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Senor Editor:

Hemos leido el articulo publicado por Mulet Pérez y colaboradores® que trata un tema
actual, la gastritis cronica antral por Helicobacter pylori y la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE), un problema de salud relativamente poco estudiado en nuestro
medio. En un bien disenado estudio de casos y controles, los autores encontraron una
mayor proporcion de gastritis cronica antral quiescente en los padentes con ERGE.

En este comentario se tratara sobre el papel del Helicobacter pylori en el surgimiento del
cancer gastrico, un tema polémico, sujeto a intensa investigaddn con aspectos
controversiales y no bien comprendidos, que por su importancia amerita ser tratado con
mayor profundidad. En 1983, Marshall y Warren reportaron a la comunidad cientifica el
hallazgo de este germen en el estdmago de pacientes con gastritis y Ulcera péptica®.

Helicobacter pylori es una bacteria en forma de espiral que coloniza la nmucosa gastrica
de los seres humancs 3. Para sobrevivir en d medio acido del estdmago, la bacteria
secreta ureasa, una enzima que convierte la urea en amoniaco, lo que neutraliza la
acidez y crea un ambiente favorable para el crecimiento bacteriano. Ctra ventaja
adaptativa de esta bacteria radica en su capacidad para interferir en las reacdones
inmunitarias locales de defensa “.



Correo Gentifico Médico ISSN 1560-4381 CCM 2013; 17 (2)

La infeccion por Helicobacter pylori se relaciona con diversas patologias gastricas.
Poblaciones con alto riesgo de cancer gastrico presentan cepas muy virulentas de dicha
bacteria, incluso en algunos individuos coexisten mas de una cepa de ella en la mucosa
del estémago °. La inflamacion cronica por inducdon de citoquinas proinflamatorias
producida por esta badteria afecta la metilacion del ADN en la mucosa gastrica, un
mecanismo que se involucra en su cardnogénesis °.

El adenocarcinoma gastrico es una de las causas mundial de muerte por cancer mas
importante a nivel mundial 6. El principal factor de riesgo conoddo de esta neoplasia es la
infeccion por Helicobacter pylori, aunque solo una fraccion de los individuos infectados
desarrollaran cancer probablemente a causa de interacdones complejas entre factores de
virulenda bacteriana y factores del huésped.

Ademas, esta bacteria se vinaula con la aparicidn del linforma gastrico de tejido linfoide
asociado con la mucosa, un linfoma no Hodgkin poco comin que se caracteriza por la
multiplicacion de linfodtos B en el revestimiento del estdmago. Este cancer representa
aproximadamente 12% de los linfomas no Hodgkin extraganglionares en hombres y
alrededor de 18% de estos linfomas en mujeres ”.

Un factor del huésped que promueve la carcinogénesis en el tracto gastraintestinal es el
factor 5 semejante a Krippel (KLF5 en humanos, KIf5 en ratones), un fador de
transcripcion que regula la proliferaddn, diferenciacion y apoptosis, cuya sobreexpresion
ocurre en determinados canceres. En las células epiteliales se produce una excesiva
proliferacion como respuesta a la infeccion e inflamacion cronicas. KLF5 parece tener
algun papel en el dafio e inflamacidn gastrica indudda por Helicobacter pylori, aunque no
se conocen bien los mecanismos implicados °.

Se requiere de mas investigacidn para diluddar el papel exacto y los mecanismos por los
cuales el Helicobacter pylori se involucra en la cardnogénesis gastrica.
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