruta predominante de transmi-
sion del H pylori aunque se conocen argu-
mentos a favor de cada una de ellas y pare-
ce que la predominancia de una u otra
depende de factores locales. El hecho que
es ampliamente aceptado, es que la bacte-
ria debe llegar al estémago humano por la
boca como via de entrada, ya que se trata
de un patogeno no invasivo y su ruta hacia
la mucosa gastrica no puede ser otra®. Otra
clara evidencia es el hecho de que la infan-
cia es el periodo de méaxima incidencia de
infeccién, y que durante este periodo de la
vida se produce el méximo potencial de
adquisicion y de pérdida de la misma, en
especial durante los dos primeros afos.
Las espectaculares diferencias entre la
prevalencia de infeccidén entre ninos de
paises desarrollados y de paises en vias de
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desarrollo, sugiere la existencia de un
reservorio ambiental al cual estan expues-
tos los niflos del segundo caso, mientras
que en zonas desarrolladas este reservorio
o se ha aclarado o bien, los nifos no sufren
exposicion al mismo. El hecho contrastado
de que adultos mayores de 50 afnos de pai-
ses desarrollados presenten una elevada
prevalencia apunta hacia la hipétesis de
un efecto cohorte® y a que los cambios
socioecondmicos que apoyan la mejora de
las condiciones higiénicas y de calidad de
vida ( empleo de aguas depuradas para el
consumo, refrigeracién de los alimentos,
no hacinamiento en las viviendas... ) haya
contribuido a la disminucién de la adquisi-
cién de la infeccién en esos mismos pai-
ses.

Recientemente se han publicado los
resultados de un estudio de prevalencia de
la infeccién (medida por serologia) en una
cohorte de nifos en Suecia a los que se
hizo seguimiento desde los 6 meses hasta
los 11 afnos?. Este estudio concluye que la
prevalencia méas elevada (10%) es la
correspondiente a los 2 afios de edad,
seguida por la encontrada a los 4 afios
(7,5%), mientras que a los 11 anos los valo-
res habian disminuian hasta un 3%; dedu-
cen que la infeccién no tiene caracter per-
manente en la mayoria de los casos. Este
fenémeno de aclaramiento esponténeo
puede achacarse a multiples causas: trata-
miento con antibibticos, diferencias infec-
tivas entre las cepas encontradas en nifios
y en adultos, diferencias en la expresién de
los receptores celulares en la mucosa del
estomago, etc. Este estudio también sefa-
16 que 3 nifios que habian sido positivos a
los 6 meses, seroconvirtieron a los 8, pre-
sumiblemente como consecuencia de la
disminucién/desaparicion de los anticuer-
pos adquiridos de la madre*.

Previamente a este trabajo se habian
publicado otros dos estudios longitudina-
les, uno realizado en Pert que cubria el
periodo entre 6-30 meses® y otro en Fin-
landia donde se estudiaban ninos entre 3-
12 anos de edad®. El estudio en Pera
encontraba también aclaramientos espon-
taneos y ademaés detectaba repetidas rein-
fecciones y aclaramientos sucesivos,
caracteristica no encontrada en el estudio
sueco quizd como consecuencia del dise-
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fo y la metodologia del mismo, o tal vez
debido a que los niflos dejan de estar
expuestos a la fuente de infeccién en pai-
ses desarrollados mientras que en zonas
en vias de desarrollo siguen estando en
contacto con ella. El estudio finlandés
sefiala baja prevalencia e incidencia en el
tramo de edad que estudian y aprecian una
clara diferencia entre las dos cohortes
estudiadas: la nacida en 1968 (seropreva-
lencia de 12,1%) v la nacida en 1977 (sero-
prevalencia de 5,7%, que bien podrian
reflejar las mejoras de las condiciones
socioecondmicas acaecidas en esos afos,
y que justificaria las diferencias con el
estudio sueco que calcula una prevalencia
a los 11 anos de un 3% para una cohorte
nacida en 1984 (14 y 7 afios mas tarde).

En relacién a las curvas de prevalencia
de la infeccion de diferentes comunidades
y/o paises, los resultados son poco cohe-
rentes. Se piensa que las diferencias que se
encuentran entre ensayos estan determi-
nadas por las diferencias entre poblacio-
nes en relacion a la incidencia de la infec-
ci6n en edades tempranas de la vida®™. De
acuerdo con esta variable, Pounder y col.®
clasifican las areas geograficas en dos
grandes grupos: Grupo 1. Areas de inci-
dencia elevada en la infancia y donde la
infeccion se cronifica y persiste hasta la
edad adulta. Pertenecen a este grupo pai-
ses en vias de desarrollo en los que se
alcanzan cifras muy elevadas de prevalen-
cia: 85% en Nigeria o 79% en Argelia... y
Grupo 2. Areas donde la incidencia es baja
durante la infancia y la prevalencia de
infecciéon aumenta a lo largo de las etapas
de la vida. A este grupo pertenecen
E.E.U.U., Japén, Inglaterra, Finlandia, Fran-
cia, Bélgica, ..., paises donde los hébitos
higiénicos han mejorado en los wltimos
afos y por consiguiente, el factor definito-
rio de las caracteristicas de la infeccion es
el efecto cohorte®. Los valores de preva-
lencia son considerablemente mas bajos
en este grupo: 50% en E.E.U.U y Japon o
15% en donantes de Australia. Espafa
parece pertenecer al segundo grupo de
acuerdo con los resultados de los diferen-
tes trabajos publicados en areas de Barce-
lona®¥, Madrid®, Palma de Mallorca®, Valen-
cia® y Guadalajara™, manifestandose el
efecto cohorte como una disminucion de
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la incidencia de la infeccién paralelamente
al aumento de la calidad de vida y a los
cambios en los habitos higiénicos (dismi-
nucion dréstica a partir de 1970). El incre-
mento de la prevalencia con la edad expli-
caria que las tasas de incidencia
calculadas sean mas o menos constantes
durante las Gltimas décadas.

ViAS DE TRANSMISION

Transmision oral-oral

Se desconoce cual es el modo exacto
de transmisioén, pero parece que resulta
imprescindible que se produzca un con-
tacto estrecho entre personas para que
tenga lugar. Aunque el cultivo de H pylori
en muestras obtenidas de la boca (placa
dental, saliva®, lengua o mucosa de la meji-
lla® es dificil y por ello las conclusiones de
los diferentes trabajos son controverti-
das*, se piensa que podria ocurrir una
colonizacion transitoria de la cavidad oral
en casos de reflujo o en pacientes someti-
dos a endoscopia; utilizando la técnica de
PCR para la deteccién de la bacteria, los
resultados de prevalencia en este tipo de
muestras fluctdan desde valores eleva-
dos®, hasta resultados proximos a cero® y
en algunos casos, las cifras son dificilmen-
te correlacionables con la prevalencia, que
por el mismo método, se obtenia en esos
estudios cuando se analizaban muestras
de mucosa gastrica®*(Fig. 1).

La transmisiéon instrumental, si esta
por el contrario, perfectamente documen-
tada; estudios de prevalencia en gastroen-
terologos endoscopistas arrojan resulta-
dos mas elevados que la encontrada en
poblacién general” e incluso, que en otros
profesionales sanitarios como neumolo-
gos® u odontodlogos que, por otra parte,
estan expuestos de forma continua a aero-
soles orales®, lo que lleva a pensar que el
riesgo de infeccion no estd tanto en las
secreciones salivares como en las gastri-
cas, aseveraciéon apoyada por un trabajo
reciente que detecta DNA en el canal del
endoscopio®, por trabajos que consiguen
cultivar la bacteria a partir de muestras de
jugo gastrico” y por estudios que conclu-
yen que el moco gastrico expulsado duran-
te el vomito constituye una via muy impor-
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Figura 1. Mecanismo de transmision de la infeccién por H pylori.

tante de transmisién de la infeccion en
poblacién infantil®,

Transmision fecal-oral

El cultivo de formas viables de la bac-
teria en muestras de heces, apoya la hip6-
tesis de esta via de transmisién™. Sin
embargo, los resultados de los diferentes
trabajos son poco coherentes®, lo que
podria justificarse aludiendo a la presencia
en la muestra de sustancias capaces de
disminuir o inhibir el crecimiento bacteria-
no (sales biliares, polisacaridos), o bien,
por la existencia de caracteristicas
ambientales (deprivacion de nitrogeno y
carbono) que hacen que la bacteria adop-
te su forma resistente cocoide de dificil
replicacién en cultivo™. Utilizando PCR
como método de deteccion, los problemas
aparecen como consecuencia de la presen-
cia en la muestra de interferentes para esta
técnica®®, por lo que los resultados
dependen en gran medida del método de
obtencién del DNA desde las heces. Otro
problema que parece dificultar la detec-
cion por cualquiera de los métodos, es lo
que se conoce como fenémeno de “excre-
cién intermitente” que determina que la
bacteria se elimina en heces fundamental-
mente durante la fase aguda de la infec-
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cion, ya que la excrecion se ve facilitada
por la hipoclorhidria transitoria® de este
periodo, lo que convierte el inicio de la
infeccién y el tratamiento con farmacos
antisecretores, en factores de riesgo para
la transmision de la bacteria®.

La transmisién intrafamiliar tampoco
estd suficientemente esclarecida y aunque
numerosos estudios sefialan una mayor
prevalencia de infeccién en familiares de
ninos*® o cényuges** infectados y en algu-
nos casos, se ha determinado por técnicas
de PCR que se trata del mismo tipo de
cepa infectiva™, siempre queda la explica-
cién alternativa de la existencia de una
fuente comun de infecci6én®®, Estudios de
transmision horizontal en tres generacio-
nes de una misma familia identifican tanto
cepas comunes, Como cepas no relaciona-
das entre los distintos miembros de la
misma™. Otros estudios sefalan que la
transmision vertical es poco probable y
justifican esta aseveracién sefnalando que
los anticuerpos que se detectan en los pri-
meros meses de vida desaparecen paulati-
namente” y que ademas, no confieren pro-
teccion frente a la bacteria durante esa
primera etapa de la vida™.

Situaciones de hacinamiento o de
estrecha convivencia si se asocian en casi
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todos los estudios, a una mayor prevalen-
cia de la infeccidon™, lo que también apoya-
ria los mecanismos de transmision perso-
na-persona, de tipo oral-oral y/o fecal-oral
o bién apuntaria de nuevo hacia la existen-
cia de una fuente coman de infeccion.
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