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RESUMEN 

El repunte en la inddenda de enfermedades 
alópicas en los últimos ai'los se asocia a una 
mayor prevalencia de infecciones viraJes y 
bacte rianas. Las infecciones favorecen un 
proceso inflamatorio crónico que esta 
relacionad o directamente con la 
scnsibili7..adón de cé lulas cebadas lo que 
favo rece In ntopin . Dentro de los agentes 
bacterianos propues tos como causa n tes de 
atop ia se encuentra He licobacter py lo ri . 
OBJETIVO. Co nocer la evidencia 
b iblioRrMica existente sobre la elación entre 
He licobacte r pylori y enfermedades a tópicas. 
MATERIAL Y MElDDOS. Revisión 
sis te rnátic.a cua li tativa uli li7a ndo las bases de 
da tos de M EDLTNE y LILACS en los últimos 
10 años. 
RESULTADOS. Se incluye ron 10 estudios 
cl lnicos, S revisiones y 2 estudios de cie ncias 
básicas. 
CONCLUSION ES. No hay evidencia 
contundente sobre la relación causa l di recta 
entre infección por Hclicobaclcr py lo ri y 
enfe rmedadcs a tópicas; Hay evidencia de que 
puede desempeñar un pa pel indirecto en la 
fi siopato lor,fa de la a topia . De lo an te rior se 
deduce la ncccsidod de estud ios controlados 
y a lea lo riz.ados a fin de conoce r con precisión 
es ta re lación ya que el tra tamiento de 
e rrad icación podrfa ser una alte rna tiva real 
en e l manejo d e este tipo de pacien l.es. 
PALABRAS CLAVE: Helicobacter pylori, 

Alergia, Infección. 

ABSTRAer 

The tu rna round in the incidence of alopic 
d iseases in lhe las! yea rs as.<;OC ia tes to a 
bigRer preva lence of vira l and bacte ria! 
infections. The infeclions fovou rs a chronic 
infla mma tory proccss tha t lhis relaled one 
d ireclly wi lh lhe sensitisa tion of fed ce Us 
w hat favou rs a topy. Inside lhe bac teria ! 
agenls proposcd as ca using of a topy are 
He licobacle r pylori . 
OBJECTIVE. To know lhe existen! 
bibliop, ra phica l evidence on the rela tionshi p 
bctween Helicobacler pylo ri and ntopic 
d i sea ses. 
MATERIAL AND METHODS. Qua lita tive 
syslematic review usi ng lhc da ta bnscs of 
MEDLINE a nd LILACS in lhe lastlO yea rs. 
RESULTS. 10 dinical s tu dies, 5 rev isions a nd 
2 studies of basic sdences were included. 
CONCLUSIONS. There is no t ovem •hel mi np, 
evid ence on Lhe di rect ca usal relalionship 
amonr, infcclio n for He licobaclcr pylo ri and 
a lop ic d iseases; There is evidence lha t il can 
play an ind ircc t pa r! in !he physiopa to logy of 
alopy. 0( !he nbove-menlioned, lhe necessity 
o ( controlled and randomised stud ies is 
deduced in order lo know lhis rela tionship 
accu rnlely si nce lhc cradica tion trcatrncnt il 
could be a rea l alte rna live in the handling o( 

lhJs type o r palien t. 

KEYWORDS: Helicobacter pylo ri, AIJergy, 
lnfection. 



INTRODUCCION 

En los últimos 10 ai'los se ha producido una 
virtual explosión del conocimiento acerca de 
los me<".anjsmos inmunolóp,icos y bioquúnicos 
responsa bies d<! los trastornos alér¡ricos. Eslá 
ya bien definido el papel fundamental que 
juep,a la fisiopatologfa de la alergia en 
padecimientos tales como el asma, la rinjtjs 
alérp,ica, dermatitis a tópica y la urticaria; Así 
como en las reacciones a medicrunentos o 
venenos de insectos. Existe lnmbién suficiente 
evidencia que permite abordar estos 
problemas de manera racional y con riguroso 
método cienlifico. Podemos ahora intuir el 
papel que estos procesos juegan en diversas 
enfermedades y en muchos casos demostrar 
relaciones ca u sales de ésln índole en 
enfermedades que hasln ahora eran 
calnlogadas como de eliolop,fa desconocida . 

Alergia se define como todo proceso 
fisiológico adverso causado por una 
respuesln inmunológica a un anlip,e no 
determinado. 

DEFlNICION DE A TOPIA. 

La alopia fu e definida por primera vez por 
Coca y Cooke en 1923 quienes concluyeron 
que deNdo a que no hablan detccln do 
anticuerpos in Vilro en diversos trastornos 
alérgicos, se trataba de enfermedades 
extrai'as, donde el individuo o grupos de 
individuos poseían la capacidad de 
sensibilizarse a ciertas proteínas presentes en 
su entorno. 

En la actualidad se entiende como una 
predisposición individual a desarrollar 
enfe rmedades alérp,icas en respuesln a 
alerp,enos presentes en el entorno individual. 
(1) 

Ach•almente se aceptan como tales la 
rinitis alérgica, el asma, la urticaria crónica y 
la dermatitis a tópica. 

La causa de la atopia es una sensibilidad 
anormal a diversos alerr,enos mediada por 
IgE.p¡ 
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FTSIOP A TOLOGlA DE LA A TOPlA 

Las e nfermedades a tópicas son reacciones 
alérp,kas de tipo 1 en las que La identificación 
del antlgeno estin1Ula la producción de 
anticuerpos espcdficos tipo lgE. Dicl1os 
anticuerpos recubren la superficie de células 
cebadas, que al entrar nuevamente en 
conlncto con el antígeno (alergeno) liberan 
una variedad de potentes mediadores 
químJcos que inte ractúan con los vasos 
sanguíneos, músculo liso y glándulas 
exocri nas, cuyas alteraciones causan 
patolop,ía. Claro e jemplo de eUo lo tenemos 
en el asma . (3,4) 

SENSIBTLIZACION DE CELULAS 
CEBADAS 

Este fe nómeno confiere a las cé lulas 
cebadas de especificidad anlip,énica, es dedr, 
las sensibiliza para el alerp,eno en cuestión y 
quedan lislns para actuar rápidamente ante 
una nueva exposición . La membrana 
citoplasmótica de una célula cebada puede 
llep,a r a fijar e ntre 40,000 y 90,000 molécula s 
de Ip,E. 

RESPUESTA DE LOS LINFOCITOS T A LA 
SENSIBILIZACION. 

A los diferentes fe notipos de la respuesta 
inmune en los padedmie ntos alérgims se les 
ha clasificado de acuerdo a las caracterfsticas 
de los linfocitos T cooperadores. (Th) 

Respuesln Th 1; En la que los 
linfodtos T producen 
interleudna 2 e interferón 
p,amma, favoreciendo la 
formación de infiltrado 
innamatorio. Se asocia con la 
inm<Lnidad y la resistencia a la 
infección. 

• Respuesln Th 2; En la que los 
linfodtos T cooperadores 
producen Interleudnas 4 y 5, 
responsables de la producción de 
IgE y de la proliferación de 
eosinófilos respectivamente . 



Dichas lnterlcucinas se han 
relacionad o con la progresión y 
persistencia de Jos proceoos 
infecciosos. 

Normalmente estos dos fenolipos 
coex isten en sujetos sanos y tiene n un cierto 
equilibrio. El sistema inmune del a tópico esta 
caracterizado por un d esequilibrio a favor del 
fenotipo Th2 determinado por factores 
genéticos y medioambientales (1.3) 

Estudios recie ntes demuestran la 
existencia de células dendríticas que expresa n 
CD123 en tejidos de pacientes a tópicos. Estas 
células induce n la diferenciación de linfoci tos 
ThO en Th2 y por lo tanto favorece n el 
desarrollo de atopia . (5) 

Las cé lulas Th2 favorecen a su vez la 
producción de TL4 que produce una 
re troalimentación positiva y estimula a los 
linfoci tos B para secre ta r lgE. La ILS 
producida por las cé lulas Th2 favorece 
también la proliferación de eosinóflos y la 
quimiotaxis a los sitios de inflamación. (6) 

La sensi bilización a los alergenos ocurre 
antes de los 2 años de vida y frecuentemente 
se debe a alerp,enos presentes en e l domici lio, 
tales como cucarachas y ácaros d el polvo, sin 
embargo; las infecciones virales y bacterianas 
que producen un proceoo inflamatorio 
sostenido favorecen la sensibilización a los 
alergenos. !Ml 

EFECTOS DE LA SENSIBILLZAC!ON 

La exposición al alergeno causa en pocos 
segundos alteraciones en el metabol.ismo del 
ca ldo y Jos fosfolípidos en la membrana 
celular de las cé lula s cebadas sensibilizadas, 
dando como resuJtado la secreción por 
exocitosis de numerosas susta ncias 
farmacológicamente activas. 

La Uberadón de dichas sustancias 
produce una respuesta inmediata que 
consiste en vaso dilatación, aumento dP. la 
permeabilidad vascu la r, constricción de 
músculo lioo y aumento de la secreción de las 
glándulas mucosas en el tracto 
gastrointestinal y respiratorio. (respuesta 
inmediata) 

7 

Los factores qu inliotácticos para 
ne ulró filos y basófilos; así como los 
lromboxanos y leucotrienos contribuyen a la 
permeabilidad vascular y favorecen e l 
infiltrado de células inflamatorias. La 
persistencia de estos ca mbios lleva a una fase 
ta rdía donde hay una hiperreactividad. En 
ésta e ta pa cua lqu ier estimulo, aunque sea no 
inmunológico, puede desencadenar las 
manifestaciones de atopia. Este sigue siendo 
un fenóme no muy importante en las 
manifestaciones crónicas de la enfermedad. 
Se ha postulado que las infecciones virales y 
bacterianas favorece n e l desarrollo de la fase 
tardía. P.7J 

Se ha propuesto también que la exposición 
sostenida a diversos factores ambientales se 
asocia con un mayor riesgo de desa rrollar 
atopia, tal es el caoo de infecciones virales y 
bacterianas, pólenes, hongos y ablactación 
temprana. !8J 

RELACION ENTRE ALERGlA E 
INFECCJON. 

En la vida intrauterina el feto expresa un 
fenotipo Til2 de respuesta inmune. Las 
infecciones adquiridas en la lactancia 
promueven el desarrollo de fenotipo Th1. No 
obsta nte la infección crónica puede por si 
misma provocar un desequil.ibrio a favor de 
la respuesta Th2!44l 

El repunte de las enfermedades a tópicas se 
ha asociado a la infección por diveroos 
agentes, enlre los que se encuentran el virus 
sícitia/ respiratorio, uím s del sllTampíón, m béo/a 
y parotidítis; uirns uaricela-zos ler, 
cilomegalouíms, uim5 Hepatitis A y Helícobncter 
pylori entre o tros. 

La exposición suficiente a un agente 
infeccioso puede causar tanto scnsibiJ ización 
como infección. Siempre debe oos-pecharsc 
un componente alérgico en un cuadro 
infeccioso de gravedad poco usual. (9) 

Existe también la Teoría de la Higiene, en 
la que se postula que la ex posición temprana 
a infecciones p romueve el desarrollo del 
fenotipo Thl y por lo tanto aquellos pacientes 
con menos exposición a infecciones e n la 



lactancia mantienen e l fenotipo Th2 feta l y 
son más propensos a desarrollar atopia (7, 10,11 ) 

Estos conceptos son relativos y se han 
propuesto principalmente en países 
desarrollados con bajo índice d e infección. En 
el caso de México y otros paises en desarrollo 
ex iste una prevale ncia similar de 
enfermedades atópicas y una mayor 
incidencia de infección, lo que se contrapone 
11 estas teorías. 

McKeever el al. han propuesto que el uso 
temprano de antibióticos se asocia con un 
mayor riesgo de desarrollar atopia , 
principalmente en aquellos pacientes que han 
recibido 4 o más cursos de antibióticos en e l 
primer año de vida(12¡ 

CARACTERÍSTICAS DE HELICOBACTER 
PYLORI 

Helicobaclrr pylori es una bacteria Grom 
negativa, microaero rílica productora de 
ureasa que habita en la mucosa p,ástrica . Fue 
descrita inicial-mente en 1983 y se le 
denominó como Campylobacter pyloridis. 

Es una bacteria de forma espiral, flagelada 
y de crecimiento lento. La enzima ureasa le 
permite vivir en medios ácidos. La infección 
por Helicobacter pylori produce infla mación 
activa de la mucosa gástrica debida a factores 
de colonización, fa ctores genéticos del 
hospedero y factores ambientales. 

La secuencia ge nética de Helicobacter pylori 
se describió en 1997. Su genoma esta 
compuesto por un cromosoma circular de 
1667867 pares de bases. En la isla Cag-A de 
dicha secuencia es dond e se ha n identificado 
los genes que codifican las pro teínas que le 
corúieren su virulencia. 

La colonización tiene como elementos 
esenciales la producción de u re asa y la 
presencia de fla p,elos. 

La ureasa que produce Helicobacter pylori le 
permjte contTBrrestar e l Ph ácido del 
estómago y favorece la colonización. En un 
estudio realizado por Leal-Herrera en la 
ciudad de México se de termino la 
seropo~ilividad para ureasa en pa cientes 
infectados encontrando una respuesta pobre, 
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lo que explicarla la persistencia de la 
infección. Por lo ta nto los au tores proponen la 
va cunación con ureasa como una posibilidad 
para e l contro l de la infección. (13. 14) 

La d totoxi na vacuolante ha sido propuesta 
como facto r de virulencia ya que afecta los 
lisosomas de la célula epite lial. Esta 
citotoxina fo rma poros en la membrana 
lisosomal y au menta tanto la permeabilidad 
aniónica como la formación de vacuo las. 
Ta mbién se ha encontrado un efecto en la 
membra na paracelular que ocasiona el paso 
de molécu las pequ eñas a través de la mucosa. 

Hay evidencia de que las cepas Cag-A son 
más viruJentas, forman mayor numero de 
colonias en la mucosa gástrica y causan una 
reacdón inflama-to ria má s intensa . (15) 

EPIDEMJOLOGlA DE LA INFECClON POR 
HELICOBACTER PYLORI 

La infecdón por Helicobacter pylori afecta 
aproximadamente a l 50% de. la población 
mundial y tie ne una mayor prevalencia en 
países de ba jos recursos económicos y con 
ampUas desigua ldades sociales. (15) 

La infección se adquiere en la edad 
pediátrica y la prevalencia se incrementa con 
la edad . ( 13,16.17) 

La indde ncia, calculada como el número 
de casos nuevos dividido entre el riesgo de 
infección en una región geo-gráfica dada es 
de 0.1 a 1.9. Estos resultados pueden parecer 
dispares dado que no se conoce con precisión 
el riesgo de infección ya que la mayor parle 
de los casos son subcünkos (17J 

La prevalencia en niños se encuentra entre 
10 y 80% encont-rando la mayor prevalencia 
en la India, Bangladesh. África e l~ro 
América, como se muestra en e l cuadro l. 
(13, 16.17) 

En México se de terminó una 
seroprcva lencia de 20% de los niños al año de 
edad y 50% a los 10 años de edad . La mayor 
prevalencia se alcanza entre los 25 y 30 años 
de edad, mante niendo una curva constante 
hasta e l fin al de la vida. 

La incid enda en México es menos 
conocida, osci lando desde un 0.3% hasta un 
13 %. 



No se conoce con preas1on la vía de 
transmisión de esla bacteria, sin embargo, la 
evidencia hasla la fecha propone como 
posibles mecanismos de transmisión la vía 
fecal- oral, la oraJ- oral, a través del agua y 
la transmisión directa persona a persona. (IJ) 

Los factores de riesgo identificados para 
adquirir esla infección están relacionados a 
factores socioeconómicos y culturales, tales 
como, el hacinamiento, la desnutrición, nivel 
bajo de escolaridad, padres infectados, 
consumo de alimentos crudos, y baños en 
ríos o consumo de agua no potabilizada . 

En varios estudios epidemiológicos como 
los d e Altup,lu e l al., Homemann y Opekun 
e t al. Se delermino lo se ro-prevalencia en 
diversas poblaciones encontrando que solo 
hay una relación esla dfsticamente 
sip,nificaliva con la edad y un bajo nivel 
socioeconómico, no habiendo relación con 
grupo é tnico, o numero de miembros de la 
familia . (18.19.20) 

Torres el. Al. En México estudiaron Jo 
seroprevolencio en niños y adultos mex ica nos 
con similares condidones socil:reconómicas, 
extraídos de una misma población y en 
quie nes se habfa ide ntifica do previamenle la 
infección. Se de te rminó la presencia de lp,G 
anli ureasa y anti Cag- A encontrando 46.9% 
de pacientes con anli Cag-A y solo16.2% para 
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ureasa, lo que hace pensa r que en nues tra 
población Cag-A es un potente inmunóge no. 
(21) 

Hornemann el al. Encontraron, en un 
estudio de seropreva lenda en niños 
a lemn.nes, que los niños menores de 4 ai'los 
son seronegativos para IgG contra 
Helicobacter pylori. (19J 

DlAGNOSllCO DE LA JNFECCJON POR 
HELICOBACTER PYLORT 

Las ma nifestaciones clínicas de infección 
por Helicobacter pylori en niños son a menudo 
vagas, reportándose como la s más frecuentes 
dolo r abdomina l recurren le, dispepsia y 
manifestaciones de enfermedad ácido péptica 
de difícil manejo. La mayoria de los pacientes 
son asintomáticos. 

El está ndar diap,núslíco ideal para la 
detección de la infección por Helicobaclx!r 
pylori es la biopsia lransendoscópica de 
mucosa gástrica, en la que puede de teclnrsc 
el microorganismo por microscopia directa o 
cultivos. Estos procedimientos son invasivos 
riesp,osos y costosos, por lo que solo se 
aplican a padentes con sín tomas digestivos. 
Son poco prácticos con fines de lamizaje o 
investigación. 

CUADRO l. - PREVA LENCIA Y PROM EDIO DF. SF.ROCONVERSION Y SEROREVERSION PARA HI:LI CO BAC1T::R 
: PYtORI 



Con el fin de hacer más accesibles la s 
pruebas diagnósticas se han desarro llado 
procedimientos poco invasivos tales como la 
prueba con urca marcada con C13, e n la que 
tras la ministración vía oral de dicha 
sustancia se mide la cantidad de C02 
marcado que ex hala e l pacie nte. Esta prueba 
que es rápida y con buen rango de 
sensibilidad y especificidad . Tiene como 
inconvcnienlc el ser cara y por lo tanto poco 
accesible. 

Otras pruebas que se han desarrollado y 
que son más accesibles son las pruebas 
serolóy,icas. La prue ba de ELISA pam lgG 
contra Helicobacter pylori tanto en suero como 
en orina ha mostrado alta sensibilidad y 
especificidad. (93 y 99% respectivame nte) 
Conside rando una prevalencia en promedio 
de 25% podemos calcular para nuestra 
població n un valor predictivo positivo de 
92% y un valor prediclivo negativo de 98% , lo 
cual las hace pruebas ideales para dclccdón 
temprana e investigación epidemiológica. Sin 
embargo, no son útiles e n niños menores d e 2 
años. (t4.2l.Zll 

HEUCOBACTER PYLORI Y 
MANIFESTACIONES A TOPICAS 

Para explkar el repunte de las 
enfermedades alópicas se han propu esto 
varias hipótesis. Una de ellas plantea, 
contraria a la Teoría de la Higiene, que la 
mayor frecuencia de infecciones adquiridas 
por inhalación y por inges tión, aumenta el 
riesgo de desarrollar atopia . (24) 

Dentro de los age ntes patógenos 
adquiridos por vía digestiva que se han 
relacionado con atopia se encuentran el uirus 
de la hepatitis A y Hclicobactcr pylori. (44) 

La patogenia de la infección por 
Helicobacter pylori se asoda a una intensa 
infiltración leucoci taria e n la submucosa 
p;ástrica mediada por citosinas pro 
inflamatorias. Este meca nismo patop,énico 
es común a otras enfermedades, por lo que la 
seroprevalencia para Helicobacter pylori se ha 
investip,ado en diversos padecimientos, en tre 
ellos, las e nfe rmedades a tópicos. (25) 

No se conoce del todo la patogenia, ~in 
emharp;o, se ha demostrado que existe una 
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respuesta de linfocitos T cooperadores 
diferente e n los pacientes infectados que en 
los no infectados. 

Se ha visto que en los pacientes que 
expresan resp uesta Th 2 hay una mayor 
progresión de l proceso inOomatorio, lo que 
hace sospechar que la supresión d e Th 1 y el 
incremento de Th2 son las responsables de la 
inmunopa lo génesis de esta itúección. (26) 

Este fenómeno es el mismo observado 
en la fi siopatologia de la atopia, por lo que es 
factible que la infección por Helicobactcr pylori 
favorezca la se nsibilización. 

Chin1ela e l al. En un estudio controlado 
para de te rminar la respuesta humoral a la 
infecció n por Helicobactcr pylori mediante 
ex tractos proteicos de la bacteria e ncontraron 
que en los niños reaccionan con proteínas 
entre las bandos de 14kDa y 26kDa, mismas 
que se encuentran dentro de l tamaño 
promedio de los ale rgenos conocidos ca paces 
de desencadenar alopia. !271 

Existen va.rios reportes que seña lan 
remisión de los sínto mas de atopia tras la un 
tratamiento para e rradicación de Helicobactcr 
pylori lo que hace pensar que puede existir 
una relación e n tre la infección por este 
microorganismo y las enfermedades a tópicas. 
[20.19) 

OBJETIVO 
Conocer la evid e ncia bibliográfica existente 
sobre la relación entre la infección por 
Helicobacter pylori y enfermedades a tópicas. 

MATERIAL Y METO DOS 
Se rea li zó una revisión biblior,ráfica 
sistematizada cualitativa desde diez años a la 
fecha med ian te las hases de datos e lectrónicas 
MEDLINE y ULACS utiliza.ndo la siguiente 
estrategia de búsqueda: 

1) AUe rgy, atopy, Hipcrsensivity; Como 
términos MeSH o palabras incluidas 
en el texto. 

2) He licobacter pylori como témüno 
MeSH o palabra incluida en e l texto. 

3) Tipo de artículo limitado a estudio 
controlado, estudio cUn.ico y revisión. 



De los estudios encontrados se selecciona ron 
los es tud ios contro la dos y las revisiones 
bibliog ráfica s los cua les fu eron a nalizados de 
manera cua]i laliva en cua nto a su 
metodología y los resultados obteni dos 
realiza ndo una descri pción de los ha llazg-os 
sobre la relación entre infección por 
He licobacler pylori y e nfermeda des alóp icas. 

DESCRIPOON DE LOS ESTUDIOS 

Los delalles de los es tudios se encuentran 
en e l cuad ro 2. Los estudios incluidos fu eron 
10 es tudios clínicos, 5 rev1s1ones 
bibliop,ráficas y 2 estudios de cie ncias básicas 
lodos ellos en relación con el lema 
seleccionado. Los arücuJos no incl uidos se 
delalla n en e l cuadro 3. 

RESULTADOS 

Mohammadi e l al. En un estud io 
controlado alea to ri zado y util iza nd o como 
modelo la infP.cción murina por Helicobacler 
fclis, demostraron que ex isten pa rlfcul as de 
Hclicobaclcr capaces de estimular la 
proliferación de linfocitos, con predominio de 
la respues ta Th 1. Sin embarp,o, las ra las no 
infec lad as pero previa mente inmuniza das y 
ex pueslas nuevamen te a Hclicobacter fo lis 
desa rrollaron una respues ta Th2 evide ncia da 
por lo elevación de inlerleucina 4. ~l 

Hidva p,i P. t al. ReaLizaron un estudio doble 
ciego estimulando el credmienlo de linfocitos 
con fitohemaglutin ina en p resencia de 
Helicobacta pylori inaclivado por calor. En 
es te estudio se encontró una mayor respuesla 
prolife rativa en linfocitos de pacie ntes con 
urticaria crónica, apoyando la hi pótesis de 
que la reaclividad de linfocitos en pacientes 
con urti ca ria crónica se ve a umenla da en 
presencia de Helicobacter pylori. (31 ) 

Liulu e l a l. Rea li za ron un es tud io similar 
donde prepararon antíp,eno Oagelar de 
Helicobnctcr pylori media nte desna tura li 7.ación 
por calor y lo hicieron reacciona r con suero 
de pacientes con urticaria . Encontra ron 
handas fijadoras de lgE en el epítope Oap,e lar, 
sin emba rgo, el RAST pa ra de lt>.ctar IgE 
especifica contra Helicobactcr pylori en los 
padentes fu e positivo solo en 1 de 25 casos, 
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por lo que la re lación e ntre urtica ria y 
Helicobnctcr pylori no es clara. (31) 

Co rrado e t al. Ha n prop uesto a la 
fra cción Cag-A de Hclicobactcr pylori como un 
importan te fa cto r de virulencia que, además, 
es ca paz de promover la secreción de lgE. En 
su estudio controlado aleatori zado pud o 
encontra r da tos que orie nlan a q ue 
Helicobacter pylori podría ser ca usante de 
ale rgia alimen ta ria y dermatitis a tópica, pero 
no esclarece del todo la participación de éste 
en enfermedades a tópicas. r.nl 

De igual ma nera en el estudio de Fip,uru 
e t al. Se encontró mayor nivel de lp,E en 
pacien tes con a le rgia alimentaria y 
anticuerpos a nli Cag-A; así como mayor 
prevalencia de los mismos e n pacientes 
alé rp,icos (625%) que en los controles. (28% ) 
(34) 

Se ha n rea lizado ta mbién a lp,unos 
estudios contro lados donde se sugie re que 
Helicobacter pylori p uede ser e l ap,ente causal 
de a lp;unas enfermedades a tóp icas. (35.36,37.38) 

Cra btree e l a l. Inves tiga ron e n un 
estudio controlado In seroprevalencia paro 
Hclicobacter pylori e n pacien tes con derma l:itis 
herpeliforme y enfermedad celiaca, 
encont ra ndo que no ha y difere ncia esta d fstica 
significa tiva en la prevalencia entre casos y 
controles. Sa lvo una localidad aislada donde 
encontró mayor p revalencia en los casos, 
(41.9%) que en los controles. (18%) y lo 
a tribuyó a las dife rencias geop, ráficas de 
prevalencia pa ra esta infección. (JS) 

Teebe e t a l. Realizaron un estud io en 
pacien tes con urticaria crónica, en quienes se 
determ ino seropositividad contra Helicobacler 
pylori, descarla ndo previa mente cua lquie r 
proceso infeccioso o inflama torio agregado. A 
los pacientes se les minis tro lro la mienlo de 
e rradicadón y se evaluó la respues ta; 
Encontra n-do rem isión to la! de los sfntomas 
en 47% y remisión pa rcia l en 35 %, Jo cua l 
apoya la pa rticipación de Helicobacter pylori 
en e l desa rrollo de a topia pero no esclarece la 
inmunopatop,enia. (JIIl 

Un estudjo similar real izado por 
Shjo tani e l al. Mostró un 23% de re misión 
comple la y un 50% de remisión pa rcial de los 
sín tomas en pacientes con ma nifestaciones 



culáneas de atopia tras un tratamiento de 
erradicación para f-lcli cobacter pylori. (37) 

En contraparte algunos estudios 
muestran que los argumentos a favor de la 
pa rlici pación de f-/elicobacter pylori en las 
enfem1edades alópicas, son ambiguos. Los 
es tudios realizados han tenido dificultndes 
metodológicas por lo que hasta e l momento 
no hay evidencia fidedigna que relacione a 
Helicobacter pylori directamente con las enfer­
medades a tópicas. (7.39.40,41,41.43) 

Tsang el al. Realizaron un estudio de 
seroprcvalencia para anticuerpos contra 
f-/elicobiiCfcr pylori en pacientes asmáticos sin 
enconlra r diferencia con respecto a la 
población general . (44) 

Greaves recientemente ha revisado la 
evidencia existente en relación con 
Hclicobacter pylori como causa de urticaria 
crónica; Encontrando que la evidencia se 
inclina en contra d el papel directo de 
Helicobncter pylori en la etiología de este 
padecimiento. La frecue ncia de infección por 
Hclicobncter pylori en pacientes con urtica ria 
difiere de estudio a estudio, sospechando que 
esto se debe a las diferencias regionales en la 
prevalencia de la infección. Propone que 
puede ex istir una relación indirecta por 
mimetismo molecular que favorecerla la 
formación de IgE y auto anticuerpos. (<S) 

DISCUSION 

Hasta este momento existen resultad os 
que se oponen para relacionar la infección 
por Helicobacter pylori con la patop,enio de las 
enfermedades atópicas. En los estudios 
publicados solo se ha vinculado a Helicobacter 
pylori con manifestaciones culáneas de atopia, 
cspedfica mente con In urticaria crónica. Sin 
embargo, cabe hacer las siguien tes consi­
deraciones. 

La infección por Helicobacler pylori 
produce innamación soste nida de la mucosa 
gástrica, fav orecida en a lgunos casos por la 
respuesta Th2 . Este fenómeno favorece el 
paso de molécuJas pequeñas al torrente 
sanguíneo y por lo tanto puede favorecer la 
sensibilización con mani.fes-taciones 
sistémicas. 
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Se ha observa do mayor g ravedad de los 
síntomas p,a slroin tesU nalcs y mayor tiempo 
de persistencia de la infección por Helicobacter 
pylori en pacientes que expresan feno tipo 
TI12, por lo que es fac tible pe nsar que se lraln 
de un fenómeno asoc iado al sú1drome a tópico 
y no una relación ca usal directa . 

Se ha observad o que en pacien tes con 
enfermeda des a tópicas tales como la urticaria 
crónica, la respuesta leucod taria está 
amentada en presencia de anügenos contra 
f-lelicobacter pylori, lo que hace pensar que 
puede ser un factor asociado en la 
sensibilización. 

En algunos estudios se han encontrado 
porciones de Helicobacter pylori que fija n IgE 
además de haber demostrado su ca pacidad 
para ind ucir una respuesta inmunológica 
mediada por tp,E lo que desencadenaría un 
proceso de sensibilización. 

Se ha lograd o de te rminar que algunas de 
las proteínas capaces de desencadenar 
respuesta inmune son de un lnmai'ío 
molecular similar al que presentan otros 
ale rgenos conocidos. 

La infección por HelicobiiCier pylori parece 
adquirirse en etapas tempra nas de la vid a y 
según la evidencia, por cepas más virule ntas. 
Este fenómeno puede estar relacionado 
d irec la mente con la sensibilización que suele 
deSIIrrollarse e n dicha etapa . 

En distintos estudios se ha observado e l 
efecto benéfico de la erradicación de 
Helicobacter pylori oobre las manifes taciones 
de síndrome a tópico. 

Por todo lo anterior cabe la sospecha de 
que f-/clicobacter pylori pueda tene r un papel 
importante en la inmuno-patogenia de la 
alopia, si no bien de forma directa, tal ve7. de 
forma indirecln, favon'!ciendo e l paoo de 
moléculas a través de la mucosa del tracto 
digestivo, favoreciendo la expresió n del 
feno üpo Th2 o permitiendo la secreción de 
lgE; fa ci litand o por lo tanto la sensibilización. 

Otra posibilidad es que ex is ta mime tismo 
molecula r entre fra cciones de Hclicobacter 
pylori y o tros alerp,enos, lo que provoca rla 
sensibilización 

De lo ante rior se deduce que aun se 
requiere de una vasta investir,odón en el 
ca mpo de la inmunopatogenia de la infección 



por Hclicobncter pylori, en especial la 
reaJiz.ación de experimentos a leatoriwdos y 
controlados, donde se pueda determinar el 
papel que juega esta bacteria en la pator,enia 
de las diversas enfe rmedade·s a tó picas. 

Esto es importan te ya que e l tratamiento 
de e rradicación podría ser u na alternativa 
rea l y viable para el control de estos 
padeci mien tos. 

CONCLUSIONES 

Au nque la frecuencia de infección por 
Helicobacter pylori no es dife rente en la 
población con enfermedades a tópicas en 
relación rnn el resto de la población, esto no 
excluye por sí solo el papel etiolóp,ico de 
Helicobnclr!r pylori en esta afección. La 
respuesta te rapéutica a nte la erradicación 
debe Uamar la atención. Por lo tan to la 
investigación con grupos controlados y con 
un largo segui miento es cruda l. 

13 

También los estudios al momento 
demuestran que puede haber u na 
pa rticipación indirecta de la infección por 
HeUcobaclr!r pylori en la fisiopatología de las 
enfermedades nlópicas. 

Proponemos para este efecto un es tudio 
controlado alealorizado lomando como 
sujetos de estudio los pacientes ca utivos de la 
consulla de alerg ia en el Inslilulo Nacional de 
Pediatría, determ inando la scroprcvalencia 
de la infección, la severidad de los s!.otomas 
con relación a la presencia o no de 
anticuerpos contra Helicobacter pylori; 
Determinar en los casos positivos la 
prevalencia de las cepas Car,-A positivo en 
relación con la severidad de los síntomas y 
por úiUmo un estudio doble cier;o con u n 
esquema de erradkación a fin de determi nar 
si existe algún bencfido de dicha lcrapia pnru 
el rnntrol de los s[nlomas en las 
enfermedades ntópicas. 

CUADRO 2. Relación de los estud ios incluidos en la revisió n. 
Autor Tipo de métodos pa rticipantes colusiones Observaciones 

estud io 
Bonietal. Revisión No especificados Estudios No hay evidencia No menciona 
2000 controlados de que apoye la las 

pacien tes re lació n características 
Con afecciones deJos es tu dios 
cutáneas donde se excluidos. 
determino 
prevaJencia de 
infección por 
HeUcobacter 

1 pylori 
Bnrder el a l. Estudio E.~ ludio pros- 97 caoos y 208 La presencia de No se 
2000 clfnjco peclivo contro les infección por investigo In 

conl:rolodo sep,uimiento de 30 Helimbacter pre..enda de 
alea toriwdo ai'IOS pylori no inOuyc cepas Cag-A. 

en el desarrollo de 
atopia. 

Crabtree el Estudio Estudio 58 casos y 250 No hay diferencia No se 
al clínico transversa l controles sin de seropre valencia de te rm ino 
1992 controlado importar edad ni entre casos y Cag-A. 

donde se sexo y de la controles. 
de te rmino misma a rrea 
seroprevalencia p,eográfica 

. para 
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Helicobacter 
1 r>vlori 

Corra do el Es tudio Es tudio 30 niños con LgG aume ntada en Muestra 

al. clfnico l"ra nsve rsal no de rmatitis a tópica, pacien tes con reducida y sin 

2000 contro lado. Se 30 con ale rgia de rmatitis alópica grupo control. 

de tP. rm ino Ip,G alimentaria y 30 y ale rgia 
contra alergenos con asma . alimentaria que 
alimentarios y expresaron Cag-A. 

anti Car.-A. 
DeKoster el Revisión No especificado Estudios Los es tudios 

a l. indexados e n contro lados son de 

2000 medline has ta 1999 poca calidad y la 
mejor evid encia no 
apoya la 
pa rtici pa ción de 
Hclicobacler 
pylo ri en e l 
desa rro llo de 
a topia 

Figura el al. Estudio Estudio 38 pa cientes con La prevalencia de Muestra 

1999 clínico tra nsversal a lergia infección es similar reducida . 

controlado alimentaria y 53 en casos (42%) que 
donde se conlroles. en controles. (48 .3) 
determinó Sin embargo, Cag-
seropositividad a es más fre cuente 
para Cap,-A y en casos (625%) 

RAST paro que en controles. 

antígenos (28 %) La lgE fue 
a limen la ríos mas alta en 

pacientes Cag - A 
posi tivos. (P 
0.002). De esto se 
infie re que la 
infección por 
Helicobaclc!r 
py lo ri Cag-A 
positivo 
incrementa e l 
riesgo de 
desa rrolla r alopia . 

Greaves Revisión No especificad o Es tudios La evid encia se 
2001 controlados y opone a un papel 

repo rtes d lnicos di rec io de 
hasta e l año 2000 Helicoba cle r 

pylo ri en la 
eliologfa de 
en fe rmeda des 
a tópicas, sin 
embargo, no se 
exd uve un papel 



Hidvop,i el al¡ Estudio 1 Estudio 
2001 de controlado. 

ciendas 
básicas 

estimulo 
crecimiento 
linfoci tos 
periféricos 
padentes 
ur ticaria 
pre:<enda 
antfr,enos 
He licobacter 

1 ovlori . 
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indirecto 
favoreciendo lo 
prod ucción de 
auto anticuerpos 
por mime tismo 
molecula r. 

Muestras de 24 Hay una 1 Muestra 
Se 1 pacientes, 13 hiperreoclividad reducida 
el positivos para linfod lica 

de helicobacler pylori inducida por 
y 11 nep,alivos Helicobacler 

de ¡ estimulados con pylori en padenles 
con fitohema glutinina con urtica ria 
en 
de 
de 

Hook­
Nikonne 
al 

Estudio 1 Se identifico o 1 Solo 25% de 
et 1 clfnico pacientes 

urticaria y 
determinó 

con 1 pacientes fueron 
se positivos. Tra s el 

La prevalencia de 1 Sin r,rupo 
infección es bajo con trol 

2000 
scroprev a lencia 
para helicobaclcr 
pylori, se dio 
tratamiento de 
erradicación y se 
mjdieron los 
resultados. 

tratamiento de 
erradicadón solo 
21% de estos 
pacie ntes 
posi tivos tuvie ron 
remisión de los 
síntomas. 

Liulu el al 
2001 

Estudio 1 Se determino Ir, E 1107 pacientes m n 
clfnico. contra urtica ria 

He licobacler 
pylori en 
pacien les con 
urticaria 

Malrico rdi e ll Estudio 1 Estudio 240 pacie n tes 
al clínico retrospectivo de atópicos y 240 
2000 ca.sos y controles todos 

controles. Se ellos mascu li nos 
de te rmino entre 17 y 24 años 
serología para de edad. 
helicobacler 
pylori, 
Toxoplasma 
p,ondi, 
Sarampión, 
Parotiditis, 
ru béola, varicela 

en poden les con 
urtica ria y e l 
porcentaje de 
remisión lras la 
e rradicación no 
difiere entre 
pa cien tes 
infectados y no 
infectados. 
57% de los No ha. y 
pacientes fu eron controles 
positivos. 
64% de los 
poden les positivos 
tuvieron nive les 
elevados de IgE. 

Hay menor 
scroprevalencia 
Pa ra Helicobocter 
pylori y 
Toxoplasma en 
pacientes atópicos 
que en los 
controles. Se 
concluye que la 
ale rgia respiratoria 
es menos frecuente 
en personas 
expuestas a 



Mohammadi Estudio 
el al. de 
19% ciencias 

básicas 

Shiotani e l al Estudio 
2001 clfnico 

cilomep,aJovirus 
y VHS lipo 1 así 
como 
med iciones de 
lp, E, pruebas 
cutá neas. 
Estudio 
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infección . 

Grupo 1 Ratas La infección Mod e lo 
controlad o inmunizadas y primaria animal. 
alealorizado ex puestas a promueve la 
utilizando como helicobacter felis. re puesta Th1 e n 
modelo la Grupo 2 Ratas no ratas no 
infección murina inmunizada s e inmunizadas. En 
por Hclicobnctc r inCcctndns. ra tas inmun izadas 
felis . Se anali zó promu eve 
la respuesta hiper.w.nsibilidad 
innamatorio tardfa y re~puesta 

1 pred ominan te. TI12. 
Estudio 88 pacientes con 23% tuvo remisión Muestra 
prospectivo infección por compleln tras lo red ucida . No 
dond e se he licoba cle r pylori erradicación t 50% hoy controles. 
identifica ron y manifes taciones r misión parcial.. 
pacientes con cutá neas d e En los pacientes 
enfermedades alopia . qu e tuvieron 
e u lá neos e remisión se 
infección por d etecto lgE contra 
Helicobacter Hclicoha cler 
pylori y se pylo ri . 
administró 
tratamiento de 
erradicación 
evaluando la 
respuesto. 

Tebbc e l al. 
1996 

Estudio Se detecto 27 pacientes de Se observo un No se 

Tsanr, el al 
1994 

cUnico sc roposilividod entre 10 y 60 oi\os porcenlnje d e utiliza ro n 
en pacie ntes con de edad. Solo 17 re misión comple to controles y la 
urticaria crónica fueron positivos. 47%, remisión muestra es 
a los cuales se parcial 36% sin reducida . 
d io tratamie nto cambios 11% y 6% 
de e rradicación. empeoraron. Lo 

que apoya la 
porlici pación d e 
He licobacler 
pylori e n el 
desa rro llo de 
alopia. 

Estudio Estudio d e casos 90 pacie ntes La seroprcva le nd a Muestra 
clínico y controles e n los feme ninos de para HeUcobacter reducida . Solo 

1 que se detecta edad media y 97 1 pylori no difiere se busco Jp,G y 
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seropreva lencia controles de la observada en no se 
para helicobactc r femeni nos sanos suje tos sanos determino anli 
py lori a de edad simila r (P0.005) Cag-A. 
pacientes 
asmáticos y 
pacien tes sanos. 

Tsa nge t a l Revisión No especi ficado. Estudios clín icos y InJiere que puede No se 
1999 reportes de casos existir una re lación menciona n 

en tre la infección crite rios de 
po r He licobacter selección de 
pyl ri y los estud ios. 
enfe rmeda des 
o tóp icos. 

Weid i et a l Revisión Se u @ zo Lite ratura medica La ev idencJa 
1999 búsqueda en existen te has la existen te no es 

bases 1999 sobre re lación concluye n te yo 
e lectrónicas de en tre He licobacter que hay pocos 
da tos (Mcd line) py lori y es tud ios 

cnfcrmc dodc~ conlmlodos. Se 

dennatolór,-icas requie re de 
es tudios 
controlados, 
alea lorizados y 
doble ciego para 
tra lar de 
demostra r dicha 
relación. 

CUADRO 3. Arlfcu los excluidos del es tu dio. 
Muraka mi el Se trata solo de un reporte de caso clínico 
al. 
1996 
Va rp,a e l a l. Reporta n el caso de u n pacien te que sufre una reacción ana fil áctica a l inocu larse 
1992 acciden ta lmente antfr.enos RAST pa ra Helicobacte r py lori. 
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