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EDITORIAL

HELICOBACTER PYLORI EN EL PERU

En el Volumen 21 Nº2, año 2001 de esta Revista,
escribí un Editorial sobre el H. pylori presentando
una síntesis de todos los avances que se habían
realizado en el estudio de esta bacteria y su relación
con la patología gastroduodenal. Teniendo en cuen-
ta el importante aporte que se ha hecho en el país por
investigadores peruanos y extranjeros, desde la
descripción de este microorganismo por Marshall y
Warren (1), he creído pertinente comentar estos
estudios en el presente Editorial.

En el campo de la Epidemiología, desde hace dos
décadas, en que iniciamos con el Grupo de Fisiolo-
gía Gastrointestinal de la Universidad Peruana
Cayetano Heredia y la Universidad de Johns Hopkins
nuestras investigaciones sobre el H. pylori, determi-
namos el porcentaje de la prevalencia de esta bacte-
ria en pacientes peruanos con gastritis crónica acti-
va, úlcera gástrica y úlcera duodenal, habiendo ha-
llado valores similares a los reportados en el resto
del mundo; presentamos nuestros estudios en di-
versos niveles socioeconómicos y la ecología de la
infección en el Perú, evidenciando su igual prevalen-
cia en la costa, sierra y selva; reportamos que en
nuestro país la infección se adquiere en edades muy
tempranas de la vida a diferencia de los países
industrializados (1). Recientemente, en una evalua-
ción de 1815 endoscopías realizadas entre 1985 y el
2002, en pacientes de nivel socioeconómico medio y
alto, demostramos que se ha producido una dismi-
nución significativa de la prevalencia de la infección
del estómago por el H. pylori de 83.3% en 1985 a
75.1.% en 1990 a 65.0% en 1996 y a 58,7% en el 2002
(1). De otro lado, Soto, Bautista, Gilman, Taylor y col.
(2) en estudios realizados en las Pampas de San
Juan (pacientes de nivel socioeconómico bajo) han
confirmado la alta prevalencia que habíamos repor-
tado en este estrato social (1). Por consiguiente, en
el Perú al igual que en otras naciones, se observa

una disminución de la prevalencia del H. pylori, pero
en nuestro país sólo en los niveles socioeconómicos
medio y alto manteniéndose elevada en el estrato
socioeconómico bajo, a diferencia del año 1990 en
que la prevalencia era similar en todos nuestros
estratos sociales, con excepción de las mujeres de
nivel socioeconómico alto en la que era significati-
vamente menor (1).  En los países en vías de desarro-
llo hasta el momento, a nuestro conocimiento, no se
ha reportado la variación de la prevalencia de esta
infección en el tiempo.

Concomitantemente con este descenso de la preva-
lencia del H. pylori, en los países industrializados se
está observando una marcada disminución de la
incidencia de las enfermedades vinculadas a esta
infección (úlcera gástrica, úlcera duodenal, y gastri-
tis crónica activa) (3).  Hallazgos similares reportan
en el Perú Watanabe, Miyagui, Takano y col., quienes
evaluando 31,446 endoscopías digestivas altas rea-
lizadas entre 1985 y 2002, encuentran una reducción
significativa de la prevalencia de la úlcera gástrica,
úlcera duodenal y el adenocarcinoma gástrico de
31.5, 50.5 y 12.6 casos, en 1985, a 16.2, 20.0 y 9.2 en
el 2002, respectivamente, por cada 1,000 endoscopías
(4).

La alta prevalencia de la infección en los países en
vías de desarrollo se ha asociado con las pobres
condiciones sanitarias, cloración del agua, prepara-
ción de los alimentos, hacinamiento,  observación
apoyada por la aparente transmisión fecal-oral y el
rol del agua en la propagación de la bacteria. En el
Perú, se ha encontrado al H. pylori en el agua para
consumo humano procedente de la Atarjea (central
de procesamiento desde donde la distribuye a la
ciudad de Lima) (1, 3).
En relación a la posible predisposición racial para
contraer la infección en el Perú, en 1990 reportamos
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una prevalencia igual en la población japonesa  (re-
sidente en nuestro país) y peruana, del mismo nivel
socioeconómico. En un estudio reciente y con un
mayor número de participantes confirmamos estos
hallazgos observando además que tanto en la pobla-
ción peruana como en la japonesa se ha producido
una disminución de la prevalencia de esta bacteria,
de 78% en 1990 a 47% en el presente año (1)

En el campo Microbiológico y de Biología Molecular,
Kersulyte, Mukhopadhyay, Velapatiño, Gilman y col.
han descrito características específicas de las ce-
pas del H. pylori en relación a las regiones del
mundo, habiéndose podido identificar tipos de ce-
pas predominantes en hispanos, peruanos nativos y
guatemaltecos, (ancestros americanos y europeos);
otra en japoneses y chinos; y una tercera predomi-
nante en indios de Calcuta. Además las secuencias
de los genes cagA y vacA de las cepas de los
peruanos nativos fueron más similares a la de los
españoles que a la de los asiáticos, sugiriendo que
el H. pylori pudo haber sido traído al Nuevo Mundo
por los conquistadores europeos hace cerca de 5
siglos (5).

En el área de los Métodos de Diagnóstico, Solari de
La Fuente hace años propuso la técnica de la colora-
ción de Wayssman, para la mejor identificación de la
bacteria, en material de biopsias, la que es empleada
rutinariamente en el Instituto de Patología Arias
Stella (1).

Soto, Bautista, Gilman, Taylor y col. han sumado a
los métodos que empleamos en el Perú (ureasa,
cultivo, coloración con plata, úrea espirada,
hematoxilina eosina, coloración de Wayssman) la
prueba de PCR,  con la cual se puede identificar a las
diferentes cepas de la bacteria y el Randomly
Amplified Polimorphic DNA (RAPD), recientemente
descrito y que permite diferenciar la recurrencia de
la reinfección (2).

En relación a la influencia de los factores geográfi-
cos y socioeconómicos en la orientación de la pato-
logía gastroduodenal asociada a la infección por H.
pylori, León Barúa ha publicado que  en el Perú, en
comparación a los países desarrollados, la úlcera
duodenal es menos prevalente, la úlcera gástrica es
similar y el cáncer gástrico mucho más prevalente, y
la relación de úlcera duodenal/prevalencia de úlcera
gástrica es más baja. Comunicaciones de otros paí-
ses donde las características de la infección por el H.
pylori son similares a las observadas en el Perú,
muestran una marcada variabilidad en estas patolo-
gías. Postula que estas diferencias pueden deberse
a la presencia de ciertos factores moduladores, que
determinarían altas prevalencias de úlcera duodenal
y bajas prevalencias de cáncer gástrico en algunos
países, y lo contrario en otros.  Estos factores po-
drían ser de carácter nutricional o inmunológico,
tales como la ingesta de antioxidantes en vegetales
y frutas frescas, vitaminas A, C y E, y el tipo de

respuesta a la inflamación gástrica producida por el
H. pylori (7).

La gastritis crónica superficial y la gastritis crónica
profunda pueden permanecer como tales o progre-
sar a formas más severas. Los factores moduladores
anteriormente mencionados, pueden actuar hasta
llegar a la gastritis crónica atrófica.  Desde ese punto
de vista, la gastritis crónica profunda actuaría como
una lesión intermedia entre la gastritis crónica su-
perficial y la gastritis crónica atrófica. En forma
similar a lo que se ha hallado en el estadio preatrófico
de la gastritis autoinmune que compromete el cuer-
po del estómago y da lugar a la anemia perniciosa,
los linfocitos del infiltrado inflamatorio de la gastritis
crónica profunda se adhieren a las glándulas
gástricas y las destruyen ocasionando gastritis cró-
nica atrófica (7).

En ese sentido,  en un artículo reciente publicado por
Recavarren, se demuestra por métodos
inmunohistoquímicos que las células linfoides que
infiltran el estrato glandular propio del estómago
están conformadas por linfocitos T CD8+ (citotóxicos)
y por linfocitos B secretores de anticuerpos.  Los
linfocitos T citotóxicos destruyen las glándulas pro-
pias antrales y corporales, produciendo de esta
forma su reemplazo por tejido fibroinflamatorio. Si-
milares acciones se producirían por linfocitos B,
pero a través de la secreción de anticuerpos locales
contra células glandulares gástricas (8).

En relación al Tratamiento, dentro de los múltiples
esquemas sugeridos, en el Perú se ha demostrado
que los que dan resultados de erradicación por
encima del 80% son las combinaciones de
tetraciclinas + furazolidona + bismuto; omeprazol +
amoxicilina + claritromicina y amoxicilina +
furazolidona + bismuto, con porcentajes de erradi-
cación de 94.7%, 93 y 84% respectivamente (1, 3, 6).

El tema de la Recurrencia, es un aspecto muy  inte-
resante en el Perú.  Desde hace años, reportamos
que una característica de la infección por el H. pylori
en nuestro país, a diferencia de lo observado en el
resto del mundo,  era el elevado porcentaje de
recurrencia (73%), en pacientes de nivel
socioeconómico bajo. Soto, Bautista, Gilman, Taylor
y col. en un trabajo realizado en las Pampas de San
Juan, igualmente en pacientes de estrato
socioeconómico bajo, empleando en 252 un esque-
ma de tratamiento con omeprazol + claritromicina +
amoxicilina por 14 días, de un lado demuestran una
tasa de erradicación de 93%, y de otro reportan un
porcentaje de recaída de 30% a los 18 meses. Dife-
rencian la recurrencia de la reinfección, mediante la
nueva técnica RAPD y PCR, encontrando que de
todos los pacientes que presentaron recaída des-
pués del tratamiento, el 80% se debía a reinfección
(por una cepa diferente) y el 20% a recurrencia por la
misma cepa (2). Estos resultados obtenidos con un
importante número de pacientes y empleando las



técnicas más avanzadas, confirman a los nuestros
en el sentido de que en el Perú la tasa de recurrencia
y de reinfección post tratamiento es muy alta. Las
cifras observadas por nosotros (73%) y de 30% por
Soto, Bautista, Gilman, Taylor y col. las explicaría-
mos por la mayor clorinización del agua que se ha
realizado después de la epidemia del cólera (1).
Cuando reportamos 73% fue antes de dicha epide-
mia y el hallazgo de 30% es posterior a la misma.  Es
pertinente mencionar que De Idiáquez, Bussalleu y
Cok en un estudio realizado en la misma época que
el de Soto, Bautista, Gilman, Taylor y col. en la misma
ciudad de Lima y en pacientes del similar nivel
socioeconómico reportaron un porcentaje de
recurrencia de 5.7%, similar a los de Chile y los
países industrializados, contrastando con nuestras
observaciones y las de ellos. Hay que anotar que
estos hallazgos fueron realizados en un pequeño
número de pacientes y con otra metodología.

Se postula que el H. pylori es una bacteria que ha
infectado el estómago humano desde hace muchos
años pero que ha venido teniendo cambios de adap-
tación como consecuencia del juego bacteria – hués-
ped. Un período tan largo de convivencia mutua
sugiere que deben haber importantes mutaciones
del microorganismo que incluyen beneficios para su
huésped. De acuerdo a las evidencias existentes, el
H. pylori al  igual que otros microorganismos puede
exhibir propiedades simbióticas o patogénicas de-
pendiendo del contexto.  Parece que en estas dos
últimas décadas asistimos igualmente a estos cam-
bios, que no sólo están condicionando la disminu-
ción de su prevalencia sino también de las enferme-
dades vinculadas patogénicamente con esta bacte-
ria (1, 4).
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HEPATITIS C: ESTUDIOS NACIONALES

La Hepatitis C es una infección originada por un
virus RNA perteneciente a la familia Flaviviridae1. El
conocimiento de esta infección data desde 1975,
año en el que se reconoció la existencia de la
Hepatitis NANB, pues hasta esa fecha solo existían
pruebas que determinaban la infección por los virus
A y B. En tal época hasta en un 1/3 de casos de
hepatitis aguda post-transfusional no se podía
determinar la causa2. Tras intensa investigación, en
1989 el genoma del virus C fue clonado, se determinó
su secuencia, y que antígenos virales se expresaban.
Esto dio lugar al desarrollo de pruebas serológicas
para el diagnostico de esta infección.

El virus de la hepatitis C (HCV) es un virus esférico
con envoltura, mide 50 nm de diámetro, y su genoma
codifica al menos 3 proteínas estructurales y 6 no
estructurales. Tiene alta heterogeneidad genética,
lo que ha llevado a clasificarlo en al menos 6
genotipos y mas de 50 subtipos1. La alta diversidad
genética del virus, que incluso explica la presencia
de quasiespecies, es un factor importante a tener en
cuenta, pues esta relacionado con la alta tasa de
cronicidad de esta infección.

La evidencia actual indica que el 85% de casos de
infección por hepatitis C no aclararán el virus. Sin
embargo solo el 30% de ellos evolucionaran a la
hepatitis crónica, la misma que en un lapso de 15-
20 años originará cirrosis hepática y posteriormente
hepatocarcinoma. Se sabe que el riesgo de desarro-
llar HCC es de 5% anual una vez que existe cirrosis.
Junto con la hepatitis B constituyen la causa mas
importante para el desarrollo de cáncer hepático
primario.

Se han identificado factores de riesgo de infección,
siendo los mas importantes: transfusión de
hemoderivados, uso de drogas endovenosas,
diálisis, encarcelamiento y promiscuidad sexual.
Sin embargo hasta en 10% de casos no existe factor
de riesgo conocido. Una vez que se adquiere el virus
solo el 15% desarrollará el cuadro agudo, mientras
que el restante será asintomático.

Dado que hay alto riesgo de cronicidad con esta
infección y la evolución es lenta, existe la posibilidad
de realizar estrategias terapéuticas para detener la
progresión de la enfermedad. En tal sentido es
consenso que en casos seleccionados el tratamiento
con interferón y ribavirina es costo-efectivo. Inicial-
mente los esquemas terapéuticos consistían única-
mente en interferón como monoterapia. Sin embar-
go con dichos esquemas se obtenía respuesta tera-
péutica solo en el 12% de casos. La asociación de
ribavirina permitió llegar a respuestas de hasta
40%, si se considera como respuesta  la referida a
la persistencia de carga viral negativa al 6° mes
posterior a la culminación de la terapia3. Desde 1999
la evidencia científica señala que la adición de una

molécula de polietilenglicol a la de interferón permi-
te tener niveles sostenidos de esta molécula, con lo
que la inhibición de la replicación es mejor. En tal
sentido, tanto Freid como Manns han demostrado
que con el interferon pegilado asociado a ribavirina
se logra hasta 54-56% de respuesta favorable4,5. Sin
embargo, debe señalarse que aun no se cuenta con
la terapia ideal, pero es factible que en los años
siguientes estén disponibles en el mercado molé-
culas con mejor actividad antiviral.

Si bien es cierto que el tratamiento de los casos con
viremia positiva permitirá eliminar en los casos que
respondan la diseminación de la infección. Este
tratamiento no esta indicado en todos los casos, y
mas aun no todos los pacientes podrán recibirlo. Es
por ello que la mejor estrategia es la prevención de
la diseminación de la infección. En tal sentido, es
fundamental la determinación de la prevalencia de
la infección en las poblaciones, así como la deter-
minación de los grupos de riesgo. Esto servirá para
establecer estrategias de prevención mas adecua-
das a la realidad local. Por ello es muy importante la
realización de estudios como el realizado por Pinto
y col. En el Perú es poco lo que se sabe acerca de la
prevalencia de infección por virus C. De acuerdo a
la estadística del Ministerio de Salud, la prevalencia
de infección por virus C en donantes de sangre a
nivel nacional varía entre 0.27 y 0.31% (1999-2000)6.
En el estudio de Colichon y col. se señala una
prevalencia de 1.16% en personal de salud, siendo
los grupos de mayor riesgo los que trabajan en
hemodiálisis y laboratorio (3.61% y 1.79%
respectivamente)7. En lo referente a donantes de
sangre, la prevalencia de acuerdo al estudio
publicado por Assayag y col. en el HNERM fue de
0.39%. En el trabajo publicado en el presente numero,
que tiene la ventaja de haber sido realizado en un
periodo mayor es de 0.813%8. Esta cifra es
probablemente la mas cercana a la real, pues en
países con características sociodemográficas
similares a las de nuestro país las cifras están entre
0.47 y 1.0%.9

Los trabajos señalados han sido realizados en la
ciudad de Lima, por lo que realmente no reflejan la
prevalencia nacional. En tal sentido es necesario
que se realicen mayor numero de estudios, y de
alcance nacional para así poder definir realmente la
magnitud del problema y establecer estrategias de
control mas adecuadas a nuestra realidad.
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