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RESUMEN

El Helicobacter pylori -bacteria del género Helicobacter- esta presente en la mucosa gastrica de los
humanos y se relaciona con la etiologia de enfermedades acido-pépticas benignas y malignas, de
las cuales hacen parte las gastritis, Ulceras de tipo gastrico y duodenal, adenocarcinoma gastrico y
linfoma gastrico no Hodgkin del tejido linfoide asociado a la mucosa (MALT). Esto le ha dado relevancia
a su diagnostico temprano y tratamiento, incentivando el estudio sobre factores de riesgo, medio de
contagio y prevalencia con alta implicacién en salud publica. Asu vez se han realizado investigaciones
que han evidenciado la presencia de especies Helicobacter en la mucosa de animales domésticos,
de los géneros H. heilmanni, felis y rappini, con posible colonizacién en mucosa gastrica humana,
implicando un componente zoondtico.

Existe gran interés por parte del personal de salud en el conocimiento de su prevalencia en la
poblacién en general, tipos de transmision, manifestaciones clinicas, diagnostico y tratamiento.
Debido a la popularidad del tema del H. pylori -tanto en manifestaciones clinicas como en el pronto
tratamiento farmacoldgico- se ha venido encontrando resistencia bacteriana de manera creciente
en la poblacion tratada. Esto ha obligado a la comunidad cientifica a desarrollar vacunas con efecto
profilactico y terapéutico.
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Aspectos historicos, epidemiolégicos y patologicos de las helicobacteriosis en humanos y en caninos

HISTORICAL, EPIDEMIOLOGICAL AND PATHOLOGICAL ASPECTS
OF HELICOBACTERIA INFECTIONS IN HUMANS AND DOGS

ABSTRACT

Helicobacter pylori -bacteria of genus Helicobacter- is present in human gastric mucosa and plays
an ethiological role in acid-peptic conditions, both benign and malignant, such as gastritis, gastric
and duodenal peptic ulcers, gastric adenocarcinoma and non- Hodgkin lymphoma of lymphoid tissue

present in gastric mucosa (MALT).

Since early diagnosis and treatment are relevant, interest has also been placed on studying risk
factors, contagiousness and prevalence, facts related to public health. New research has shown
H. heilmanni, felis and rappini in pet’'s gastric mucosa, with an eventual zoonotic component for a

possible infection of human gastric mucosa.
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INTRODUCCION

En la ultima década se ha puesto en evidencia
la importancia de Helicobacter pylori en la patologia
gastrica y duodenal en el hombre. Hoy se acepta
que H. pylori no infecta solo de forma natural sino
también de forma artificial a la mucosa gastrica. De
las especies del género Helicobacter, H. pylories la
especie reconocida como mas patégena en humanos.
La gastritis crénica con atrofia y metaplasia intestinal,
producida fundamentalmente por H. pylori es el prin-
cipal factor de riesgo para cancer gastrico (Figura 1).
Sin embargo, no es vigilada de manera sistematica
por el gastroenterélogo. Otras especies de helico-
bacterias gastricas como Heilmanni, felis y rappini
son de menos prevalencia en humanos, pero pueden
colonizar tanto a las personas como a los perros (1-3).

La alta prevalencia e incidencia de H. pylori en
la mucosa gastrica de los humanos y la variedad de
patologias con ésta infeccion como gastritis, Ulcera
duodenal, ulcera gastrica, adenocarcinoma gastrico
y linfoma gastrico no Hodgkin, se han convertido en
un problema de salud publica debido a que su con-

tagio y desarrollo esta estrechamente relacionado
con condiciones higiénicas y habitos alimenticios.
Como la transmision de H. pylori se produce por via
oral-oral o fecal-oral, los factores de riesgo para el
contagio de esta bacteria se han cuestionado y no
estan muy claros, no obstante ya se han establecido
factores como: Nacimiento o residencia en un pais
en desarrollo, nivel socioeconémico bajo, hacina-
miento doméstico, malas condiciones sanitarias de
vida, agua o alimentos no lavados y exposicion a
contenidos gastricos de individuos afectados (3).

Flatland, mediante estudios de infeccion de H.
pylori en humanos y animales demostro alteracion
de la secrecién acida en caninos. El estudio de
la infeccion natural de H. pylori en perros y gatos
demostré que Helicobacter predomina colonizando
el fundus gastrico y cardias, asociado con media-
dores de la inflamacion. Se encontré presencia de
infeccion de H. pylori en personal médico que ha
intervenido en estudios de H. pylori en animales,
lo cual sugiere que la infeccion por Helicobacterias
podria ser zoonatica, debido al contacto con perros
y/o gatos y su relacién con humanos (4-5).
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En humanos el reservorio de H. pylori es el
estdbmago; los factores de riesgo por la infeccion
por H. pylori en humanos incluye la edad y el
nivel socioecondmico. El papel de H. pylori en la
enfermedad gastrointestinal en perros y gatos es
incierta (4).

Helicobacter pylori se ha encontrado en todos
los paises del mundo, pero su prevalencia varia
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Figura 1. Mecanismo de produccion de la lesién por la bacteria Helicobacter pylori. Comité del Premio Alfred Nobel
para Fisiologia o Medicina, Estocolmo, Suecia. http://nobelprize.org/nobel_prize/medicine/laureles/2005/press.html

148 ISSN: 0120-5498 « MEDICINA (Bogota) Vol. 34 No. 2 (97) Pags. 146-161 « Junio 2012



Aspectos historicos, epidemiolégicos y patologicos de las helicobacteriosis en humanos y en caninos

En el tercer milenio se ha puesto en evidencia
la importancia de H. pylori, en intentos tanto de
identificacién como de aislamiento que se han hecho
de la mucosa gastrica canina. Desde 1906, Balfour
demostro la existencia de espiroquetas localizadas
en las ulceras gastricas e intestinales de perros y
monos. En ese mismo afo Krienitz realizé la primera
descripcion de este tipo de microorganismos en
estébmagos de pacientes con cancer gastrico (6).
Sin embargo, H. pylori es la especie reconocida
como la mas patdégena en la especie humana,
las otras especies de helicobacterias gastricas
(heilmanni, felis y rappini) son menos prevalentes
y de menor capacidad patégena en humanos,
pero pueden colonizar tanto a las personas como
a los caninos, por ello la admisién bioldgica de las
helicobacterias para producir gastritis en caninos;
es importante conocer el papel que éstas tienen en
la mucosa gastrica canina y como paso inicial, se
debe conocer su prevalencia y su asociacion con
gastritis en el medio (7-8).

Mas de 30 helicobacterias pueden ser iden-
tificados en humanos y animales, una de éstas
especies pueden ser encontradas en el estbmago
y otras en el intestino e higado (9).

La introduccion de la prueba histopatoldgica
ha significado una verdadera revolucion en la
identificacion de H. pylori en la mucosa gastrica.
La toma de dos o mas biopsias del antro tehidas
con hematoxilina-eosina establece el estado de
infeccion (10).

HISTORIA

Hace aproximadamente cuatro millones de
anos se originaron los micro-organismos. Gracias
al descubrimiento del microscopio, por el holandés
Anthony Van Leeuwenhoek en 1684, se pudo exami-
nar el agua de mar, rio, saliva y otras materias que
determiné la existencia de microorganismos. (11)

En 1861 Pasteur de forma definitiva aclara el
origen de los microorganismos dando paso a la
Edad de Oro conocida precisamente por el proceso
de crecimiento y fermentacion, cuyo desarrollo de
la actividad vital puede explicarse en términos de
quimica y fisica, dando inicio a una larga serie de
estudios inaugurando a la microbiologia, aplicando
las primeras depuraciones practicas no empiricas
de la biologia. Es asi como a finales del siglo XIX
Pasteur descubre la presencia de microorganismos,
que se desarrollaban en ausencia de oxigeno me-
diante la degradacion total y correspondiente de
sustancias (12).

A finales del siglo XIX, Bizzozero describio la
presencia de espirales en el estbmago de perros
y gatos, sin embargo no adquirié verdadera impor-
tancia hasta que se cultivo H. pylori en Australia en
1982 a partir de muestras de mucosa gastrica de
pacientes con ulcera y gastritis (13, 14). A través
de investigaciones, oficialmente en 1983 gracias
a Marshall en Western-Australia se reconoce la
bacteria relacionada en un 90% de la enfermedad
acido péptica (13).

HELICOBACTER PYLORI

Denominada inicialmente como Campylobac-
ter pyloridis, luego de observaciones de Marshall
sobre la forma helicoidal de sus flagelos se llamo
Helicobacter pylori (8). Es un microorganismo micro
aerdfilo Gram-negativo en forma de varilla que se
encuentra habitualmente en las porciones mas
profundas del gel del moco que recubre la mucosa
gastrica. Mide 0.5 a 1 micra de anchoy entre 2.5 a
5 micras de largo, con cuatro a seis flagelos polares.
Cada flagelo mide aproximadamente 30 micras de
longitud y 2.5 nandmetros de ancho (14).

Segun un estudio realizado por la Universidad
del Valle, publicado en el 2003 se revisaron en los
hospitales regionales de las 16 ciudades importan-
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tes en Colombia durante 1997, un total de 86.243
estudios histopatoldgicos; 10.4% correspondieron
a muestra de estémago obtenidas en 96.5% de los
casos mediante biopsia endoscépica y en el restante
3.5% mediante gastrectomia. La prevalencia de H.
pylori fue del 69.1%. La mucosa gastrica fue normal
en 1.4% delos casos. El diagndstico histopatolégico
mas frecuente fue gastritis cronica no atréfica en
36.4%. La prevalencia de cancer fue de 9.3% y
de Ulcera gastrica 5.1%; el 96.9% de los tumores
malignos fueron carcinomas y sélo 3.1% linfomas,
concluyendo que la patologia gastrica asociada con
la infeccién por H. pylori es una causa frecuente de
morbilidad en Colombia y su distribucion muestra
variaciones geograficas significativas. (13)

Una de las mas importantes diferencias entre
las especies de Helicobacterias, es la presencia
0 ausencia de un segmento de ADN de 40 kb
conocido como isla de patogenicidad Cag. Esta
region codifica multiples proteinas en la capacidad
de inducir la expresion de la interleuquina 8 en las
células epiteliales; es probable entonces que la
region Cag contribuya a la virulencia de H. pylori.
Con base en esto se han diferenciado tres tipos de
H. pylori. a) tipo 1 Cag positivo y Vac A positivo, b)
tipo 2 Cag positivo y Vac A negativo y c) tipo 3 Cag
negativo y Vac A negativo (14,15).

Con base en Cag A, las cepas se clasifican
como CagA+ y CagA- , siendo las primeras mas
virulentas que las segundas. La importancia de las
cepas CagA+ es la evidencia de su relacion con el
desarrollo de cancer gastrico (15, 16).

En agosto de 1997 se publicé la secuencia
completa del genoma de H. pylori 26695, solo 15
afnos después de que se cultivara por primera vez
la bacteria. Posteriormente en 1999, se ha secuen-
ciado el genoma completo de J99, otra cepa de H.
pylori, permitiendo la comparacién de genomas,
para estudiar los genes especificos de H. pylori

esenciales para la colonizacién, la patogenicidad
o la supervivencia de la bacteria (14).

Lainfeccion crénica por H pylori, acompafada
de inflamacion persistente de la mucosa gastrica,
incrementa la concentracion de proteinas de fase
aguda como fibrinégeno y acido sidlico los cuales
son predictores de la enfermedad coronaria. Los
niveles elevados de homocisteina que se han
encontrado en pacientes infestados por H pylori
también se han relacionado con incremento del
riesgo de arteriosclerosis prematura. La homocis-
teina inhibe la secrecién de oxido nitrico por las
células endoteliales lo que facilita la agregacion
plaquetaria y la vasoconstriccion, ademas puede
alterar el balance entre agentes favorecedores e
inhibidores de la coagulacién sanguinea. La eleva-
cion de homocisteina en sangre esta relacionada
con deficiencia de vitamina B6, B12 y acido folico
que son necesarias para diferentes pasos de re-
metilacién y transulfuraciéon de la homocisteina.
Los pacientes con H pylori tienen absorcion dismi-
nuida de acido folico y cobalamina lo que puede
incluso generar manifestaciones polineuropaticas
sobre todo en aquellos pacientes que presentan
concomitantemente infestacion por Giardia intes-
tinalis, lo cual predispondria a la acumulacién de
homocisteina (5, 6).

Entre los factores de virulencia bacterianos de
H. pylori se encuentra la ureasa, la cual convierte
la urea en NH3 y agua, alcalinizando asi el medio
acido circundante; Otros factores de virulencia son
la catalasa, lipasa, las adhesinas, el factor activador
plaquetario, la proteina del gen asociado a citotoxina
CagA, el pic B (que induce a citocinas) y la citocina
vacuolizante Vac A.

En paises como Costa Rica, se publico un
estudio en la revista Biomed realizado por el Insti-
tuto de Investigaciones en Salud (INISA) en el que
muestra una prevalencia de H. pyloride 83%, estudio
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realizado en el Hospital San Vicente de Paul (Costa
Rica) en una muestra de 78 pacientes referidos al
servicio de endoscopias digestivas (17,18).

Otro estudio que respalda esta problematica,
es el realizado en la Habana Cuba, que menciona
la influencia de gastritis cronica por H. pylori en
pacientes alcohdlicos; este estudio descriptivo y
prospectivo se realizé en 92 pacientes adultos de
ambos sexos con diagndstico de alcoholismo y un
grupo control de 196 pacientes no alcohdlicos con
las mismas caracteristicas, se encontrdé que con
la presencia o no de gastritis crénica se determiné
la existencia de Helicobacter pylori en ellos. El
método diagndstico fue por endoscopia y biopsia
gastrica (19).

El Instituto Cubano de Gastroenterologia realizé
un estudio donde el universo estuvo constituido
por pacientes con sintomas dispépticos, a los que
se les indicd una endoscopia superior, durante el
periodo comprendido entre marzo del 2000 y marzo
del 2002. Se tomaron muestras de biopsia gastrica
para histologia y para test de ureasa. En pacientes
con Ulcera duodenal se encontrd una prevalencia
de la infeccion por Helicobacter pyloride 99.0%. En
22 pacientes con Ulcera gastrica se encontré una
prevalencia de 91.0%. La prevalencia de la infeccion
encontrada en los pacientes con gastritis crénica
fue 94.0%. En pacientes con histologia normal la
infeccion tuvo una prevalencia de 68.0% (20).

EPIDEMIOLOGIA
Hombre

La prevalencia de H. pylorien Estados Unidos es
aproximadamente del 30%. Los individuos nacidos
antes de 1950 tienen una infeccion mas alta que los
nacidos mas tarde. Los estadounidenses menores
de 30 afios estan colonizados por la bacteria. Esta
tasa de colonizacién se incrementa con la edad y

cerca del 50% de los individuos de 50 afios estan
infectados (4).

En EEUU se diagnostican 500.000 nuevos
casos de Ulcera péptica cada afio con 4°000.000
de recurrencias, una mortalidad del 12% y una
prevalencia de 1.8% en ambos sexos (21).

En el estudio Nacional de Salud de Colombia
realizada por el Instituto de Seguro Social (ISS) no
se contempld la enfermedad acido péptica en forma
aislada para calculo de prevalencia. Solamente se
hace referencia a la morbilidad general de enferme-
dades digestivas con una tasa del 9.9% en el ISS,
siendo los principales diagnosticos la gastritis y la
Ulcera péptica, con un riesgo aparentemente mayor
para la mujer trabajadora y un ligero predominio del
sexo femenino de padecer estas enfermedades.
Con respecto a la mortalidad se tiene una tasa
de 43 por millén y una prevalencia del 0.7% para
ambos sexos en Colombia y de un 0.9% con una
tasa de 46 por millén en Bogota (21).

H. pylori es una infeccion de evolucion lenta.
Esta enfermedad infecciosa, puede ser asintoma-
tica hasta en el 50% de los adultos. Una vez que la
bacteria coloniza el aparato gastrointestinal humano
puede producir en pocas semanas 0 meses una
gastritis superficial cronica, que puede culminar en
la aparicion de una ulcera duodenal, metaplasia
intestinal o adenocarcinoma gastrico (22). Este
microorganismo, luego de ser adquirido en la
mayoria de los casos en la infancia seguira desa-
rrollandose a través de la vida. (23). En Inglaterra
existe un prevalencia de H. pylori en el 30-50% de
la poblacién y es la causa del 80-95% de Ulceras
gastricas y duodenales, también asociado a cancer
gastrico (24).

Luego de analizar 151 pacientes con lesiones
cancerigenas en el estdmago después de una
gastrectomia parcial por uUlcera péptica en la Uni-
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versidad La Sapienza (Roma, Italia), se encontré
que la colonizacion de H. pylori en la mucosa
luego de un postoperatorio, fue de un 30%. En
pacientes con mucosa normal fue 10 veces menor
la presencia de la bacteria en comparacion con los
que la presentaron. En pacientes con metaplasia
la presencia de H. pylori fue 4 veces mayor que
pacientes que no la presentan. Esto concluye que la
infeccion por H. pylori puede facilitar el desarrollo de
cancer gastrico en pacientes que se han sometido
a una gastrectomia parcial por enfermedad ulcero
péptica (18).

Las ulceras tienen una recurrencia del 90%,
con predominio de las duodenales, que lo pueden
hacer tres o cuatro veces en el primer afio de tra-
tamiento, del 15-20% de los casos nuevos. Si se
da tratamiento de mantenimiento, la recurrencia
baja del 50% al 25%, cifra que casi desaparece al
erradicar el H. pylori (18).

En un estudio de cohortes realizado en la
poblacién infantil de Tailandia, la incidencia de la
infeccion fue de un 7% por 6 meses. Es ampliamente
aceptado que la incidencia de H. pyloriha disminuido
a lo largo del tiempo en los paises industrializados
paralelamente con la mejoria de las condiciones
higiénicas y socioeconémicas (25, 26).

Segun estudio realizado en poblacién adoles-
cente en varios colegios de la ciudad de Bogota
D.C. (Colombia); la prevalencia de dispepsia es
alta en adolescentes y su distribucion en organica
y funcional es similar a la encontrada en adultos.
La frecuencia de sintomas de reflujo es compara-
ble a la informada en adultos. La prevalencia de
infeccion por Helicobacter pylori se relaciona con el
estrato socioecondmico bajo. No hay diferencia en
la prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori
por el tipo de dispepsia. No se encontré patologia
neoplasica (27).

Caninos

Se sugiere una alta prevalencia de infeccion
gastrica por Helicobacter en perros. Se reporté una
infeccion del 67%-86% en perros Beagle.

Se comprobd la transmisién de Helicobacter
de las madres a cachorros, durante el periodo de
lactancia, a través de contacto oral-oral y fecal-
oral (28).

Algunos autores demostraron que los cacho-
rros pueden adquirir la infeccién con Helicobacter
gastrico al igual que pueden infectar a otros durante
su crecimiento (29) .

Los helicobacter no-H. pylori (NHPH, por sus
siglas en inglés) han sido demostrados como bac-
terias gastricas de forma espiral; sin embargo, sus
roles en la patogénesis de la enfermedad gastroin-
testinal superior no han sido claramente estable-
cidos. Helicobacter ha sido detectado a través de
técnicas histopatologicas, analisis de PCR y FISH
en biopsias del fundus gastrico de 20 perros con o
sin signos de enfermedad gastrointestinal. La PCR
y FISH se basaron en secuencias parciales del gen
ARNTr 16S. Diecinueve perros mostraron gastritis
leve a marcada en el fundus gastrico y sé6lo un
perro tuvo una mucosa gastrica sana. El ADN de
los NHPH fue detectado en 18 perros con gastritis
y Uno con mucosa gastrica normal. Sin embargo,
no hubo correlacion significativa entre la presencia
de ADN de los NHPH vy el grado de gastritis (30).

Mediante un estudio realizado por la secretaria
distrital de Bogota relacionado con el comportamien-
to de la poblacién canina y relacion hombre-animal,
con el fin de establecer la relacion persona-canino
existente especificando el estrato socioeconémico;
se determind que Bogota D.C. cuenta con una po-
blacién canina estimada en 557.888 animales, de
los cuales 320.757 son machos y 237.131 hembras.
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La cifra estimada de perros callejeros en la capital
es de 41.733, en la mayoria de las localidades, con
excepcion de San Cristdbal, ciudad Bolivar, Bosa,
Kennedy, Engativa y Usme, lo cual constituye un
factor de riesgo importante para la ocurrencia de
enfermedades zoondticas. La relacion perro-hombre
es 1:10, proporcion ligeramente superior a la es-
tablecida por la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) para América Latina (31).

De las mascotas presentes en las viviendas 85%
son perros, siendo en mayor proporcion las razas
puras sobre las criollas en casi todas las localidades.
Las localidades con mayor proporcion perro/hombre
son Barrios Unidos, Chapinero, Antonio Narifio, Fon-
tibon, Engativa y los Martires. Para el afio 2000 se
pudo estimar una tasa bruta de natalidad de 21.8%
que equivale a 114.924 crias nacidas en ese afo. La
tasa bruta de mortalidad fue del 8.14% para el mismo
periodo lo cual establece un crecimiento por encima
del 13% anual, existiendo marcadas diferencias en-
tre las localidades. Se estima que las hembras en
edad fértil (de 1 a 8 afios de edad) son 146.579 lo
cual, sumado a la tasa de crecimiento constituye un
factor de preocupacion por su elevado porcentaje.
Esto puede producir una explosion demografica
de amplias proporciones en corto tiempo, si no se
desarrollan campafias para reducir su crecimiento.
La proporcion de hogares con mas de una mascota
es del 18%, oscilando entre 12 y 56%, este es otro
factor de riesgo, si se tienen en cuenta las condiciones
higiénicas en que se mantienen muchas de ellas (31).

La prevalencia de helicobacterias en la po-
blacién canina del sur de Bogota es de 66% (32),

PATOLOGIAS RELACIONADAS
CON HELICOBACTER PYLORI

Gastritis. Existe 100% de concordancia entre
la infeccion por H. pyloriy el desarrollo de gastritis,

asi mismo la ingestién de H. pylori en humanos
voluntarios con histologia géstrica normal induce
un cuadro caracteristico de gastritis. Histologica-
mente, éste se asocia con la presencia de células
inflamatorias agudas y crénicas y el desarrollo de
agregados linfoides en la mucosa gastrica, ya que
el estébmago esta desprovisto de tejido linfoide, la
presencia de agregados linfoides en la mucosa
gastrica es virtualmente patognomonica de infeccién
por H. pylori (10).

En las gastritis no erosivas o no especificas,
la causa mas prevalente es por infecciones rela-
cionadas al Helicobacter pylori, y en mucho menor
prevalencia estan la gastritis de tipo autoinmune,
biliar, linfocitico y las no especificas. La Gastritis
antral no atréfica, que es asociada con H.pylori,
suele ser una gastritis superficial, sin atrofia, co-
nocida también como gastritis tipo B. La Gastritis
atréfica multifocal antral y corporal, asociada prin-
cipalmente a factores externos dentro de los que
el mas importante en su iniciacién es el H. pylori,
postulandose que las células foveolares tienen
receptores para estas bacterias, las cuales tienen
una proteasa que destruye las glicoproteinas del
moco, exponiendo de esta manera a las células a
la accion destructiva del jugo gastrico. (33).

Ulceras Duodenales (UD). En esta patologia
se encuentran alteraciones como la secrecion acida
media basal y nocturna lo cual parece estar incre-
mentada en los pacientes con Ulceras duodenales.
Larazoén de la alteracion de este proceso secretor no
esta clara, aunque la infeccion por H. pylori podria
contribuir en este hallazgo. En algunos pacientes
con UD se ha encontrado un aceleramiento del
vaciamiento gastrico de liquidos, aunque no se
trata de un hallazgo constante; en todo caso, su
papel en la formacion de la UD no esta claro. La
secrecion de bicarbonato esta significativamente
reducida en el bulbo duodenal de los pacientes con
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una UD activa. Una infeccion por H. pylori podria
también tener importancia en este proceso. (25)

Ulceras Gastricas (UG). Las UG suelen atri-
buirse en su mayoria a infeccion por H. pylori. Las
UG que aparecen en el area prepilérica o las del
cuerpo asociadas con Ulcera duodenal o una cicatriz
duodenal las cuales tienen una patogenia similar a
éstas. La secrecion de acido gastrico (basal y es-
timulado) tiende a ser normal o a estar disminuida
en pacientes con ulcera gastrica. Cuando ésta se
desarrolla en presencia de niveles minimos de acido,
existe una alteracion de los factores de defensa de
la mucosa. Las alteraciones en la presion del esfinter
pildrico en reposo y estimulada, con el consiguiente
incremento del reflujo gastrico duodenal, podrian
estar implicadas en algunos pacientes con ulcera
gastrica. Aunque las sales biliares, la lisolecitina 'y
las enzimas pancreaticas podrian lesionar la muco-
sa gastrica, todavia no se ha establecido un papel
definitivo de estos factores en la patogenia de la
UG. En algunos de estos pacientes se ha descrito
retraso del vaciamiento gastrico de los contenidos
solidos, aunque no es un hallazgo constante. (34)

Adenocarcinoma Gastrico. El cancer gastrico
(CG) es la segunda causa de muerte por cancer.
Mas del 90% de los CG son adenocarcinomas y
el principal agente etioldgico es H. pyloriy aunque
este es necesario, no es suficiente ya que solo
1-2% de los infectados desarrolla CG. Su origen
es multifactorial, e involucra factores genéticos del
individuo, factores medioambientales y la infeccion
por H. pylori (35).

La infeccion por H. pylori ha sido vinculada a
la forma intestinal del adenocarcinoma gastrico a
través de una cadena de eventos que comienza
con la induccion de gastritis aguda y progresa a
gastritis crénica, metaplasma intestinal, displasia
y eventualmente, a la formacién de cancer. Otros
factores, los cuales pueden incluir predileccién

genética e ingestion de antioxidantes, grasay sal,
pueden influenciar este proceso y actuar ya sea
para incrementar o disminuir la probabilidad del
pronostico maligno (36).

Las evidencias para una asociacion entre H.
pylori y cancer gastrico pueden resumirse breve-
mente asi: H. pylori se ha aislado del estémago
de pacientes con cancer gastrico, el porcentaje
de infeccién por H. pylori va en paralelo con el de
cancer gastrico en diferentes paises; el riesgo de
cancer gastrico es mayor en pacientes infectados
por H. pylori y la infeccidon con éste se presenta
mucho antes del desarrollo del cancer. Todavia no
se ha establecido si la erradicaciéon de H. pylori a
una poblacién dada conlleva una disminucion en
la incidencia de cancer géastrico (37).

Linfoma gastrico no Hodgkin del tejido
linfoide asociado ala mucosa (MALT). Cerca del
40% de los linfomas no Hodgkin (LNH) se originan
en sitios extranodales, siendo el tracto gastroin-
testinal una de las localizaciones mas frecuentes;
en el mundo occidental varia entre el 4 y el 18%,
mientras que en el Medio Oriente es aun mayor,
cercano al 25%. En el estdbmago, los linfomas son
relativamente infrecuentes, representan menos
del 15% de todos los tumores gastricos y solo el
2% del total de los linfomas; sin embargo, es en el
estomago donde se originan casi el 75% de los LNH
del tracto gastrointestinal (TGI), y su incidencia ha
venido en aumento en los ultimos afios. De acuerdo
con la Organizacion Mundial de la Salud (WHO) los
mas frecuentes son los linfomas B difusos de célula
grande (LBDCG), algunos de ellos como parte del
proceso de progresion de linfomas asociados a
las mucosas (MALT), seguidos en frecuencia por
linfomas B de la zona marginal asociados al tejido
linfoide de las mucosas (MALT) (38).

El maltoma de estdmago se origina en las cé-
lulas B. Normalmente, el estbmago es desprovisto
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de tejido linfoide y soélo lo adquiere en la presencia
de infecciodn crénica por H. pylori. La prevalencia de
H. pylori es mas alta en aquellas areas del mundo
donde hay mayor incidencia de linfoma no Hodg-
kin gastrico y todos los pacientes con este tipo de
linfoma tienen evidencia de infeccion causada por
H. pylori. Subsecuentemente, H. pylori es un fuerte
factor de riesgo para el desarrollo de linfoma no
Hodgkin gastrico, pero no para linfomas en otros
sitios. La erradicacion de la bacteria produce una
regresion del tumor en un 60% a 83% (39).

PATOLOGIAS EXTRADIGESTIVAS

Cardiovasculares. Se ha asociado a un mayor
riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares
donde la asociacién es independiente de otros
factores como habito de fumar, hipertensién arterial
e hiperlipidemias. Una de las hipotesis se centra
en la modificaciéon del metabolismo lipidico con
aumento de triglicéridos y una reduccion de HDL
colesterol. (34)

Anemia Ferropénica. Se han reportado nive-
les de ferritina sérica reducidos en personas con
titulos elevados de anticuerpos anti-H pylori. La
curacion de la infeccion por H pylori se encuentra
asociada con la regresion de la dependencia del
hierro y la recuperacion de la anemia ferropénica.
El tratamiento para la erradicacion de la infeccién
por H pylori mejora la anemia aun en pacientes que
no reciben terapia con hierro (10).

Arterioesclerosis Prematura. Por las altera-
ciones lipidicas y aumento de homocisteina, puede
ademas agravar el desarrollo de placas de ateromas
ya existentes aumentando la activacién de las células
T, como una respuesta inflamatoria adicional que
puede participar en la desestabilizacion de la intima
de las arterias resultando en la ruptura de la placa 'y
la precipitacidn de los cuadros isquémicos agudos
y el resultante engrosamiento de la intima (10).

METODOS DIAGNOSTICOS

La presencia de manifestaciones clinicas por
infeccion de Helicobacter en perros y gatos requiere
endoscopia. La bacteria espiral puede ser identi-
ficada en biopsia gastrica o citologia de cepillo de
manera directa. El diagndstico de la helicobacteriosis
y su prevalencia en perros se ha dificultado, debido
a que los métodos diagndsticos como la prueba
de ureasa, de biopsia, histopatologia, citologia y
cultivo, requieren de endoscopia para la toma de
la biopsia, lo cual es invasivo e implica el factor
tiempo. Todas las pruebas pueden estar influidas
por la densidad de colonizacion y por la zona de
ubicacion de estos microorganismos en el esto-
mago. Las pruebas no invasivas son indicadores
globales de infeccidn y producen menos molestias
al paciente y al propietario (40).

Los resultados de la histologia por biopsia re-
quieren de 24 a 72 horas. De manera indirecta se
encuentra el Test rapido de ureasa con muestra de
mucosa gastrica Los resultados de citologia gastrica
y test rapido de ureasa son mucho mas rapidos.
También se emplea como métodos diagndsticos
en caninos, cultivo y Test de aliento (9).

En humanos los métodos diagnoésticos para H.
pylori son variados, clasificandose en invasivos y no
invasivos, que seran explicados a continuacion: (32)

PRUEBAS INVASIVAS

Test Rapido de la Ureasa. La introduccién de la
biopsia en un medio rico en urea, la cual permite de-
tectarla presencia de la enzima ureasa en la muestra.
Es el método de eleccion entre los métodos invasivos,
y presenta una sensibilidad del 92-97% y especifici-
dad del 90-95%. En el caso de una Ulcera sangrante
la precision de la prueba disminuye, por lo que en
ese caso estaria indicado un método no invasivo.
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Si se usa para comprobar la erradicacion, es acon-
sejable complementar con estudio histologico (41).

Cultivo. Inicialmente se sugirid el cultivo como
patrén de oro pero el valor predictivo negativo es
bajo una alta tasa de los falsos negativos, por
la probabilidad de tomar la biopsia en una zona
de mucosa no colonizada, o con bacterias con
reducida variabilidad, por la lidocaina utilizada ha-
bitualmente en la endoscopia. Ademas la muestra
requiere condiciones especiales de transporte e
incubacion, de dificil cumplimiento que pocos labo-
ratorios pueden asumir. Por otro lado, el resultado
que puede tardar hasta 12 dias, lo inhabilita para
el diagnostico rapido. La utilidad del cultivo radica,
a nivel experimental, en determinar la resistencia
bacteriana a los antibiéticos usados en el trata-
miento, que lamentablemente se hace cada vez
mas frecuente. Se ha informado resistencia hasta
del 15% para claritromicina en algunas partes del
mundo y cifras mayores para los imidazoles, que
puede ser completa en paises en desarrollo, como
lo afirman algunos reportes clinicos (42).

Histologia

Se realiza con una muestra tomada de la mu-
cosa antral sana, a la cual se le practica coloracion
con Giemsa (en busqueda de polimorfo nucleares
infilirantes) y es de mucha utilidad en el diagndstico
inicial aunque debido a su costo ha sido reempla-
zado por otras pruebas (43).

La tincién con MS y la inmunohistoquimica son
los métodos mas utiles en gatos, en especial cuando
estan presentes diferentes especies de la bacteria.

Este método es poco efectivo ante cargas bajas
de Helicobacter spp, por lo que debe de evaluarse
todo el bloque de parafina, esto demanda mucho
tiempo y lo hace poco practico. La sensibilidad
de esta técnica en perros se registra en 92.3% y

en gatos 97.6%, con especificidad de 100% para
ambas especies (40).

Otras pruebas invasivas. Otras pruebas inva-
sivas son la reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) y la microscopia en contraste de fase. La
PCR puede, sin duda seguir siendo una prueba de
investigacion debido a su alto costo y su escasa
disponibilidad. La microscopia en contraste de fase
requiere el examen de las biopsias gastricas fres-
cas en campo oscuro. Su uso clinico esta limitado
por su alto costo y porque se requiere de personal
altamente entrenado (10).

NO INVASIVAS

Antigenos en heces. Recientemente se ha
introducido la posibilidad de detectar el antigeno
en las heces del paciente. Esta prueba presenta
una elevada sensibilidad y especificidad (>90%)
para el diagndstico de ésta infeccién. Esta prueba
junto a la prueba de aliento, se recomiendan como
prueba de primera eleccién en el diagndstico ini-
cial de la infeccién por H. pylori. No obstante, esta
prueba no esta por el momento disponible de forma
generalizada en nuestro entorno (40-44).

Pruebas respiratorias en urea. Las pruebas
respiratorias con urea marcada con carbono detectan
la produccion de urea por la ureasa del H. pylori,
el paciente infectado ingiere un is6topo que marca
la urea, el didxido de carbono marcado es liberado
por la ureasa, absorbido en el torrente sanguineo,
exhalado y medido. Tanto el carbono 13, que es
un is6topo estable, como el carbono 14, que es
un is6topo radioactivo, se pueden emplear para
marcar la urea. Estas son pruebas excelentes pero
altamente costosas. Sin embargo, estas pruebas
son de primera eleccién para confirmar la erradica-
cién en pacientes con ulceras o0 en pacientes con
sintomas recurrentes después de un tratamiento.
Aunque las pruebas respiratorias confirman la
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erradicacion, deben hacerse 4 semanas después
de terminado el tratamiento (10).

Serologia. A pesar que H. pylori no hace
contacto con el tejido, es capaz de desencadenar
una severa inflamaciéon en la mucosa gastrica,
desencadenando una reaccion de anticuerpos de
diferente intensidad y cuantificable en forma viable.
La sensibilidad y especificidad depende del antige-
no utilizado, de la mezcla de las cepas empleadas
en su preparacion y de la respuesta inmunolégica
que logre generar en el huésped. Las numerosas
pruebas disponibles, se basan en una técnica de
ELISA que detecta niveles de IgG, inmunoglobulina
que tiene una respuesta mas intensa, que la de IgA
o IgM. El resultado rapido y la facil realizacion son
las principales ventajas de esta prueba. La variable
respuesta en cada paciente y la heterogeneidad de
las cepas constituyen sus limitaciones. Su utilidad
radica en el estudio epidemiolégico de grupos
poblacionales y en el seguimiento después de
tratamiento, con una sensibilidad y especificidad
cercana al 91% en promedio para ambas (45).

En las ultimas dos décadas, el tratamiento
recomendado para su erradicacion, como esquema
de primeralinea, es la triple terapia estandar, cons-
tituida por un inhibidor de la bomba de protones,
amoxicilina y claritromicina o metronidazol. En los
ultimos afos la eficacia de esta terapia ha declinado,
debido especialmente a laresistencia de la bacteria
ametronidazol y a claritromicina. En un estudio, se
evalud la prevalencia de resistencia primaria de
cepas colombianas de H. pylori a metronidazol,
claritromicina, amoxicilina. Ademas, se analizaron
los genotipos de vacAy cagAde las cepas aisladas
y la correlacion entre los marcadores de virulen-
cia y la resistencia a claritromicina, amoxicilina y
metronidazol. La resistencia a metronidazol fue de
81,01% (IC 95% 70,3%-88,6%), a amoxicilina de
3,8% (IC 95% 0-8,6%) y a claritromicina de 17,72%
(IC 95% 10,37-28,29). Se encontré una alta tasa

de resistencia a los tres principales antibiéticos
utilizados en la mayoria de los esquemas exitosos
de erradicacion de la infeccién, lo cual implica la
necesidad de investigar, con prioridad, nuevos
esquemas de tratamiento para la erradicacion de
la infeccién en Colombia (46).

VACUNA

Se encuentra en desarrollo la vacuna CTB-UA,
a base de la enzima (urea (183-203)) ureasa de H.
pylori, el cual puede ofrecer una opcion profilactica
y terapéutica contra la infeccion de H. pylori. Esta
vacuna ha demostrado buena inmunogenicidad e
inmunorreactividad, induciendo anticuerpos neutra-
lizantes especificos contra la actividad enzimatica
de la ureasa del H. pilory. Los resultados experi-
mentales indicaron inmunizacion oral con CTB-UA
disminuyendo la colonizacion del H. pylori. Dicha
accion se relaciond con los antigenos 1gG-IgA,
especificamente el IgA en la mucosa secretora. (47)

Helicobacter pylori y su relacion con las
mascotas

La transmisién de H. pylori se produce de
persona a persona por via oral-oral o fecal-oral.
Los factores de riesgo para el contagio de esta
bacteria se han cuestionado y no estan muy claras,
no obstante ya se han establecido factores como:

Nacimiento o residencia en un pais en desarrollo
Nivel socioeconémico bajo

Hacinamiento doméstico

Malas condiciones sanitarias de vida

Agua o alimentos no lavados

Exposicién a contenidos gastricos de individuos
afectados.

Los grupos sanguineos O, tiene mayor incidencia
de Ulcera duodenal (21).
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Un estudio realizado con poblacion europea
sugirié que la infeccion de H. pylori es menor en
adultos mayores; no obstante esta estrechamente
relacionada con la educacion y los estilos de vida.
Dos estudios distintos reportaron la asociacion en-
tre la disminucion de H. pylori en adultos mayores
con su respectivos estrato socioeconémico. Estos
estudios no controlaron el nivel socioeconémico
de estos ancianos en su infancia relacionando una
posible infeccién en su nifiez (48, 49).

A fines del siglo XIX, se detectd por primera
vez la presencia de bacterias espirales en el esto-
mago de animales domésticos, anulando la teoria
que este era un érgano estéril. Se ha informado la
presencia de Helicobacter en el estomago de dife-
rentes animales en los cuales no siempre provoca
signos clinicos de la enfermedad. Debido a esto, se
ha planteado la posibilidad que tanto perros como
gatos portadores de Helicobacter, jueguen un rol
de reservorios y eventuales transmisores de esta
bacteria a sus propietarios (48).

Un posible componente que se ha planteado
ha sido la convivencia con mascotas como perros
y gatos, donde se ha logrado aislar de infeccién
natural H. pylori en la mucosa gastrica de gatos
y que una fuente de transmision es el vomito que
contiene la bacteria. Se demostré la eliminacion
de este microorganismo en secreciones salivales,
jugos gastricos y heces. Las infecciones gastricas
por Helicobacter en perros y gatos ha sido repor-
tada en varios casos donde la prevalencia entre
65-100% sefala la capacidad de Helicobacter de
invadir el estbmago de multiples huéspedes de
forma selectiva y eficiente (13).

La infeccion natural en perros con Helicobacter
pylori no ha sido bien documentada. Sin embargo
se sugiere que las mascotas pueden representar un
medio de infeccion y desde el punto epidemiolégico
se puede plantear como una zoonosis; esto da a

entender la posibilidad de una zooantroponosis por
Helicobacter pylori en mascotas (24).

En un estudio experimental realizado en perros
Beagle en 1990 se demostrd un répido incremento de
neutrofilos en la mucosa gastrica (acompanado por
un incremento en la expresion IL-8) quienes luego
fueron reemplazadas por células mononucleares.
Un mes luego de la infeccion hubo una infiltraciéon
de células linfoides en la mucosa con una evidente
estructura folicular en el &rea antral, con un incre-
mento en la periferia de CD-4 acompafada con
una importante presencia 46 de CD-21 (células B).
Clinicamente los perros infectados tuvieron sintomas
agudos como vomito y diarrea (24).

Mediante examenes endoscopicos de estbmago
compararon las lesiones gastricas de perros y gatos
positivas y negativas a Helicobacter, detectando
irregularidades macroscopicas de la mucosa en 20%
y 25% de perros sanos y enfermos respectivamente,
sin detectar anormalidades macroscépicas en los
gatos. Este mismo estudio diagnostico Helicobacter,
mediante el analisis histolégico de mucosa gastrica
en 86% y 90% de los perros y gatos clinicamente
sanos;yen el 61% y 64% de los perros y gatos con
enfermedad gastrointestinal, respectivamente (49).

Basado en lo anterior se demuestra una clara
diferencia en el tratamiento de Helicobacter pylorien
humanosy caninos. En algunas de las mascotas se
resuelven los signos clinicos, pero en otros no. Para
estos ultimos, es comun que al realizar examenes
de rutina no se encuentren cambios relevantes
a los cuales se les pueda atribuir la enfermedad,
lo cual puede deberse al tratamiento previo que
enmascara los resultados y también a la falta de
meétodos diagndsticos especificos; por tanto, se
dificulta establecer un diagnéstico definitivo (40).

Al momento, H. pylori es la bacteria gastrica
mas involucrada en la gastritis Humana, pero en
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estudios recientes han encontrado a H. heilmannii
como causante de gastritis en humanos, la cual es
una de las especies comunmente hallada en los
gatos, sugiriendo una transmisién zoonética (44).

Debido a que no existen grandes diferencias
en la prevalencia de esta bacteria en perros y gatos
con o sin signos gastrointestinales superiores, se
piensa que el Helicobacter spp puede ser parte de
la flora normal de estos animales (21).

Aunque se han logrado enormes avances en
el estudio de los factores de virulencia de H pylori
y sus variaciones genéticas, esta informacioén no
ha sido totalmente aplicada a la practica clinica.
Asociaciones entre las caracteristicas de la bac-
teria y el riesgo de enfermedad no han permitido
definir suficientemente bien una guia de decisiones
terapéuticas. La vacunacion como profilaxis ha sido
exitosa en modelos animales pero su aplicacion
en humanos ha sido dificil en parte debido a que
la inmunologia del estbmago no es bien conocida.
Es necesario seguir profundizando en los estudios.
(37-43).

Los perros pueden ser portadores de la bacteria
Helicobacter pylori y funcionar como reservorios,
lo que podria explicar por qué algunos pacientes
pediatricos no consiguen eliminar este microor-
ganismo con el tratamiento farmacoldégico y se
reinfectan con facilidad, segun se desprende de
los resultados de un estudio dirigido por Ramén
Tormo, de la Unidad de Gastroenterologia Infantil
y Nutricién del Hospital Quirén, de Barcelona. Los
investigadores decidieron realizar la prueba de la
urea en aire espirado también a los perros con los
que convivian los menores y pudieron comprobar
que estos animales no solo pueden ser portadores,
sino que ademas pueden actuar como reservorios
del Helicobacter pylori o formas bacterianas seme-
jantes (49).

El aislamiento reciente de especies de Helico-
bacter diferentes al H. pylori causando enfermedad
gastrica, intestinal y hepatica en animales y huma-
nos, ha despertado un interés particular sobre el rol
patogénico y zoondtico que pueden representar las
bacterias espiraladas presentes en los animales,
especialmente las que se encuentran en la mucosa
gastrica de perros y gatos por su estrecho contacto
con los seres humanos. La baja prevalencia de
bacterias espiraladas tipo Helicobacter diferentes
al H. pylori colonizando la mucosa gastrica en
seres humanos es muy baja y aun no se conoce
con exactitud si el contacto con perros, gatos y
otros animales representa un verdadero riesgo de
transmision al hombre (50).

REFERENCIAS

1. Otero W. EIl gastroenterdlogo y la gastritis cronica
en la practica clinica diaria. Rev Col Gastroenterol.
2010; 25: 301-305.

2. Nilsson HO, Pietroiusti A, Gabrielli M, Zocco MA,
Gasbarrini G, Gasbarrini A. Helicobacter pylori and
extragastric diseases, other Helicobacters. Helico-
bacter. 2005; 10 (Suppl 1):54-65.

3. Castafieda JA, Cardona H, Limpias L. Prevalencia
de Helicobacterias en caninos y su asociacion histo-
l6gica. Presentado en el IV Congreso Internacional
de Pequefios Animales. VEPA. Santiago de Cali,
Colombia 2002.

4. Del Valle J. En: Harrison’s. Principios de Medicina
Interna (Isselbaker, Braunwald et al, editores) Edicion
No. 15, Editorial McGraw Hill. 2003. p. 1926-1933.

5. Flarland B. Helicobacter Infection in Humans and
Animals. Comp Cont Educ Pract Vet. 2002; 4: 688-699.

6. Fennerty B. Helicobacter pylori: Why it still matters
in 2005. Clevel Clin J Med.S1-S6. 2005; 5.

7. Fritz y cols. Incidence of Helicobacter felis and
the effect of coinfection with Helicobacter pylo-
ri on the gastric mucosa in the African population.
J Clin Microbiol 2006; 44: 1692—1696.

8. Momtaz H, Souod N, Dabiri H, Sarshar M. Study of
Helicobacter pylori genotype status in saliva, dental
plaques, stool and gastric biopsy samples. World J
Gastroenterol. 2012; 18 (17):2105-11.

9. Leib M, Duncan R. Diagnosing gastric Helicobacter
infections in dogs and cats. Compendium. Virginia-
Maryland Regional College of Veterinary Medicine.
2005; 4: 221-228.

ISSN: 0120-5498 - MEDICINA (Bogota) Vol. 34 No. 2 (97) Pags. 146-161 - Junio 2012 159



Diana Naranjo R., Manuel A. Suarez C., Martin A. Bayona, Manuel Gallego, Mairo Urbina, Diana P. Rojas

10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

160

Sierra F. Helicobacter pylori “El holocausto revolu-
cionario”. Ediciones Médicas Latinoamericanas S.A.
Bogota, 2001:25-57.

Mateos PF. Generalidades y Desarrollo Histérico de
la Microbiologia. Departamento de Microbiologia y
Genética. Facultad de Farmacia. Universidad de
Salamanca. 2006; 1-3.

Pefia-Jiménez CM. Pasteur en la Historia de la
Ciencia. Lab acta 2000; 12: 25-30.

Bravo LE, Cortés A, Carrascal E, Jaramillo R, Garcia
LS. Helicobacter pylori y Prevalencia en biopsias gas-
tricas en Colombia. Colomb Méd. 2003; 34: 124-131.
Monserrat F. Tesis para Doctorado en Medicina,
Universidad Auténoma de Barcelona. Diagndstico
de la Infeccién por Helicobacter pylori y Tratamiento
de la Infeccion en Pacientes con Ulcera Duodenal.
Barcelona, 2001.

llie M, Dasc lu L, Chifiriuc C, Popa M, Constantinescu
G, T n sescu C, Baltac A. Correlation of anti-Helico-
bacter pylori cagA IgG antibodies with resistance to
first line treatment, bleeding gastroduodenal ulcers
and gastric cancer. Roum Arch Microbiol Immunol.
2011; 70(3):101-104

Arévalo A, Trespalacios A, Otero W. Importancia de
la proteina CagA en infeccion por Helicobacter pylori.
Rev Col Gastroenterol. 2009; 24: 388-395.
Quintana E, Salas-Chavez P, Achi-Araya R. Valor
diagndstico de anticuerpos anti-Helicobacter pylori
en pacientes referidos al servicio de Endoscopia
Digestiva del Hospital San Vicente de Paul de Costa
Rica. Biomed, 2002; 13:15-23.

Giuliani, Andrea. Gastric Cancer Precursor Lesions
and Helicobacter pylori Infection in Patients with
Partial Gastrectomy for Peptic Ulcer. Word J Surg.
2005. 29: 1127-1130.

Gonzalez M, Carbajal P, -Ospina A, Camacho San-
doval F, y col. Influencia de la ingestion de bebidas
alcohdlicas y del Helicobacter pylori en la gastritis
crénica de pacientes alcoholicos. Rev Panam Infectol
2004; 6(3):13-18.

Rojas F, Avalos R. Prevalencia de la Infeccion por
Helicobacter pylori en pacientes dispépticos Rev
Panam Infectol; 2004; 6(4):8-14.

Alvarado J, Hani de ArdilaA, Rodriguez A, Archila PE,
Beltran Galvis O. Guias de practica clinica basadas
en la evidencia: “Enfermedad Acido Péptica” Seguro
Social Salud, 2000:16-30.

Rivera M, Contreras F, Teran A, Fouillioux C. Heli-
cobacter pylori: Enteropatégeno frecuente del ser
humano. AVFT 2004; 23: 109-117.

Moayyedi P. The Association between Helicobacter
pylori Infection and Adult Height. Infectious Disease
Epidemiology. Eur J Epidemiol 2005. 20: 455-465.

24

25.

26.

27.

28.

20.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

. Del Giudice G. The Design of Vaccines against He-
licobacter Pylori and Their Development. Ann Rev
Immunol. 2001; 19: 523-553.

Garza E. Helicobacter pylori y su asociaciéon con
enfermedades. Departamento de Microbiologia,
Facultad de Medicina, Universidad Autbnoma de
Nuevo Leén. VI Congreso Regional de Quimicas
Farmacéuticas Bidlogos. 2004:25-27.

Dominici P, Belletani S. Familial clustering of Helico-
bacter pylori infection: population based study. BMJ
1999. 319: 337-40.

Molano Caro J, Pifieros Ortiz S, Lépez-de Mesa
Melo C. Dispepsia y reflujo gastroesofagico en
adolescentes escolarizados. Rev Col Gastroenterol.
2008; 23: 46-56.

Marcano MJ, Infante F, Rabgel C, Rojas MA, Vivas
O. Modelo tedrico de respuesta inmunoldgica en la
mucosa gastrica en la infeccion por Helicobacter
pylori. VITAE. Academia Biomédica Digital. No 26
Enero-Marzo 2006.

Raymond, Greenberg. Epidemiologia Médica. Ter-
cera Edicion. Manual Moderno. México. 2002: 215.
Polanco R, Salazar V, Reyes N, Garcia-Amado MA,
Michelangeli F, Contreras M High prevalence of DNA
from non-H. pylori helicobacters in the gastric mucosa
of Venezuelan pet dogs and its histological alterations.
FEMS Immunol Med Microbiol. 2009; 55: 306-13.
Urquijo, Guillermo. Poblacién canina y su relacion
con la salud publica en el Distrito Capital; Secretaria
de Salud 1999. Sept-Oct, 4; 1-11.

Thibaut J, Paz V, Paredes E. Determinacién de la
Presencia de Helicobacter spp. en Perros, Mediante
Biopsia Gastrica Obtenida Por Endoscopia. Rev
Cientif. Inst Cienc Clin Vet. 2007; 17: 217-225.
Valdivia M, Gastritis y Gastropatias. Rev Gastroenterol
Pera; 2011; 31 (1): 38-48.

Park SK, Jung HY, Kim Do H, Kim MY, Lee JH, Choi
KS, Choi KD, Song HJ, Lee GH, Kim H. Relation
between reflux of Regression of Advanced Gastric
MALT Lymphoma after the Eradication of Helicobacter
pylori. Gut Liver. 2012. 6 (2):270-4.

Otero Regino W, Gémez Martin A, Castro D. Carci-
nogénesis gastrica. Rev Col Gastroenterol. 2009; 24:
314-329.

Sause WE, Castillo AR, Ottemann KM. The He-
licobacter pylori autotransporter ImaA (HP0289)
modulates the immune response and contributes to
host colonization. Infect Immun. 2012 May 7. [Epub
ahead of print] Available from: URL: http://www.ncbi.
nlm.nih.gov/pubmed/22566509.

Smolka AJ, Backert S.J .How Helicobacter pylori
infection controls gastric acid secretion. J Gastroen-
terol. 2012 May 8. [Epub ahead of print] Available
from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22565637

ISSN: 0120-5498 - MEDICINA (Bogota) Vol. 34 No. 2 (97) Pags. 146-161 - Junio 2012



Aspectos historicos, epidemiolégicos y patologicos de las helicobacteriosis en humanos y en caninos

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

Lépez R, Andrade RE. Tejido linfoide y linfomas
gastricos. Rev Col Gastroenterol. 2010; 25: 409-422.
Alevizos L, Gomatos IP, Smparounis S, Konstadou-
lakis MM, Zografos G. Can J Surg. Review of the
molecular profile and modern prognostic markers
for gastric lymphoma: How do they affect clinical
practice? 2012; 55(2):117-24.

GdémezL, Orozco S, Salas S. Helicobacteriosis canina
y felina. Vet Méx. 2006. 37: 97-116.

Yakoob J, Abbas Z, Naz S, Islam M, Jafri W. Br J.
Virulence markers of Helicobacter pylori in patients
with diarrhoea-dominant irritable bowel syndrome.
Biomed Sci. 2012; 69(1):6-10.

Eeskandarian R, Ghorbani R, Shiyasi M, Momeni B,
Hajifathalian K, Madani M Prognostic role of Helico-
bacter pylori infection in acute coronary syndrome:
a prospective cohort study. Cardiovasc J Afr. 2012;
23(3):131-5.

Ruggiero P. Helicobacter pylori infection: What's new?
Curr Opin Infect Dis. 2012; 25(3):337-44.

Gisbert JP, Cabrera MM, Pajares JM. Deteccion del
antigeno de Helicobacter pylori en heces para el diag-
néstico inicial de la infeccion y para la confirmacion
de su erradicacion tras el tratamiento. Servicio de
Aparato Digestivo, Hospital Universitario de la Prin-
cesa. Madrid. Med Clin (Barc) 2002; 118: 401-404.
Sarmiento F, Jaramillo L, Murcia S. Pruebas Diagnos-
ticas para Helicobater pylori. Universidad Nacional de

46.

47.

48.

49.

50.

Colombia. Hospital de la Misericordia, Bogota, 2000.
http://www.encolombia.com/pruebas_pediatria34-1.
htm#Invasivas.

Trespalacios A, Otero W, Mercado M. Resistencia
de Helicobacter pylori a metronidazol, claritromicina
y amoxicilina en pacientes colombianos. Rev Col
Gastroenterol. 2010; 25: 31-38.

Guo L, LiuK, Xu G, Li X, TuJ, Tang F, Xing Y, Xi T
Prophylactic and therapeutic efficacy of the epitope
vaccine CTB-UA against Helicobacter pylori infection
in a BALB/c mice model. Appl Microbiol Biotechnol.
2012 May 10. [Epub ahead of print] http://www.ncbi.
nlm.nih.gov/pubmed/22569640.

Valdés A. Helicobacteriosis. Departamento de Cien-
cias Clinicas Facultad de Ciencias Veterinarias y
Pecuarias Universidad de Chile. Santiago, 2004;6-8
http://www2.veterinaria.uchile.cl/publicacion/Jorna-
das/Enf_animales/Helicobacteriosis.pdf

Tormo R. Hallan la bacteria 'Helicobacter pylori' en
perros que conviven con nifios. XLIV Reunién Anual
de la Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepa-
tologia y Nutricion Pediatrica, Sorrento (Italia). 2011.
Available from: http://herenciageneticayenfermedad.
blogspot.com/2011/04/hallan-helicobacter-pylori-en-
perros.html.

Hernandez C, Gallén G. Helicobacteres gastricos de
perros y gatos: minimo riesgo en salud publica. Rev
Col Cienc Pec Vol. 2004; 17: 267-273.

Fecha de recibido: Noviembre 15 de 2011
Fecha de aprobado: Mayo 24 de 2012

Direccién para correspondencia:
dnaranjomd@gmail.com

ISSN: 0120-5498 - MEDICINA (Bogota) Vol. 34 No. 2 (97) Pags. 146-161 - Junio 2012 161





