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Helicobacter pylori, 
el agente bactriano involucrado en la úlcera y cáncer de estómago
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Resumen

La vida actual con su complejidad y presiones contribuye a la incidencia de enfermedades gastrointestinales en humanos como la úlcera, la gastritis, la colitis, combinación de ambas y eventualmente cáncer de estómago. Antes se creía que esta clase de problemas de salud sólo eran fisiológicos, relacionados con una dieta inadecuada, vida sedentaria y falta de ejercicio. Actualmente se reconoce que Helicobacter pylori es una bacteria en parte responsable de estos padecimientos. El objetivo de este breve ensayo es señalar la importancia de H. pylori en la calidad de la vida humana en un mundo cada vez más complicado y competitivo resultado del “progreso” de la sociedad.
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I. Introducción.
En la actualidad esta reportado por  una análisis médico que la mitad de la población mundial  en el tubo digestivo esta colonizado con una bacteria  de las especializada en un órgano o sistema  humano del cuerpo, la entérica: Helicobacter pylori agente causal de: gastritis, úlcera, cáncer de estómago y del  duodeno (1,3,5) que se asocian con comidas condimentadas o picantes a la par con una vida con excesivo estrés y la falta de actividad física, por estas razones existe prevención y tratamiento de estos  problemas digestivos con base en una  dieta sana, antibióticos y ejercicio regular (2,4,6).  

II. Mecanismo de Helicobacter  pylori para causar úlcera.

Se reporta que en esta especie del género  Heliocbacter existe una proteína  conocida como VacA  que esta implicada en la úlcera, esta es un  receptor de las células del estómago a las que se une VacA  (7,9,11), este reconocimiento VacA-receptor de células gástricas se podrá usar para diseñar una vacuna para prevenir la acción patogénica de H. pylori mientras que con las variantes naturales de su receptor será  posible predecir que personas tienen mayor riesgo de padecer algún tipo de enfermedad gastrointestinal (8,10). 
Actualmente la úlcera se cura con dos semanas rigurosas de tratamiento con antibióticos que eliminan a H. pylor, paradójicamente aunque la mitad de la población mundial está infectada por esta bacteria, sólo una pequeña fracción desarrolla úlcera, cáncer de estómago en el duodeno (12,14).  
La investigación realizada sospecha que esta diferencia es causada por variaciones naturales en la virulencia entre aislados de H. pylori y por la susceptibilidad individual de cada grupo humano a este tipo de enfermedad (1,3,5), se descubrió la posible fuente de variación en ratones, H. pylori coloniza su aparato digestivo porque las células epiteliales de su  estomago son similares a las humanas y explica el ataque de H. pylori en la mucosa gástrica, dependiente de una proteína de la bacteria, que se une al receptor especifico en la superficie de células epiteliales que recubren internamente el estomago, la unión de VacA con su receptor, activa una cascada bioquímica que provoca que éstas células se desprendan de la mucosa, de esa manera se expone el frágil tejido interior del estómago a la acción corrosiva del ácido clorhídrico gástrico, en consecuencia se genera una úlcera como se ilustra en la figura 1 (4,10,15), sin embargo la pregunta para que esto suceda es: ¿por qué no todos los  humanos colonizados por H. pylori desarrollan úlcera?, la posible respuesta es que la bacteria no es el único factor involucrado en el proceso,  en los humanos el gen que  sintetiza la proteína VacA es variable (17,19), ciertos individuos poseen una proteína VacA más activa que otros, en general depende del tipo  ó variedad de H. pylori que coloniza su estómago, un dato  es que una de las variantes activas de las proteínas VacA conocida como la S2 es  la más común en personas con úlcera, que en aquellas que sólo padecen gastritis (6,8,18).
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Figura 1. Origen de una úlcera causada por Helicobacter pylori.

                  Referencias (7,10,13)

III. Variación genética de H. pylory y el hospedero humano.

El otro factor que contribuye a la diferencia entre los enfermos de gastritis y los tolerantes a la úlcera es la variabilidad existente en las personas y el receptor de VacA  también llamado Ptprz, que no existe en células del estómago que facilitan el ataque de H. pylori (18,20), otro tipo de molécula  en los individuos que influye en esto es la pleiotropina una molécula que modula varios aspectos de la biología de la mucosa gástrica (5,13).  
Se comprobó que la pleiotropina administrada en elevada dosis produce los signos de úlcera, así que personas con diferente susceptibilidad al ataque de H.pylori por la variabilidad natural en el gen que sintetiza el receptor de VacA; el que produce la  pleiotropina ó ambos (13,19). Existen otras fuentes de variación involucrada en la enfermedad que: “comprender el origen de los determinantes de la úlcera y la virulencia de H. pylori, puede contribuir al desarrollo de una vacuna”, y añade una posibilidad obvia es generar anticuerpos contra VacA, “el descubrimiento de los receptores de VacA facilitará la identificación de aquellos individuos infectados con H. pylori mayor riesgo de enfermedad para desarrollar un cáncer en el estómgo” (2,5,8), puesto que H. pylori puede inducir este grave problema, no obstante  este  es  de  los  pocos  tipos  de  cáncer  que se evita y controla con antibiótico (12,16,20).

IV. Conclusión.
El impacto de H. pylori en la salud humana debe hacernos reflexionar sobre los hábitos alimenticios, en calidad de la dieta,  aunado a una sana actividad mental y física que evita la posibilidad de una úlcera y posteriormente cáncer de estomago u duodeno, triste futuro para un ser humano en un mundo actual de stress, competencia y pobre calidad de vida.
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