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ARTICULO DE REVISION

¢Debe procederse a la erradicacion de la infeccion por
Helicobacter pylori en pacientes con reflujo
gastroesofagico crénico patologico?

Should Helicobacter pylori be erradicated in patients with
gastroesophageal reflux disease?
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El problema referente a la necesidad de erra-
dicar o no la infeccion por H. pylori en pacientes
sometidos a terapias prolongadas con inhibidor de
la bomba de protones (Iéase pacientes con reflujo
gastroesofagico crénico patolégico, RGECP) se
planteé por primera vez en 1996, cuando Kuipers y
cols? reportaron que el uso crénico de Omeprazol
aumentaba la prevalencia de gastritis atrofica cor-
poral en pacientes con infeccion por H. pylori, lo
que era un signo de riesgo para el eventual desa-
rrollo de un cancer gastrico?. Sin embargo, estudios
posteriores no pudieron comprobar esta asevera-
cion2. Lundell y cols® publicaron un estudio en que
el uso crénico de Omeprazol no provocaba el desa-
rrollo de gastritis atrofica. Sin embargo, en algunos
de sus pacientes si se desarrollé una severa atrofia
gastrica. Curiosamente, Kuipers y cols, en un re-
ciente articulo? reportaron exactamente lo contrario
a lo postulado en 1996, es decir, no observaron la
progresion hacia la atrofia de la mucosa en pacien-
tes con infeccion por H. pylori y terapia médica
continua. Esto ha sido confirmado en por lo menos
4 estudios diversos?, y por lo tanto, una conclusién
actual es que no hay evidencias cientificas que
demuestran que la terapia crénica con inhibidores
de la bomba de protones acelere la produccion de
atrofia gastrica en pacientes con infeccion crénica
por H. pylori.

Lo que todos los autores concuerdan es que la

terapia cronica con IBP cambia el pattern de gastri-
tis inducida por el H. pylori, provocando un despla-
zamiento de la gastritis antral hacia mas proximal
(“gastritis corporal”), lo que producira una disminu-
cion de la secrecion gastrica acida2. Al erradicar
esta infeccion, se ha reportado una regresion de
esta gastritis crénica corporal hacia una mucosa
normal* y esto tiene relaciéon con el desarrollo de
mas RGECP. Hay evidencias actuales que sugie-
ren que los pacientes con infeccion por H. pylori
tienen una menor incidencia de RGECP® y aquellos
con la cepa CagA(+) tienen incluso menor inciden-
cia de sintomas de RGE y menor incidencia de
complicaciones®’. Esto ha sugerido que el H. pylori
tiene un efecto “protector” contra la aparicion de un
RGECP y que el significativo aumento de esta en-
fermedad en la uUltima década pudiera explicarse
por la intensa erradicacion de esta bacteria que se
ha realizado en los paises occidentales. Esto se ha
explicado por una resolucién de la gastritis corporal
y por lo tanto un aumento de la secrecion gastrica
acida, que podria afectar el RGECP.

Sin embargo, si uno analiza la hipétesis de que
la erradicacién de esta infeccion pudiera inducir o
agravar el reflujo GE, se encuentra con resultados
contradictorios. Labenz y cols fueron los primeros®
en sefialar un aumento de la esofagitis después de
erradicacion por H. pylori. Esto fue apoyado por
otros autores®19, atribuyendo este efecto al aumen-
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to de la produccion de acido por el estomago.
Otros autores no han encontrado este efecto!! o
incluso han sefialado mejoria sintomatica después
de la erradicacion de H. pylori2. Por otra parte se
ha demostrado que la terapia con Omeprazol es
mucho mas efectiva en pacientes con infeccion
por H. pylori comparado con pacientes sin esta
infeccion13-15, Durante el uso de Omeprazol, el pH
intragastrico sube a 5,5 en pacientes con H. pylori,
pero se mantiene en un ambiente acido, con pH 3
si se erradica esta infeccion. Con estos efectos asi
explicados, Holtmann y cols!® trataron a 971 pa-
cientes con IBP por esofagitis erosiva, observando
una significativa mejoria en aquellos pacientes con
H. pylori (+). Otro estudio demostré 86% de cica-
trizacion de la esofagitis en pacientes con H. pylori
(+) comparado con 65% en pacientes sin infec-
ciéon'6. Similar resultado fue obtenido reciente-
mentel’.

A pesar de estos resultados, hay otros autores
que sefialan que la presencia o no de infeccién con
H. pylori no afecta significativamente los resultados
del tratamiento médico con IBP1819, con similares
efectos al estudiar la pHmetria de 24 horas antes y
durante el tratamiento2°,

Por lo tanto, la relacion entre infeccién por H.
pylori y RGECP es bastante compleja y sofistica-
dal.

El desarrollo o progresion del RGE requiere de
la presencia de secrecion acida y por lo tanto, como
se ha demostrado?! que la secrecion acida depen-
de de la magnitud de la atrofia gastrica secundaria
a infeccién por H. pylori?2, es posible que la gastritis
por H. pylori reduzca la incidencia de RGE. Datos
epidemiol6gicos en USA demuestran una gran re-
duccién de Ulcera péptica y cancer gastrico no
cardial, ambos relacionados con infeccion por HP,
y sin embargo, hay un considerable aumento de la
enfermedad por RGE?21,

Sin embargo, la mayoria de los autores no
encuentran que el status de H. pylori afecta en pro
o0 en contra el alivio sintomatico, la cicatrizacion de
la esofagitis o la terapia de mantencion. Su erradi-
cacion por lo tanto no es un riesgo clinico significa-
tivo y queda a juicio del médico tratante, erradicar
0 no la infeccién por H. pylori.
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