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Objetivos: 

- Aislar a Helicobacter pylori a partir de 
muestras gástricas obtenidas por técnica 
endoscópica. 

- Identificar colonial y bioquúnicamente al 
Microorganismo. 

- Identificar a Helicobacter pylori como agente 
etiológico asociado a Gastritis Superficial. 
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Capitulo Uno. 
Gastritis Asociada a Helicobacter p)'iori 
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1.1. ¡, Qué es Gastritis ? 

El vocablo Gastritis proviene del griego -yaarqp, 

-yaarpoj: estómago; e itis: Inflamación. El Diccionario de la 

Real Academia de la Lengua Espai'lola define a la Gastritis 

como la inflamación de la mucosa del estómago. Este 

término fue Introducido por Stahl hace más de 250 años 

para referirse al proceso que se relaciona con la 

inflamación del tejido gástrico. 

Comúnmente los clínicos utilizan el término Gastritis 

para describir un síndrome caracterizado por sensación de 

ardor en epigastrio que puede acompañarse de náuseas, 

anorexia o hiperorexla, con o sin vómitos v algunos 

síntomas sistémicos como hipotensión arterial o fiebre. 

Para los gastroenterólogos, la Gastritis es un hallazgo 

endoscóplco o radiológico de especificidad variable que se 

observa con síntomas clínicos o sin ellos. Para el 

anatomopatólogo, significa la presencia de células 

Inflamatorias, agudas o crónicas (o ambas), en la mucosa 

gástrica con fas anormalidades de la misma o sin ellas54. 

Dentro de la etiología de la Gastritis, los diferentes 

estudiosos de la misma, le han adjudicado diversos 

orígenes desde un punto de vista muy personal; pero a 

partir de los estudios realizados en 1983 por Marshall y 

Warren, en donde se establece que He/icobscter py/ori es 



un posible factor etiológico de dispepsia ulcerosa y no 

ulcerosa, se ha puesto gran énfasis en la investigación de 

esta enfermedad. 

1.2. Clasificación actual de Gastritis. 

En el mes de Agosto de 1990 se celebró en Sidney, 

el Congreso Mundial de Gastroenterologfa. Allí se presentó 

una nueva Clasificación de Gastritis realizada por un 

prestigioso grupo de gestroenterólogos de todo el mundo. 

En esta clasificación, los autores han tratado de 

mantener los conceptos cléslce y universalmente 

aceptados, tomando en cuenta les nuevas aportaciones 

clínicas, etiopatogénicas, endoscópices, etc. Dentro de 

esta clasificación se distinguen principalmente dos 

divisiones o vertientes: una histológica y otra 

endosc6plca42, 

1.2.1. Vertiente histológica. 
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Las Gastritis comprendidas en esta vertiente se 

denominan según la existencia y en función de tres 

componentes: 

1) El componente central o núcleo, que es 

aportado por las características cronológicas o 

topográficas y da el nombre a cada una de las Gastritis, 

pudiendo ser estas, Gastritis Aguda o Gastritis Crónica, 

matizando posteriormente la localización !Antral, Corporal 

o Total). Las formas especiales de Gastritis (Enfermedad 

de Crohn, Sarcoidosis, Tuberculosis, Gastritis 

Postgastrectomía, Gastritis Micótlcas y Víricas, etc) 

también constituyen el núcleo de la denominación 

completa. 

2) El determinado por los caracteres 

hlstomorfológlcos, en los cuales se engloba una serie de 

lesiones cuantificables -inflamación, atrofia, actividad, 

metaplasla intestinal, Helicobscter pylori- y otras lesiones 

no cuantificables, tanto especificas como lnespeclficas. 

Para las lesiones cuantificables se establecen cuatro 

grados: 1 sin lesiones, 11 leve, 111 moderado, IV severo. A 

continuación del núcleo, los caracteres histopatológicos 

aportan el primer apellido. 

3) El componente determinado por los elementos 

etiopatogénicos -He/fcobscter pylori , autoinmunldad, 



reflujo biliar, fármacos, tóxicos, etc- cuando son 

conocidos, constituyen el segundo apellido. 

Un ejemplo de este tipo de nomenclatura es: 

Gastritis Crónica Antral (núcleo) Activa (primer apellido), 

asociada a He/icobacter py/ori (segundo apellido). (Ver 

Cuadro 1). 

1.2.2. Vertiente endoscópica. 

La vertiente endoscóplca se ocupa de obtener la 

denominación de cada una de las formas leslonales 

objetivadas por los endoscoplstas, basándose en dos 

variables: topografía y tipo de alteración. 

En cuanto a la topografía, se distinguen, al Igual que 

en la vertiente histológica, una localización antral, corporal 

y por último < < pangdstrica > >. Las lesionas pueden ser 

eritematoso exudativa, erosiva plana, erosiva elevada, 

atrófica, hemorrégica, por reflujo billar, hipertrófica. (Ver 

Cuadro 1). 

A continuación se presenta el cuadro de la 

clasificación establecida por el Sistema Sidney. 

-' 



10 

CLASIFICACION DE GASTRITIS. SISTEMA SIDNEY. 

fmmBll!lllSIWll!Clf 
am:ux:IA ,~ 

1 
J.ISl(llSm:w;IOS 1 lllfillrS lllllWXl!~naaE l!llllllKtS Y/O ammaa;s I> ammo.u; l'lllXD!aS 

(I,II,m,IV)• ISXl!IXll 

GE!rltls!qlh wi-iln D!ldflcs .,¡1-.mi 
Rn¡l!trltls l<tlvldl! ~ ldolmüdll 

AmilA lililllUllJ¡a lllClljlblllir 
GE!rltls Qútlca ll!bplsla lit.aitlral Cl~ -eh:. 

!ntro &ll~wl!Kl lb...,illcas Tóxica; 
Ollt.&lm-

~·tellal ll¡apJala f-W 1~111 -!'tlWBlpociales Oe¡lo rillmls 
etc. 

l l'lll!IBlll IEllll'iel 1 
llJIXm'IA 1 Tl'Jllll]; lllDIP!Mll 1 TllllllmBD'lalllEGl.Sllll'l'IS 

Rn¡l!trltls - 11r1-.-i .. 
Jl:lta Dml\Opla 
l'rlallllldll ll'Oll\0-- All«lat 

GE!rltls de !ntio El:<Ellnp!W -..pai 
El:<Elme!Mdl Rr nl!lljJ bllJr 
llllillarl<Bl ~ Pll_...,_ 
Atrofladepll-
--visible 

GE!rltlsdeaapo -desoq:e 



1.3. Transmisión de Helicobacter 
pylori. 
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Una de las incógnitas más sobresalientes en el 

estudio de Helicobacter py/ori es su forma de transmisión. 

En las infecciones gastrointestinales una fuente de 

contagio evidente es la ingesta directa del microorganismo 

patógeno, de hecho esta forma de transmisión ha sido 

confirmada exitosamente al ingerirse un inóculo de 

Helicobacter py/ori y manifestarse la infección, la cual fue 

confirmada por medio de estudios histológlcos4B, 

Aún asumiendo que la ingesta del microorganismo 

fuera la vía causal de la infección, todavía es un enigma el 

vehículo por medio del cual se lleva a cabo ésta. No se 

conoce un reservorio ambiental para Helicobacter pylori.· El 

microorganismo es muy delicado y prefiere medios 

mlcroaerofOicos y temperaturas estrictas para su 

crecimiento, aún bajo condiciones controladas en el 

laboratorio el microorganismo es muy frágil. Debido a lo 

citado anteriormente se supone que la forma de 

transmisión más probable, sea directamente de persona a 

persona o animal a persona. 
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Algunos Investigadores han demostrado alta 

seroprevalencia en pacientes que habitan en el mismo 

lugar, y a los que se les ha detectado la presencia del 

mlcroorganismo3, con lo que también se sugiere una 

transmisión vía oro-fecal 35,43, 

1.4. Gastritis Asociada a Helicoblu:tu 
p}'lori. 

Helicobactar py/ori, una bacteria espiral gram 

negativa, fue observada por los hlstopatólogos antes de 

que pudiera cultivarse y caracterlzarsaso. Normalmente no 

se encuentra en la mucas.a géstrica sana, excepto cuando 

el estómago tiene otras éraas qua muestran algún tipo de 

Inflamación. 

Originalmente Marshall y Warran reportaron una alta 

frecuencia de infección por Helicobscter py/ori en 

pacientes con Gastritis Crónica Activa m6s que en la 

Gastritis No Activa64; asta fuerte asociación ha sido 

corrob~rada por varios autores y por exámenes 

histológicos realizados con biopsias gástricas. 

Se considera de gran Importancia, el hecho de que a 

la mayoría de los pacientes a los que se les ha 
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diagnosticado la presencia de Helicobacter pylori, 

presenten Gastritis Crónica No Específica (esto es Gastritis 

Crónica No Específica asociada a Helicobacter pylori ). 

Se ha encontrado que muchas formas de Gastritis 

epidémicas se asocian con la presencia de Helicobacter 

py/ori, razón por la cual se han diseñado un gran número 

de pruebas, tanto Invasivas como no invasivas, para 

diagnosticar la presencia de este microorganismo, aunque 

no se han encontrado diferencias entre los síntomas 

dispépticos en relación con los individuos con y sin la 

presencia de Helicobacter py/ori ss. 

Se calcula que el microorganismo se encuentra 

presente en el 92% de los pacientes con Gastritis, en el 

90% de los pacientes con úlcera duodenal y en el 67% 

con úlcera gástrica33. 

1.4.1. El estómago humano, un medio 
ambiente ideal para la supervivencia 
de Helicobacrer P}'lorl! 

Se piensa que la presencia de ácido en el estómago 

humano juega un papel importante en la protección contra 

organismos entéricos patógenos del tracto gastrointestinal 
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bajo, además aumenta la absorción de hierro y calcio y es 

además una sustancia que estimula la digestión. La 

mayoría de las bacterias mueren después de 15 minutos 

cuando se someten a pH 3, y Helicobecter pylori no es la 

excepción. Sin embargo, despuás de realizar un 

seguimiento de infección por Helicobacter pylori se ha 

detectado un pH gástrico de 6, lo que sugiere que la 

actividad de ureasa que posee aste microorganismo 

aumenta el pH gástrico y con ello también aumentan las 

probabilidades de su supervivencia. 

Durante la fase en qua el pH gástrico aumenta, el 

huésped as susceptible a la Infección por otros 

microorganismos, lo que representa un factor de riesgo en 

la infección con bacterias entéricas, ya que baja el 

mecanismo de defensa no específico del intestino. La 

acidez se ve disminuida tanto en volumen como en 

concentración durante le presencie de Helicobacter pylori 

en el estómago humano. 

Parece ser que la Infección por Helicobacter pylori 

se encuentra más frecuentemente localizada en el antro 

gástrico, aunque también se localiza en el cuerpo y fondo 

gástricosss. Microscópicamente, Helicobacter pylori se 

distribuye principalmente en dos áreas de la mucosa 

gástrica: 
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a) En el estrato de mucus que cubre la mucosa, 

en donde se distribuye de forma paralela. 

b) En la superficie celular del epitelio gástrico en 

donde se congrega alrededor de un sitio en específico, 

como por ejemplo las uniones i!ltercelulares20; se sugiere 

que e11ta ubicación se debe a la búsqueda de factores de 

crecimiento como son hemina y urea, los cuales se 

localizan en estas regiones27(Ver Figura 1.). 

El microorganismo tiene capacidad enzimática para 

utilizar los factores de crecimiento localizados en estas 

zonas, por ello las células se multiplican o acumulan en 

estos sitios. Es aquí en donde empieza el proceso 

inflamatorio e Irritativo de la mucosa, con lo que se liberan 

más factores para el crecimiento de este microorganismo. 

Se ha encontrado que el crecimiento de Hel/cobacter 

pylori se ve inhibido por concentraciones de bilis, las 

cuales son toleradas por otras bacterias que se pueden 

encontrar en el tracto gastrointestinal bajo, es por ello que 

este microorganismo no sa ha podido aislar a partir de 

biopsias tomadas da Intestino. Esta intolerancia pueda ser 

la razón por la cual la mayoría da los pacientes con 

persistente reflujo biliar son Hellcobacter pylorl 

nagatlvos63, 
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Uno de los aspectos más interesantes de 

Helicobacter pylori es su capacidad para sobrevivir a los 

ambientes gástricos. Esta supervivencia puede atribuirse al 

desarrollo de diversas características especializadas que le 

confieren un alto nivel de adaptación en el ambiente 

gástrico. Entre estas características se encuentran su 

morfología espiral o helicoidal y la motilidad que le 

permite el movimiento a través de los ambientes viscosos, 

como lo es el mucus. A menudo se ha sugerido que la 

motilidad es esencial para que la bacteria penetre en el 

estrato mucoso del tejido gástrico o para que pueda 

resistir la constante actividad peristáltica que amenaza con 

arrojarlo fuera del tejido gástrico27. 

Otro aspecto Importante es su microaerofillsmo, ya 

que las concentraciones en la superficie del epitelio 

gástrico son bajas en oxigeno pero no totalmente 

anaeróblcas. Estas características, junto con una potente 

enzima ureasa60, la cual puede ser un mecanismo 

protector durante la colonización Inicial, demuestran que 

Ha/lcobactar pylori es un microorganismo altamente 

adaptado a su medio ambiente, el cual se ve modificado 

en su presencia3s. 

1.4.2. Alteraciones de la mucosa gástrica 
durante la colonización por 
HeHcobscrer pylori. 
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Se han encontrado diversas alteraciones 

ultraestructurales en el epitelio gástrico colonizado por 

Helicobscter pylori, el cual puede mostrar además de una 

Inflamación aguda o crónica, una forma eapeclficll de 

degeneración epitelial caracterizada por pérdida de la 

mucosa apical de las células epiteliales gástricas, puntos 

de necrosis, mlcroeroslones, la superficie v punto foveolar 

del epitelio muestran depleclón de la mucosa, existe 

degeneración de las microvallosldades de las células 

epiteliales asr como del epitelio gástrico qua 19 encuentran 

en contacto con los mlcroorganlsmos47 y en caaos más 

severos se han observado erosiones y regeneración 

epitelial en superficies irregulares. 

Estos cambios en el epitelio son tan distintivos que 

pueden servir como criterio histológico para distinguir a la 

Gastritis Asociada a Hellcobscter pylorl 55. 

Estos factores son probablemente los precursores 

de la formación de úlceras gástricas, va qua 19 ha 

encontrado que Ja variación en le degeneración epitelial es 

directamente proporcional al grado de colonización por 

Helicobscter pylori. (Ver Figura 11. 
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... -.... w. MlaDvllilotl ...... 

Fuente: Hazell S, Brldy l. Hennuy W. C•mpy/obacter pykJridia and 
ga1tritia: AuocJetion with lnterceUul1r apacea and adaptatlon to 
an envlronment of mucua aa lmportant fKtOra In colonlzation 
ol the g11tric eplthollum. J lnfect Ola. 153:658·63. 1986. 

Se ha encontrado que existen tres anticuerpos anti 

Helicobacter py/ori (CB-4, CB-10, CB-14), los cuales 

producen una reacción cruzada con la mucosa gllstrica 

humana v también presentan reacción cruzada. con las 

células gástricas epiteliales de murina47; en diversos 

estudios, se ha encontrado una hemaglutinina fibrilar que 

se une específicamente a la N-acetllmuramll lactosa; 

también se ha reportado el aislamiento de un 

glicerolfpido36, estos hechos sugieren que las reacciones 

autolnmunes descritas· anteriormente, aunados a las 

enzimas lipolfticaa, uraasa v otras toxinas producidas por 

Helicobacter pylori representan al mecanismo patogénlco 
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por medio del cual el microorganismo puede inducir 

alteraciones patológicas en todo el espesor de la mucosa 

géstrlca, lo que a lo largo de los ellos pueden convertirse 

en una involución atrófica4e. 
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Los científicos han observado microorganismos 

espirales en la mucosa gástrica de anlmalasT0,49 v 
humanos1e,s2 por más de setenta v cinco años, pero no 

fue hasta los reportes de Marshall v WarrenB4, que éstos 

se asociaron con Gastritis; de ahí el interés en el estudio 

bacteriológico de estos microorganismos, especJalmente 

Helicobacter pylori, va que se ha identificado a este 

microorganismo como bacteria que habita exclusivamente 

en el estómago humano. 

. 2.1. Clasificación Taxonómica . 

Hallcobsctar py/or/ fue originalmente colocado en el 

género Campy/obsctflr debido a su morfología en forma 

de "S" v a que su contenido G + C entraba dentro del 

rango de este género. El microorganismo fue 

originalmente llamado Campylobsctflr py/orldis, 

nomenclatura qua fue posteriormente cambiada a 

Csmpylobacter py/orl. Las diferentes especies de 

Campy/obacter son patógenas o comensales de una 

amplia gama de especies animales. Campylobactt1r jfljunl 

es causa común de enfermedades dlarrélcas en humanos, 

v otras especies de Csmpy/obsctflf como C. col/, C. 

ffltus, subespecle fetus, C. hyointt1stinslls, C. /sir v C. 

upssliensls, también pueden provocar manifestaciones 

similares. 
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Recientemente el microorganismo en cuestión fue 

transferido al género Helicobacter21, la bacteria! puede ser 

observada o aislada frecuentemente a partir de biopsias 

gástricas de pacientes que padecen gastritis· o úlceras 

gástricas o bulboduodenales. El microorganismo fue 

transferido a este género en base a la comparación de la 

secuencia 165 del rRNA, perfiles de écidos grasos, 

reacciones bioquímicas y características morfológicas. Los 

miembros del género Halicobacter son mlcroaerofnlcos, 

de superficie celular lisa, tienen una forma espiral y de 

cuatro a seis flagelos en uno o ambos polos. 

El siguiente cuadro muestra algunas de las 

consideraciones taxonómicas realizadas para clasificar a 

Helicobacter py/or/. 

QwhNº2 

A/gu!IBS O!nK#du;w llfxoadmlglf. ClllJDvJalMcftr. 
Ht#lcoblc(I(. 

C.J*ni H.Prfori H.mut-

Contenido G + C 36 36-38 36-41 
Ultraastructura 
Membrana Cal. Rugosa Usa Use 
Flagelo Un leo Mllltlpla Multlblpolar 
Bulbo Fragalar Ausenta Presenta Presenta 
Gllcocallx Ausenta Presenta Presenta 
Menaqulnonas 
Metllada IMK-61 25 o 05 
1% del totell 
Acldos Grasos 

14:0 5 38 16 
16:0 30 5 33 
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Actualmente se conocen siete especies de 

He/icobacter: 

- Helicobacter pylori. 

- Helicobacter mustelas. 

- He/icobacter fe/is. 

- He/icobacter nemestrinca. 

- Helicobacter muridae. 

- Helicobacter fennellia. 

- He/icobacter cineadi. 

2.2. Morfología. 

Morfológicamente He/icobacter pylori es una bacteria 

curva o espiral gram negativa45, pero en cultivo las formas 

espirales pueden ser pocas o como sucede a menudo 

pueden estar ausentes. Cuando se observa en microscopía 

electrónica se pueden apreciar cuatro flagelos (con un 

rango de tres a cinco) en un polo, aunque las células que 

se estén dividiendo pueden presentar flagelos en ambos 

lados59, 

Estudios estructurales demuestran qua Helicobacter 

pylori mide 0.5 - 1.0 ,.m de ancho y 2.5 - 4.0 ,.m de 
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largo. Pueden presentarse formas más largas, pero 

comúnmente esto representa microorganismos en división. 

En los frotis, Halicobacter pylori habitualmente 

presenta forma de bacilos rectos o ligeramente curvos, en 

los que no se detecta ningún flagelo32. Los cultivos que se 

mantienen por periodos prolongados pueden dar lugar a 

formes cocoides y los cultivos viejos pueden consistir 

totalmente de éstas. 

La pared celular es lisa y tiende a adherirse a la 

membrana citoplásmica, lo que no sucede en el caso de 

Campylobactar jt1juni, el cual tiene una pared celular 

rugosa23, 

En los cultivos puros, asr como en los especímenes de 

biopsias, el microorganismo muestra un glicocallx de 

polisacárido que se encuentra en la parte exterior de la 

membrana de la pared celular y estructura flagelar. El 

gllcocalix mide aproximadamente 40 Nm de espesor. 

2.3. Transporte de muestras clínicas. 

Halicobacter pylori puede ser Identificado a partir de 

biopsias tomadas del estómago (comúnmente antro v 
fondo) y/o del duodeno cuando estas regiones se 
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asocian con inflamación crónica activa7,35. Una vez 

tomadas las biopsias se pueden transportar en medios 

tales como medio de transporte Stuart5B o caldo Brucella7. 

Idealmente, las muestras deben ser procesadas dentro de 

las primeras dos horas después de su obtención, aunque 

éstas pueden transportarse a temperatura ambiente ·o a 

4ºC durante aproximadamente 4-5 horas13. El 

procesamiento inicial de la muestra puede involucrar el 

trlturamiento da la misma, aunque ésta se puede colocar 

directamente en el medio sin procesamiento previo. Se ha 

observado que la supervivencia de HBlicobacter pylorl se 

modifica por la exposición al aire antes de su vaciado en 

placa, por lo que se recomienda un procasamlanto rllpido. 

2.4. Cultivo y crecimiento. 

El cultivo y crecimiento abundante de Hsllcobscter 

pylori en el laboratorio puede obtenerse con o sin suero 

de caballo o sangre de cordero, pero adicionando al medio 

0.2% de carbón vegetal o 1 % de harina de marz11. El 

aislamiento primario se ha obtenido en agar BHI y 20% de 

suero de caballoBs. También pueden ser empleados Agar 

Chocolate, Gelosa Sangre y otros medios selectivos tales 

como el medio de Skirrow ; y diferenciales qua utilizan la 

gran capacidad de ureasa de Helicobacter pylorl como 
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característica principal para su elaboración22, En el caso 

de medios líquidos tales como caldo Brucella, caldo BHI, 

caldo para Cuenta Estándar, adicionados con suero de 

caballo (10%) o sangre de cordero (10%), 

polienriquecimlento (2%) harina de maíz (1 %), catalasa, y 

alb~mina es posible tener crecimiento en tubos que 

contengan 0.5 mi del caldo elegido. La variedad de medios 

de cultivo utilizados para el crecimiento de Hslicobactsr 

pylori refleja le falta de conocimiento acerca de los 

requerimientos nutricionales específicos para el 

crecimiento de este microorganismo, pero gracias a estos 

estudios varios principios bésicos han podido establacerlll'. 

Se recomienda también el uso de antibióticos en los 

medios selectivos como vancomlclna para la Inhibición da 

bacterias gram positivas, en combinación de trimetroplna 

y polimlxina B, écldo nalidíxico, celfsulodina, solos o 

acompai'lados para inhibir el crecimiento de bacterias gram 

negativas y clclohexlmlda, nistetlna o amfotericina B para 

la Inhibición de hongos22, aunque el estudio realizado por 

Cellinl et a112, demuestra que existe mejor crecimiento en 

medios no S!llectivos que en medios selectivos, a pesar 

de que la placa contenga mayor flora contaminante. 
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Una vez Inoculado el medio de cultivo, es necesario 

cultivar las placas o tubos en atmósferas mlcroaerofnicas 

a una temperatura de 37°C, humedad controlada y 

también se sugiere que el pH inicial del medio sea de 6.8 

± 0.2. 

Se ha encontrado que algunas cepas de Hslicobacter 

pylori pueden permanecer vivas a pH de 1.5 • 2 en 

presencia de 5 mM de urea 63, este efecto protector de la 

urea, no se detecta en Campy/obacter jejuni al mismo pH. 

La adición de urea al medio provoca que el 

microorganismo produzca ·amonl1co debido a la presencia 

de la enzima ureasa, lo que le proporciona un 

microambiante con un pH més alto que el pH presente en 

el fluido ambiente. 

Parece ser que el crecimiento de HBlicobacttH pylori 

se ve afectado por la presencia de sales billares al 1 % 63. 

Esto sugiere que las concentraciones de bilis que se 

encuentran en el duodeno, pueden ser Inhibitorias para 

este microorganismo, sin embargo estudio• realizados, 

reportan el 25% de cepas resistentes a bilis, por lo que 

este microorganismo puede sobrevivir el pasaje a trav6s 

del duodeno. 
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2.5. Metabolismo. 

Se ha demostrado que Helicobacter py/ori produce 

cierto número de enzimas que incluyen esterases de 

ácidos grasos de cadena corta y de cadena large, entre 

ellas arilamilase, aminopeptidasa, alcalin·fosfatasa, 

catalasa, oxidase, desoxirrlbonucleasa, fosfoamidasa, 

glutamil transpeptldasa, bencil-leucinasa, bencll-clstefnasa, 

fenilalanln·prollnasa, y la más notable, la ureasa33,40,41,44. 

Este microorganismo no es capaz de usar 

carbohidratos ni fermentativa ni oxldativemente, razón por 

la que no se conoce el mecanismo metabólico por medio 

del cual Htllicobactar py/ori obtiene y utiliza carbono, 

aunque se supone que probablemente utilice aminoácidos, 

Intermediarios del ciclo de los Acldos TrlcarboxRlcos (TCA) 

y lípldos2B, 

Este microorganismo también es capaz de metabolizar 

lactato y alanina. Los productos mayoritarios del 

metabolismo son acetato, succinato, glicina, y citrato. 

Substratos como a-cetoglutarato, llslna, formato, se 

metabolizan completamente, pero no se detectan 

productos metabólicos. Se sugiere que no existe un 

sistema de transporte de acetato o presencia de acetil· 
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CoA sintetasa, ya que el acetato marcado con 13C no es 

metabollzado por Helicobacter pylori. 

Cuando se ai'iade al medio de cultivo serina, se 

detecta un aumento en la producción de amoniaco y 

siJccinato, lo que sugiere, que ademlls de la actividad de 

ureasa, He/icobacter pylorl puede tener un sistema 

enzlmlltlco desamlnativo y ruta metabólica vía serlna­

isocitrato nasa. 

Al ai'iadlr urea al medio, es posible detectar la 

producción de amoniaco v bicarbonato, lo que junto con la 

utilización de formato, sugiere una ruta metabólica activa 

vía C-1. 



30 

CAPITULO TRES 
Diagnóstico e Identificación de Helicobscter 

p}'lori. 
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Pruebas 
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A partir de diversos estudios realizados, se ha podido 

demostrar, que el cultivo bacteriano es el mejor método 

que se puede utilizar para la detección de He/lcobacter 

pylor11. 

Se han utilizado diferentes técnicas endoscóplcas· de 

aislamiento para la detección de especímenes obtenidos. 

Estas técnicas incluyen toma de biopsias, cepillados, 

aspirados u obtención de jugo géstrico38; de todas éstes, 

es con les biopsias que se obtienen los resultados més 

confiables. 

Se prefiere que las biopsias se tomen del antro 

prepllórico (localizado aproximadamente a 5 cm del píloro), 

aunque también se ha encontrado que este 

microorganismo invade el cuerpo géstrico69, y bulbo 

duodena1s.aa, por ello al tomar muestras de cuerpo y 

antro, se evitan resultados falsos negativos. 

Una vez obtenida la biopsia gástrica, se puede 

detectar a los microorganismos en preparaciones teflides y 

observadas al microscopio. Las tinciones més utilizadas 

para observar los frotis son: la tinclón de Giemsa 
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ligeramente modiflcada26 que tiene la ventaja de conservar 

la morfología bacteriana; la tinción con hematoxilina y 

eoslna; la tlnción con plata de Warthin-Starry, la cual 

puede llegar a ser inespeclfica debido a que los 

precipitados de plata se confunden con la bacteria; la 

tinción de Gram, en la cual se utiliza como colorante de 

contraste carbolfucsina37,3B y la tinción con naranja de 

acridlna. 

Con el propósito de verificar la presencia de 

Ha/icobsctar pylori así como de determinar su 

susceptibilidad a diferentes antibióticos, es necesario 

realizar cultivos bacterianos obteniendo las muestras 

mediante la técnica endoscópica. 

Cuando se utilizan buenas técnicas endoscópicas, asl 

como medios de cultivo selectivos y no selectivos, la 

sensibilidad seré Igual o mayor al 90%. 

Entre las pruebas con biopsias més atractivas, se 

encuentran las pruebas que utilizan la actividad de ureasa 

de Halicobscter pylori para la répida detección de este 

microorganismo 14.44. 

Cuando se coloca el tejido géstrico en agar o caldo 

que contenga urea, la presencia de la enzima ureasa 

provocaré hidrólisis de ésta con la formación de Iones 
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amonio, alcalinización y aumento del pH, lo cual podrá ser 

detectado visualmente cuando se coloca un Indicador de 

pH en el medio como rojo de fenal, el cual virará de un 

color beige-amarillo a un color rosa-púrpura. 

Las pruebas positivas tendrán Jugar de 1 a 2 horas 

después de colocada Ja biopsia en el medio con urea, 

rapidez con Ja cual no actúan les ureasas pre9entes en 

otros microorganismos. Para evitar resultados falsos 

positivos, es necesario que adem6s de realizar estas 

pruebas, se realicen los cultivos v tlnciones 

correspondientes. 

3.2. 
3.2.1. 

Pruebas no invasivas 
Pruebas serológicas. 

La colonización de Je mucosa gástrica humana por 

Helicobecter pylori es altamente específica, ya que puede 

tener una respuesta local o sistémica en el hu6sped que 

Incluyen Ja elevación de anticuerpos crasa JgG2,24 e JgA asr 

como niveles bajos de JgM29, 

Las pruebas serológlcas tienen la ventaja de no ser 

invasivas, relativamente simples, rápidas y de bajo 

costo60, además de poderse llevar a cabo durante la 
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terapia de seguimiento para los pacientes a los cuales se 

les ha detectado la presencia de este microorganismo. 

Se han podido utilizar diversas técnicas serológicas 

para determinar·'ª presencia de Helicobacter pylori como 

son: fijación de complementoªª· hemaglutinación, Western 

blot53, lnmunofluoroensayo4, ELISA4,53; en las cuales 

variará la sensibilidad y especificidad de los valores 

predecibles dependiendo de las preparaciones antigénicas 

utilizadas así como de los métodos empleados como 

patrones de referencia. 

Es de vital Importancia tener cuidado durante la 

purificación y selección da proteínas específicas para 

Hellcobacter pylori con el fin da asegurar que el antígeno 

no solo sea específico para una cepa de Halicobacter 

pylori si no que se pueda encontrar universalmente en 

todas las cepas de la especie. 

3.2.2. Prueba del aliento. 

La potente actividad de ureasa da Helicobacter pylorl 

ha permitido desarrollar diversas pruebas no invasivas 

basadas en la rllpida hidrólisis de la urea a bióxido de 

carbono . y· amoniaco cuando se pone en contacto con la 

mucosa gllstrica colonizada por el microorganismo. A 
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diferencia de la prueba directa con muestra de biopsia 

gástrica, la prueba del aliento tiene su base en la 

producción de bióxido de carbono marcado15 con los 

isótopos 1 3c o 14c. 

El método consiste en administrar urea marcada 

Isotópicamente al paciente, comúnmente después de 

ayuno de un día y la aparición en el aliento de C02 

marcado se monitorea con respecto al tiempo utilizando 

espectrometría gaseosa de masas en el caso de 1 3c y 

para el caso de 14C un contador' líquido de centelleo que 

reaccionará equimolarmente en una solución alcalina. Los 

sujetos sanos expirarán una cantidad constante de 

aproximadamente 9 mmol/kg/h de C0262. 

El resultado se expresa comúnmente como el 

porcentaje de la dosis total absorbida en el caso de 13c y 

como porcentaje de la dosis administrada por mmol de 

C02 expirado en el caso de 14c. Se ha podido encontrar 

que la reproducibilidad de la prueba es satisfactoria para 

ambos isótopos25, además ambas pruebas miden 

eficazmente la infección activa o colonización y son muy 

útiles durante el monitoreo de la respuesta a la terapia así 

como para el diagnóstico de la Infección. 

La ventaja que tiene el uso de 13c es que el isótopo 

no es radioactivo por lo que se puede administrar a niños 
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y a mujeres embarazadas25, además la recolección de la 

muestra es mucho más sencilla que para el caso de 14C. 

La única desventaja que tiene el uso de 13c es su alto 

costo en comparación con el isótopo de 14c. 

3.2.3. Prueba en orina. 

Este es un método que basa la detección de la 

Infección por Helicobacter py/ori en la utilización de 15N 

como trazador. Es un método simple, preciso, sensible, no 

Invasivo y no radiactivo. Puede utilizarse no solo para la 

detección clínica sino también para el seguimiento de 

pacientes con la infección y para estudios 

epldemlológicos31. 

El método··consiste en administrar oralmente, después 

del ayuno de una noche, 100 mi de glucano al 25% y 15 

minutos después 15N-urea (3 mg -de urea por kg de peso 

corporal). Las muestras de orina se recolectan cada 30 

minutos durante 2 h. La concentración del nitrógeno en la 

orina se mide de acuerdo al método Fern17 • Se obtiene 

sulfato de amonio a partir del amoniaco de la orina 

presentes en 1 O mi de la muestra por el método de 

Comway31, posteriormente se mide la abundancia de 15N 

por medio de un espectrómetro de masas. 
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En el caso de pacientes con infección por 

Helicobacter pylori la cantidad de amoniaco cuantificada 

es mucho mayor que en los que no presentan la infección. 

Esta prueba tiene la ventaja de no ser radioactiva 

como en el caso del método con 14c. En comparación 

con la prueba del aliento 13c, el 14N tiene ri:i ventaja de 

ser más fácilmente cuantificable, lo que hace que el costo 

sea mucho menor. 

3.3. Perfil enzimático. 

Algunos investigadores han utilizado juegos 

enzimáticos comerciales disponibles para detectar la 

presencia de enzimas preformadas v uso de substratos 

cromogénicos para la identificación de Hellcobacter 

py/or/40,41 debido a la facilidad v accesibilidad de t!stos. 

Se ha encontrado una producción consistente en 

todas las cepas de Helicobacter pylori de las siguientes 

enzimas: R-glutamyl aminopeptidasa, leucina 

aminopeptldasa, fosfatasa alcalina, fosfatasa ácida, 

ureasa, catalasa, oxidase, deoxiribonucleasa, L-fenilalanin-
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L-prollnasa, esterases de ácidos grasos de cadena corta 

(C-4 a C-10), transpeptidasa y fosfoamidasa. 

A continuación se presenta un cuadro de 

características que hacen posible la rápida identificación 

enzimática de Helicobacter py/orl. 

C1r1cttrflt!ca• B!oqu!mlcu ele 
HflcobM;ter ortfori. 

Oxidase + 
Catalasa + 
Ureasa + 
Hidrólisis de Hipurato 
Reducción de Nitrato (microaeróblco) 
Producción de H2S en TSI 
Gammaglutamlltranspeptidasa + 
N-Benzoil-leucina + 
S-Benzll-cisteína + 
L-fenllalanln-L-prolina + 
Fosfatasa ácida + 
Fosfatasa alcalina + 
Esterase de 

Butirato + 
Valerato + 
Caproato + 
Caprilato + 
Noanoato + 
Caprato + 

Motilidad en caldo BHI + 
Motilidad en placa 
Crecimiento mlcroaeróblco a 

25ºC 



30°C 
37°C 
42ºC 

Crecimiento en Incubadora de C02 
Crecimiento anaeróbico a 37°C 
Crecimiento en NaCI al 3.5% 

0.5% glicina 
1% glicina 
1% bilis 

Crecimiento en agar BHI 
1 % de galactosa 

+ 
+ 

+ 

+ 

+ 
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4.1. Recursos. 

La parte experimental de la tesis se llevó a cabo en 
las instalaciones de los "Laboratorios Clínicos Reforma", 
bajo la supervisión del Dr. León Bessudo Madjar; dentro de 
estas instalaciones se contó con el material, reactivos, 
instrumentos, equipo y apoyo necesarios para el desarrollo 
de la investigación. 

Las muestras clínicas se obtuvieron en el Servicio de 
Endoscopra Gastrointestinal del Hospital Regional 1° de 
Octubre del ISSSTE, con la colaboración de los Doctores 
de este Servicio a cargo del Dr. Evarardo Zavala Vivanco; 
también se obtuvieron muestras clínicas en los Hospitales 
privados Santa Fe y Durango con la colaboración del Dr. 
Lopez Reyes y el Dr. Acosta. 

4.2. Cepas. 

Donadas por al Dr. Guillermo Pérez-Pérez, investigador 
de la Universidad da Vanderbilt en Los Estados Unidos de 
Norte América. Se contó para este estudio con tres capas 
de Hellcobacter pylorl (88-22, 88-23 y 87-230). 

4.3. M~odo. 

La Metodología llevada a cabo se muestra en el 
siguiente diagrama da Flujo. 



Toma de Muestras Clínicas 

Prueba Presuntiva 11-~~~~~~--IActividad de Ureasa 

Prueba confiraatoria11-~~~~~~ Cultivo a 37•C, 12 diaa 
Tinción de Graa 
Pruebas Bioquialcas para 
catalaaa, Oxidasa, 
conf iraando Ureasa 

Interpretación de resultado• y Diagnóstico. 
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4.3.t. Estudio preliminar. 

Se realizó un estudio preliminar con 25 muestras 
proporcionadas en los Hospitales Durango y Santa Fe; asl 
mismo, se realizó un perfil de crecimiento de He/icobscter 
pylori con el propósito de verificar las características 
típicas de crecimiento del microorganismo. 

4.3.2. Toma de muestras. 

Los especímenes (biopsias galistricas) fueron 
adquiridos por medio de la técnica endoscópica en el 
Servicio de Endoscopia Gastrointestinal del Hospital 
Regional 1° de Octubre del ISSSTE. 

Todos los pacientes se presentaron en ayunas. 

Se tomaron dos biopsias géstricas. La primera servirla 
para la realización de la prueba presuntiva y prueba 
confirmatoria y la segunda solo para llevar a cabo la 
prueba confirmatoria. 

Los especlmenes fueron transportados del Hospital a 
los Laboratorios Cllnlcos Reforma en el medio de trasporte 
selaccionado. 

Las cqndicionas de trasporte fueron las siguientes. 

- Las biopsias fueron transportadas a 8°C-12ºC. 
- Las biopsias fueron procesadas para cultivo y 
tinción bacteriológica en no més de cuatro horas. 

4.3.2.1.Prueba presuntiva. 
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La prueba presuntiva tuvo como base la potente 
actividad de ureasa del microorganismo. 

Se sembró una biopsia gástrica de forma inmediata 
en el medio de cultivo A , el cual es propicio para el 
crecimiento de Helicobscter pylori así como para la 
Identificación de la actividad da la enzima ureasa. 

Se tomaron como pruebas positivas aquellas en las 
cuales se pudo observar que el vire del color del medio 
(de amarillo a púrpura) se produjo en un tiempo menor o 
igual a 1 :30 h después de sembrada la biopsia. Se realizó 
un control en el que fue posible observar que la flora 
contaminante que comparte esta característica (Proteus 
mlrsbllis, Pseudomonas sp.) hacen virar el medio pasadas 
ocho horas. 

4.3.2.2.Prueba confinnatoria. 

La prueba confirmatoria consistió en el cultivo del 
microorganismo, la observación microscópica de bacterias 
espirales gram negativas y pruebas bioquímicas positivas 
para catalasa y oxidase. 

Las biopsias géstrlcas fueron procesadas en el 
laboratorio de la siguiente manera: 

- La muestra se trituró en un mortero estéril anadlando 
O. 1 mi del medio de transporte, para facllltar la 
operación. 
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- En algunos casos se realizó tinción de Gram (colorante 
de Contraste Carbolfucsina) con una mínima porción 
de la muestra. 

- Se sembró el espécimen triturado en placas de Gelosa 
Sangre. 

Las placas fueron colocadas en Jarras para Sistemas 
diseñadas para atmósferas especiales (BBL GasPak). 

- Las condiciones de cultivo fueron las siguientes: 
- Temperatura de 37°C. 
- Atmósfera proporcionada por Sobres para 

Sistemas Mlcoraerofílicos (BBL CampyPak). 
- Se observaron diariamente las placas y tubos 

Inclinados con el propósito de encontrar colonias 
típicas. 

- Las Placas fueron desechadas después de 12 
días de haberse sembrado con el propósito de 
asegurar el crecimiento bacteriano. 

- A las colonias sospechosas se les realizó tinción de 
Gram utilizando como colorante de contraste 
Carbolfucsina y pruebas bioquímicas para catalasa y 
oxidase. 

La pruebas se tomaron como positivas si: 

- El vire de color del medio para la prueba presuntiva se 
llevaba a cabo en la primera media hora después de 
sembrada la biopsia. Esto debido a la dificultad para 
obtener crecimiento bacteriano. 

- Existía presencia de microorganismos espirales gram 
negativos y vire de color del medio A en la primera 
media hora, en el caso de haberse realizado frotls. 
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- Existía crecimiento bacteriano correspondiente a 
microorganismos espirales grarn negativos, pruebas 
positivas para catalasa y oxidase. 

4.4. Características de la población. 

- El tamaño de la muestra fue de 100 pacientes. 
- Las eda·des de la población variaron en un rango de 

17 a 94 años. 
- 55% de la población era de sexo Femenino. Con un 

rango de edades da 19 a 94 ellos. 
- 45% de la población era de sexo Masculino. Con un 

rango de edades da 17 a 90 ellos. 

4.5. Características de la toma de muestras 
cUnicas. 

- Todas las biopsias fueron tornadas del antro géstrlco. 
- El 86 % da las muestras fueron transportadas dentro 

da los límltas de tiempo permisibles. 
- Todas las muestras correspondientes a prueba 

prasuntiva fueron llevadas a cabo. 
- Todas las muestras correspondientes a prueba 

confirmatoria fueron procesadas y cultivadas a~n 
cuando astas no fueran transportadas dentro del límite 
da tiempo permisible. 

- Se tornaron dos muestras clínicas estudios normales 
(sin Gastritis) como controlas negativos. 

- Se tomó control positivo a la capa da Helicobacter 
py/orl 88-23. Control realizado por duplicado. 
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4.6. Resultados y Análisis Estadístico. 

En el estudio preliminar realizado se Obtuvieron los 
siguientes resultados: 

Perfil de cr1c!mi1n10 e do1 ttmP8!11tur11 y dos condiciones 
ltmOlftr!CI!•· 

Crecimiento aerofmco a 37ºC 
Crecimiento aerofRico a 42ºC 
Crecimiento mlcroeerofRlco a 37ºC 
Crecimiento mlcroeerofRico a 42°C 

+ 

Medio S.. Enriquecido 
Sin oon 1"v/V 
Enri~ pollenriqu• 
miento. cimiento. 

Cllkloltucelle 

C-'do BHI 

Medio de 
Tr.ntPOrte Stu•t + 

Medio de Sldnow M_ .. 
Cultivo• 

' NoMdevó•cabo. 
+ Cr..,.,,.,to dtbQ. 
+ + Cr90imlento rnldio. 
+ + + Cr~to aibund.,..te, 

Entiqu.cldo Enriquecido Enriquecido Enriquecido 
con 10" vtv con 0.2" v/v con 1" v/v 10" V/v 

9uwo de H•IM de c.b&'I 91:tl• •81111'8 de 
cllblillo, M•lr. v.to. contero, 

+++ 



f6rrnul1 Ptra el Medio da Iranapone A. 
Sqún Celllnl et al. 

Base Agar Columbia--------·-· 39 g. 
Polienrlqueclmlento---------- 20 mi. 
Rojo de fenal--······---------·--- 1.2 mg. 
Agar Bacterlaldglco---------·· 4 g. 
Urea------------------------···-----·- 20 g. 
Hemlna ............................ 10 mg. 
Agua destilada------------------- c.b.p. 1000 mi. 

• • No sa utilizó. 

DttoccJ6n dt •ct!vlclad dt UJHff, ITitmRO tn QUI H 
obttnr• Cl!Dblo dt color del ml!!!ol. 

Caldo Rojo de Fenof Según Christensen 
Medio de Cultivo A. 

3 horas. 
5-20min. 
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Una vez obtenidos tos datos se eligieron tos siguientes 
medios: 

Pera el transporte: 

Caldo Brucella (Bioxon) enriquecido con 10% de 
suero de caballo estéril v 1 % de pollenriquecimiento 
(lsovitalex, Bioxon). 
0.5 mi en cada tubo con tapa rosca con capacidad 
pera 5 mi. 

Para el cultivo: 
Gelosa Sangre (Placas), Medio de cultivo A, Tubo 
con 3 mi de agar inclinado (tubo con tapa rosca con 
capacidad para 5 mi). 
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Resultados Correspondientes a la Toma de Muestras 
Clínicas: 

Del total de la población el 79% resultó ser 
Helicobacter pylori positivo. 

De esta población se obtuvieron los siguientes datos: 

Tabla 1. 
Patologf« A1ocfad1 1 
Hfllcoblcter pvtad. 

Número de Cosos Patología Asociado~ 

34 
30 

7 
4 
2 
1 

79 

• Criterio Cllnico. 

Gastritis Superficial. 
Gastritis Atrófica 
(Crónica)•. 
Gatrltis Erosiva. 
Gastritis Hemorrágica. 
Esofagitls Grado 111. 
Gastritis por Reflujo 
Biliar. 
Ulcera Gástrica. 

Total 



tf' NegatiYoe (21.0"} 

Ulcera Gdltrfca (1.0.., 

Galtrlll1 H•m~Jca (4.0.., 

101trlll1 por Rllftujo BIHar (1.~ 

Patotogra Asociada a 
Hellcobocblr pllary. 

Esofaoltll (2.0~ 

Ga1trftl1 SUperllclaJ (34.0"} 

lS 



Tablo 2. 
Ptto!oaro qyt 1comgd1 1 lo G11tdtf1 

AIQCladl 
1 Hfllqoblqttr orlad· 

Número de cosos 

1 
3 
23 
28 

Patología 

Ulcera Gútrlca 
Ulcera duodenal 
Duodenitis 
Esofagltls. 

61 



• e 
o 

~ 
E! ¡ 
z 

Patolog r a que Acampana a la 
Galltritfa Allcclada a tf'. 

: 1 & ........ JM4 1 

261------------------------
241------------------------
221--~~~~~~~~~~~~~-

201--~~~~~~-~~~~~~~ 

18 !-----------------~ 

161---------------........ 

14 t---------------___, 
12 ¡.-------------------
10 t----------------
8t----------------
6t---------------___, 
41----------------
: 1 oommmooo 

Ulcera Gdatrlco Ulc•ra Duodenal 

Pato109ra ,..ociada. 

Duod•nlll• IE"8oPaglll• 
"' ... 
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La Frecuencia de Edades en que se detectó la 
presencia de Hslicobactsr pylorl fue la siguiente: 

Table 3. 
Frecu1nc!1 de Ed1d11 en p1cl1nt11 

Httl/coblct«r aylod po1b!Vo1. 

Número de cosos 

A 8 
e 10 
e 15 
D 15 
E 18 
F 13 

Edades (años) 

17-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-73 
74-94 
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Del total de le población 21 'lb Resultó ser 
Helicobsctsr pylorl Negativo. 

De esta población se obtuvieron los siguientes datos: 

Tlbla4. 
Patolpa<1 preHntt ID QICltote• HfllcoblptlC 

pylod Ntalt!VOI. 

Número de cosos 

• CrillriO Cllnlco. 

13 
6 

21 

Gastritis Superficial. 
Gastritis Atrófica 
(Crónica).• 
Gastritis Erosiva. 
Gutrlti1 por Reflujo 
Billar. 

Cuo1 NOQltlvOI. 



5
8

 



J1bl16. 
PfSo!oq(1 qyt 19pmMft1 1 !1 G11tr1tl1 no 

A19pltcft 1 HllllcoMgtrr prlad. 

Número de casos 

9 
4 
1 

Patología 

Duodenitis. 
Eaofegltla. 
Ulcera Duodenal. 
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Arulllsis de Resultados. 

En la mayoría de los estudios Endoscópicos a loa que 
se les diagnostico Gastritis, fue posible Identificar la 
presencia de Helicobscter pylori, con lo que se 
demuestra que el microorganismo se encuentra 
fuertemente asociado a esta patología sin hacer 
distinción de sexo. 

En este estudio se pudo encontrar que acampanan a 
los diversos tipos de Gastritis Asociadas a 
Hellcobscter pylori, diversos hallazgos patológicos 
(Tabla 1.1 como son esofagltis, duodenitis v lllceras 
tanto géstrlcas como duodenales, lo que no sucede 
con gran frecuencia en Gastritis No Asociadas a 
Helicobscter pylori (Tablas 4. y 5.). Debido a lo 
citado anteriormente se pudo confirmar que el 
microorganismo encuentra como habltat Ideal al 
epitelio mucoso humano de tipo géstrico. 

De acuerdo a los reportes blbllogréflcos y conforme a 
los resultados obtenidos experimentalmente (Tabla 
1.), se observa una mayor Incidencia de Gastritis 
Asociada a H11ficobscter pylori en pacientes a los 
cuales se las ha diagnosticado Gastritis Superficial 
Antral (Gastris Superficial Antral Asociada a 
Hflllcobscter pylor1J, seguida en nllmero de Gntrltls 
Atrófica (Criterio Clínico = Crónico), con lo que se 
corrobora que la Gastritis Asociada a Hlllicobacter 
pylori, es una Enfermedad de evolución crónica (Tabla 
3.), la cual puede provocar en sus fases finales, 
Atrofia Gilstrlca y por 1'.íltimo, Cilncar. 



CAPITULO CINCO 

Conclusl6n General 

eo 
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5.1 • Conclusión. 

Se cumplieron los objetivos planteados inicialmente ya 
que: 

Fue Posible Aislar a Helicobacter pilory a partir de las 
muestras clínicas. 

Se logró Identificar bloqufmicamente (ureasa +, 
catalesa +, oxidase + l el microorganismo. 

Se encontró con meyor frecuencia en casos positivos 
e la Gestritls Superficial Asociada a Hellcobacter 
pyforl. 

Es necesario qua en México se desarrollen y 
validen métodos adecuados para detectar la presencia 
de He/icobtlcter py/orl, con el propósito de Identificar 
al microorganismo y aplicar la ter1pla medicamentosa 
adecuada para su correcta erradicación. 

De asta manera y contando con el apoyo de los 
M6dlcos Gastroenterólogos y Endoscoplatas, nos ser6 
más f6cll dar término a una Enfermedad que lleva ya 
mucho aftas afectando a la Sociedad Mexicana. 
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