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Reflexiones a propdsito del Premio Nobel,
el Helicobacter pylori, la Ulcera pépticay
los paradigmas cientificos

Helicobacter pylori fue aislado
por primera vez por Barry J. Mar-
shall y J. Robin Warren en 1982.
Esta bacteria fue descubierta acci-
dentalmente por la incubacién
prolongada de un cultivo puro de
una biopsia de la mucosa géastrica
humana.’? Este acontecimiento y
los estudios subsiguientes cambia-
ron radicalmente nuestro conoci-
miento actual sobre la gastroente-
rologia y microbiologia. Debido a
esta importante contribucion a la
Ciencia Médica, estos dos investi-
gadores australianos fueron galar-
donados con la distincién del pre-
mio Nobel de Medicina el 10 de
diciembre del 2005. De los premios
Nobel que se han recibido a lo lar-
go de la historia cabe mencionar
que por el descubrimiento de
agentes etioldgicos per se, éste es
el segundo a 100 afios de distan-
cia, cuando el galardonado Robert
Koch en 1905 hizo el descubri-
miento de M. tuberculosis, res-
ponsable de la tuberculosis. La
contribucién en ambos investiga-
dores serd dificilmente repetida,
dada la repercusion en la concep-
cion de la enfermedad y el manejo
terapéutico, entre otros.

H. pylori es una bacteria espi-
ral, gramnegativa que habita en-
tre el mucus y la superficie del
epitelio gastrico bajo condiciones
microaerofilicas. Su presencia en

la mucosa estomacal activa la res-
puesta inmune e inflamatoria al
estimular la produccién de citoci-
nas por las células epiteliales.
Esto origina un proceso inflama-
torio crénico que trae por conse-
cuencia el desarrollo de enferme-
dades gastricas severas como
gastritis crdnica atrofica, Ulcera
pépticay Ulcera duodenal.? Al pre-
sente, la infeccion crénica con H.
pylori se considera como el prin-
cipal factor de riesgo para el de-
sarrollo de enfermedades mas
graves de mortalidad significati-
va* como lo son: el desarrollo de
linfoma derivado del tejido linfoi-
de asociados a la mucosa géastrica
(MALT)® y adenocarcinoma gas-
trico.b

La infeccion con H. pylori
constituye un importante proble-
ma mundial de salud publica, ya
que el 50% de la poblacion huma-
na se encuentra crénicamente in-
fectada por este patdégeno. Cada
afio ocurren en el mundo por lo
menos siete millones de casos de
enfermedades gastricas, lo que
tiene por resultado centenares de
miles de muertes.’” El adenocarci-
noma gastrico es la decimocuarta
causa de muerte en el mundo, y
con el envejecimiento de la pobla-
cion mundial se espera que para
el afio 2010 pase a ser la octava
causa de defuncion.

En México, las publicaciones
cientificas sobre H. pylori son es-
casas debido principalmente a que
hasta hace pocos afios no se le ha-
bia dado la importancia que esta
bacteria tiene en el desarrollo de
enfermedades gastroduodenales.
Los estudios epidemioldgicos ac-
tuales sugeririan un alto riesgo
de desarrollo de carcinoma géastri-
co en nuestra poblacién, debido a
la alta prevalencia de esta bacte-
ria.810

Estudios realizados en Chiapas
han reportado una prevalencia
de H. pylori de 85% en adultos y de
30% en nifios menores de edad;
del mismo modo, estudios histol6-
gicos en pacientes mexicanos han
encontrado una asociacion entre
la infeccion por H. pylori y el de-
sarrollo de tejido linfoide y carci-
noma de estomago.!! La informa-
cion sobre el papel que H. pylori
podria tener en la etiologia de es-
tas patologias en nuestro pais es
escasa. No obstante, en estudios
realizados en diversas institucio-
nes de salud (del sistema de segu-
ridad social y publicas) se ha esti-
mado que la prevalencia de la
infeccion por H. pylori no es muy
diferente entre personas con pade-
cimientos gastricos sintomaticos,
pacientes con gastritis cronica
atréfica y aquellos que presentan
alguin tipo de neoplasia gastrica.'?
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Estos resultados y otros mas, han
sugerido una amplia diversidad
genética de las cepas circulantes
en México, con distintos grados
de patogenicidad.?

La designacion del premio
Nobel a los investigadores descu-
bridores del H. pylori es destaca-
ble desde diversos angulos. Aqui
comentaremos sobre algunos que
parecen particularmente pertinen-
tes:

El trabajo de investigacién de
Barry Marshall es uno que se de-
sarrollé durante su residencia, es
decir, su entrenamiento de pos-
grado como especialista, en Medi-
cina Interna y Gastroenterolo-
gia. Este aspecto debe destacarse:
las actividades de posgrado en
medicina, clinica o no, deben per-
mitir mantener una actividad de
investigacion como la Unica fuen-
te de un conocimiento trascen-
dente. La leccion es que el dedi-
carse a actividades clinicas no es
un obstaculo para desarrollar
una aportacién cientifica de gran
valia. Algunos de los ingredien-
tes son: actitud critica ante lo es-
tablecido, capacidad para identifi-
car e interpretar los hallazgos de
un estudio y disciplina para pla-
near, conducir, concluir y publi-
car sus resultados.

Por su parte, la aportacion de
Robin Warren la hizo en su cali-
dad de patologo. El punto es desta-
cable, ya que, ante los grandes de-
sarrollos en el terreno molecular
en biomedicina, parecian ya leja-
nos los tiempos del reconocimiento
a actividades tan fundamentales
como las de Golgi y Ramén y Ca-
jal, Fibiger, y un tanto mas tarde
el grupo de Claude, de Duve y Pa-
lade, distinguidos con el mismo re-
conocimiento los afios 1906, 1926
y 1974, respectivamente. Parece
de plena justicia que la anatomia
patolégica, disciplina tan indis-

pensable para la comprobacion de
hipdtesis surgidas en la practica
clinica, imagenoldgica o aun en el
laboratorio, reciba ahora una jus-
ta apreciacion.

Mas alla de las personalidades
de los premiados, la leccidon que
ha dejado el descubrimiento del
H. pylori como responsable de la
Ulcera gastroduodenal es la de
ilustrar la derrota de un paradig-
ma cientifico por uno mejor, con-
virtiéndose en un ejemplo de las
revoluciones cientificas propues-
tas por Thomas Kuhn:* hasta
antes de los trabajos de Marshall
y Warren, la Ulcera duodenal era
el prototipo de las denominadas
enfermedades psicosomaticas. Es
decir, aquellas desencadenadas o
agravadas por situaciones de es-
trés o conflicto emocional. Las
evidencias eran multiples: la sin-
tomatologia tenia exacerbaciones
asociadas con momentos de con-
flicto y era predominante en suje-
tos sometidos a estrés. Por supues-
to, el plan terapéutico incluia,
siempre, alguna recomendacion de
intentar atenuar el impacto de ta-
les situaciones en el organismo. Al
revelarse el papel del H. pylori, no
se releg6 a un lugar secundario el
papel del estrés en su génesis o
agravamiento; simplemente, para
infortunio de los enfermos, desapa-
recié para todos fines practicos y
la Ulcera duodenal pas6 a ser
una enfermedad infecciosa mas,
como la tuberculosis. Su trata-
miento incluyd, por supuesto,
antibidéticos como el componen-
te principal. Si bien adn existen
voces que claman por el compo-
nente psicosomatico,'® ahora es
cosa del pasado. No deja de ser
paradéjico que un avance cienti-
fico indiscutible haya venido a
menoscabar la trascendencia
gue el bienestar psicosocial de
los enfermos tiene en la génesis
y modulacion de las enfermeda-
des.

A propésito de Fibiger, premio
Nobel en Medicina y Fisiologia
de 1926, constituye una leccion de
como, a pesar de los grandes cui-
dados y esfuerzos que hace la co-
mision encargada de la seleccion
para el premio, pueden respaldar-
se hallazgos o descubrimientos fa-
laces. Brevemente: Johannes AG
Fibiger fue premiado por trabajos
en los que consideraba haber de-
mostrado el papel de un nematodo
llamado Spiroptera carcinoma (o
neoplastica) en el desarrollo de
una forma de cancer gastrico
de los roedores. Asi ilustraba, su-
puestamente, coOmo una infeccion
parasitaria podia llevar a la
transformacion neopléastica. Pasa-
ron muchos afios de investigacio-
nes por otros grupos que no pu-
dieron corroborar los hallazgos de
Fibiger por lo que, finalmente,
fueron desechados, a pesar del
Nobel.’® Posiblemente por ese
traspiés, se piensa que la Funda-
cion Nobel tard6 casi 40 afos en
premiar una nueva investigacion
relacionada con el cancer, ' vy
otros 40 para premiar a otro patoé-
logo, podriamos agregar noso-
tros.

Este mismo episodio puede ex-
plicar por qué, a pesar de que al
Helicobacter se le intenta vincu-
lar causalmente con un sinntme-
ro de calamidades, que van desde
el cancer gastrico hasta la cardio-
patia isquémica,'® pasando por la
purpura autoinmune®® y otras, la
sobriedad del comité Nobel co-
menta: “Por el descubrimiento de
la bacteria Helicobacter pylori y
su papel en la gastritis y la Ulcera
péptica”, no mas. Si bien el confe-
renciante presentador del premio,
Prof. Staffan Normark, habl6 de
las posibles vinculaciones entre las
infecciones crénicas y el cancer,
lo hizo argumentando un incre-
mento en el riesgo y como un esti-
mulo de investigaciones pendien-
tes para entender mejor tal
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asociacion (http://nobelprize.org/
medicine/laureates/2005/presenta-
tion-speech.html). Seguramente el
futuro nos depara aln muchas
mas sorpresas en ese sentido, o
sea el surgimiento de nuevos pa-
radigmas.
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