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¿Existe una menor o mayor frecuencia de
infección activa porHelicobacter pylori en
pacientes con enfermedad de Crohn?

Palabras clave: Helicobacter pylori. Enfermedad de Crohn.
Colitis ulcerosa. Enfermedad inflamatoria intestinal. Helico-
bacter species. Mycobacterium avium paratuberculosis (MAP).

Key words: Helicobacter pylori. Crohn’ disease. Ulcerative co-
litis. Helicobacter species. Mycobacterium avium subespecie
paratuberculosis (MAP).

Sr. Director:

Hace 10 años, Puspok y cols. (1) publicaron que en el 38%
de los enfermos con enfermedad de Crohn (EC) se detectaba
Helicobacter pylori (Hp +) en las biopsias gástricas, y Mantza-
ris y cols. presentaron en la DDW Americana de Orlando (Flo-
rida) cómo todos los pacientes con EC y Hp +, eran erradicados
y permanecían en remisión.

Desde entonces se han publicado numerosos trabajos estu-
diando la frecuencia y prevalencia del Hp en los pacientes con
enfermedad inflamatoria intestinal (EII), mediante serología
(2), biopsias (3), TAUC13 (4), y combinación de los métodos
anteriores (4), llegando a la conclusión de la menor prevalencia
de la infección por Hp en la EII tanto del niño como del adulto,
y la alta frecuencia de lesiones endoscópicas e histológicas (so-
bre todo focales).

Estos hallazgos se han atribuido al tratamiento de manteni-
miento con sulfasalazina (4), pero no con mesalazina (4); aun-
que existe algún trabajo sobre el efecto protector de 5-ASA (5).
La antibioterapia también podría jugar algún papel en estos he-
chos, pero su papel es controvertido (6,7), volviéndose a espe-
cular sobre la etiopatogenia infecciosa de la EC.

Sólo autores italianos (5), mediante el TAUC13, no han de-
mostrado diferencias estadísticamente significativas entre pa-
cientes con EII y controles.

El objetivo de este estudio fue determinar la frecuencia de la
infección activa por Hp, mediante el TAUC13, en enfermos
con EII y compararla con la infección de un grupo control.

Mediante TAUC13 (Otsuka) se han estudiado y comparado
por edad y sexo los siguientes grupos: grupo control (20 casos
asintomáticos) formado por doce mujeres y ocho varones de 20
a 83 años (X– : 50,6); pacientes con enteritis linfocítica (Marsh I)
y Marsh II y III (celiaquía) (10 casos) con siete mujeres y tres
varones de 10 a 79 años (X– : 39 a.); pacientes con colitis
microscópica (colágena y linfocítica) (12 casos) ocho mujeres y
cuatro varones de 25 a 72 años (X– : 50,4); enfermos con colitis
ulcerosa (30 casos) con dieciocho mujeres y doce varones de 26
a 74 años (X– : 37,3); y enfermos con Crohn (30 casos) con doce
mujeres y dieciocho varones de 17 a 60 años (X–: 36,6). El grupo
con patología intestinal tenía diagnóstico anatomopatológico
compatible.

Los pacientes con enteritis linfocítica y celiaquía no efectua-
ban dieta sin gluten cuando se practicó el TAUC13. La mayoría
de los pacientes con colitis microscópica, colitis ulcerosa y
Crohn estaban en tratamiento de mantenimiento con probióti-
cos, 5-ASA, o azatioprina, y en remisión después de recibir una
pauta escalonada. Ninguno tomaba sulfasalazina como trata-
miento crónico de mantenimiento.

En los pacientes con CU se había practicado granulocitoafe-
resis previa en 4/30 (13%) y en los de EC, en 3/30 (10%), uno
de ellos en dos ocasiones.

Se descartaron los pacientes con colitis indeterminada (10%
sobre el total de nuestra serie).

En algunos casos se habían practicado gastroscopia y biop-
sias y los datos eran concordantes con la positividad o negativi-
dad del TAUC13 que se consideró negativo cuando era menor
o igual a 2,5%, y positivo cuando mayor de 2,5%.

El examinador del TAUC13 no conocía la enfermedad que
presentaba el paciente incluido en este estudio.

Se utilizó la prueba de la t de Student para variables cuantitati-
vas o la prueba exacta de Fisher para las variables cualitativas.

Los odds ratios (OR) para la comparación de los resultados



obtenidos con el TAUC13 en los subgrupos con EII y con celia-
quía o colitis microscópica con respecto a los observados en el
grupo control y ajustando por las distribuciones de edad y sexo
fueron estimados mediante la regresión logística (STATA 10.1).

En el grupo control (20 casos) el porcentaje de positividad del
TAUC13 para Hp fue del 40%. En los grupos con colitis micros-
cópica (12 casos) y celiaquía (10 casos), el Hp fue positivo en el
50 y 30% respectivamente. En el grupo con colitis ulcerosa (30
casos) fue del 37%. En el grupo con enfermedad de Crohn (30 ca-
sos) fue del 50%, y en grupo total de EII (60 casos) 43%. Compa-
rados con el grupo control, los pacientes con EII presentaron una
positividad al TAUC13 similar (OR = 0,99; 95% CI: 0,32-3,05)
después de controlar por la edad y el sexo. Los resultados para la
comparación de los pacientes con celiaquía y colitis microscópica
con respecto a los controles (OR = 0,93; 95% CI: 0,25-3,44) ofre-
cieron similares resultados.

Discusión

Numerosos trabajos han estudiado la frecuencia y prevalencia
de la infección por Hp de los enfermos con EII mediante metodo-
logía variada:

—Serología en sangre periférica (Acs Ig G e Ig A): existe una
menor prevalencia de Hp+ en la EII con respecto al grupo control,
con resultados estadísticamente significativos en la mayoría de los
estudios comparativos. El mayor estudio prospectivo y comparati-
vo con 100 casos por grupo (2) demuestra diferencias estadística-
mente significativas no atribuibles al tratamiento con sulfasalazina.

—Biopsias gastrointestinales con o sin determinación del Hp. El
mayor estudio prospectivo y comparativo (3) demuestra un 63% de
lesiones endoscópicas en EC y gastroduodenitis crónica no asocia-
da a Hp+. El Hp fue positivo en el 28% de los enfermos con EC,
29% de los enfermos con CU, y en el 40% de los controles.

—TAUC13 en el aliento expirado. El mayor estudio (5) pros-
pectivo y controlado no demuestra diferencias estadísticamente
significativas.

—Métodos que combinan los anteriores: serología y biopsias
(2), serología y TAUC13 (4), TAUC13 y biopsias (7). Este estu-
dio (7) amplio y controlado sí demuestra diferencias estadística-
mente significativas (29 versus 42%).

Con estos últimos métodos, todos ellos más sensibles y especí-
ficos que la serología, los resultados no son tan convincentes, y
existen pocos estudios que demuestren una diferencia significati-
va, por lo que el Hp podría desempeñar algún papel en la etiopato-
genia de la EII; aunque nuestros resultados apuntan a que la fre-
cuencia es similar al compararse con sujetos asintomáticos, e
incluso tiende a ser algo mayor en los enfermos con EC que en la
CU, y controles. En las comparaciones con los pacientes asinto-
máticos, no encontramos ninguna diferencia controlando por la
diferente distribución de edad y sexo entre grupos. No obstante,
nuestros resultados se encuentran limitados por el número de pa-
cientes estudiados.

Otra impresión que tenemos es que al erradicar el Hp mejoran
clínicamente los pacientes, por lo que estamos aumentando la se-
rie y llevando a cabo un estudio comparativo a largo plazo entre
los enfermos con EII erradicados y los no erradicados.

Algunos estudios han identificado otras especies de Hp en el
tracto digestivo de enfermos con EII, tanto Crohn como colitis ul-

cerosa, de tal manera que recientemente se ha vuelto a especular
sobre la etiología infecciosa de la EII (9,10), atribuyendo la posi-
ble etiopatogenia al Helicobacter species o al Mycobacterium
avium paratuberculosis (MAP) (11,12).

Muchos estudios han atribuido la baja prevalencia de Hp en la
EII al tratamiento crónico de mantenimiento con sulfasalazina y
no con mesalazina; aunque hay autores que también creen en el
efecto protector de los 5-ASA (5), hecho más improbable, ya que
se liberarían más lejos del estómago.

Atribuimos nuestros resultados a que nuestro grupo de pacien-
tes no tomaban sulfasalazina ni antibióticos que pudieran tener un
efecto protector sobre el estómago.

El efecto de los antibióticos es más controvertido, mientras hay
autores que creen que no desempeñan ningún papel (6), otros atri-
buyen la baja prevalencia de la infección por Hp en la EII al trata-
miento previo con antibióticos.
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