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ARTICULO DE REVISION

Entendiendo la relacion entre la infeccion
por Helicobacter pylori y enfermedades
alérgicas en nifios y adultos

Daniela Majerson G.9, Eduardo Talesnik G.@ y Paul Harris D.®

UNDERSTANDING THE RELATIONSHIP BETWEEN Helicobacter pylori INFECTION
AND ALLERGIES IN CHILDREN AND ADULTS

Helicobacter pylori’s infection affects more than 50% of the world’s population,
inducing a histologic chronic gastritis, which can develop to a duodenal and gastric
ulceration, as well as gastric cancer. Recent literature suggests a possible relationship
between H. pylori and allergic diseases, which have also shown an increase in their
incidence these last years. Considering that both diseases, H. pylori and allergies, have
polarized and opposite immune responses, we wanted to examine the important aspects of
this infection and it's immune response (Thl), which is ineffective in eradicating H. pylori,
and is a characteristic element in the histologic chronic gastritis. We also wanted to review
the immune response linked to skin, food and respiratory allergies (Th2) so we can
understand the interaction between allergic diseases and H. pylori. Many of the studies
conclude that the eradication of H. pylori would benefit the remission of chronic urticaria,
asthma and food allergies among others. However, other studies mention the hygiene
hypothesis where the eradication of microrganisms such as H. pylori, Toxoplasma gondii
and hepatitis A virus could increase the incidence of allergic diseases due to a polarized
response towards Th2. The lack of control groups and blind studies make difficult to
establish a final conclusion.

Key words: Helicobacter pylori, allergy, T helper immune response.

Infeccion por Helicobacter pylori

La bacteria Helicobacter pylori infecta por
lo menos al 50% de la poblacion mundial, aliin
cuando la mayoria de las veces las personas
infectadas permanecen asintomaticas!2. En ni-
fios, lainfeccion por H. pylori esta asociada a
gastritis histol6gica, Ulcera duodenal y en me-
nor proporcion a Ulcera gastrica. En adultos,

estainfeccion también ha sido relacionada con
cancer gastrico y linfomatipo MALT (Tejido
Linfoide Asociado a Mucosas). Se postula que
la gastritis cronica de larga duracién podria
conducir a la atrofia de la mucosa géstrica,
una alteracion histologica que se puede aso-
ciar a la aparicion de cancer gastrico. En el
caso del linfomatipo MALT, éste esta asocia-
do a la aparicion de foliculos linfoides en el
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contexto de una gastritis cronica. Si bien am-
bas condiciones (foliculos linfoides y gastritis
crénica) son frecuentes en nifios, tanto el
adenocarcinoma géstrico como el MALT son
excepcionales en pediatria, ya que se requiere,
entre otros factores, de exposicion por tiempo
prolongado a la bacteria para su desarroll 0?2,
Los factores de riesgo para contraer la bacte-
ria son multiples, destacando agquellos asocia
dos a condiciones socio-econdmicas desfavo-
rables. Se cree que la ruta de transmision es
gastrica-oral, oral-oral y fecal-oral. En Chile,
un estudio poblacional llevado a cabo en 1991
demostro que alos 5 afios de edad, €l 50% de
las personas pertenecientes a grupos soci 0eco-
noémicos bajos y 18% de las personas del gru-
po de niveles socioecondmicos més altos esta-
ban infectadas. Entre los 25 y 35 afios, la pre-
valencia de H. pylori fue de 70% en el nivel
socioeconémico bagjo y medio, y 40% en €
mas alto*. La primera encuesta naciona de
salud de Chile (http://epi.minsal.cl), aplicada a
una muestra representativa de la poblacién > de
17 afios, permitié explorar la epidemiologia de
H. pylori y determinar cifras de prevalencia
de 73%>.

Elementos inmunopatogénicos
de la infeccion por H. pylori

La respuesta inmune mediada por las hete-
rogéneas células T helper (Th) CD4+ se pola
rizaa células Thl o Th2. Las células Thl se
caracterizan por la produccién preferente de
Interleuquina (IL)-2, interferon (IFN)-y, factor
de necrosis tumora (TNF)-a. En tanto que es
propio de las células Th2 la produccién de IL-
4, IL-5, IL-9, IL-13 en ausencia de IFN-y y
TNF-a. Existen evidencias que las células Thl
y Th2 derivan de la misma célula Th bagjo la
influencia de factores genéticos y ambienta
les*® y modulado por diversos factores. liga
z6n del receptor de células T, moléculas coes-
timulatorias, nimero de células post-activacion,
y factores de transcripcion (STAT4, T-bet,
GATA-3 y STAB). La predominancia de un
tipo de citoquina en e microambiente de la
célula Th estimula ya sea la respuesta Thl o
Th2, asi la presencia de IL-12 favorece la
respuesta Thl en tanto IL-4 induce una res-
puesta Th2"°, Adicionalmente, las citoquinas
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activadoras de cada respuesta tienden a inhi-
bir ala opuesta: IL-4 inhibe la respuesta Thl,
mientras que |FN-y inhibe la respuesta Th2%,
En los Ultimos afios se ha descrito una familia
heterogénea de células denominadas Treg ca
paces de inhibir la respuesta inmune efectora.
Citoquinas reconocidas como inhibitorias son:
Transforming growth factor (TGF)-3 e IL-10%.

Multiples estudios en modelos animales y
algunos pocos estudios en humanos sugieren
gue la respuesta a una infeccién por H. pylori
establecida es de tipo Thl. Estarespuesta apa-
rentemente inefectiva para eliminar la infec-
cion, resultaria en un estado de inflamacion
cronica (gastritis) de baja magnitud, pero per-
sistente, donde I1L-10 y TGF-[3, que son cito-
quinas anti-inflamatorias y regulatorias, no
inhibirian eficientemente la respuesta infla-
matoria.

Aspectos generales de las alergias

Mecanismos patogénicos. El desarrollo de
enfermedades al érgicas tales como asma bron-
quial, rinitis alérgica, alergia alimentariay al-
gunas formas de anafilaxis se caracterizan por
la formacion de IgE en respuesta a alergenos
procedentes del ambiente y su interaccién con
multiples células, con un predominio de lares-
puesta inmune del tipo Th25. Los aergenos
penetran por la piel, por lamucosa respiratoria
o0 gastrointestina y activan a células presenta-
doras de antigenos, las que estimulan a linfo-
citos Th2 a secretar citoquinas como IL-4, [L-5
e IL-13. Se estimula entonces la produccion
de IgE de tipo especifica que se unen a recep-
tores de dta afinidad de mastocitos y basofilos.
Al exponerse nuevamente el paciente al mis-
mo alergeno, la produccién de IgE esrapiday
con mayor afinidad por el aergenoy se pro-
duce la clésica reaccion de hipersensibilidad
inmediata, con la liberacion de multiples me-
diadores y respuestas fisiopatol 6gicas conoci-
das. La respuesta tardia 2-4 horas después de
la exposicion se caracteriza por la acumula
cion de células inflamatorias; eosinoéfilos,
neutrofilosy células Th2. Esimportante la pre-
sencia de eosinéfilos en enfermedades
alérgicas, los cuales son reclutados hacia €
lugar de inflamacion a través de sefiales me-



diadas por IL-5, IL-3 y GM-CSF (factor
estimulador de colonias para granulocitos y
macrofagos) (Figura 1)°.

Teoria de la higiene y aumento de la
incidencia de alergias. Este fendmeno, ob-
servado de preferencia en occidente, ha sido
atribuido a la deprivacién del sistema inmune
por antigenos microbianos que estimulan una
respuesta tipo Thi, con lo cua se produce un
desbalance a favor de una respuesta Th2, la
denominada teoria de la higiene. Algunos fac-
tores involucrados incluyen la menor exposi-
cién a microorganismos, € menor nimero de
hermanos, la limpieza del ambiente y el uso
frecuente de antibidticos. Un estudio enfocado
en infecciones gastrointestinales, sugiere que
existe menor frecuencia de asma en el grupo
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de pacientes con infecciones tales como H.
pylori, Toxoplasma gondii y virus A de la
hepatitis®. De hecho, se postula que las infec-
ciones mencionadas se asocian a mayor pro-
duccion de IL-12 e IFN-y, que no solo pro-
mueve un deshalance a favor de una repuesta
tipo Th1, sino que también suprime larespues-
ta Th2%12, Otra explicacion, sin embargo, ha
planteado que otras células, originadas en el
timo estarian involucradas en el aumento de la
prevalenciade alergias: loslinfocitos T regula
dores (Treg). Esta familia de células es capaz
de suprimir la respuesta inmune efectora. La
exposicion reducida a agentes microbianos es-
taria disminuyendo la actividad de las Treg y
por ende la supresion de | as respuestas de tipo
Th1, sin embargo, |os mecanismos de esta nue-
va hipdtesis aln son controversiales'?.
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Figura 1. Mecanismos de aergia. En el primer contacto los alergenos penetran la barrera epitelial y mediante la
activacion de células presentadoras de antigeno y linfocitos Th2 se produce secrecion de citoquinas que resulta en la
produccién de IgE. En el segundo contacto se activan mastocitos, basofilos y eosinéfilos produciendo una respuesta
inmediatay otratardia. IL, interleuquina; IgE, inmunoglobulina E; Th2, linfocito T helper tipo 2; B, linfocito B.
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Dentro de esta misma linea, otro estudio
realizado por Jarvisy cols examiné la asocia
cién entre las infecciones por virus A de la
Hepatitis y H. pylori, con la presencia de sin-
tomas de asma, rinitis alérgicay presencia de
IgE total y especifica a 5 aergenos comunes
(polvo, gato, pasto, Cladosporium y abedul)
en individuos sanos. No se encontré asocia-
cién entre lainfeccion previa por virus hepati-
tisA o H. pylori con asma o rinitis alérgica, ni
tampoco sensibilizacion con estos alergenos
comunes excepto la observacion de una me-
nor prevalencia de alergia a pasto en pacien-
tes con anticuerpos anti- H. pylori®,

Un estudio epidemioldgico realizado por
Kosunen y cols determiné la prevalencia de
IgE especificas para a ergenos tales como po-
len, epitelio de gato y perro entre otros. Se
estudiaron 2 grupos de sujetos entre 15 a 54
afios de edad que vivian en Finlandia. En €l
primero, las muestras fueron tomadas en 1973,
mientras que a segundo grupo le fueron toma-
dasen 1994. Selesrediz6 un estudio serol6gico
para IgE especificas, asi como también para
I1gG anti-H. pylori. La prevalencia de IgE es-
pecificas positivas subi6 de 11% en 1973 has-
ta 38% en 1994, demostrando un aumento en
lasensibilidad mediada por IgE, especia mente
en el grupo de menor edad (15 a 24 afos).
Por otro lado, |a prevalencia encontrada para
1gG anti-H. pylori fue mayor en 1973 que en
1994, mostrando una clara disminucién de la
infeccidn causada por la bacteria. Los niveles
atos de IgE fueron mas frecuentes en pacien-
tes sin anticuerpos para H. pylori, sugiriendo
gue la infeccién por H. pylori podria contra-
rrestar la sensibilizacién de tipo IgE lo cual
explicaria el aumento de las enfermedades
aérgicas en estas Ultimas décadas*. Otro es-
tudio realizado por McCune y cols describe
una asociacion inversa entre la prevalencia de
H. pylori y enfermedades al érgicas tales como
asma, eczemayy rinitis alérgical®. Esto podria
tener una gran relevancia en la clinica ya que
cuestiona la erradicacion de la bacteria en al-
gunos casos por su posible rol protector en el
desarrollo de las dergias'®. Sin embargo, no
solo la infeccion H. pylori ha disminuido en
este Ultimo tiempo, sino también otras enfer-
medades infecciosas, |o cual sugiere una suma-
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toria de varios factores. Linneberg y cols en-
contraron que la seropositividad para virus de
hepatitis A, H. pylori y Toxoplasma gondii
estaba relacionada con una menor prevalencia
de alergia, mientras que la seropositividad para
Clostridium difficile, Campylobacter jejuni
y Yersinia enterocolica se asociaba a una
mayor prevalenciade alergia, lo cual sugeriria
gue diferentes microorganismos tendrian dis-
tintos mecanismos en relacion alas alergias®.
Independiente de las razones, existe evidencia
epidemiol 6gica suficiente que gpoya un aumento
en laincidencia de enfermedades a érgicas tan-
to en Europa’® como en Norteamérica'®.
Enfermedades alérgicas. Las enfermeda-
des aérgicas mediadas por IgE més comunes
pueden ser agrupadas de acuerdo a 6rgano o
tgjido afectado, siendo las mas frecuentes las
gue afectan las vias respiratorias, €l tubo di-
gestivo y la piel®®2, En las siguientes seccio-
nes se andizaran las enfermedades alérgicas
més prevalentes y su eventua relacion con H.

pylori.

Relacion entre H. pylori y enfermedades
dermatoldgicas

La urticaria crénica, dermatitis caracteriza-
da por edema de la dermis superficial, se ma-
nifiesta por pseudopapulas o habones, pruri-
ginosas de distintas formas y tamarios en cual-
quier ubicacion, algunas confluentes que apa-
recen y desaparecen, y duran més de 6 sema-
nas. Esta se asocia a mastocitos, principales
productores y secretores de mediadores qui-
micos tales como histamina, prostaglandinasy
leucotrienos, los cuales producen vasodilatacion,
aumentan la permeabilidad vascular y la con-
traccion muscular y promueven lainflamacion
local. Existen diferentes gatillantes, destacan-
do dimentos, farmacosy factores fisicos, pero
también se puede asociar a autoinmunidad o
en 25-45% de los casos a forma idiopatica®.

En un estudio abierto y no controlado por
Wedi y cols, se analizaron 100 pacientes con
urticaria cronica. De ellos, 26 adultos con urti-
caria cronicay gastritis histol6gica asociada a
H. pylori recibieron terapia de erradicacion
de H. pylori, mientras mantenian su trata-



miento dermatol 6gico, reportando desaparicidn
de la urticaria en 67% y mejoria en 24% de
los pacientes. La ausencia de randomizacion y
de un grupo control con urticaria'y serologia
positiva para H. pylori (pero sin endoscopia)
dificultan lainterpretacion de los resultados®.

Di Campli y cols estudiaron 42 pacientes
adultos con urticaria cronica idiopética a los
gue se practico la prueba de urea en aire espi-
rado para detectar H pylori. Los 23 pacientes
con test espiratorio positivo fueron tratados
(amoxiciling, claritromicinay lansoprazol) y se
control6 la erradicacién con igua prueba. No
se observaron diferencias en las molestias pro-
ducidas por la urticaria entre pacientes infec-
tados y no infectados. De los 18 pacientes que
completaron el tratamiento, 16 selogré erradi-
cacion la bacteriay en todos ellos disminuye-
ron los sintomas de urticaria. Sin embargo, en
los que no observaron remision de la bacteria
los sintomas persistieron. El grupo control com-
puesto por 19 pacientes sin H. pylori, no pre-
sentaron una mejoria en sus sintomas. Los au-
tores sugieren que H. pylori estimularialares-
puesta inmune con produccién de citoquinas
inflamatorias, 1o cual se podria relacionar con
la urticaria cronica. Una limitante en este es-
tudio fue que a pesar de utilizar un grupo con-
trol (pacientes no infectados por H. pylori),
solo se administré antibidticos a grupo H.
pylori positivo, por lo que los sintomas de la
urticaria podrian haber disminuido por € uso
de antibiéticos y no por la erradicacion de la
bacteria®.

Siguiendo en lamismalinea, Moreiray cols
evaluaron la prevalencia de la bacteria en pa-
cientes con urticaria crénica idiopatica, asi
como también la efectividad de la erradicacion
de H. pylori en su evolucion. Se tomaron 21
pacientes con urticaria cronicaidiopética, don-
de los infectados por H. pylori diagnosticados
por test de urea espirado fueron tratados con
antibidticos durante 7 dias. Luego de un mes,
se control6 la erradicacion de la bacteria. Se
destaca la prevalencia de H. pylori (71,4%)
entre los pacientes con urticaria con una tasa
de erradicacion de 80%. En 3 pacientes se
observo unamejoriade laurticariatraslaerra-
dicacion de la bacteria, siendo importante des-
tacar que estos pacientes tenian mayores titu-
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los de urea espirada. No se encontré una aso-
ciacion etiologica entre H. pylori y urticaria
cronica, pero la falta de un grupo control (pa-
cientes no infectados que también siguieran el
tratamiento) o el uso de placebo, aleatoriedad
y ciego dificultan el andlisis completo de los
resultados obtenidos?.

Valsecchi y cols también evalué los efectos
de la erradicacion de H. pylori en urticaria
cronica. Se tomaron 125 pacientes con urtica-
ria cronica a los cuales se les realizo test de
urea en aire espirado y anticuerpos 1gG anti-
H. pylori. A los pacientes con ambos tests
positivo se les realizd endoscopia. De todos
los pacientes infectados, 31 fueron tratados
con antibidticos para erradicar la bacteriay 34
fueron observados sin tratamiento para ver la
evolucion de su urticaria. El grupo control fue
congtituido por 25 pacientes con urticaria cré-
nica sin infeccion por H. pylori (test de urea
espirado y serologia negativa), los cuales tam-
bién fueron tratados con terapia de erradica
cion. Adicionalmente se estudio la presencia
de anticuerpos IgG anti- H. pylori en pobla-
cion sana como modelo de prevalencia de la
bacteria en poblacion general. Los resultados
mostraron remision completa de la urticaria
cronica en 3 pacientes del grupo H. pylori
positivo con tratamiento, 1 remision en €l gru-
po de pacientes H. pylori positivos sin trata-
miento y también 1 paciente en el grupo no
infectado con tratamiento. La prevalencia de
H. pylori en pacientes con urticaria (62%)
fue mayor ala de la poblacion general (43%).
Los resultados sugieren que existe una rela-
cion entre la infeccién por H. pylori y la urti-
caria cronica, sin embargo, la erradicacion de
la bacteria no parece influenciar la remision
de la enfermedad®.

La evidencia clinica parcia sugiriendo una
asociacion entre H. pylori y urticaria halleva-
do a evaluar en estudios in vitro algunos po-
tencial es mecanismos fisiopatol égicos. En este
contexto, Hidvegi y cols estudiaron la hipétesis
de H. pylori como un factor etiol6gico o
gatillante en la patogénesis de urticaria croni-
ca. Se estimularon células mononucleares de
sangre periférica (PBMC) de adultos con urti-
caria cronica e individuos sanos (control) con
mitogenos (PHA y PWM) y antigenos de H.
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pylori inactivados por el calor. Se estudiaron
24 pacientes con urticaria cronica de los cua
les 13 eran H. pylori seropositivos y 11 sero-
negativos. El grupo control constaba de 9 pa-
cientes H. pylori seropositivos y 9 serone-
gativos. Los antigenos de H. pylori inactivos
provocaron proliferacién de PBMC de pacien-
tes con urticaria cronica, pero no en aguellos
de los controles sanos. Entre |os pacientes con
urticaria crénica, los seropositivos para H.
pylori tuvieron una respuesta proliferativa ma-
yor comparado con |os seronegativos. No hubo
una respuesta proliferativa significativa entre
aquellos sin urticaria cronica, seropositivos o
seronegativos. En este experimento se obser-
vo que antigenos de H. pylori no activaban
linfocitos en personas sanas, sin importar la
presencia de la bacteria. Por €l contrario, pa-
cientes con urticaria cronica, y sobretodo pa-
cientes seropositivos para H. pylori presenta-
ban una respuesta significativa. Se postulo que
esta respuesta era por la reactividad aumenta-
da de los linfocitos en personas con urticaria
cronica'y que por lo tanto, H. pylori seria un
gatillante en la patogénesis de urticaria croni-
ca aumentando la hiperactividad inmunol égica
en estos pacientes. Los autores sugiren que la
infeccion por H. pylori no es causa primaria
de urticaria crénica, pero podria ser un factor
gatillante en esta enfermedad y en este con-
texto, la erradicacion de H. pylori podria te-
ner beneficios para el manejo de urticaria cro-
nicaz®.

Por ultimo, Federman y cols realizaron una
revision sobre la eficacia de la terapia anti-
bidtica para H. pylori en pacientes con urtica
ria cronicaidiopatica. Se incluyeron 10 estu-
diosy se exigia como requisitos de inclusion:
duracién de la urticaria mayor a 6 meses; de-
bia excluirse urticarias por razones conocidas,
el diagndstico de infeccion por H. pylori debia
ser mediante serologia, urea en aire espirado o
endoscopia; y la terapia de erradicacion para
la bacteria debia ser aceptable. Se compara-
ron los pacientes en remision de urticaria cro-
nicaentre el grupo en que se erradicd H. pylori
y €l grupo sin erradicacion de la bacteria (in-
cluyendo en este grupo pacientes infectados
con H. pylori que recibieron placebo). En los
resultados se observo que la remision de urti-
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caria en pacientes con erradicacion de H.
pylori (30,9%) era mayor que en el grupo sin
erradicacion (21,7%) mientras que laremision
de la urticaria en pacientes sin infeccién por
H. pylori era de 13,5%. Combinando los da-
tos de los 10 estudios, la erradicacion de H.
pylori esta asociada significativamente a la
remision de laurticaria?”. Sin embargo, debido
alafalta de heterogeneidad en la seleccion de
los estudios y su bajo nimero es dificil poder
llegar a una conclusion. La urticaria cronica
también se ha asociado a autoinmunidad, sugi-
riendo la presencia, a menos en parte, de ele-
mentos de respuestas tipo Thl en estos pa-
cientes, 1o que contribuiriaaexplicar los resul-
tados variados obtenidos en los diferentes es-
tudios.

Relacion entre H. pylori y enfermedades
respiratorias

Larelacion entre H. pylori y enfermedades
alérgicas que afectan las vias aéreas ha sido
pobremente evaluada en la literatura. Tsang y
colsrealizaron un estudio prospectivo paraeva
luar la prevalencia de H. pylori en pacientes
asméticos. Los resultados obtenidos mediante
IgG anti-H. pylori no reflgjaron una diferen-
cia significativa en la prevalencia de la infec-
cién entre los pacientes asmaticos (47,3%) y
el grupo control (38,1%) Adicionalmente, los
niveles séricos de IgG anti-H. pylori no se
correlacionaron con pruebas de funcion pul-
monar o duracion del asma. En conjunto, estos
datos no sugieren una asociacion entre infec-
cién por H. pylori y asma en esta poblacion
de adultos®.

Relacion entre H. pylori y alergia
alimentaria

Las enfermedades a érgicas pueden afectar
al tracto digestivo, 1o cual es muy relevante
debido a que es ahi donde habita la bacteria.
En este tipo de dergias, las personas gené-
ticamente predispuestas, frente a contacto con
antigenos alimentarios producen IgE y su prin-
cipal tratamiento es evitar dichos antigenos.



La posible relacion que hay entre H. pylori y
alergias aimentarias se basa en € dafio que
produce la bacteria en la barrera géstrica a
través de varios mecanismos, entre los cuales
se destacan actividad enzimatica, produccion
de amonio y produccion de lipopolisacéridos,
ademas de la respuesta tipo Thl ineficaz para
erradicar la bacteria. Todos estos factores fa-
vorecerian una mayor absorcion de potencia-
les antigenos por parte de la mucosa géstrica.
Otro punto importante es la capacidad in vitro
de H. pylori en permitir el paso de antigenos
intactos a través del epitelio®. No obstante, no
se conoce € rol potencia de antigenos absor-
bidos a nivel géstrico en € desarrollo de en-
fermedades clinicas.

En un estudio prospectivo llevado a cabo
por Corrado y cols se evalud la prevalencia de
H. pylori en 30 nifios con alergia alimentaria
comparandola con la prevalencia de esta bac-
teria en 30 nifios con asma y 30 nifios con
enfermedades inflamatorias intestinales (Ell),
mediante la determinacion de niveles de 1gG.
La prevalencia més alta de anticuerpos se pre-
sentd en pacientes con aergias alimentarias
(37%) y luego los pacientes con asma (10%).
Todos los pacientes con Ell fueron negativos
para 1gG anti-H-pylori sugiriendo que la in-
feccion causada por H. pylori no se relaciona
con otras respuestas que no sean las aergias
alimentarias. La ausencia de un grupo control
(sin enfermedad) no permite conocer la fre-
cuencia de infeccion en dicha poblacion®.

En € afio 2000, Bartuzi y cols llevaron a
cabo un estudio endoscdpico prospectivo, en
un grupo de 110 pacientes atdpicos de 16 a 60
afos de edad y un grupo control (sin atopia)
constituido por 40 sujetos de 18 a 56 arios de
edad. Los andlisis histol 6gicos confirmaron la
inflamacién cronica en todos los pacientes
atopicos los cuales tenian afectada la zona del
cuerpo (63,6%) o la zona del antro (98,2%),
mientras que en el grupo control la inflama-
cion se presentd de forma menos intensa en
ambas localizaciones. La presencia de H.
pylori en los pacientes atopicos fue confirma
da en un 68,6% de la mucosa del cuerpoy un
65,7% del antro, mientras que en €l grupo con-
trol se confirmd un 97,5% de infeccion. Se
encontrd una diferencia significativa en lain-
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tensidad de la gastritis en pacientes con aer-
gia alimentaria adicionalmente infectados por
H. pylori, comparado con los pacientes
atopicos no infectados, sugiriendo que ambos
factores se potencian causando una gastritis
més intensay sugiriendo unarelacion sinérgica
entre H. pylori y alergia alimentaria®.

Otro estudio realizado por Figuray cols eva
luod si la prevalencia de H. pylori en pacientes
con aergia aimentaria sintomética con IgE
serol égica para a ergenos alimentarios erama-
yor que en controles. Se tomaron 38 pacientes
con aergia aimentaria y serologia para IgE
positivay 53 personas sin alergia ni serologia
positiva (grupo control). Se estudio la infec-
cion por H. pylori y respuesta inmune a CagA
(marcador de virulenciade H. pylori). La pre-
valencia de infeccion por H. pylori entre pa-
cientes con alergia aimentaria (42,1%) y con-
troles (47,1%) fue similar, sin embargo, los
anticuerpos anti-CagA tuvieron diferencias sig-
nificativas, 62,5% de |os pacientes con alergia
alimentaria versus 28% del grupo control. El
promedio del nivel de IgE fue mayor en los
infectados por cepas CagA positivas. Por esto
se planted que la cepa de H. pylori CagA
positivo podria aterar mas la permeabilidad
epitelial aumentando el paso de alergenos lo
cual podria estimular la respuesta IgE, incre-
mentando el riesgo de alergias alimentarias™.

Conclusiones

La relacion entre H. pylori y las alergias
sigue intrigando a la comunidad cientifica, con
gran variabilidad en los resultados observados
en diferentes estudios tanto in vivo como in
vitro. Los estudios iniciales plantearon que la
bacteria podria ser una causa de las reaccio-
nes alérgicas, sin embargo, no estén claros los
mecanismo patogénicos que podrian desenca
denar esta compleja relacion. La falta de gru-
po control o protocolos ciegos dificultala in-
terpretacion de dichos resultados. Adicional-
mente la falta de informacion que se tiene de
la prevalencia de H. pylori en muchos de las
zonas donde se han efectuado |os estudios no
permite diferenciar a las cohortes de estudio
con grupos de control sanos.
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Por otro lado, lateoria de la higiene sugiere
gue la infeccion por H. pylori estaria promo-
viendo unarespuesta Thl, y por ende, contra-
rrestando una respuesta Th2, propia de los pa-
cientes aérgicos. Esta hipétesis sugiere que la
bacteria podria disminuir las manifestaciones
clésicas de pacientes aérgicos o que la pre-
senciade aergiadisminuiriael riesgo de Ulce-
ras en pacientes infectados con la bacteria
La verdadera relacion entre la bacteria de las
Ulcerasy las aergias tiene mucha importancia,
y motivaa seguir estudiando con el objeto que
en el futuro se tomen decisiones informadas
respecto a los aspectos positivos y negativos
de la erradicacion de H. pylori.

Resumen

La infeccion por Helicobacter pylori afecta a
mas del 50% de la poblacion mundial, asociandose
a gastritis histolégica, Ulcera duodenal y gastrica,
asi como también a cancer gastrico. Abundante li-
teratura reciente sugiere unarelacion entre H. pylori
y las enfermedades alérgicas, las cuales han pre-
sentado un sostenido aumento en su incidencia en
los ultimos afios. Considerando que ambas enfer-
medades (H. pylori y alergias), presentan respues-
tas Th polarizadas y opuestas, se revisan los as-
pectos claves de esta infeccion y su respuesta in-
mune polarizada a Thl, la cual, siendo inefectiva
paraerradicar H. pylori, es €l elemento caracteristi-
co subyacente de la gastritis cronica histolégica
Junto con ésto se analiza la respuesta inmune de
tipo Th2 sistémica asociada a alergias cutaness, res-
piratoriasy alimentarias, paraasi comprender mejor
su posible interaccion. Algunos estudios plantean
quelaerradicacion de H. pylori beneficiarialaremi-
sion de enfermedades tales como urticaria cronica,
asmay alergias alimentarias entre otras. Por el con-
trario, una fuerte linea de investigacion se apoyan
en la teoria de higiene y plantean que la erradica-
€ién de microrganismaos como H. pylori, Toxoplasma
gondii y virus de hepatitis A aumentaria la inci-
dencia de alergias por un desbalance hacia Th2. En
lamayoria de los estudios, lafatade grupo control
0 protocolos ciegos dificultan la posibilidad de lle-
gar auna conclusion.

Palabras claves: Helicobacter pylori, alergias,
respuestainmune celular T.
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