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Biogumia

Editorial

La infeccidn gastrica cronica por Helicobacter pylori
Incrementa el riesgo de metaplasia y cancer
del estbmago y del esofago

Rubén D. Martinez*

El cancer géastrico esta entre las 5 primeras causas
de muerte relacionadas con neoplasias malignas en
el &mbito mundial.! Los pacientes infectados por He-
licobacter pylori (Hp) presentan mayor riesgo para
el desarrollo de metaplasia, de displasia y de adeno-
carcinoma gastrico y esofagico®* y la OMS estableci6
que el Hp causa neoplasias en humanos comparables
a lo que ocurre con el tabaquismo y el cancer bron-
copulmonar.?

El diagnoéstico de las enfermedades eséfago-gas-
tricas se basa en el cuadro clinico del paciente, en
pruebas de laboratorio, estudios endoscopicos y
biopsias, exdmenes de gabinete, como la serie gas-
troduodenal, la tomografia axial computarizada, la
resonancia magnética nuclear y de ultrasonido; sin
embargo, se requiere el estudio bacteriolégico para
establecer la presencia de Hp y de sus propiedades
por medio de técnicas bioquimicas y de biologia mo-
lecular. Al respecto, el crecimiento en la cantidad de
estudios sobre Hp se refleja en que se tiene una re-
vista y paginas en Internet que sé6lo son para los tra-
bajos realizados con Hp.

Se han descrito diferentes marcadores de patoge-
nicidad de Hp tales como los genes ureC, vacA y
cagA. En el trabajo de Ocadiz-Delgado y cols.? se en-
contré la presencia de cepas de Hp positivas para los
genes ureC, cagA y vacA en pacientes con gastritis
cronica (GC), y utilizando la reaccion en cadena de
la polimerasa, analizaron 130 muestras de cardias y
antro gastrico obtenidas a partir de 65 pacientes con
diagndstico de GC, ademas detectaron que el 92% de
ellos fueron positivos a Hp; en el 6% se hizo el diag-
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néstico de eséfago de Barrett (EB), el 50% de estos
pacientes mostraron positividad para las cepas ureC*,
cagA* y/o vacA™*. Estos resultados apoyan que las ce-
pas de alta patogenicidad de Hp, combinada con GC
son factores de riesgo para el desarrollo de los proce-
SOS precancerosos.

La presencia de cepas Hp cagA*y la respuesta in-
munitaria a la proteina cagA estan asociadas al desarro-
llo de Ulcera péptica y cancer gastrico.* Ocadiz-Delgado
y cols.® desarrollaron un método endoscépico-PCR
(E-PCR) para la deteccion de Hp y se establecié una co-
rrelacion entre la incidencia de metaplasia, EB y la
presencia de cepas de Hp ureC+, cagA+ o vacA+ en
pacientes mexicanos. En las biopsias de pacientes po-
sitivos a Hp, se obtuvieron los productos de PCR es-
perados para ureC+, cagA+ y vacA+ solos, 0 sus
combinaciones.

Desde el punto de vista del laboratorio clinico se
usaron las cepas de Hp de referencia. El control posi-
tivo para la E-PCR fue el ADN purificado a partir de
una cepa de Hp bioquimicamente establecida.

Dentro de los resultados resalta que el 50% de los
pacientes con EB fueron positivos a la infeccion por
Hp y que las cepas positivas a cagA y vacA estan rela-
cionadas con alta morbilidad, mientras que otras va-
riantes positivas a cagA parecen ser menos patége-
nas.* Estos resultados son concordantes con un
estudio seroepidemioldgico de 11,605 sueros de suje-
tos representativos de todos los niveles socioeconémi-
cos y demograéficos, y de todas las regiones de México,
en donde se demostr6 un 66% de positividad de anti-
cuerpos contra Hp, lo que indica la alta prevalencia
del Hp en nuestro medio.®

Asi mismo, en el trabajo de Ocadiz-Delgado y cols.?
se observé una tendencia de los pacientes positivos a
Hp hacia el desarrollo de metaplasia, ya que de los 25
pacientes diagnosticados con ésta, el 88% fueron posi-
tivos a la infeccién por Hp y presentaron un incre-
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mento en el riesgo para generar la inestabilidad gené-
mica lo cual conduce a aneuploidia y subsecuente-
mente a los adenocarcinomas.

El cancer gastrico se asocia con el Hp?*y sus facto-
res genéticos de patogenicidad; sin embargo los avan-
ces en el estudio del cancer gastrico han mostrado
que el hospedero tiene antecedentes predisponentes
como la cargay el polimorfismo genético y la modula-
cién de la respuesta inmunitaria en contra de Hp.
También existen mecanismos de regulacion en la pro-
liferacion y la apoptosis de las células inmunocompe-
tentes y las tumorales que son reguladas por las sefia-
les de transduccidn en cascada. Hay que afadir los
factores ambientales, nutricionales y adicciones,
como el tabaquismo y el alcoholismo, que aumentan
el riesgo de padecer cancer gastrico. En este sentido,
el trabajo de Ocadiz-Delgado y cols. establece una
pauta en el conocimiento de marcadores genéticos de
Hp en México, haciendo la propuesta de que los pa-
cientes con factores de riesgo multiples deben ser
analizados en la busqueda de proto-oncogenes y ge-
nes supresores de tumor, con el propdsito de prevenir
el desarrollo de lesiones malignas.

Finalmente se sugiere consultar la excelente revi-
sion de Stoicov y cols.* en la cual se hace hincapié en
la biologia molecular del cancer gastrico tanto del Hp
asi como de las caracteristicas del hospedero.
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