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RESUMEN 

He/kobacter py/ori tiene distribución mundial, su prevalencia se 

incrementa con la edad y los estractos socio-económicos bajos. 

Es un bacilo Gram negativo que presenta moñologla pleomórfica y 

posee mecanismos de patogenicidad que le permiten colonizar especificamente 

la mucosa gástrica de humanos llegando a relacionarse con la gastritis crónica 

"tipo B" en un 80%, asf como en la úlcera gástrica (60%) y úlcera duodenal 

hasta en un 100%. En México se ha encontrado un 50% de seroprevalencia en 

niftos menores de S años con problemas pépticos, el mismo porcentaje se ha 

encontrado en población asintomática adulta. 

Los estudios realizados en pacientes infectados con el Virus de la 

Inmunodeficiencia Humana en paises desarrollados han reportado valores de 

infección por H. pylori por debajo de los presentados con población VIH 

negativo, pero se sabe que estos pueden llegar a presentar las manifestaciónes 

clínicas mas severas por la depresión inmunológica que presentan. 

En México no existe estudio en los individuos portadores de VIH que 

indique la frecuencia de esta infección. 

Se estudiaron 89 pacientes VIII positivos a los cuales se les tomo 

muestras de tracto gástrico por estudio endoscópico, detectando el 

microorganismo por prueba rápida de ureasa, impronta teilida con Gram y/o 

cultivo. 

Se obtuvo una frecuencia del 39.3% de infección por 11. pylori, (similar a 

la reportada en población asintomática en México). 

Se concluye que la condición de portador VIH. no es factor de riesgo 

para la infección por 11. py/ori al comparar las características epidemiológicas 

entre los 11. pylori positivo y los 11. py/ori negativo de la población en estudio. 
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INTRODUCCION 



1.0.- INTRODUCCION: Hellcobacter pylor/ •• 

1.1.0.- GENERALIDADES. 

Desde d siglo pasado se ha sabido de la existencia de microorganismos presentes en el estómago, 

reportados por histologistas al observar muestras de tejido gástrico en autopsias de humanos y animales 

adultos, poniendo así en duda la creencia de que el estómago era una cavidad estéril debido a sus condiciones 

enzimáticas y de acidéz, ademas del poco tiempo que permanece el alimento en él y la fuerte actividad 
peristáltica que presenta <n 

Saloman en 1896, reportó la presencia de Spirocllaelas en el estómago de animales camlvoros, 

mientras que se piensa que Kreinitz en 1906 fué el primero en observar bacterias espirales en el estómago 

humano'·1l. Esto dcspenaria gran interés de estudio para conocer cual era la relación entre estos 
microorganismos y el medio ácido gástrico, apesar de que muchos otros investigasdores lo atribuían a cambios 
postmortem. 

En 1924 Luck publicó haber encontrado ureasa en la mucosa gástrica de animales, pensándose que 

esto fonnaba parte de la secreción normal de moco gástrico, lo que más tarde se pensaría que fuera un 
mecanismo de defensa de la mucosa contra el ácido existente. Doenges en 1938 trabajando muestras de 
autopsias de humanos, observó orgasnismos similares a los encontrados anterionnente en Ja glándula gástrica 

del Macaccus rht•sus y asociado estos con gastritis. Frcedbery y Baron en 1940 por su parte encontraron 

bacterias en solo 37% de los estudios en autopsias, proponiendo que no se trataba de una contaminación 
postmortem Para 1972 ya se conocía claramente el diagnóstico etiológico de la gastritis crónica, lo que 

ayudo a investigadores tales como Warren a relacionar la presencia de la bacteria (utilizando tinciones de 
Wanhin Storry Silvert ) con los cambios histológicos presentes: da~o de células epiteliales, infiltración de 

neutrófilos y el incremento en el número de células mononucleares principalmenteº'· 

En 1983 Marshall y Warren investigadores que observaron eslrecha relación del microorganismo 

con la gastritis tipo B, al estar trabajando con muestras obtenidas por endoscopia de pacientes con problemas 
pépticos lograron por primera vez el cultivo del microorganismo, actualmente llamado He/icohacter pylon 

(Campylobacter pylori), proponiendo qu~ este es un factor importante como agente causal de inicio de 

enfennedades pCcticas y úlcera duodena\":!. 11 Estudios posteriores comprobaron esta relacionado con la 

gastritis crónica de tipo B llega a un porcentaje de 88%, en la úlcera giistrica alcanza un 64% y en úlcera 
duodenal has1a un 85% en promedio TambiCn se sabe que puede fa\.'orecer la aparición de carcinoma gástrico 
y dispepsia no ulct.!rativa ~' ~ '• 9. líl.1t1.(T ABLr\S. 1,2.3) 



He/icohacter pylorl es una bacteria que para su crecimiento requiere condiciones ambientales 

microaerofilicas de 5 a 7% de 0 2, de 5 a 10% de C02 y 80% de N 02. n. 1"J • utilizando medios de cultivo 

selectivo como por ejemplo Agas Chocolate (con base de GC). Thayer-Manin (TM) y medio de Skirrow 

entre otros los cuales llevan sangre desfibrinada de S a 7%, polienriquecimiento y suplementados con 

antibióticos como el trimetoprim Smg. por litro, vancomicina IOmg por litro, sulfato de polimixina B 2SOOUI. 

por litro y anfotericina B 2 mg por litro. 

El utilizar medios frescos con alta humedad e incubando de 4 a 7 dias a J70C se obtienen colonias 

traslúcidas de 1 mm. de diámetro lisas y con bordes redondos. 

H. py/ori presenta pleomorfismo, bacilos en forma de de coma, de S, o como alas de gaviotas, de 

2.5 a 3.5 µde longitud por 0.1 a 1µ de diámetro (l, u. 16), no forma esporas, posee de 4 a 5 flagelos polares 

envainados con terminación bulbar o globular<4• 17lque forman pane de la pared celular. En cultivos viejos de 3 

a 4 pases o de un periodo largo de incubación, la moñología se toma cocoideO· UJ, tiene un contenido de 

guanina-citocina (G+C) de 36 a 38 mol%, tiene gran variedad de enzimas como la ureasa la cual es muy 

importante por su aJto contenido y fuerte actividad hidrolitica. Otras enzjmas que presenta H. pylori son: 

fosfatasa alcalina, fosfatasa ácida, DNAsa, gama glutamiltranspeptidasa, lipasa estereasa, proteasa, peróxido 

dismutasa y catalasa m. 19. WJ. Además posee una citotoxina extracelular<211, una mucinasa y adhesinas, 

caracterfstisticas todas ellas que constituyen factor de virulencia, facilitándole la invasión y colonización en el 

tejido gá.litrico. 
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lABL.4. No: 1 ESTUDIO DE LA PREVALENCL\ DE l/tUcobaaer p)-lari 
EN VOLUNTARIOS ASINTOMATICOS Y DONADORES DE SANGRE. 

---.fil.lAfL__ 
POUU\CION No RANGO PROMEDIO (%) 

Volwll.ruios asintonilitico~ !\)• 19·91 47 JO 
VolWllllrios asintomAtkos 20' 2S-50 29 20 

. Volwitarios a.sintom.tllioos 25' 19-47 27 24 
Don11dores de sangre. · 767" 1!1-6S ND 20 

TOMADO DE REFRRF.NCJA <11 

TABLA. Na. l GASTRms EN PACIENTES INFECTADOS CON /l. pylorl. 

A!lIQB QMIBilll.2 tBQHI~~ ACID!A Qtl:!IBQlS ~BQliKA ~lliQMIBIS 
No. {%)POSmvos. No C%)Posmvos No {%)rosmvos 

"""""" 74 91 16 13 6) ' Ilude 28 64 11 82 7 14 
Gcx.d>Ain. SI 92 23 JS 16 
Jillll~ 49 90 72 'º " 20 
Mushnll )' W11m:n 40 " 29 59 JI 6 
Monis 28 82 14 17 
)oohomlon. ., .. 11 100 11 9 
Roskov. 44 80 " 96 'º 20 
PROMEDIO. .. " TOMADO REFERF.NCTA (1) 

TABLA Na.J lltUcvbad" f')"Wtl EN ULCERA GASTRICA \'DUODENAL(!) 

!.!l.Cf;B,4 S!AllBICA YJ.&:t:BA JlUOD!;r:fAL 
AYIQB l!!l> f-+-) l!!l> f+) 

lloo<h. 21 " " 78 
Good>Ain 26 " 12 " Jaang. 21 "' 14 86 
Johnston. H " l...angcnhcrg 66 100 
Man.hall. 40 68 70 90 
Nicmcla. )J " Pzicc. 7 " 21 81 ·-· 27 81 JS 8J 
fBQMEIUO 1711 63.~ ª"" •l IQ~fASDO REE fil. 



1.2.-TAXONOMIA. 

Desde que Dongen en 1938 y Baron en 1940 reportaron la presencia de microorganjsmos en el tracio 
gástrico de muestras obtenidas por autopsia. comprobando que no se trataba de simple contaminación 

ocurrida postmonem y que sin embargo si cxistia relación con los pacientes que habian sufrido trastornos 

pépticos, Varios investigadores interesados se dieron a la tarea de estudiar al microorganismo, pretendtendo 

primeramente clasificarlo en base a sus caracterfsticas moñológicas dentro de un grupo que pemti1iera dar un 
mejor manejo. 

En 1975 Streer y Colin-Jone mencionaron que podda tratarse de una Pseudomona aerugi11osa, pero 

como la morfologia era claramente curva se descarto la idea de inmediato. A este tipo de microorganismos 
hallados se les conoció con el nombre de "ORGANISMOS GASTRICOS SIMILARES A 

CAMPYLOBACTER" (GCLO) mi basandose simplemente en la moño logia espiral que pre9entaban, a la 

tinción del Gram negativa y sobre todo a la relación de guanina-citocina {G+C) de JS.7 a 37.I mol% muy 

característico del género Campylobacter, además de las condiciones micoaerofrHcas que requería para su 

crecimiento, logrando esto por primera vez en 1983 por Waren y Marshall en Australia. Basandose solo en 

esto, se les consideró pertenecientes al género Campylohacter llamándole al microorganismo, encontrado en el 

estómago de humanos, como Campylohacter pyloridis, por haberse localizado cerca del csfintcr pilórico del 

estómago. Por acuerdo del "Comite Internacional de Taxonomla" se le cambio el nombre a Campylahacter 
pylorl en 1983, aluciendo una incorrección gramatical dentro de las leyes taxónomicas1 11 >(TABLAS: 4 Y 5) 

Estudios posteriores realizados por Goodwin y col. en cuanto al perfil enzimático y fracciones mayores 

ultraestructurales del C. pylori, observaron que presentaban muchas diferencias a los que se conocian del 

genero Campylobacter, Jo que hizo pensar en que Campylobacter pylon no pertenecia a este gCneroU1
•. 

En 1986 Goodwin reporta que la menanquinona metilada 6 (MK-6) característica de todos los 

Campilobacter se encuentra ausente en el Campylobacter py/ori, y que Ja suceptibilidad a los antibióticos de 

C. py/ori es diferente a la de los demás Campylobac:ter. 

Así mismo, al estudiar la secuencia del ácido ribonucleico ribosomal 5S y 165 del Campylohac.:ter py/ori 

al compararlo con otras especies de Campylohacter, indicaba claramente que C. py/ori podria estar incluido 

dentro de otro género diferente al de género Cam¡~1·/uhacfl'r. por lo que algunos autores tales como 

Thornpson, Paris y Romaniuk suguieren que podria incluirsele dentro del género de Wal/iom•lfd.1• :: :Ji al 

basarse sólo en los estudios filogenC1icos que realizaron. Olros proponen para el microorganismo, el género 

de Spirillum por la estructura caracterislica en fom1a de espiral Los trabajos de Romaniuk por un lado y Lau 



por su parte, probaron con suficientes diferencias de inconsistencia fenotípica, el justificar la separación del 

genero Wallionella de los Campylobacler, así como en sus diferencias ultraestructurales que presentan.<•· 21i. 

Estudios posteriores en cuanto al perfil de ácidos grasos celulares, características de crecimiento, la ausencia 

de la quinona respiratoria y la capacidad enzimática indicaban claramente que el Campylobac1er pylori podria 

ser miembro de un nuevo géneroCl>(TABLAS: 6 Y 7). 

En base a lo anterior Goowin y colaboradores en 1989 proponen el nombre de Hellcobacler para este 

nuevo género, refiriendose sobre iodo al tipo de morfologla helicoidal que presenta, asi el organismo 

encontrado en el tracto gástrico de humanos seria llamado como nHelicobacler pylori'tn..m 

Estudios que siguieron en busca de posibles vectores, se encontró que en diferentes animales también 

existian organismos similares, incluyendolos de primera estancia en el grupo de los (GCLO) localizados en la 

mucosa de gatos, perros, hurones, primates, cerdos, aves y roedores, de los cuales muchos de ellos han caído 

dentro del género de Helicobacter por sus similitudes no solo moñológicas sino tambien bioqufmicas y 

filogcnéticas (en un principio se les llego a clasificar como subespecies de Helicobacler pylori) entre los que 

se encuentran: Helicobac1er muslelae aislado del estómago de hurones y del mono rhesus(14J, Helicobacter 
muridae que coloniza el intestino de roedores< 1>, Helicobacter fel;s localiz.ado en gatos y perros<•>, 

Helicobacter uemestrinae aislado del estómago de Aigtai/ed macaque, Helicobacler acinonyx y He/icobacler 

,·ifuiedi aislados originalmente de homosexualesCl 2l. Muchos de ellos usados como modelo de estudio debido a 

que los dafl.os a sus huespedes son similares al que ocasiona Helfcobacter pylnri en humanosC13· H. 26>. 

(TABLAS: 8 Y 9). 



TABLA No, 4 CARACTERISTICAS FENOTIPICAS DE DIFERENTES ESPECIES DE 

CAMPYLOBACTER 

MICROORGANISMO CRECIMIENTO ('C) REACCIONES BIOQU!MICAS 
25 37 42 Ox. Ca. GI. Ur. Nit. H,s Hh. An. 

C.py/ori. + + + + 
C.jej1111i. + + + + 
C. col/, + + + + + + 
C./etus. + + o + + + D 
C. cl11aedi. + + + + + 
C. fennelliae. + + + + 
C./eca//s. + + + + 

Ox.• OXIDASA. Nit.• REDUCCION DE NITRA TOS. -. •NEGATIVA. 

Ca.• CATALASA Hh.• HIDROLISIS DE HIPURA TO S."' SENSIBLE. 

GI. • GLUCOSA. AN.= ACIDO NALIDIXICO. R.• RESISTENTE. 

Ur.•UREASA. D. • 11 • 59% SON POSITIVAS. + = POSITIVAS. TOMADO REE {15) 

TABLA No.5 ORGANISMOS GASTRICOS SIMILARES A CAMPYLOBACTER (GCLO). 

MICROORGANISMO 

C.pylori. 
GCLO. de cerdo. 

GCLO. de primates•. 
GCL0-2 

GCLO de hurones. 

Co. = CRECIMIENTO OPTIMO. 

Ox. • OXIDASA. 

Ca .• CAT ALAS A. 

Hh. • HIDROLISIS DE HIPUR.A TO. 

Ur. = UREASA. 

Fa.= FOSFATASA ALCALINA. 

Co.('C) Ox. Ca Hh. Rn Ur 
37 + 
37 + 
37 + + 
37 + + 
ND + + + 

AgT . ..- ALFAGLUTAMIL·AMINO·PEPTIDASA. 

Ac. • ACIDO NALIDlXICO. 

Ce. • CEF ALOTINA. 

R. • RESISTENTE. S ... SENSIBLE. 

ND.= NO DETER.\llNADO. 

Fa. Agt. An 
+ + R 

R 

R 
NO R 

R 

•.\fncnc11.f rlil'.\llS y .\/. 111''11¡'.{/rma TOMADO DE REFERENCIA Cl!iil·. 
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TABLA No:6 DIFERENCIAS ULTRAESTRUCTURALES DE H. py/orl, C.jej1111/, 
H.11111stelaey W. s11cc/110genes. (Ref. 23). 

CEPA 

C .. jej1111i. NCTCIJ 351 

H. pylnri NCTC 1163 7 

MEMBRANA 
PARED CELULAR 

rugosa 

lisa 
H. m11stl!/at! NCTC 12032 lisa 

W. s11cc:i11ogt.•11es variable 
NCTCI 1488 

FLAGELO CUBIERTA BULBO GLICOCALJX 

FLAGELAR FLAGELO 

unico, bipolar ausente ausente 

multiples, unipolar presente presente presente 

multiplcs, bipolar presente presente presente 
y lateral. 
unico unipolar. ausente ausente 

TABLA No: 7 CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS DE H. py/orl Y BACTERIAS 
RELACIONADAS. (Ref. 23) 

CARACTERISTICAS H.pylori. 11. mustelae w: succinogenes. Cjejun¿ 

Ureasa rápida + + 
Catalasa. + + + 
Oxidasa. + + + 
Produccion de H2S. + 
Contenido de G+C (mol%) 37 36 47 30-38 

Ul1raestructura curvado a espiral recto a curvo corto - curvo cono-curvo 
Rcduccion de nitrato + + 
Hidrolisis de hipurato + 
Fosfatasa .nk.ilina + 
Lcucina aminopeptidasa + 
c5- glutamil transpcptidasa + + + 
Ac nalidi:odco (300mcg.) R R s 
Cefalotina. (JOOmcg ) R R R 

Temperatura óptima 37 37 37 42 



TABLA No. ll CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS DE LAS ESPECIES DEL GENERO 
llel/cobacter. (Ref. 23) 

Características 

Urcasarápida 
Catalasa. 
0.'l:idasa. 
Producx:lón de H1S (TSI) 
Contenido de G+C (mol%). 
Ultmcstructurn . 
Reducción de nitratos. 
Hidlólisis de hipurnto. 
Fosfatasanlcalinn. 
AltJinina aminopcpt.idasa. 
Histidina amlnopeptid.1sa. 
Lccina aminopcptida.sa. 
Glutamil transpcplidasa. 
Resistencia a: 

Acido nalidlxico. 
ccralotina. 

Crtee en presencia de: 
1% de glicerina. 
l.S%deNaCI. 

Crece a: 
42"C. 
37'C. 
27'C 

H.pylori. 

+ 
+ 

37 
cun"Cada-cspirnl. 

+ 

H.felis. H. m1utelae. 

+ 
+ 

+ + 
+ + 

42.S 36 
helicoidal. rcrctnncurva. 

+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

TABLA No:9 ESPECIES DEL GENERO l/elicobacter. Rcf. (26). 

GENERO Y ESPECIE 

Helicobacler pylori. 
Helicobacter mustelae. 
He/ic:obacler /e/is. 
Helicobacler 11emestri11ae. 
He/icobacler aci1101~1'X. 
Helicobacter cinaedi. 
He/icobacter fettelliae. 
Hl!/icohacler rappini. 

HUESPED 

Hombre 
Rata y ra1ón 
Gato 
Cerdo y mono 
Leop11rdo 
Hombre 
Hombre 
Camero y perro 
Hombre 

LOCALIZACION 

Estómago 
lnlestino delgado 
Estómago 
Estómago 
Estómago 
Intestino delgado 
Intestino delgado 
Estómago 
Intestino delgado 



2.0.- CARACTERISTICAS. 

2.1.-MEDIOS DE CULTIVO Y MORFOLOGIA COLONIAL. 

Uno de los principales problemas a los que se enfrentaron los investigadores del Helicobacter pylori 
fue la dificultad para poder aislarlo y cultivarlo. 

En abril de 1982, Barri Marchall y Robin Warren, investigadores del Hospital Royal Perth de 

Gastroenterologia, en el este de Austra1ia, al es1ar trabajando con especímenes obtenidos del estómago de 

pacienleS que sufrian padecimientos pépticos, lograron por primera vez el cultivo de Helicobacter pylori 

despues de 6 días de incubación a 37°C, con una mezcla de aire (25%) y mezcla de gas anaerobio (75%), este 

ühimo compuesto de 10% de hidrógeno, 10% bióxido de carbono y 800/o de nitrógeno utilizando un medio de 

cultivo de agar chocolate sin an1ibióticos<m, a diferencia de los intentos anteriores en que solo se dejaban 

incubando 48 horas 

A panir de este primer aislamiento y conociendo las necesidades nutricionales y ambientales para su 
crecimiento, varios medios de cultivo selectivos para He/;cohacter han sido utilizados por los diferentes 
investigadores para el primoaslamiento y subcultivos, encontrando entre los más utilizados por ejemplo el 
Agar columbia1:1. :11i, Agarbase sangrc'm, Asar infusión Cerebro corazón(:i. }()>, Agar chocolatc(~ 1 • 1:?. n. J.1), Agar 

de Mueller HintonC141,Agnr brucellao1. H. 16J, Agar Thayer-Manin modificado(Hl, Medio de Skirrow' s 

modificadom. u1, Agar soya tripticas.einam. ~. J6J. Estas base~ son enriquecidas con sangre desftbrinada de 
camero, de caballo, o humana en una concentración de S a 10%, adicionando además, polienriquecimien10 

lsovitalex<11 l, carbon activadocl7), hemina, almidón, ele. con el fin de favorecer más el crecimiento. En 

primoaislamiento se han suplementado estos medios con antibióticos para preservar el medio de cuhivo y 

evitar el crecimiento de contaminantes, tales antibió1ico5 son por ejemplo : el suplemento de Skirrow 
(vancomicina, polimixina y trimetoprim)lll· n, n1. trimetoprim Smg/lt.., vancomicina !Omg./Jt., polimixina 
2500U1/Jt <l7). anfotericina B 2mg/11.04 i. Ac. nalidixico SOmg./lt P61 



TABLA No: 10 CRECIMIENTO DE Campylobacter pylorid/s EN V ARIOS MEDIOS 
CON Y SIN SUPLEMENTOS. Ref.(33) 

MEDIO CRECIMIENTO RELATIVO*. 
CEPA JO CEPA 38 

l'DIA S'DIA 7'DIA 3'DIA S'DIA 7'DIA 

Asar chocolate 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 
Agarbase de GC. 2+ 2+ 3+ 2+ 2+ 3+ 
Agar de Mueller·Hinton. 1+ I+ 1+ !+ !+ 1+ 
Agar brucela + S% de suero de caballo 2+ 3+ 3+ 2+ 3+ 4+ 
Agar bruce la + 1 o/o de suero de caballo. !+ 2+ 2+ I+ 3+ 3+ 
Asarbrucela + 0.1% de almidón. 2+ 3+ 3+ 2+ 3+ 3+ 
/\¡¡,ar brucela + 1.0"/o de almidón. 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 4+ 
Agarbrucela + 0.1% de mucina gástrica 
de cerdo. I+ 1+ 1+ 1+ 2+ 
Brucela agar + 0.2% de carbón activado 2+ 3+ . 4+ 2+ 3+ 4+ 
Agar chocolate + 1 % de almidón 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 
Agar chocolate+ 0.2% carbón activado 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 
Agarbase de GC + 1 o/o de almidón. 4+ 4+ 4+ 3+ 4+ 4+ 
Agarbase de GC + 0.2% carbón activado 3+ 4+ 4+ 3+ 3+ 4+ 
Agarbase GC + 1% almidón+ 0.2%carbón. 4+ 4+ 4+ 3+ 3+ 4+ 

•crecimiento comparado con el obtenido en Agar Chocolate y marcados como sigue: poco crecimiento en el 
primer cuadrante fue considerado como 1 +; Buen crecimiento en el primer cuadrante y poco en el segundo fue 
considerado como 2+; Buen crecimiento en el primer y segundo cuadrante y poco en el tercero fue 
considerado como 3+; Buen crecimiento en todos los cuadrantes fue considerado como 4+. 

TOMADA DE REFERENCIA (33). 
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La temperatura óptima de crecimiento es de 37 oC en condiciones ambientales microaerofilicas (S a 7 % 

de oxigeno, S ª. 10 o/o de bióxido de carbono, 80 % de nitrógeno), por un lapso de 4 a 7 días para obtener un 

crecimiento aceptable. 

George E. Buck en l 987U1> estudiando las necesidades nutricionales del microorganismo probó varios 

suplementos de enriquecimiento encontrando que en los medios simples con Agar soya tripticasa y Agar 

brucella no crece H. pylori mientras que estos mismos medios al suplementarios con almidón o carbón 

activado permitía el crecimiento, ya que estos aditivos pueden actuar absorbiendo substancias tóxicas del 

medio. Así mismo comprobó que la hemina no era necesaria para obtener buen crecimiento, como se 

pcnsaba<m. 

Y. Glupczynky probó un medio que sustituía la sangre por suero y carbón activado, al que llamo Ilrussels 

Campyfobacter Charcoal Agar (BCC)<JJJ obteniendo mejores resultados que con los anteriores medios 1.ao. m. 

En 1987 Dulcine y colaboradores desarrollaron un medio indicador y selectivo para Helicobacter pylori al 

que Uamaron Belo Horizonte Medium, con el propósito de mejorar el reconocimiento para una identificación 

presuntiva y rápida de las colonias de H. pylori, la composición de este medio se basa en que se adiciona 

cloruro de 2,3,5 triíeniltetrazolium 40mg/h. donde después de la incubación aparecen colonias no hemolíticas 

pequeftas, redondas, con bordes completos y con un pigmento caracteristico dorado l.lrillantcl301. 

Otro medio indicador es el desarrollado por L. Cellini en 1992, en el que suplementa el medio con urea y 

rojo de fenal, dando buenos resultados para su identificación aparecen colonias de color rosa debido n los 

productos de la hidrólisis de Ja urca sobre el indicador por el pH alcalino íonnado, obteniendo también un 

buen crecimien101 ~:, 

El utilizar medios frescos y con alta humedad, se ob1iencn colonias translúcidas de 0.5 a 1.0 mm. de 

dilimetro, lisas y con bordes redondos, ligeramente hemolíticas en medios con sangre al 10% y bajo 

condiciones de medio ambiente microacrofilicas<•.z~ 1. 

11 



:Z.2.· CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS. 

Helicobacler pylori presenta morfología pleomórfica por que se puede encontrar en forma de bacilo 

espiral, fonna de V o como alas de gaviota·. Estudios ultraestructurales han demostrado que posee bordes 

redondos y con membrana lisa en la pared celular tn.11, en cultivos viejos de 3 a 4 pase o de periodos largos de 

incubación, puede adquirir forma cocoide<t. n. 41.1. D. M. Janes Explica el fenómeno del cambio morfológico 

cocoide del H. pylvri, mencionando que en la exposición al oxigeno adquiere esta forma como un e!i.lado de 

reposo y de ayuda a la sobrcvivcncia o cuando las condiciones del medio no le sean favorables; Los ílagelos 

que posee originalmente en posición polar se juntan sobre una misma dirección del cocoide, la cobertura 

parece dividirse y suspender d crecimiento célular lo que conduce a plegarse. La forma anormal es producida 

por una elongación del microo1ganismo con expansión de la membrana de la pared celular, resultando plieges 

y formándose inicialmente como U o V, con gran t:spacio periplásmico expandido entre los dos brazos llenos 

de protoplasma , la forma final es esférica o•i. Esta forma anormal es probablemente producida por el 

rompimiento de la capa rigida del péptidoglican de la pareJ r.Clular normal, que puede ser debido a nlguna 

deficiencia o inhibición en la sintesis de esta capa causada por sustancias tóxicas del medioll•~FJGURA 2). 

Helicobactcr pylori no forma esporas y la coloración de Gram es negativa. Posee de 4 a 6 nagelos 

polares envainados y con terminación bulbar<"'- ' 7J. 

Estudios ultraestructurales de los flagelos han mostrado que tienen una medida de 0.5 a 1.0µ de espesor 

por 2.5 a 4~1 de lnrgo y que se encuentran situados en un solo polo. El enlace del core ílagelar con la 

membrana citoplasmática se da a través de una inserción sobre un disco basal asociado a esta Ultima, mientras 

que la cubierta que posee el flagelo es una continuación de Ja membrana de Ja pared celular 

Posee! fimbrias largas y rígida con apalicncia de pelo, generalmente se encuentran sobre la superficie 

entera de la bacteria. Las fimbrias tambien llamadas pilis, son consideradas como organelos de ataque 

Presenta timbrillas que i;on más pequeñas y rigidas que los pilis, se piensa que facilitan la adherencia a las 

células humanas del tejido gástricomi. 

El glicocalix de polisacáridos que posee H. py/ori en vivo es semejante al de las enterobacterias{m, unidad 

membránica de cubierta externa a la pared célular que tiene un espesor por arriba de 40 nm. y es menor 

cuando el microorganismo es cultivado·:l.n. Tiene la función de mantener la rigidéz y forma de Ja célula. 

Expresa una superficie celular hidrofóbica con una carga negativa CJ.11, una hemaglutinina fibrilar soluble" u. ~l. 

Peter Doig ha reportado la presencia de Pilus muy flexibles al ser observado por microscopia electrónica, con 

un diámetro aproximado de 2 nm. y estrechamente asociado con la pared célular ll) 

I~ 



nGURA No. 1 ILUSTRACION DE LA l\fORFOLOGIA CELULAR DE H. nlorl EN COMPARACION CON C.]~)11nl 

MICROSCOPIA ELECTRONICA Rd. (1) 
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.:obiol 19 =~· ;~l~ 1 
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flGllRA No. J MORFOLOGIA ~llCROSCOPICA DE //. pylori EN PKIMOAISLAMIE.''iTO 
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:2.3,- CARACTERISTICAS ESTRUCTURALES Y ANTIGENICAS. 

En 1985 Megraud y colaboradores en estudios realizados con gel de elcctroforesismi, reportaron haber 

encontrado bandas de proteínas mayores con Peso molecular de 12000, 17000, 21500, 43500, 58000, 64000 y 

74000. Mientra que Guillenno Pcrcz-Percz y colaboradores en 1987 reportan bandas que se presentan en los 

pesos moleculares de 26000, 29000, 56000 y 62000, al utilizar electroforesis simple, así comprobaron una 

diferencia en el perfil proteínico al que presentan las especies de género Campylohacrer. 

Helicobactt!r pylori al igual que otras enterobacterias Gram negativo, tiene presenlc un lipopolisaclirido 

(LPS) de tipo liso con un patrón tipico de lavadero, con gran estabilidad y que parece ser independiente del 

número de pases "in vitro", aunque en este LPS parece fallarle las diferen1es unidades repetidas de sacáridos 

responsables de la seroespecificidad que se tiene entre los diversos géneros de la familia Enterobacteriaceacl~'' 

El uso de suero de conejo inmunisado con células de Campylohacter jejtmi y Campy/ohacter f1.·1us, se ha 

observado una actividad inmunológica cruzada de los anticuerpos, reconociendo las proteínas de superficie de 

H. pylori que aparecen en las bandas de 62000, misma banda que coresponde al antígeno flagelar de las 

especies de Campylobacler antes mencionadas!HJ. 

Bruce Dunn en 1989 utilizando electroforesis de doble dimensión encontro una gran diferencia entre el 

H. pylori y las especies de C. jejw1i y C. fe111s debido a que estos últimos carecen de las proteína de la 

membrana externa encontradas en H. pylori que tienen un peso molecular de 41000 a 45000 y por otro lado 

H. pylori carece de la proteína ácida superficial encontrada en C. fews con peso molecular de l 00000 a 

149000. 

Dunn también reveló la presencia de 2 proteinas mayores en H. pylori al utilizar 1m como marcador de la 

superficie celular, estas proteínas fueron nombradas como proteína 2 {p1=5.6 ,, 5.S y PM::::i 66000) y protcina 

3(pl=S.2 a S.S y PM=63000). Estas proteínas 2 y 3 se han observado presentes también en la enzima ureasa y 
en el flagelo. Así al parecer la ureasa está presente tanto en la membrana externa como en los flagelos del H. 

pylor114•1. En el flajelo se encontró además la proteina de PM 29000 localizada también en la ureasa . 

La proteina 3 y la de PM 29000 tienen reacción antigénica cruzada con anticuerpos de pared célular 

completa de C. jl!j1111i y de E. co/f, siendo la proteína 2 In única proteina mayor de mcnbrana externa y el 

ureasa exclusiva de H. pylori la cual es altamente inmunogénica y puede ser muy util para pruebas serológicas 

especificas para el diagnóstico de inteccioncs por Ht'/fl·ohac1er P;·lori1 ~~·. 
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TABLA No: 11 COMPOSlCION QUIMICA DEL OLIGOSACARIDO Y LIPIDO A 
DE H. py/orl NCTC 11637 

CONSTITUYENTE 

Carbohidrato: 
fructosa. 

D-manosa 
O-Glucosa 
O-galactosa 

D-glicero-D-manno--Heptosa 
L-gticero-D-manno-Heptosa 
3-deox.i-D-manno-2-octulosonico iscido 

D-glucosamina 
Etanol amina 

Acidos grasos. 
Tetradecanoico 

Hcxadecanoico 
Octadccanoico 

(R)-Hidroxihex.adecanoico 

(R)- Hidroxioctadecanoico 

fosfatos: 

Orgánico 

lnorgiinico 

(nmmoVmg)constituyente en fracción de LPS 

Oligosacárido degradado 

63 

495 

563 

541 

814 

159 

ND 
1,025 

ND 
NO 

NO 

NO 

NO 

662 

41 

Lipido "A" 

NJ)b, 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

ND 
822 

6 

35 

58 

557 

363 

1,068 

269 

10 

TOMADA DE REFERENCIA (33) 
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El lipopolisacárido es constituyente característico de las bacterias Grant negati\'o y muy imponante en la 

estructura y función de la membrana externa. compuesto de un oligosacárido y un componente lipido llamado 

"Lfpido A". Estudios utilizando antisueros para lipido A de Salmo11ella hán confinnado la presencia de este en 

H. pylori.<'·'""'(TABLA: 11 ). 

Los principales componentes del LPS de H. p)•lori son azúcares como: la fructosa, d-manosa, d-glucosa, 

d-galactosa. d-glicero-d-mano-heptose, 1-glicero-mano-heptose, 1-glicero-d-mano-heptosc-fosfatc, 3-deoxy-d­

mano-2-octalasonlacido,d-glucosamina,etanilamina. etanolaminafoafanato, etanolaminapirofosfato. Acidos 

grasos como: tetradecanoico, hexadecanoico, octadecanoico, {R)-3hidroxiexadecanoico, {R)­

hldroxioctadecanioco. Fosfatos orgilnico y fosfato inorgilnico (4ºl. 

El Lípido A contiene 3-0H J 6:00 y 3-0H 18;00 c¡ue lo hace característico, la composición de DNA 

presenta un porcentaje entre 35.7 y J7.I mol% el la relacion de G+C, Carece de la quinona respiratoria 

Menanc¡uinona 6 (MK-6) metilada que es característico del genero Campy/ohac/er 

2.4.0.- CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS Y PERFIL ENZIMA TICO. 

Helicohactcr pylori presenta un perfil enzimático que ayuda a su idcnlificación, encontrando n la ureasa 

como la propiedad enzimatica caracleristica por la gran actividad hidrolitica que presenta comparada con la 

de otros microorganismos, al hidrolizar rápidamente la urea en amoniaco y C02 

lbN-C-Nlb + JlzO -----> NIIJ + lh·N·C·Oll +lhO 

11 

o 
UREASA 11 

o 
.¡. 

Nlb+lhCOJ 

LA UREASACATAf.IL\ LA JllDROUSIS DE 1..A UREA. PRODCCIESOO AMONJ,\CO r CARl~SATO QL'f. St:: lllDROl.ISA E.\1'0NTANEA.\IE~'TE A 

LA FORMA DE ACIOO CARDONICO r UNA SE DUNDA MOUCl 1..\ DI:'. A.\IOSIO. 

H2CO> ---> H + HCOJ 

2Nlb + 21120 --> 2Nfü + 2011 

A pi! FISIOLOOJCO F.L ACIOO CARIJOSICO SE DISOCIA r J.,\ ~IOLECl1.A OE ,\.\IOSIO SE EQlºILlllRA cos ,\Gl'A rRorm:,\.~DOCE. CU\10 

RESULTAOO F .. \lSTE t..'N ISCREME~'TO E.~ EL rn.00) 
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TABLA No: 12 UREASA PURIFICADA DE 11. pylorl CEPA 84-183. 

PASO PURIFICA ACTIVIDAD ESPECIFICA PURIFICACION ACTIVIDAD ENZIMA 

TOTAL RECOBRADA 

µmol urea hidrolizada/min/mg. ·pacial µmol/min % 

Pared celular. 9.8 1.0 1400 IOO 

Extracto acuoso 42.1 4.3 1067 76.2 

Superase 12 203.0 20.7 677 48.4 

Spherogel TSK-IEX. 1100.0 112.0 186 13.3 

TOMADA DE REFERENCIA (33) 

FIGURA No: 5 SECUENCIA PARCIAL DE AMINOACIDOS DE LA SUBIJNIDAD 
MAYOR DE UREASAS BACTERIANAS Y UREASA DE SOYA. 

H.py/ori 

Jackbeam. 
K. pneumonie. 
P. mirahilis. 

MEKISRKEYVSMYGPTTGDE 
NTVIHRKEYANKYGPTTGDE 
-SNISRQAYADMFGPTVGDE 
M K T ISRQA Y AD M FG PTTG DR 

62000 Mr. 
97770 Mr. 

70000 Mr. 
73000Mr. 

TOMADA DE REFERENCIA (33) 
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Bruce Dunn <41l caracterizó la ureasa H. pilorl reportando un Km de 0.3+!-lm.M. con Vnwa>; de 1100 +/. 

200 micromol de hidrólisis de urca/ min./ mg. de proteína a 22 ºC en 31 mM Tris-HCL, pH 8.0. El punto 
isoeléctrico pi de 5.99 +/. 0.03. peso molecular de PM 380000+1-30000 Dalton conteniendo subunidedes con 
valores de Mr 62000+/·2000, 54000+/. 2000 y 30000 +/-1000, La subunidad de Mr62000 de H. pylori con 
una secuencia parcial de aminoácidos de 17 residuos presentó un 76% de homologia con la subunidad de Mr 

90000 de la ureasa de Jack bean y un 65% con la .secuencia aminotenninal de la subunidad de Mr73000 de la 
ureasa de Proleus mirahilis, y la subunidad de Mr72000 de Klebsiella a.:rogem:s. En cuanto a la subunidad 
menor de la ureasa de H. pylori,Mr3000 con 20 residuos, presento de 60 a 65% de homología con la 
secuencia aminotenninal de la subunidad Mrl 1000 de l'roleus mlrahJ/is y de Jack bean<' 1• 61·(.t'(flGURA 5). 

La actividad de la ureasa en un lisado de H. pylori vario de 3.3 a 25.5 micromol de urea hidrolizada por 
minuto/mg de proteína m.641. 

Harry L.T. Mobley en su estudio de caracterización reporta un promedio de velocidad de hidróligjs de la 

urea al medir et Nlb de entre 36+.-28 micromol de NHJ por minuto por mg de proteina, lo doble cuando se 
comparo con la actividad de la ureasa de prolues mirabilis, y 10 veces más que con ureasa de otras: bacteria 
cm,Reponando un peso molecular de 625000 al utilizar cromatografia de columna con un punto iM>eléctrico pi 
de S.9, Km de 0.8 mM urea a una temperatura óptima de 45ºC y pH óptimo de 8.2 

La estabilidad enzimática se encontró que la célula de H. pylori lisada presenta un 50% de la actividad 

inicial después de 6 días y el 40% a Jos 18 días después de haberce almacenado a 4CIC en solución de fosfato de 
sodio 20mM a pH de 6.8. Al almacenarla a -70ºC por 18 días en lmM EDTA y enl5% de glicerol se 

mantuvo el 40 % y 34% de actividad inicial respccti\•amcntc. 

Una caracterización inmunológica por análisis de Western blott, utilizando aniisuero contra la proteína 2 y 

contra la proteina 3, se observó el reconocimiento de la subunidad de la ureasa de Mr62000 y Mr54000 

respectivamente lo que sugiere que la ureasa se presenta localizada como constituyente de la pared célular«ll, 
comprobando esto P.R. f-la\Vtin en 1990 ¡¡J utilizar anticuerpos monoclonal anti ureasa y localizarla en Ja 
superficie de la célula(1 ~i. 

He/ic:ohacler pylori también tiene actividad de oxidasa y catalasa caracteristica del género Campylobacter 

cnteropatógenos, Ja reacción de catnlasa que produce es mucho más fuerte que la de las especies de 
Campylohacler, lo que la hace importante como agente etiológico en la gastroenteritis de humanos, 
permitiendo el crecimiento y sobrevivencia en la superficie de la mucosa inflamada, la catalasa es soluble y 

puede ser distribuida a través de cytosol y entre los espacios periplasmásticos. La caracterización de la 
catalasa presenta un Mr5000, con actividad en un amplio rango de pH entre 5.25 a 8.95, el punto isoeléctrico 

es de 9.0-9.3 y parece ser unica, es estable al calor 56ºC duranle 60 minutos, Km de la catalasa purificada va 
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de 43+-3mM-H20 y V 60+-J mM H102 /min/mg de proteina1::01. Los estudios realizados por Stuan L. Hazell 

en 1991ªº, reponó que es indirectamente sensible al dail.o oxidativo. 

Otras enzimas importantes de Helicobacler py/ori que le completan el perfil bioquimico característico y 

que es útil para su identificación u. "· ....i1: Capacidad de prOducir sulfuro de hidrógeno que es detectable al 

utilizar papel impregnado con acetato de plomo, produce fosfatasa alcalina, DNAsa, no fennenta 

carbohidratos ni reduce el nitrato a nitritos, no hidrolisa el hipurato y es inhibido en medios que contienen 1% 

de bilis y más del 1.5% de NaCI. 

Helícobacler pylorl es un organismo aerobio obligatorio, pero que no crece en presencia de presión 

normal de aire-oxigeno. W. Bar al ensayar con moléculas orgánicas (fumarato, succinato, piruvato, malonato 

y lactato) al utilízarlas como donadoras de electrones (e·), detenninando el llujo de e· y midiendo el consumo 

de 02 del medio se midió la energia producida con la concentración de ATP, reponando asl una actividad 

respiratoria del H. pylorl de entre l S - 30 mol 0 2/min./mg.csl) 



2.5.- MECANISMOS DE PATOGENJCIDAD. 

2.5.1.· Motilidad 

Helicobacter pylori posee de 4 a 6 flagelos envainados que se encuentran localizados en uno de sus polos 
y pueden ser observados bajo microscopía de contrasle de fases. En los aislados cllnicos frescos se ha 

observado una alta motilidad del microorganismo, caracteristica que le permite dezplasarse fácilmente en el 
medio viscoso de la capa mucoide que cubre la mucosa del epitelio gástrico, ademá:; esta caracteristica le 

proporciona gran flexibilidad ya que puede adoptar una posición paralela con respecto , a los filamentos del 
mococn. )O· S)) y que con ayuda de estímulos quimiostáticosnn llegan a ubicarse cerca de las intersccciónes 

celulares (sin invadir la célula directamente) obteniendo en este sitio los nutrientes y los factores de 
crecimiento que requiere''-'l (FIGURA 6). 

Stuart l. Hazcll en 1986 <~>demostró en vivo la motilidad de H. pylori en aislados de muestras clinicas en 
una solucion de metllcelulosa y variando la viscosidad encontró que H. pylori se mueve mucho más libremente 
en la solución viscosa que otros microorganismos de motilidad típica como por ejemplo E. coli 
Examinación de especímenes de biopsias de humanos revelan que la moño\ogia espiral de la bacteria es mas 
pronunciada en células libres en el mocotHI . 

J ,GL'RA No6 DIAORA.\IA DE COLOSIZACION DE .\ll'COSA OASTRICA POR 11. p)lort 1.A ~IOTlUDAO 01.1. MlCROORGA...._ISMO u: COSf1ERE 

ORAN DESPl.J\ZMllE~'TO ATRAH.l DE LA VISCOSIDAD DE LA CAPA Df. MOCO OASTRKO, (OS ,\\Tfl.\ DI: t'ACTOt:.ES QLTIMIOSTATICOS 

LI.EOAA LA MUCOSA OONDf.OílTIENE LOS NUTRIENTES SECESARIOS PARA COLOS!l.AR Roí('~) 

FIGlR\C Rrr~•.,,~:.; :·t..; .e-... ·.;!• .l ;; . r.:l,-.. •n ~t 'l :-:-.~,,•<.1 p.i:•., ~·· i: f·· • El vr¡i~.:.:-c 
rr..>•~ .. :: ....... .:. ,.r .!Jl!'.o· .. : • ·"'<• ~· ~ ..... ,· ..... .-~· h;,.; ¡.,, 1.;1.-rr, .!e."T•··~ :··,• J.;.mi.•u;1.~" ~tu•~,. 
rr.•iu. rrr .. ·.:t• •~ ,..., h•t . .!.!.-.._. t.l>1!'1 • .u L .... ~r: Jt <'1-':T:•i• .t ~r.::.11.:.o r")' .. ~.::i•1.!.i~ Ji:~ "".ll.I ) 1• 
ht!l' .. '\.o r1:.:-.~b e .,(.~'1'.(•:· ., • :. •·· .. 1•J; • :-•r .tl •. 41 ::.!~ ... .,. .• :.·• .. , • • ·.:.••.;i~r. ~r e-z,:-41 i • 

.!rd:a • ..., ;.--r •• • ···~-•· 4, .• ~· · ~·· ,·r~ ... -~.::i ......... ~ .1 1.u:,..,: .. 1.·rr ... ~• ;i H...:r~ )l) ..... J lr.:t:: 
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FIGURA No. 7 REPRESENTACION DE JI. pylori Y SUS CARACTERISTICAS DE 

PATOGENICIDAD 

NR, . 

2.5.2.-Adhercncin. 

En infecciones de humanos /lelicobacter pylori solamente coloniza las células L'Jliteliales del tracto 

gástico. Cuando coloniza duodeno generalmentt! lo hace en sitios de metap\asia gástrica en donde se 

encuentran células típicas gástricas en duoden0'6J y cuando existe metaplasia intestinal, que son é.reas de 

mucosa intestinal en el estómago, el /f. pylori no coloniza estas células, solamente las células gástricas 

adyacente~60' 

Observaciones sobre Ja adherencia sugieren que existe la presencia de una adhe.Jina que esta involucrada 

en este fenómeno Se incluye posiblemente receptores específicos con interacción receptor-ligando, 

hidrofobicidad del epitelio gástrico, la producción de nutrientes especificas por el epitelio gás1rico y las 

caracteristicas del moco producidas por estas cdulastm 

Si no existiera tal mecanismo seria el microorganismo lavado del tracto gástrico como resultado de la 

poderosa actividad peristáltica que este órg5.no presen13<1i Se piensa que una estructura externa en la 
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superficie de la bacteria es esencial para la adherencia ya que la bacteria :i.taca el tejido gástrico, primeramente 

en base a estructuras superficiales como son los flagelo, fimbrias o fimbrillasº· M) 

Lingwood reportó que un glicopéptido fosfatildiletolamina es un receptor localizado en células del tracto 

gástrico que se enlaza al H. py/ori. Piotrowski por su parte repona que la base de la membrana célular del 

microorganismo es la responsable del enlace por las hemaglutininas que posee, aunque algunos otros sugieren 

que el pilus del H. pylori puede ser la adhesiná:. 

J/elic:ohactf!r pylori se une a varios tipos de células de mamíferos "in vitro" incluyendo no humanos y 

células no gastricas. R. D. Leunck al estudiar diferentes lineas celulares, determinó que //. pylorl posee la 

habilidad de adherirse a ciertos lineas celulares y a eritrocitos1 ~1 nombrando a estas adhcsinas como 

"hemaglutinina ligada a neuromin-lactosa" (NLDH} y que es la que le da la capacidad para reconocer y atacar 

con ayuda de ciertos mecanismos quimiotácticos, a las móleculas que presentan derivados de ácido neurómico 

y derivados de galactosa, ambas moléculas se encuentran asociados a glicoprotcinas de células de 

mamiferos<m. 

Estudios posteriores realizados por A. Roseu <s•, sugieren que receptores celulares para JI. pylori se 

encuentran presentes solo en humanos y en algunos animales susceptibles a este microorganismo, probando 

con lineas célulares de diferentes animales, lo que explica la marcada propiedad que posee H. pylori para 

adherirse y colonizar la mucosa gástrica en humanosm. ' 9J y que algunos factores ecológicos y metabólicos 

contribuyan para que en humanos se de exlusivamente la infecciónº· 61 l. 

2.5.3.- Urcasn. 

Una de la propiedades que contribuyen más a Ja patogcnicidad del Ht!licobacter ¡~rlori es la producción 

de urensa, por su gran contenido y su fuene actividad enzimática que presenta para hidro\izar la urea en ca~ y 

NH4<lUl. 6-1). Esto le pennite sobrevivir en el medio ácido del estómago, el amonio producido fonna una capa 

protectora que rodea al microorganismo y neutraliza la acidéz del jugo gástrico y el efecto bactericida, 

pennitiendole al H. pylori poder llegar míls fácilmente a la pane inferior de Ja capa mucoide. El amonio 

producido tambiCn es capaz de causar efectos tóxicos a las células de la mucosa cercana a donde //. py/ori se 

implanta. Esto provoca que las microvellosidadcs se destruyan y por consiguiente el impedimento de la 

producción y secreción de moco'~' s~'. Por otro lado el amoniac~ también estimula la producción de ácido 

gástrico (IJCI} de las células gástricas por una estimulación de la gastrina lo que provoca aumento en el riesgo 

de formación de úlcera en la mucos.1 



Se ha localizado la ureasa como una fracción formadora de la superficie celular y se le relaciona con Ja 

proteina 2 de la membrana célular y flagelar<Jv .. n. m, 

. 2.5.4.- Catalasa. 

La catalasa de Hdicobacter py/ori al igual que en otras bacteria que producen esta enzima, les confiere 

importante mecanismo de protección contra los efectos dañinos del peróxido de hidrógeno endógeno 

producido durante el proceso inflamatorio del tejido a causa de la infecciónt19.io. "'y como una respuesta local, 

pre~ominando leucocitos polimirfonuclearcs. Así la ca1alasa fom1a factor importante de virulencia y presenta 

una estabilidad similar a la observada en otros microorganismos tales como Klebsie//a p11eumo11iac.' y 

F..scherichia co/i, pero la distingue de estas por que mantiene su capacidad activa en un grán rango de pH 

entre 6. J y 9.1 <:oi. La capacidad de la rápida descomposición del peróxido de hidrógeno puede ser una gran 

ventaja del H. pylon para colonizar la mucosa gastroduodenal y protegercse de la respuesta primaria de las 

células epileliales del estómago humano al inducir la inflamación y la infiltración de linfocitos 

polimofonuclcares que realizan H202 como parte de su respuesta an1imicrobianau1i. 

2.5.5.- Citotoxina. 

Ht!ltcobacter ¡~rlori produce una citoloxina que fué detectada por su habilidad para inducir vacuolaciones 

en los cultivos celulares. Esta toxina parece ser un 1ipo nuevo de toxina bacteriana ya que al probar otras 

toxinas enteropatógenas, no producen vacuolación aunque, sean similares en cuanto a la estructura y 

mecanismo de acciófll"°'l. 

Su patogenia se ha comprobado al inducir la \'acuolación celular "in vi\'o" en cerdos infectados con H. 

py/ori, que son daños similares a los observados en humanos. Se ha comprobado la produccion de la 

citotox:ina "in \i\'o" por pruebas de neulralización de Ja ac1ividad. al utili1.ar sueros de individuos infectados 

Sin embargo se sabe que no todas la cepas de H. pylori producen cito1oxina encon1randose solo en el SO al 60 

% de los aislados"""· 11 
"'' 

Figura y col. reportaron que al aislar Heltcohm .. ·1t•r pylori en personas con cnfermeda de úlcera péplicn. 

que el 67% de las cepas aisladas producen cilotoxina. mientras que en personas con gastrilis solamen1e el 30% 

de las cepas aisladas r:ui 61· n1• 



Esta citotoxina es lábil a 70ºC por 30 minutos, además de ser sensible a la tripsina, a la proteinasa_Kí21 • 6 ~'. 

2.5.6.- Proteasa. 

Sarosiek observó que 1/. py/ori produce un factor que es capaz de degradar las mucinas (glicoproteinas) 

La enzima es una peptidasa general y puede alterar moléculas de mucinar11 

La proteasa de H. py/ori provoca efectos adversos en el moco de las células gástricas al causar 

disminución de la cantidad y la viscosidad. La incubación de un filtrado de 11. pylori condujo a una 

disminución de un 35% de la viscocid~d después de 48 horas(11. Esta proteasa al disminuir la viscosidad Je 

pennite al microorg&nismo desplazarse mas rápido hacia las intersecciones celulares por debajo de Ja capa del 

moco, por lo que es un factor importante de patogenicidad(HJ 
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3.0.- IMPORTANCIA MEDICA. 

Las úlceras pépticas en Estados Unidos afecta a más del 100/o de la población, considerándose como una 

de las afecciones crónicas más frecuentes que padece el ser humano. En la URSS segtin Bikov y Kurtzin, 
sufren de esta dolencia del 5.2 aJ 13% de las cnfennedades globales. Dote reporta que en Londres el S.8 de los 
varones y el 1.9 de las mujeres entre edades de 15 a 64 aftas son úlcerosos. 

En actualidad la Ulcera duodenal es de 3 a 4 veces más frecuente que la gástrica. Existen sin embargo 

grandes diferencias de un país a otro. 

En cuanto a la edad, se reporta entre los 30 y los 50 anos y todas las estadísticas ponen de relieve que Ja 

Ulcera pCptica es mas frecuente en varones que en mujeres en una proporción de 4: t en duodeno, y de 2: 1 en 
tejido gastrico' 611• 

Aparece en las regiones del tubo digestivo bai\ado por el jugo gástrico, estómago y duodeno, en 

condiciones patológicas en el tercio inferior del esófago (reflujo gastroesofégico), el divertlculo de Meckel o el 

yeyuno tras operaciones de ana1omiosis (gastroyenuno1omia).En el duodeno con hiperclorhidria casi siempre y 

en el tracto gástrico con hiperclorhidria o monoclorhidria 

La ruptura de la mucosa gil.strlca delermina la aparición de la Ulcera pCptica. La gastritis crónica y el 
reflujo biliar en el pilero, son causa principal de la ruptura de esta barrera, el fumar predispone estas 
condiciones ya que se altera la motilidad pilórica. 

Numerosos estudios tanto en niftos como en adultos han mostrarlo una alta asociación de la infección por 
He/icohaclt!T pylori con la gastritis tipo B. úlceras gcistricas y Ulceras duodenales c1. ' 1· 79. 19• 90· 116> (TADLAS : 13, 

14. 15). 

El tipo de gastritis causada por Ht'lu:oha1.:1i:r py/ori puede ser tanto sintomática como asintomática 
durante el inicio de la infeccion. después pueden aparecer cambios en la sccrecion íl.cido gástrica. La infección 
puede estar asociada con dispepsia no ulcerativa111 •, gastritis atrófica o carcinoma gñsuico('l. La progresion de 

la glistritis tipo B a uno de estos sindromes puede ser influenciada por varios cofactorcs incluyendo 

predispo'iición genética. 1ipo de dieta, ingcsta de alcohol y med:camentos ;leidos, el fumar, la tensión nerviosa 

y algunos otros, principalemcnte en las ulceraciones duodenales o gas1ri1is mciaplñsica por la destrucción de la 

capa mucoide y la infhmacion de las celulas 



Durante mucho tiempo los antiácidos se han utilizado para el tratamiento de las úlceras pépticas, que son 
tan efectivos como el empleo de los antagonistas de receptores de lb de la histamina, Bdcmás de que 
promueven la cicatrización de las Ulceras ·gástricas aunque mas lentamente que las úlceras duodenales, son 
baratos y existen en varias presentaciones lo que facilita su empico. 

TABLA No. 13 FRECUENCIA DE ll pylori EN BIOPSIAS GASTRICAS OBTENIDAS POR 
ENDOSCOPIA EN CLlNICAS POPULARES. 

CIUDAD No ESIUDIOS N PROMEDIO C%+l RANG01%l 
Australia. 3 255 60 55 - 69 
Canada. 1 100 27 
Holanda . 1 50 64 
Nueva Zelandia. 1 53 47 
Reino Unido. 7 820 54 3 S - 83 
Estados unidos. 3 190 47 40 - 61 
Alemania del Este J 180 54 
Dinamarca. 2 272 S 1 46 - 58 
Noruega. 1 61 44 
Finlandia. 1 107 38 
Suiza. 1 117 SO 
China. 1 209 53 
TOIAL. 23 2414 49 27 - 83 
LA DEMOSTRACION DE //. py/orl EN BIOPSIAS GASTRICAS FUE POR CULTIVO. HISTOLOOIA O AMBOS. 

--------------------~T~.E):;RENC!AO\ 

TABLA No. 14 DETECCION DE INFECCION POR H. py/ori POR TRES METODOS. (REF, 1 ) 

VARIABLE 

Gaslrilis (n= 42) 
H. pylorl (+) 
H. pylorl (--) 

no determinado. 

Sin gastritis. (n= 71) 
H. pylori (+) 
H. py/ori (--) 

no determinado. 
TOTAL 

CULTIVO 

21 
19 
2 

o 
68 

3 
113 

27 

TINC!ON 

36 
6 
o 

o 
71 

o 
113 

31 

59 
10 

113 

32 
5 
s 

3 
58 
10 
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TABLANo.15 PORCENTAGE DE H. pylorl Y RELACION EN PROBLEMAS 
PEPTlCOS.(REF. 45) 

SEXO: 
·Femenino. 74 46 62 
Masculino. 37 18 49 

TOTAL 111 64 58 
DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO. 

Ulcera duodenal. 36 33 92 
Ulcera gástrica. 2 1 so 
Gastritis o duodenitis. 19 13 68 
Esofagitis. 8 3 38 
Ulcera duodenal con tratamiento 18 6 33 
Ulcera gti.strica con tratamiento• 2 o o 
Observación endoscópica nonnal 28 8 29 

TOTA[. 111 64 58 
• H. pylori y la úlcera fueron tratadas con bismuto y antibióticos 

Los bloqueadores de H2 de I~ histamina (Cimetidina, Fomotidina, Nizatidina, Ranitidina) son muy 

similares entre si. inhiben la acción de la histamina a nivel de los receptores de fú de la histamina de la célula 

parietal, lo que disminuye la secreción de ácido basal y la estimulada por los alimentos 

Otros medicamentos como el Subcilato, que es un complejo de suerosa, contiene hidróxido de aluminio 

(no suprime la secreción ácida), se une al tejido ulcerado protegiéndolo de la acción de los ácidos y estimula la 

cicatrización, no se absorbe en forma sistémica pero es capaz de disminuir Ja biodisponibilidnd de los 

bloqueadores de Hl cuando se administran juntos 

Aunque es poco recomendable la terapeutica de mantenimiento a largo plazo, la mayoría de los pacientes 

observan aJivio tal que no desean dejar de tomar el medicamento. Se cree que el uso prolongado de 

inhibidores de Ja secreción acida predispone la aparición de tumores carcinoides del estómago. Cuando la 

secreción ácida es inhibida por cualquie medio, Ja concentración sérica de gastrina estimula el crecimiento de 

ciertas células neoplí!sicas (observado en cultivo de tejidos). Pero si la hipergastrinemia fuera insuficiente para 

causar carcinoides, sí podria ser suficiente causa para acelerar el crecimiento de tumores comunes como el 

cáncer de mama, pulmón, cólon y piel. Además la hlpoclorhidria prolongada, podria ser capáz de aumentar el 

riesgo de que ocurra una infección entérica como el cólera, salmonclosis. e1c.<1L. r.. 11 1, esta colonización 
2K 



bacteriana por un estómago aclorhldrico, puede favorecer la producción de nitritos y nitrosamina asl como de 
otros factores que también conduzcan al desarrollo del cáncer g<istrico. Por otro lado, la aclorhidria puede 

provocar anemia ferropénica que es causada por la disminución del HCI ya que este transforma el ión férrico 
de los alimentos en ferroso facilitando su absorción. Se dice que la ferropenia provoca una carencia de 
fennento respiratorio de Warburg, así como el de los citocromos a. b, c que son fermentos esenciales para el 
metabolismo intennediario de la multiplicación celular y por lo tanto de la regeneración de las células de la 

mucosa gástrica.<61> 

En Estados Unidos, ningún bloqueador de Hl ha sido probado por la Food and Drug Administration 
(FDA) para el tratamiento y mantenimiento de los pacientes con úlcera gftstrica. En Ja actualidad se sabe que 

hasta un 95% de los pacientes que padecen úlcera duodenal o gástrica recurrente y que no se relaciona esta 
con el uso del consumo de fánnacos antinflamatorios no esteroides (AINE), padecen infección por 
He/icobacter pylori. Si la infección es erradicada la taza de recidiva es insignificante y la mayoria de los 

pacientes son curadosPll(FIGURA 8). 

Estudios relalizados donde se ha administrado a los pacientes con úlcera duodenal y úlcera gástrica un 
tratamiento triple para erradicar la infección causada por He/icobacter py/ori, previene de manera más eficaz 

las recidivas de los ulcerosos comparada con los que solamente tuvieron tratamiento con bloqueadores de 
H{71· ni.se recomienda antes de prescribir tratamiento triple conlinnar Ja infección por cualquier prueba de 

diagnóstico (TABLA 16). 
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TABLA No. 16 
(rer.71). 

TRATAMIENTO TRIPLE PARA LA INFECCION CAUSADA POR H. pylorl 

DURANTE DOS SEMANAS PARA ERRADICAR A H. pylorl 

Mctronidazol, 250 mg. tres veces al dfa 
y 

Subsalicilato de bismuto, 1 · 2 tabletas con cada 

comida y 2 al acostarse. 
y 

Tetraciclina, 500 mg 4 veces al dia. 

o 
Amo1icllina, 500 mg 4 veces al dla. 

DURANTE 2 - 16 SEMANAS PARA CICA TRIZAR UNA ULCERA ACTIVA. 

· Cimetidina. 800 mg. al acostarse. 

o 
Famotidina1 40 mg. al acostarse 

o 
Nizatidina, 300 mg. al acostarse 

o 
Ranitidina, 300 mg. al acostarse. 
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FIGURA:8 TASA DE RECIDIVA DE ULCERAS DUODENAL CON 
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3.1.- PATOGENICIDAD. 

Un aspecto importante de palogenicidad que presenta el Helicohactcr pylori es la marcada habilidad para 
penetrar en el estómago por periodos largos y posiblemente de por vida del huésped (por Jo que algunos 

investigadores lo llegan a considerar como· parte de la microbiota nonnal) y es debido a que presenia 

mecanismos sofisticados de sobrevivenciami. 

La infección causado por H. pylori está correlacionada con Ja inflamación gástrica y agotamiento del 
moco. El estado inicial de la enfcm1cdad se caracteriza solo por Ja colonización y la inflamación local. dcspuCs 
sigue la enfermedad prcgresando hada una disminución del moco por destrucción de las microvcllosidadcs 

(FIGURA9). 

La motilidad es necesaria para que el H. pylori se localize en el nicho más favorable en la intersección 
celular del epitelio donde obtendrá los nutrientes necesarios para su colonización. La producción de la ureasa 

que le facilita la sobrevivencia durante el viaje inicial a través de los contenidos gástricos ácidos y después que 

la mucosa sufre cambios morfológicos los jugos gástricos llegan al epitelio dañando el tejido!"·S-41. 

La adherencia al epitelio que puede ser estabilizado a través de receptores de ñddo salicílico en el epitelio 
y por antígenos fibrilar en la superficie de Ja bacteria, permitirán que Ja bacteria se establezca en sitios 

especificos. 

Los cambios observados tanto en humanos como en modelos animales an1e Ja presencia de H. py/ori 

sugieren fuerte evidencia de que es causa potencial de gastritis '! Ulceras pépticas, otra evidencia son los 

resultados quC" se obtienen despues del tra1amiento con la eliminación del microorganismo en resolución de la 
patología y dismiriución de las recidivas. 

La presencia del antígeno bacteriano extraño, como son los lipolisacilridos de la pared pueden ser 

suficiente para causar una intensa respuesta inflamatoria. La producción de mucinasa y de Ja toxina 
vacuoliznntc pueden inducir liberación de nutrientes necesarios del epitelio del huesped conduciendo a daño 

local y una posible fonnación de úlcera. 

Entre los daños que más se han observado en las células infectadas esta: a)· Disminución de los 
carbohidratos neutros (frucosa y galnctosamina) localizndos dentro de lo~ gránulos del moco. b)· Aumento de 
ácido y glicoprotcinas con atrofia en las microvellosidades. e)· Disminución de las microvellosidades donde el 

microorganismo se localiza, observado con microscopia electrónica«O 
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FIGURA No.9 MUCOSA NORMAL DEL FONDO GASTRICO. !REF 31) 
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J. L. Kasi utiliLÍndo microscopia de transmisión de electrones conflnna la adherencia del bacilo a la 

superficie célular, el cual produce criptas o depresiones en el epitelio de la célula huésped y muy 

ocasionalmente en filtración intracelular, esto trae como consecuencia e1 decremento de tos gránulos de moco, 

los cambios degenerativos de la textura del epitelio celular, pero que al ser observados nuevamente después 

del tratanúento con Ja completa eliminación del bacilo se nota la reconstitución de la superficie de Ja mucosa, 

de los gránulos de moco y de las rnicrovellosidades restaurándose por completo el complejo de la intersección 

celular. 

En los trabajos realizados por E. Madan y col. sobre las caracteristicas histológicas, concluye que la 

gastritis provocada por la presencia de H. pylori es muy particular y única incluyendo la disminución del moco 

localmente en el area infectada. lo que puede ser un mecanismo por el cual causa herida a la mucosa. 

S. Holek <51 en un estudio patológico relacionó el H. pylori con alteraciones gástricas, encontró que más 

deJ 5% de la metaplasia en duodeno contenía H. pi/ori y solo en pacientes con reflujo gastroesofagico con un 

40 a 6()0/o, por lo que sugiere que Helicobacter pylori migra del estómago al esófago solo en condiciones 

donde el medio ambiente local ha sido alterado, ya que no encontrando evidencia de que H. py/ori este 

asociado con la inflamación de esófago(ftJ. 

Pelayo Correa y col. relacionaron la presencia de Helicohacter pylori con el carcinoma gástrico, 

reportando que H. pllorl puede incrementar el riesgo de cáncer gástrico en las personas que tienen una aha 

incidencia de infección, asi también las lesiones como la gastritis atrófica crónica, mctaplasia intestinal y la 

displasia con los que puede participar como cofactores o adyuvantes. 

He/icobacter pylori contribuye a la patogenia de la Ulcera duodenal ya que los pacientes con úlcera 

duodenal tienen a menudo áreas de mucosa gástrica en duodeno (metaplasia gástrica), esta situación antecede 

a la fonnación de la úlcera ya que H. pylori solo infecta las zonas con metaplasia en duodeno con acción 

patológica como la que ocurre en el estómago, por lo tanto la duodenitis por H. py/ori sera la principal causa 

predisponente de úlcera duodenal<111• 71>. En los pacientes con úlcera duodenal existe una reducción de Ja sintesis 

nonnal de prostaglandina en respuesta a la presencia de ácido en la mucosa duodenal causando incompetencia 

pilórica provocando reflujo duodenal y goteo de jugos gcistricos directamente al duodcnom, 



3.l.l.- Cuadro cllnico de la gastritis. 

La gastritis puede Ser causada por un ataque a la mucosa por los jugos gástricos, así como de la acción de 

medicamentos o alimentos irritantes y la invasión bacteriana.. que se riresentara con la mucosa inflamada lo que 
muchas veces es dolorosa con sensación quemante difuso en epigastro alto, se secreta abundante saliva por los 
reflejos iniciados en la mucosa gástrica sobre las glándulas salivales, deglutiendo con la saliva gran cantidad de 

aire que se acumula en el estómago para después ser excretado con sensación de quemadura en la garganta 
La absorción en et estómago es escasa a consecuencia de la inflamación celular que cierra Jas uniones entre 

células vecinas aumentando la permeabilidad. En gastritis crónica la mucosa se puede volver atrófica 

quedando sin actividad glandular gástrica, suprimiendo 1n secreción y originando la aclorhidria (queda sin 

acción Ja pepsina desarrollando un estómago no digerible) y a veces anemia perniciosa (7'J 

Se ha observado un claro incremento logarítmico en la frecuencia de gastritis crónica con la edad. 

Algunos estudios con pacientes asintomáticos demuestran que en la sexta década de la vida alcanza el 80% de 

la población (20% gastritis superñcial y 60% gastriti! atrófica) 

En algunos pacientes con gastritis se ha encontrado anticuerpos organoespecificos contra células 

parietales de la mucosa gcistrica (hipótesis de autoinmunidad) y suelen mostrar una mucosa antral normal con 

una gastrinemia elevada conociendose esto como gastritis tipo A. En cambio la gastritis tipo D carece de 

anticuerpos contra células parietales, la mucosa antral esta lesionada y la gastrinemia es baja. (6I) 

El cuadro clinico de la gastritis crónica es con pocas molestias en la mayoria de los casos, los sintomas 

san inespecíficos, no suele aquejar diariamente sino ;:n forma esporádica con episodios retirados, en ocasiones 

de transgresión dietética (estómago delicado) Jos pacientes adoptan digestión lenta penosa y st:n~ación de 

plenitud epigástrica, asl como pereza fisicn y mental cun dolores que puede ser calmados con a\ca\inos·~'l. 

La Ulcera péptica es una zona de la mucosa erosionada por la acción digestiva del jugo gcistrico, por el 

exceso de HCI, irritación de alimentos o fármacos, riego sanguineodeficiente, secreción de moco deficiente 

reflujo duodenal y actualmente se sabe que también la presencia de H. pylon. La úlcera 

gástrica suele presentarse casi siempre con asociación a una gastritis lo que indica que la ulceración se debe a 

una disminución en la resistencia del moco•·.1,, 
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3.1.2.· Cuadro cllnico de la úlcera péptica • 

. El cuadro clínico de la úlcera péptica se presenta con dolor en un principio de tipo epigástrico de 

evolución a brotes (la calidad e intensidad del dolor es subjetivo con la sensiblidad y educación del paciente), 

suele describirse como calambres o dolor epigiistrico pero también como "hambre dolorosa" sensación de 

vado y pesadez. Otros pacientes no se enteran hasta que sangra o se perfora. 

El dolor evoluciona a brotes de 1 o 2 meses de duración (cambios de temperatura). El dolor sobreviene 

diariamente después de cada comida o después de medio dia. puede presentarse aún mils tarde llegando a 

despertar al paciente en la madrugada expresandose como "hambre dolorosa" (esto tiene muchas posibilidades 

se ser duodenal). Aparte el ulceroso se queja a veces de regurgitaciones ácidas y ocasionalmente sufre algún 

vónúto alimentario o de contenido g3.strico. casi siempre coexiste estreñimiento. Durante la fase de calma 

clinica, que puede durar meses o años el paciente se cree complctamcnlc curado al sentirse bien y toma toda 

clase de alimentos, picantes, alcohol, elc<61 '. 
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3,0· RELACIÓN HUESPED-PARASITO. 

En el tracto gástrico humano ocurre una compleja interacción huésped-parilsito; en términos generales las 

alteraciones enlos factores del huésped, las características de especie de microorganismo }' las caracteristicas 

del medio ambiente pueden tener una profunda influencia en esta interacción y como consecuencia se produce 

la enfennedad. 

El estómago ha sido poco estudiado es este aspecto ya que füe considerado por mucho tiempo como 

"zona esteril" con solo organismos transitorios de Ja saliva como resultado del deglutir y que solo cuando se 

encuentra en condiciones patológicas como seria la hipoclorhidria (anemia perniciosa) o algün trastorno tal 

que eleve el pH gástrico, podria ser susceptible a ser colonizado, sobre todo con bacterias intestinales u orales. 

A partir del descubrimiento y aislamiento de Helicohm.:ter pylori y de la asociación que presenta con la 

gastritis crónica, motivó el interes por el estudio de la respuesta a nivel de tracto gástrico. 

Entre los factores de defensa gástricos no especifico:; la acidez y el moco fonnan una clara barrera contr!t 

la colonización de las bacterias, las lisozimas (enzimas bactcrioliticas) y el lactofcrrin {complejo de fierro y 

glicoproteina) también tienen un gran espectro antibacterial. 

La gastritis tipo B no autoinmune se presenta generalmente en antro, consiste de una infiltración celular 

{células plasmaticas, células T y macrófagos) con o sin un componente actÍ\'O de ncutrofilos y atrofia de la 

mucosa(J.l'• m. 

JgA es la principal inmunoglobulina protectora en la mucosa gástrica e inhibe la adherencia bacteriana a la 

célula epitelial y es capaz de amontonar anticuerpos dependientes {sinergisando con IgG) células mediadas 

activas {citotoxicidnd por neutrólilos polimorfonucleares, neutrólilos, monocitos y linfocitos) contra bacterias 

entcropatógcnns. 

La presencia y alteraciones que causa Helicobacter pylori tanto de estructura como bioquímica en la 

célula infectada origina una respuesta local que induce a la fagocitocis por los ncutrólilos y eosinólilos, a su 

vez una respuesta humoral con producción de anticuerpos especificas contra la estructura de la bacteria 

{membrana, flagelos, urcasa, citotoxina) constituidos principalmente por lgA. lgG e lgM. también el contac10 

de H. py/ori con los linfocitos aumenta la acti\'idad de las células asesinas naturales (NK) e induce la 
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producción de gama interferón, factor de necrosis tumoral alfa, interleucinas 1 y oxigeno aniónico, que 

probablemente contribuyan a la destrucción del tejido Jocai<n>. En el lipopolisacarido posee una estructura 

semejante a la que presentan las enterobacterias "Lipido A" el cual juega un papel imponante en la resistencia 

bacteriana al suero y a la fagocitocis por lo que las opsoninas adquieren mayor imponancia en la respuesta del 

huesped<•'.6. 16. 191. 

Javed Jqbad y col. observaron en gastritis crónica por infección, un gran incremento de células linfoides 

con un claro incremento de neutrofilos polirnirfonucleares, células T y particulam1entc Jga depositado en laA 

superficie de la bacteriacm. 

A pesar de todo el mecanismo de defensa que dcspiena en el huésped la presencia de llelicobm·t.:r pylori 

este colonoliza el epitelio permaneciendo periodos largos sin manifestar su presencia con sintomas graves, 

pensandose que esta respuesta inmune es defectuosa o que la bacteria es capaz de evadirla por Jos factores de 

virulencia que posee, incluyendo el bloqueo de anticuerpos por variaciones antigénicas y proteasa bacteriana 

contra IgA (lgAsa) o que también la bacteria se cubra con inmunoglobulinas lo que aprovecha para colonizar. 

G. Mauff al estudiar pacientes infectados con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y gástritis 

asociada a la presencia de H. pylori, repona que no hay correlación entre el VIH y la reducida inmunidad 

humoral contra el H. pylori, y observando que en estos pacientes los títulos de anticuerpos eran significativos, 

pero también encontró una menor frecuencia de infección por H pylori que Jos pacientes VIH negativo 

mencionando que los VIH positivo presentan una gastritis inactiva y que la presencia de H. py/ori es 

claramente asociada a Ja gáslritis act1va(ro¡ 

La respuesta histopatológica a infecciones por Hebcohacler pylori en estómago de humanos varia de 

severidad y forma por ejemplo· En niños es menos probables tener una respuesta significativa inmunológica 

comparada con los adultos, posibles factores que influyen en la madurez mmunulógica, exposición pre\.fa y la 

edad relacionada con cambios g<istricos"n. 
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4.0.- DIAGNOSTICO. 

Con el conocimiento de la relación entre la infección por H. py/ori y la gástritis tipo B, el desarrollo de los 
análisis para el diagnóstico se ha convertido en un aspecto fundamental de investigación!•~J. 

Tecnicas de laboratorio con diferentes ventajas tanto de investigación epidemiológica como de 
diagnóstico práctico, han sido implementadas y se han categorizado en pruebas directas e indirectas donde se 

involucran métodos invasivos y no invasivos: La demostración histológica, identificación por cultivo, la 
detenninación de sus características bioquímicas y su respuesta inmunológica. 

4.1.- Endoscopia, diagnóstico microbiológico. 

El endoscopio de fibra óptica puede ser considerado corno un método de referencia porque en primer 

Jugar se put:de observar la inflamación o anonnalidades de la mucosa glistrica y por otro lado hacer tornas de 

tejido que nos permita visualizar al microorganismo y poder cultivarlo, sin embargo se requiere de un 
especialista para su uso asl como de el c11idado en el man~jo de infecciones tales como en el VIH y la Hepa1i1ii; 
B(I). 

La presencia del microorganismo dentro de la biopsia puede ser detectada directamente por el cultivo con 
pruebas de aglutinación con latex y por sus caractcristicas enzimli1icas, por tinción o por técnicas 
inmunohistoqulmicas (inmunofluorescencia)< 1• :•. 11• ""·u. •11. El primer punto que hay que tomar en cuenta es el 

sitio donde de hara Ja torna de la biopsia, aunque los primeros investigadores mostraban preferencia por el 
aniro del estómago (aproximadamente 5 cenlirnerros del esfinter pilórico), se ha comprobado que 

Helicohacter py/ori se encuentra con mas o menos la misma frecuencia también en el cuerpo del estómago, 
por lo que se recomienda tomar en ambos sitios sobre iodo en las zonas que presentan anormalidades sobre la 

mucosa como pueden ser lesiones o eritemas, edemas y úlceras principalmente, con un minimo de dos 

muestras para disminuir Ja probabilidad de falsas negnli\'as· 1' Aunque en Ja prñctica puede ser clínicamente no 
muy útil y ser superado por otras pruebas de caracti:r presuniivo para evitar Ja molestia del proceso 

endoscópico, pero si es de gran imponancia en las confirmaciones de una infección activa y corno prueba de 

referencia en Ja investigación de otras 1éc11icas 
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Varios estudios han mostrado que el especimen de biopsia tiene hasta un 84% de sensibilidad en el 

diagnostico de pacientes infectados comparandolo con muestras de jugo gástrico que presenta un 64% o de un 

cepillado con el 63%. 

La tinción de un frotis de la muestra sobre un ponaobjetos de vidrio limpio es de gran utilidad, en la que 

se pueden aplicar diferentes procedimientos de tinción que van desde las tincioncs usadas para spiraclwelas 

donde se utiliza la precipitación de sales de plata sobre la superficie de Ja bacteria pem1itiendo duplicar su 

tamaño y ser visualizada facilmentc (tinción de Wanhin~Starring), con el inconveniente de que es una técnica 

con un costo elevado y con cieno grado de dificultad ya que pueden aparecer precipitados sobre el trjido que 

den falsas positivas dificultando su uso rutinario Otras técnicas que se han implementado y r.plicado en el 

diagnóstico de H. pylon son la tinción de Hematoxilina, Giemsa, Gimcnez, Azul de metileno, Naranja de 

Acridina, Carbal fucsina, Gram y microscopia de contraste de fases todas ellas con buena sensibilidad y que 

son utilizadas de acuerdo a la capacidad y experiencia del laboratorioº' 11 '~l. 

Las técnicas inmunoquímicas que son Je alta especificidad aún no tienen gran aplicación por el alto costo 

que estas implican (microscopio de inmunofuorescencia) además del personal especializado en su manejo por 

lo que se utiliza solo en investigaciónm.M.•TJ. 

En la rutina para el diagnóstico de la infeccioón por H. pylori se ha hecho necesario en la 

endoscopía el utilizar una biopsia para la prueba de la urea~a. manteniendo excelentes ventajas por la rapidez y 

el bajo costo sobre otras pruebas. Actualmente existen disponibles en el mercado varias marcas comerciales 

que utilizan urea con indicador de pl-1, I~ que pennite detectar cualquier elevación de pH por la acción de la 

ureasa sobre la urea al depositar la biopsia, en en tiempo que va de un minuto hasta las dos lmraS61 96l con una 

sensibilidad de 95% y una especificidad de 93%, requiere de poco material y facil manejo y se ha reponando 

buena correlación con el estudio histológicom. Es recomendable utilizar siempre la prueba del cultivo con la de 

ureasa y la de tincion histológica para el diagnóstico microbiológico. 

4.2.-Diagnóstico serológico .. 

Las personas infectadas con H.:bcohac1.:r pylori desarrollan anticuerpos contra este organismo, por lo 

que un gran nümero de pruebas han aparecido con grandes ventajas en el diagnóstico presuntiVo que es rápido 

y 110 invasivo y en el que se puede seguir el curso de la infección después de que el paciente ha sido tratado 

para la erradicación del microorganismo, y sobre todo excelente en estudios epidemiológicos, pero con la 

desventaja de no saber si la infección es aün activa o si existe daño histológico. 
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El diagnóstico de infección por H. pylori se puede realizar detectando la respuesta inmunológica humoral 

de las proteinas que posee tanto estructurales como de membrana externa, as! como las flagelares y de las 

enzimas que produce como es la catalasa y ureasa, principalmente esta última por poseer una pro1cina 

inmunogénica exclusiva. 

Las inmunoglobulinas fonnadas de tipo JgG, lgA e IgM contra H. py/ori se pueden detectar al utilizar 

técnicas como la de Ensayo inmunoenzimatico (EIA)fll. a.i. m, Microaglutinación<u. ~i. Westem-blo1mi, 

coaglutinaci6n191>, fijación de Complemcntom, lnmunofluorescencia{n.n1 y la de Enzimas lnmunoabsorbcnle 

(ELISA).'"· 

Se sabe que la estabilidad de IgA e JgG con1ra H. py/ori son muy grandes y según reportes como los de 

Janes D. M. y col. se pueden mantener niveles elevados por meses y hasta por anos aún después de haber sido 

eradicado el microorganismo y de que las manifestaciones clínicas hayan desaparecido. 

Actualmente han aparecido en el mercado un griln número de pruebas serológicas muy utiles para el 

diagnóstico presuntivo, son relativamente económicas y rápidas. Se debe siempre tomar en cuenla que algunos 

de estos ensayos miden la actividad de una infección pasada o de anticuerpos de microorganismos que cruzan 

antigénicamente con Helicobac1er pylori por ejemplo con Campylobacler jeyuni. Es así que estas pruebas 

serológicas proveen solo datos iniciales sobre Ja presencia de una infección acliva 

F.n contraste a la serologia las pruebas de aliento pueden brindarnos el diagnóstico de una infocción activa 

por H. pylori al medir la fuerte actividad enzimatica de la urcasa de H. pylon cuando se utiliza como sustrato 

urea con carbono marcado (1 3C}, (14C}, f"NJ y determinar los metabolitos formados por la hidrolisis de In 

urea (l"COl ,llC02 ,UNH4), siendo una prueba rápida, sensible, especifica y sobretodo no invasiva. Con el 

unico inconveniente del elevado costo y el requerimiento de personal ~pecializado y espec1rofotómetro de 

· masas(llJ,94. 95>, 

Luck y Scth fueron los primeros en observar ureasa en el estómago de difcrcn1es animalrs, más tardl! 

Fitzgerald y Morphy reportaron que cuando se administraba urea se observaba un marcado decremento en Ja 

secreción ácida gástrica acompañada con incremento de amonio gástrico, Jo que hacia pensar que la ureasa se 

encontraba distribuida en la superficie de Ja mucosa, sobretodo en casos de ulcera péptica. Dellove y cols. 

notaron que no todos los animales la posclan proponiendo que esta urcasa era más bién de origen 

rnicrobianon >. 

Actualmente se sabe que H. pylori coloniza el estómago humano y que también es un fuerte productor de 

ureasa de gran actividad por lo que es muy probable que se trate del microorganismo responsable de los 

anteriores reportes de ureasa en humano. 



Mobley y cols. reportaron la actividad de la ureasa de H. py/ori en 30µmo1 de NH3'min.lmg de proteína 

Olmites de 8 a 75). Ferrero y col. reporta un límite de 200 a 700 mg de urca lúdrolizada/min.lmg de proteína 

siendo 20 veces mayor que la ureasa de Pr01 .. •11s mlgaris, caracteristica particular de la enzima utiliuindola 

como base para las pruebas de aliento y las de jugo gástrico(m . 

. 4.3.-Diagnóstico qulmico. 

Las pruebas de aJiento son técnicas de medición radiactiva, se requiere del monitoreo de carbono marcado 

(14C, UC) con equipo especial El sujeto ingiere una solución que contiene urea marcada. La muestra de C01 

exhalada es atrapada en una solución de hyamina (reacciona equivalentemente con el C02). y un indicador de 

pH. así se obtiene una medida semicuantitativa del carbono marcado excretado1o..i1. Los resultados se expresan 

como un porcentaje del toral de dosis absorbidas (dosis nonnal de C02 exhalado en un hombre sedentario es 

de aproximadamente 9 mmoVKg/hr). Con una exposición de radiación de una décima de la emitida por los 

rayos X<93J. 

Cuando se utiliza nitrógeno marcado (1'N) se puede detcnninar con un cspectrofotómetro de masas el 

amonJo excretado en orina después de ingerir la urea marcada. <951, 

En el analisis de jugo gástrico se obtiene el diagnóstico midiendo la urea presente de una muestra obtenida 

en ayunas por medio de detenninaciones del laboratorio clinico de acuerdo a los métodos clásicos. Marshalt y 

Langton reportan valores de urea de 2.9 mmol/L en pacientes H. py/ori negativos y de 0.45 mmol/L en 

pacientes H. pylori positivos. Web~r y col. reportan unn concentración de amonio gilstrico de 0.2 mmol/L en 

pacientes H. pylori negativos y de 4.S mmol/L para les /J. pylori positivoc; después de ingerir 300 mi de urea 

al0.5%m 



TABLANo.17 COMPARACION DE TECNICAS ENDOSCOPICAS Y NO ENDOSCOPICAS EN 
EL DIAGNOSTICO DE INFECCION PORll. pylori. (REF. 1) 

D'r!It& IIEMfO{HI) EACILJ.0612 SEf:!SIDJ1IDAD EHf;C[FlC[!M.D ~rm ll'!YMIV2 a~oft!tlºH 
CULTIVO >72 ++ ++++ SI NO 

Biopsia. 60-100% 100% 
Cepillado. 20. 63% 100% 
Jugo. 40% 100% 

TINCION >72 ++ ++++ SI NO 
Biopsia. 80- 100% 100% 
Cepillado. 67% 100% 

INMUNO-
HISTOLOGICO. >72 + 65-95% 100% +++++ SI NO 
UREASA-BIOPSIA<3 ++++ 59-98% 93-100% +++ SI NO 
PRUEBAS DE 
ALIENTO. <3 ++ 100% 100% ++ NO SI/NO 
SEROLOGIA <3 ++++ 81-93% 94- 100% + NO NO 

TABLA No. 18 PRUEBAS PARA LA DETECCION DE H. py/ori.(REF. 45 ) 

PRUEBA SENSIIllLIDAD('lo) ESPECIF1CIDAD(%) ENDOSCOPIA COSTO 

Histológico. 93 -99 95 -99 si +++ 
Cultivo. 72 - 92 100 si +++ 
Prueba de ureasa. 89-93 93 -98 si + 
Prueba de aliento ne. 90- 100 98 - 100 no ++ 
Prueba de aliento 1-'C. 90' 97 89-100 no ++ 
Serología. 89-99 89-95 no + 



TABLANo.19 COMPARACION DE METODOS PARA LA DETECCION DE ANTICUERPOS 
CONTRA H. pylori.( REF. 45 ) 

MEIQl2Q mMOO t.QSIQ SIMfl.ICIQAD ESft;CIEICIQAD SE~SIHTLIJlAQ Q.!Afillil~AQ 

Hemaglutinación ++ ++ + ++ ++ (1) 

Fijación de 
complemento. + ++ + ++ ++ (1) 

Aglutinación. ++ ++ ++ ++ ++ (1) 

Inmuno-
iluorescencia. ++ ++ ++ ++ ++ (1) 

Westcm-Blott. + + + +++ +++ no 

ELISA. +++ +++ ++ ++ ++ si 

( 1 )= Cuantitividad solo por dilución. 
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5.0.- TRATAMIENTO. 

El conocimiento entre la relación de lii inflamación crónica activa y el papel en la patogénesis de 

ulceraciones pcpticas condujo a seguir una terapia de reconstrucción de la mucosa a travéz de la eliminación 

de Helicohacter pylori sobre todo después de observar a Jos pacientes con problemas pépticos depués del 

tratamiento de protección de Ja mucosa y disminucion de Ja acidéz gás1rica a las pocas semanas sufrian 

recaidas y de nuevo el microorganismo se presentaba y que estas recaidas eran minimas si se comprobaba que 

el H. pylori era eliminado completamente (FIGURA 8). 

La actividad de algunas drogas es afectada por el pH del estómago y se ha visto que las drogas 

combinadas tienen mejor actividad que solas, sin embargo también tienen mayor efecto colaterales lo que 
pueden prcsenlar una desventaja para el tralamicnto. 

"In vitro" Helicobactt•r pylori ha mostrado una sensibilidad a varios an1ibióticos que "In vivo" son 
inefectivos, siendo actualmente las preparaciones de sales de bismuto, el metronidazol, tinidazole y la 

oíloxacina los que han dado mejores resultados en monoterapia (\\'\). 

Los componentes de bismuto han sido usados desde más de dos siglos corno agentes medicinales 
principalmente de uso local en piel, tracto genital así como Ulceras y para el tratamiento y prevencion de 

diarreas agudas entre otros usos<971. De estos los dos componentes más usados a nivel mundial es el Subcitrato 
de bismuto coloidal (De-Nol) y el Subsalicilato de Bismuto (Pepto-Bismol) ambos con gran actividad con el 

tracto gastrointestinal y tan efcc1ivos como Jos antagonistas de H1 de Ja histamina para el tratamiento de las 
úlceras gástricas y duodenales asociándolo a una disminución en l:t!. recaidas despues del trntamiento Se ha 

probado que además inhiben "In vivo" bacterias como t~\cherit.:hia co/i, .\i1/111011dla, Campy/ohacterjej11111 y 
C/o.'itridmm di.ffici/e, adem:i.s del //. py/on. Presenta acción local y sistémica ya que se hJ observado que 
también se absorbe a nivel gastrointestinal principalmente, aumentando su concentración en sangre despuCs de 
ingerir oralmentl! el medicamento lo que indica que tiene buena absorcion a este nivel, st1guiricndo que csla e~ 

una propiedad que Jo hace efectivo para la erradicación de H. pylor1 en la mucosa gástrica (·•~1 

Se han reportado varios efectos tóxico de los compuestos de bismuto que incluyen cnccfalopatias 

insuficiencia renal aguda rcwrsible. hepatitis aguda. osteoporosis, eritroclcrma, etc , sobre todo en sales de 

bismuto de tioglicolato, subnitrato, subcarbonato y tanra10. excepto el subcitrato de bi,.muto coloidal CCBS) 

y el subsalicilato de bismuto (BSS). en dosis bajas recomendadas (menos de :'0~1gllJ 
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Una dosis cuatro veces al día antes de la comida por cuatro semanas, erradica a H. py/ori en cerca del 

20%1 de los individuos afectados. 

Las sales de bismuto CBS, o BSS utilizadas en combinación con antibióticos incrementa la erradicación, 

por ejemplo al utilizarlo con metronidazol llega a un 65%, y si se combina con ranitidina incrementa su efecto 

bactericida hasta un 75% (m. 

Los antagonistas de los receptores H1 de histamina han demostrado ser utiles en el tratamiento de Ulceras 

dulodenales (UD), suprimen pero no curan y al suspender el tratamiento ni cabo de ocho semanas mil.ximo 

experimentan rcukeracioncs, llegando hasta en un 80% en un ai'lo y al 100% a los dos años, lo que provoca 

que el tratamaiento con éstos medicamentos sea prolongado e inclusive permanente (1lJ. 

Se sabe que la infección por H. py/ori es la causa de la gastritis crónica activa inespecifica , pero al ser un 

microorganismo exigente solo se le encuentra en presencia de células epiteliales secretoras de moco (aunque 

generaJmente lesionadas), demostrándose que el índice de recidivas de Ulceras duodenal en los pacientes en 

que se elimina al microorganismo es sólo del 25% al añom>. 

Se han encontrado también excelentes resultados al utilizar el omeprazo\ combinado con antibióticos, D. 

Y. Zhoo reporta que el omeprazol con amoxilina y metronidazol eliminan ni Ji. pylori hasta un 60% 1991. 

Se piensa que el omeprazol puede tener un eíccto antibacterial directamente y que este podria proteger la 

destrucción del antibiótico por ta· inhibición de la secreción gástrica en el estómago aumentando la 

concentración del antibiótico en esta zona. 

La combinación de CBS o BSS con un nitromidazol y una tetraciclina o nmoxilina, erradica al H. pylor; 

hasta en un 95% nnn. 



TABLA No. 20 ENSAYOS TERAPEUTICOS A ERRADICAR H. py/orl.(REF:IOI), 

TRATAMIENTO mg/24Hr DIAS No. ERADICACION (%) 

Subcitrato de bismuto coloidal. 
(CBS). 4X 120 28 114 10 

Amoxicilina. 3 X375 28 45 20 

CBS+ 4X 120 28 

Famotidin 2X40 28 17 6 

CDS+ 4X 120 28 

Omeprazole. IX40 28 JO 

CBS+ 4X 120 28 

Amoxicilina. 3 X375 28 23 35 

CBS+ 4X 120 14 

Metrodinazol. 2 X 1000 13 15 

CBS+ 4X 120 7 
Metrodinazol. 3 X 500 75 40 

CBS+ 4X 120 28 

Metrodinazol. 3 X500 10 60 52 

CBS+ 4X 120 

Amoxixilina+ 3 X375 

Metrodinazol. 3 X 500 36 44 

CBS+ 4X 100 28 

Arnoxicilina + 3 X375 28 

Metrodinazol 3 X500 14 62 79 

•• 



6.0.- EPIDEMIOLOGIA. 

Los métodos no invasivos (serológicos de aliento y químicos) han sido adaptados y empleados para 

determinar la presencia epiderrüológica de H. pylori validados con técnicas de referencia como es el cultivo y 

tinci6n histológica, en base a que la erradicación del microorgnnsimo es dificil y que una prueba positiva es 

probable que refleje una infección activa ya que existe una alta correlación entre la seropositividad y la 
colonización gástrica. 

Comr.lius P. Dooley en 1989 encontró un 32% de infección por R pylori en personas asintomAticas 

donde el 37% presentaban lesión gAstrica y observó que la presencia de la gastritis se incrementaba con la 

edad y junto con ésta la presencia de H. py/ori CIO'lJ. 

Helicobacter pylori tiene distribur.ión mundial y la prevalencia se incrementa progresivamente con la edad 
y una marcada relación con el estatus socioeconómico asl como las condiciones higiénicas y de saneamiento, 

encontrándose hasta en un 50% en la población mayor de cincuenta ni\os de países desarrollados. mientras que 

en paises subdesarrollados en los que se incluyen México, este porcentaje se llega a alcanzar en niftos menores 

dccincoañosº""(FIGURAS 12Y 13). 

Asi mismo, estudios en Estados Unidos comparando la susceptibilidad entre la raz.a negra y la de habla 

hispana enconrraron un 57 y 26% respectivamente en personas asintomáticas contra un 200/o de la raza blanca. 

Pdayo y Correa encontraron que del óJ.93% de indhiduos infccrados con H. pylori presentaban alto 

riesgo de c8..ncer gilstrico(•I, mientras que N.J. Talley encontró de 40·66% relación con reflujo gnstro csofagico 

<6J, reafirmando el trabajo de L.P. Andersen que encontró el 58% en pacientes con esofagitisU0JJ. 

Un estudio realizado en México con adultos se encontró una frecuencia de 80/I 50 (53%) donde el 45% 

de estos sufrian gastritis, mientras que el 70% de Jos negativos pnra H. py/on solo el 22% presentaban 

gastritis. V. luquei\o y Y. López reportan la aparición de anticuerpos contra H. pylori en nii\os menores de 2 

ailos, donde el 18% se encentro a los 3 meses de edad y alcanzo el 50% a los 24 meses. C. Cote y col. 

reportaron un 49. 7% en hombres sinlomaticos y un 53% en mujeres, con un promedio de edad de 50 ai\os y 

clara correlación con el proceso inflamatorio de la mucosa. Saenz y col. reportan 27/50 (54%) de frecuencia 

en adullos con promedio de 48 ai\os de edad donde todos presentaban relación con inflamación crónica antral, 

mientras que un estudio realizado en ENCB. del IPN con personas asintomaticas se encontró un 50% de 

frecuencia Todos estos estudios indican que México es un pais con aJta prevalencia de infección con valores 

similares a los reportados en paises subdesarrollados, lo que aumenta la importancia de continuar el estudio y 

SCg\limienio de las personas infectadas asi como de buscar las vías de transmisión que permitan prevenir la 

infección 
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FIGURA No. 12 RELACION DE PREVALENCIA DE INFECCION 

POR H. pylori Y EDAD EN PAISES DESARROLLADOS 
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FIGURA No. 13 RELACION DE PREVALENCIA DE INFECCION 

POR H. pylori Y EDAD EN PAISES SUBDESARROLLADOS 
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7.0.- TRANSMISION. 

Estudios en busca de posibles factores que influyan en una infección por He/icobacler pylari entre los que 

se ha tratado de esclarecer si existe predisposición genética. aún no han sido muy claros ya que los factores 

socioeconómicos y culturales han demostradó más importancia en la frecuencia de la infección que las mismas 

diferencias de sexo, raza o relación familiar. 

Se sabe que las personas inmunodeprimidas cstan mlis predispuestas a sufrir en mayor grado Jos 

transtornos de la infección y que existen cofactores que pueden favorecer o coadyuvar en las anormalidades 

glistricas como es el fumar, la administración de algunos fánnaco, el ingerir bebidas alcoholicas, el consumo 

de alimentos irri1antes y la tendón nerviosa entre otros 

Helkobact6r pylori aparece en cuaJquier etapa de la vida y puede pcnnanecer por muchos ai\os sin 

aparente manifestación o aJteraciones importantes. Los reportes existentes de paises subdesarrollados 

muestran datos donde se ha llegado a detectar anticuerpos contra el H. py/ori hasta en el 50% de la población 

menor de S años<m. 

Uno de los problema!'> ha resolver por pane de los investigadores es el de conocer las vlas de transmisión 

y de sus posibles vectores si existen, lo que permitirla tomar medidas de prevención. Los estudios realizados 

actualmente en este punto han fraCasado, ya que solamente se ha aislado 11. pylori en humanos y los 

micoorgnnismos parecidos encontrados en anim:iles al hacer los de hibridación resultan dift:rentcs, además de 

la alta afinidad que posee el l/e/u.:ohat.:1er pylori por el tracto gli.strico como su nicho ecológico que lo hace 

más caracteristico y exclusivo.Se ha podido aislar otras espcries de /lelicohacler en el humano pero se 

considera que han sido infeccióncs accidentales como en el caso del H. hominis (Gas1ropiril/11m hominis) que 

tiene como nicho ecológico el estómago de perros y gatos 

AJgunos investigadores piensan que lii ocupación podría jugar un papel importante en la frecuencia de In 

infección Se han encontrado valores altos de seropositividad en veterinarios y trabajadores de la camc:n 

Rivera y Ruiz Palacios en MCxico han reportado un 25% de prevalencia de infección en cerdos para consumo 

humano, por otro lado tambiCn encontraron en poblac:ion H. pylon positivos, al comparar los de nito riego 

(trabajadores del rastro y carniceros) con los de baja e.'<posición (donadores de sangre, vegetarianos) y donde 

los niveles de anticuerpos fueron significativamente mayores en los pacientes más expuestos postulando que 

el cerdo puede ser un rescrvorio natural y que la exposición ha estos animales representa un riesgo para la 

infección' 1
"'·

1
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M.A. Schembre reporta que los gastroenterólogos pueden ser un grupo de alto riesgo a la infección por 
H. pylori ya que ha observado mayor frecuencia en estos trabajadores que en otras profesiones además 
observo que la frecuencia aumentaba confonne tenían más años en la profesión llegando hasta un 82%. Existe 

en Alemania un reporte del 50% de seroprevalencia en gastroenterólogos contra solo un 17% entre dentistas 
de edad similaro.1o11, 

La transmisión de persona a persona es 'otra posibilidad de via de infección más probable la cual se ha 

enfocado mucho en base a la estrecha relación familiar que tienen los pacientes infectados con H. pylorl.S. 

Cadranel, estudió 77 rüftos H. pylorl positivos asociado con gastritis crónica o úlcera primaria., examinó a 36 

familiares para Ja detección del microorganismo y observó una alta positividad en miembros de Ja familia que 
eran asintomáticos, sugiriendo que para st:r tratados los n.iílos es necesario dar tratamiento a los familiares<Hl6J 

Estudios realizados por J. H. Oudbier con anAlisis de restricción de DNA , reporta que cepas aisladas de 
H. pylorl en los familiares y en infectados con sintomatologla presentaban gran similitud entre estas con 

mínimas diferencias en et DNA.C107l. Asi nUsmo H. T: Yaung repona hasta un 68.8% de seropositividad para 
H. pylorl entre los familiares de un caso positivo, lo que sugiere que la interacción familiar y la infección por 

He/icobacter pylori es muy común y que la transmición podría ser de persona a persona1m. En contraste ha 
esto, Jones y col. encontraron solo un 17% de prevalencia de anticuerpos entre familiares de 40 pacientes H. 

pylorl positivos. 

Se ha considerado la cavidad oral como una posible ruta de transmisión de persona a persona y varios 
investigadores han tratado de aislar al He/icohacler pylori de este órgano con pocos éxitos. Se conoce un 

estudio en Canadá donde se pudo aislar al microorganismo de placa dental de un paciente que se sabia era H. 

py/ori positivo mientras que Donal A. y col. aislaron en saliva H. py/ori en uno de cada nueve pacientes 
positivos en tracto gástrico y al realizar comparaciones de los aislados de cada paciente por análisis de DNA, 

observó que eran igualesU7}, Gobert y col. detectaron en saJiva H. pylori en seis de cada diez personas 
infectadas<27>. 

La propagación fecal-oral es postulada por Graham y col. basándose en que la curva de seroprevalencia es 
muy similar a la que presentan otras info<:ciones que utilizan esta via como es el caso de la poliomielitis y 

hepatitis y por Ja estrecha relación que existe con la higiene personal y sanitaria que estas enfermedades 

mantienenn09i. 

Se ha observado la posibilidad de una transmisión vía sexual • encontrando altos títulos de anticuerpos en 

pacientes que se han atendido en cllnicas de enfermedades de transmisión sexual tanto en mujeres como en 
homosexuales, lo que ha hecho pensar que la conducta sexual podria ser importante en la transmisión de este 
organismo, sobre todo por la vía oral-anal. Lous B Polish y col. al hacer una comparación de seropositividad 
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en pacientes atendidos en un hospital de enfermedades de transmisión sexual en los que se incluian 

inmunodeficientes por VIH.tanto homosexuales como heterosexuales reportando un 27% de frecuencia, 

donde el 12% pencnccia a Jos de origen caucásico, el 41% de raza negra y el 42% hispanos.por otro lado se 

observó que el 18% penenecia a homosexuales VIH positivos el 20% homosexuales VIH negativo y el 35%en 

eterosexunlcs VIH negativoº'º'· Concluyen que la practica sexual no es tan importante en la transmisión de la 

infección por Helic:ohac:ter pylori dando más importancia a los factores de riesgo, así como a las diferencias 

socioecon6micasm1. Bailan R reportó un 40% de infección en pacientes VIH positivo contra un 39% de 

pacientes control donde el 60% y 61% se observó con gastritis activa respectivamente<º' (FIGURAS 16 Y 

17). 

Hclicobactcr pylori ha sido estudiado ampliamente en la población VIH negativo, en la que se ha 

demostrado una gran asociación con la gastritis crónica con un incremento de la frecuencia con la edad y con 

las condiciones socioeconómicas de la población estudiada y con menor frecuencia que esta en la población 

VIH positivo con similares patologías y niveles socioeconómicos. Se ha visto que la prevalencia de H. pylori 
en grupos con SIDA que sufren de gastritis crónica solo en un 1 S.9%, significativamente muy abajo que los 

repones previos de la población VIH negativo, lo que implica que la etiología de la gastritis en los VIII 

positivo es de diferente origeri11 :J. Mariano y col. reportan un 15% de infección en pacientes con SfDA donde 

solo el 16% sufren gastritis crónica activa y en el 18% se pudo aislar al microorganismo de las erocioncs o 

úlceras que presentabanc111i (FIGURAS 14 Y 15) 

Se ha pensado que el uso de antibioticos en los pacientes VIH positivo es un importante factor en la baja 

prevalencia de infectados por H. pylori, por otro lado se ha reportado en pacientes con SIDA un decremento 

en la secreción ácida, donde la hipoclorhidria podría proveer un medio ambiente poco favorable para el 

micoorganismo, que el uso del omeprazol puede cradicar al H. pylori, y que en pacientes con anemia 

pcmisiosa existe baja prevalencia a la infección, situaciones todas ellas similares a las características que 

presenta la aclorhidria de los VIH positivo. 
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FIGURA: 17 SEROPREVALENCIA DE H. pylori EN DIFERENTES 
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FIGURA No. 14 PREVALENCIA DE H. pylori 
EN PACIENTES CON GASTRITIS HISTOLOGICA 
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FIGURA No. 15 PREVALENCIA DE H. pylori (%) 
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FIGURA : 16 SEROPREVALENCIA DE H. pylori EDAD Y 
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FRECUENCIA DE Helicobacter priori EN PACIENTES 
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8.0 • ..JUSTIFICACION. 

Las enfennedades pépticas se encuentran entre las principales causas de consulta médica y se ha visto que 

existen diversos factores que las predisponen donde el dolor epigi\strico de tipo ardor llega alcanzar hasta un 
60% de los sfntomas y en los estudios histológicos predomina el infiltrado inflamatorio crónico (46.6%) o 

moderado (56.6%)~ asl mismo se ha observado presencia de Helicobacter pylori hasta en un 64 % 

aproximadamente, teniendo un claro incremento con la edadCl,61,102). 

H. py/ori se presenta en cualquier etapa de la vida y puede mantenerse sin causar manifestaciones en el 

huésped por mucho tiempo por lo que algunos invetigadores lo consideran como parte de la flora nonnal, sin 

embargo presenta una inflamación crónica (gastritis tipo B) que en detenninado momento puede causar 

alteraciones en la mucosa disminuyendo las microvellosidades y alterando la secreción de moco, estimulando 
la producción de ácido gástrico y dañando las celulas adyacentes donde se localiza llegando a provocar 
úlceras, jugando un papel como cofactor en otras al1eraciones del tipo neoplasia gástrica<6• 111. 

Se ha reportado que las condiciones socioeconómicas tienen relación en la frecuencia de infección por H. 

pylorl encontrando en los paises subdesarrollados valores elevados tanto en personas sintomáticas como 
asintomáticas (60% y 40%) encontrandose a México entre es1os<n . .-~. 1o4• 1os>. 

Las personas inmunocompremctidas corno son Jos afectados con el VIH pueden llegar a manifestar los 
slntomas de forma aguda además se sabe que la etiologia de algún padecimiento puede ser múltiple siendo 
imponante el diagnóstico para un tratamiento rápido y oportuno tomando en cuenta la distribución de agcn1es 
patógenos oportunistas que pueden desarrollar la cnfermednd<l t. 109, 1io.1121. 

En México ningún estudio se hn realizado con pacientes VIH positivo para conocer la distribución de H. 

pylori que permita en detcnninado momento conocer la probabilidad de que este sea la causa de la 
manifestación péptica cuando se presenta, por Jo que en este estudio se ha elegido población VIII positivo no 

seleccionada (asintomáticos aparentemente) que ingresan a consulta o qui? se encuentran hospitalizados para 

un estudio endoscópico que nos permita obtener muestras del tracto gástrico alto y realizar el diagnóstico 
microbiológico demostrando la presencia de Hl!/icohacll!r pylori en esta población. 
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9.0.-0BJETIVOS. 

9.1.- OBJETIVO GENERAL: 

Conocer la frecuencia de He/icobacter pylori en pacientes infectados con el Virus de la 
Inmunodeficiencia Humana (Vlll) atendidos en el Hospital de lnfectologia del Centro Médico La Raza. 

9.2.- OBJETIVOS PARTICULARES: 

-Conocer las caracteristicas generales de Helicobacter pylori. 

-Identificar lldicobacter pylori por microscopia en especímenes de biopsia de tracto gástrico 

haciendo una impronta y tinción de Gram. apoyandoce con Ja prueba de ureasa rápida directa de biópsia. 

-Aislar l/e/icobac:ter pylori a panir de biópsias de tracto gástrico de pacientes con VIH. positivo. 

-Relacionar las caracteristicas epidemiológicas y clinicas de los individuos infectados con 

He/icobacter py/ori con las características que presentan los pacientes H. py/ori negativos. 
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10.0.-HIPOTESIS: 

-Los individuos VIH. positivo presentan una frecuencia de infección por Helicobacter pylori 

similar a la reportada en población VJH negativo (49% en promedio). 
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11.0.-MA TERIAL: 

-Bi6psias de antro y cuerpo gástrico y duodeno obtenidas por endoscopia en pacientes infectados 
con VIH captados en las áreas de hospitalii.ación y de consulta externa.A cada enfermo se le efectuó una 
entrevista estructurada y una secuencia de estudios, llenando el cuestionario elaborado exprofeso. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

-Pacientes hospitalizados y de consulta externa de 18 años o más. 

-No haber tomado ningún tipo de médicamento ni antimicrobiano al menos siete dlas antes del 
estudio endoscópico. 

·Que cuenten con detección de VIH por ELISA y confirmada por Western Blott. 
·Que acepten ingresar al estudio. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

·Sobrc1,-ida estimada m~or de dos semanas 

-Sangrado masivo del tubo digestivo. 
-Insuficiencia respiratoria 
-Incapacidad de cooperación por cualquier daño nurológico. 
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11.t.-EQUIPO Y REACTIVOS: 

-Estufa de incubación a 37ºC. 
-Cajas de Petri. 

-Tubos de vidrio 13X100. 

-Portaobjetos. 

-Jarra de anaerobiosis. 
-Sobre generador de C02. 

-Asas de platino. 

·Aplicadores de madera. 

-Equipo de tinción de Gram. 
·Agar Cerebro Infusión Corazon (BHI). 

-Agar Mac Conkey. 

-Caldo Tioglicolato sin dextrosa ni indicador. 

-Urea. 
-Rojo de fenal. 

-Sol. peróxido de hidrógeno 3%. 

-Sol. nnn-parnmetilaminobenzaldehido (Bigaux). 

-Acido nalidixico 3 mcg. (Bigaix). 
-Cefalotina Jmcg. (Bigaux). 

-Polienriquecimieto (Bioxon) 

-Anfotericina B.(SQUIBB) 
-Vancomicina (BBL) 

-Sulfato de polimixinn B (BDL). 
-Metano!. 
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12.0.· METOD
0

0LOGIA •. 

· 12.1.· PROCEDIMIENTO: 

Se captaron 89 pacientes infectados con el Virus de la Inmunodeficiencia l lumana diagnosticados por 

ELISA y confirmado por Wcstcr Blott de las áreas de hospitalización y de consulta externa durante d periodo 

comprendido entre no\ienmbre de 1992 y julio de 1993, donde 81 hombres y 8 mujeres con un rango de edad 

de 19 a 45 (33 ai\os en promedio) a los cuaJes se les aplico un cuestionario previo al estudio endoscópico a 

realizar con el objetivo de recopilar antecedentes epidemiológicos como el de ingerir agua de la llave, comer 

alimentos de dudosa calidad higiénica, motivos de consulta, niveles de linfocitos CD4+ y las manifestaciones 

clinicas que presentaban al momento del estudio con el consentimiento propio del paciente y toma.ndose en 

cuenla los crilerios de inclusión y exclusión para el proyecto. 

Se le pidió al paciente permanecer por lo menos con 12 horas de ayuno, se le aplico anestésico local 

(Xilocaina 1%) en aerosol y por medio de un Panendoscopio marca Fujinon se realizó el estudio endoscópico 

por un médico especiaJista . El Panendoscopio fue lavado con jabón glutaraldehido al 2%, alcohol al 70% y 

solución salina 

A cada paciente se le tomaron 3 biópsias muestra de cada zóna: cuerpo, antro y duodeno. Con la ayuda 

de un aplicador de madern estéril una de cada muestra fue colocada en el fondo de un tubo que contctúa 0.5 

mi. del medio para la prueba de ureasa rápida y se mantuvo a temperatura ambiente tomando el tiempo hasta 

observar vire en el indicador de amarillo paja a naranja o rojo alrededor de la biópsia, desca.rtandola si no huvo 

cambio a las 4 horas o si la acidez se incrementó 

Otra de las muestras fue colocada sobre un portaobjetos limpio y desengrasado haciendo una impronta. 

fijandola con metano! y tiñendola con colorantes de Gram observando al microscopio por inversión la 

p~esencia de /le/icobactcr pylori con moño logia plcomorñca caracteristica entre el tejido 

La tercera muestra se utilizó para inocular medios de cultivo selectivo para He/11.:ohacter, Agar Sangre y 

Agar ~lac Conkcy bajo condiciones de asepsia. Se colocó el medio para /le/icohacrer dentro de la jarra d~ 

anaerobiosis, utilizando un sobre generador Gas-pak para fonnar condiciones de medioambiente 

microaerofi\icas y se guardó en una estufa a 31°C durante 4 días, al termino de este periodo se abrió la jarra 

para observar crecimiento de colonias translucidas, grisaceas de 1 mm. de d1amétro o rcincubar si no huvo 

crecimiento por otros 4 días bajo las mismas condiciones para poder descartar :\ las c:o\onias características se 
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les realizo rrote con tinci6 de Gram, catalasa • oxidasa y la_ prueba de ureasa rBpida. se realizo resiembra para 

confinnar utilizando sensidiscos impregnados con cefülotina y Bcido nalidix:ico y se procedio a conaservar la 
cepa en criatubos con caldo BHI glicerol al 15% a-72ºC .. 

El Agar Sangre y Agar Mac Conkey son incubados a 3 7ºC durante 24 horas en que se revisaron si existe 
crecimento de cualquier tipo utilizando la met~dologia de Cowan y Steel para su identificación, descartando si 
no hay crecimiento a las 48 horas 
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12.2.- TECNICAS. 

1.0.- tres biópsias obtenidas por endoscopia de cada una de las zonas; antro y cuerpo del estómago y tres del 
duodeno. 

2.0.- Una de las biópsias colocarla en el medio indicador de ureasa rápida y tomar el tiempo hasta el vire del 
indicador (de 1 a 4 horas). 

3 0.- Con otra de las biópsias realizar una impronta sobre un potaobjetos de vidrio limpio y desengrasado, 

fijarlo con metano! y reaJizar tinción de Gram para obseivación microscópica. 

4.0.- La tercera biópsia y bajo condiciones de asepsia; se utiliza para inocular el medio selectivo de 

helicobacter impregnando con esta toda la superficie del medio, repetir en el medio de Agar Sangre y con el 

de Agar Mac Conkey. 

5.0.- El medio selectivo para Helicobacter es colocado dentro de una Jarra de Anaerobiosis, utiHzando un 

sobre generador de C02 GasPak (BBL} para fonnar las condiciones ambientales microaerofilicas es incubado 

a 370C durante 4 días. 

6.0.- El medio de Agar Sangre y de ·agar Mac Conkcy se incuban a 37ºC <le 24 a 48 horas. 

7.0.- Pasado el tiempo de incubación del medio se\ctivo para Helicobacter se re1,isa si existe crecimiento de 

colonias translúcidas de aproximádamente 1 mm de diárnetro, catalasa y oxidasa posit!vo, prueba de urc:isa 
rápida (de 1 a 30 rrünutos), tincion de Gram negativa y observación microscópica característica con 

pleomorfismo (bacilos curvos, en fonna de S, fonna de coma o como alas de gaviota) considerando como 
positiva la presencia de Helicobacter pylori, 

8.0.- Resembrar y colocar un disco impregnado con ccfalotina 3011g. (Bigaux) y uno de ac. nalidix.ico 30r¡g. 
(Bigaux) incubar bajo las mismas condiciones 4 dias y observar halo de inhibicion para la cefalotina confirma 

_el diagnóstico. 

9.0.- Cosechar en criatubos que contengan caldo BHI con 15% de glicerol y almacenar a -72°C. 

10.0.- Si existe crecimineto en los medios de Agar Sangre o de Agar Mac Conkey se realiza identificación 

siguiendo el procedimiento de Cowan y Steel. 



13.-DIAGRAMA DE TRABAJO: 

BIOPSIAS DE ANTRO Y CrRPO GASTR!CO, DUODENO 

l 
PRUEBA DE 

UREASA RAPIDA 
< 4hr. > 4hr. 

¡ j 
positivo 

rojo 
negativo 
amarillo o 
sin cambio. 

moñología microscópica 
Gram negativo 
Bacilos curvos 
forma de S 
forma de alas de gaviota. 

I 
AGAR SELECTIVO 

P AltA Helicobacter ""f '" 
colonias grisacea 
de lmm. de diámetro 
traslucidas. 

j 
OXIDASA(+) 
CATALASA (+) 

1 
AGARSANGRE 

MACCONKllY 
37"C / 48 hr. 

j 
1
, 

identificación 
1
j 

metodologla de !I 
COWANySTEEL ~ 

UREASA RAPIDA (de 1 a JO minu1os) 
BACILOS GRAM (·) pleomórficos !I 

1 
~ 

Acido nalidixico .......... ( S) 

Cefalo1ina .................. ( R ) 
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ESQUEMA DE IDENTIFICACIÓN Y 
AISLAMIENTO DE Helicobacter pylori. 

muestra 

¡ 
examen directo 
tinción de Gram 

Gnm(-) 

JI 
tinción de 
Graml-) 

=======C> análisis 
histopatológico 

:¡; 
oxidasa 

!+) 

¡ i 
ureasa rápida cultivo en medio 

{lhloll·urca) 

_9_. 
0.5 mi, Ul'tl·lhlol roslfh·o 

del mlnuto1-tbon11. 

selectivo 

l•7d/11 1JrCcn 

"mó•í<nml""'"'' 

identificación: 

:¡; ¡ 
cata lasa 

(+) 

6!1 

ureasa 
rápida. 

l 
sensibilidad : 
ác. nalidíxico.(R) 

cefalotina - (S) 



15.0.- RESULTADOS. 
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'' TABLA: 23 FRECUENCIA DE INFECCION POR H.pylori EN VIH+ 

PACIENTES ---- ---------- 89 1 
MUJERES __________ 8 
HOMBRES _________ .. 81 1 

. H. pylori f+)-~~---= __ - s5 ~= (s9.s2%~~ ¡1 
11 

CUERPO Y ANTRO 18 (51.42%) 

i! CUERPO l2 (34.28%)1 -

ANTRO-- --- 4 (11.42%) 

1 DUODENO 1_ (2.85 %) 

A PARTIR DE PRUEBA RAPIOA DE UREASA,FROTES TEAIDO CON GRAMY/0 CULTIVO POSITIVO 

1

· 1'éliLTlvós ;051~1vos 1s <42.o'fo> ·¡ 
19ULTIVOS AISLADOS 10 (28.0'fo) 

[~ORA ASOCIADA 3 (8.57%) ., 11 
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TABLA: 24 MOTIVO DE CONSULTA 

¡I [' ¡1 i 

1¡ 1 DIARREA 

1: •
1 FIEBRE 

1 ! i SEROPOSITIVIDAD 
ii 1 

:i ' OTROS 

¡\ 1 Sarcoma de Kaposi 

[l __ =L_=. __ =ne=u=m=o _=c~=st=osis 

H. pylori (+) 

N=24 

11 . (45.80%) 

5 (20.80%) 

7 (29.10%) 

1 (4.10 %) 

H. pylori (-) 
N=24 

13 (54.10%) 

2 (8.30 %) 

6 (25.00%) 

3 (12.50%) 
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FIGURA 18: MOTIVO DE CONSULTA ENTRE PACIENTES H. pylori (+) 

y H. pylori (-) 
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TABLA: 25 ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS DE PREDISPOSICION 

A INFECCION POR H. pylori 

INGESTA DE AGUA 
DE LA LLAVE 

ALIMENTOS DE 
DUDOSA PROCEDENCIA 

CONTACTO ORO-ANAL 

ANTIACIDOS 

H. pylori (+) 

N•24 

19 (79.10%) 

17 (70.80%) 

5 (20.80%) 

7 (29.10%) 

H. pylori (-) 
N•24 

11 (45.80%) 

18 (75.00%) 

9 (37.50%) 

7 (29.10%) 
1 

~-. ___ __J 
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FIGURA No. 19 ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS DE 

PREDISPOSICION A INFECCION POR H. pylori 
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TABLA: 26 CUADRO CLINICO DEL PACIENTE EN EL MOMENTO 

DE LA ENDOSCOPIA 

H. pylori (+) H. pylori (-) 
N=24 N=24 

JPIROSIS 13 (54.10%) . 11 (45.80%) 

poLOR ABDOMINAL 15 (62.50%) 13 (54.10%) 

1 
FLATULENCIA 5 (20.80%) 4 (16.60%) 

DIARREA 12 (50.00%) 12 (50.00%) 
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FIGURA 20: CUADRO CLINICO DE PACIENTES H. pylori(+} y 

H. pylori (-} EN EL MOMENTO DEL ESTUDIO ENDOSCOPICO 
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\l TABLA: 27 ESTADIO CLINICO CLASIFICACION CDC 
,, ,. 

estadio 

¡--A-1-
• A2 

1 A3 
81 
82 

83 

C1 

C2 
il C3 
¡1 ---

l __ -~ -=--------~ 

o 
4 

o 
1 

1 

4 

o 
2 

12 

H. pylori ( +) 

N=24 

16% 

4.1% 
4.1% 

16% 

8.3% 

50% 

o 
3 
2 
o 
o 
2 

o 
o 

17 

H. pylori (-) 
N=24 

12.5% 

8.3% 

8.3% 

70% 
11 

ji 
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FIO~R~. N, ; ~ASl~ICA~~~· DEL .:w..: CLIN~: :: ~NTRE 1 
PACIENTES H. pylori (•) Y H. pylori (-) 

% 

ªº -, ,- --:.-- r ;- -1- -¡-T- -~--r-·f T7o' 
1 ~-i- _¡ --r - J_ - - -----

10 i' ¡ __ ~ --! 1 1 - - -

60 i ! i 1 1- ¡ _L 1 .00 

50 11- --_,__ ---'--1 ¡ 1 -

40 l brJ-=t+.. - . i 
30 -j/ 1 1 

1 l-16 --l--+----+-'lb--+---+-
20 -( Jr:l,2_'.~I ª 31 1 1 

1 - <---~-----+--.r.r---hr.1-

1~ [ º~, l/~-~/1-d.~ 
A1 A2 A3 81 82 83 C1 C2 C3 

ESTADIO CDC. 

[&H. pylori (+) N•24 ~H. pylori (-) N•24 1 
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16.0.- DISCUSION. 

Del mes de noviembre de 1982 al mes de julio de 1993 se estudiaron a 89 pacientes de acuerdo a como se 

presentaban a consulta o que ingresaban al área de hospitalización, con un rango de edad entre 19 y 65 ailos 
(33 de promedio) encontrando que 8 pacicorcs fueron de sexo femenino y 71 de sexo masculino. 

La frecuencia encontrada de /lelic:ohac111r py/ori positivo en cs1a poblacion fue de un 39.2% (35189) 

localizandoce un porcenlage en anlro gástrico de 11.400/o menor que en la zona de cuerpo (34.28%) pero en 

ambas zonas se localizó en un 51 .42% lo que concuerda con los últimos reportes donde se demuestra que el 

microorganismo no tiene preferencia por una zona determinada como se pensaba anteriormente; mayor 

afinidad en el antro gástrico cerca del esfinter pilórico. A un solo paciente se le localizo H. pylori en duodeno, 

cuerpo y en antro, ademas fue el único que presento úlcera en duodeno. 

El diagnóstico fue relizado por la observación directa del tejido teñido con Gram paraJelo a la prueba 

directa de ureasa rápida, coincidiendo ambas en todos los caso. En los cultivos solo el 42% (15/35) resuharon 

positivos a las pniebas de oxidasa, catalasa, urcasa rápida y moñologia microscópica característica, el 62% se 

debio a contaminaciones por hongos del medio ambiente o a que el microoganismo no fue capaz de sobrevivir 

a la expocición de oxigeno que la concentración de la muestra era muy escasa o en un principio a Ja falta de 

experiencia en el manejo del especimen. Por otro lado solo JO (28%) de los cultivos positivos se pudo 

resembrar para conservar las cepas a -72°C 

Solo en tres de los casos se observo flora asociada al crecimento de JI. pylori siendo dos casos por 

P.seudomonas at:rugmosa y uno más por Klebsie//a .1p. así como un caso de Pseudomonas aerugmosa pero 

negativo para H. py/ori lo que nos hace pensar que estos casos más que flora asosiada se trato de posible 

contaminación al momento de la loma de la muestra ya que en muchas de las veces las observaciones 

realizadas requerían de llegar hasta el tercer tercio del duodeno, lo que incrementaba la posibilidad de 

contaminacion por bacterias del tracto intestinal 

Para realizar las comparaciones cnirc las caracteristicas que prcsen1aban Jos pacientes en el momento del 

esrudio y la presencia de Ht>ltcohacter py/on se formaron dos grupos de todos los pacientes; 24 fueron /1. 

pylon positivos y 24 H. pylvn negativo que con1aban con todo su expediente completo incluyendo el 
cuestionario previo al estudio En la tabla de resultados No 25 se observan las características de antecedentes 

y habitas que pudieran predisponer a una infección por //. pylnri encontrando que no existe diferencia alguna 

entre Jos dos grupos de pacientes. En la tabla de aspectos clínicos que presentaban al momento del estudio 
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tampoco se tiene una característica cllnica que indicara tener relación con la presencia del microorganismo. De 

igual manera sucede con los títulos o su nivel de estadio de CD4+, comparando ·Jos dos grupos se observa 

relalación de H. pylori muy independiente de este. 

Muchos estudios se han publicado sobre la relación que se encuentra entre la sintomatología péptica y la 

presencia del microorganismo en personas VIH negativof47• •ai así como en individuos inmunocomprometidos 

Ja enfermedad puede ser más aguda pero siñ embargo esta condición no es factor importante para que la 
infección se presente, además se ha reportado que H. pylori puede permanecer en el organismo durante 

grandes periodos de tiempo sin causar molestias y participar unicamente como un cofactor en procesos 

patológicos con otros como: el fumar, tomar alimentos irritantes, la tensión nerviosa, el consumo de alcohol y 
otros<l7,6RI. 

En la poblacion VIH positivo se ha encontrado que la prevalencia de H. pylori es menor en personas con 

sintomatología que en los asintomáticos y se piensa que esto es debido a que la mayoria de los pacientes 

requieren de tratamientos prolongados con antibiótico que pueden afectar al microorganismo, por otro lado 

es bien conocido que en la población portadora de VIH existen alteraciones inespecificas en el tubo digestivo 

que van de un 50 a un 90% con alteraciones que incluyen elevación del pH, aumento de producción de 

gastrina. disminución en la secreción del moco y sobre todo la baja respuesta inmune local con la disminución 

de linfositos CDJ+ y CD4+ proporcional ni deteriodo inmunológico periférico lo que puede favorecer 

infecciones por microorganismos entéricos oportunistas<l 12l. 

En cuanto a la comparación de antecedentes predisponentes a la infección por H. pylorl no se observan 

diferencias entre los H. pylor; posi1ivo y los H. pylori negativo lo que hace suponer una ruta de infección 

incierta, dificultando asi la prcvcncion. 

Aun cuando más del 50% de Ja población en este estudio se encontrab11.n en el estadio clinico de CJ 

segun la clasificación vigente en 1993 de los CDC, la fier.uencia de JI. pylori fué alta comparada con lo 

reportado en otros paises donde este nivel llega al 17.5%<1121. 

De igual manera los hallazgos endoscópicos .observados en la gráfica de la figura 22 no mostraron 

diferencias significativas que nos hiciera pensar en que la presencia de H. pylorJ fuera la causa de las 

alteraciones patológicas. 
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17.0.- CONCLUSIONES. 

1.-La frecuencia de infección por Helicobacter pylorl en población infectada por el Virus de ta 

Inmunodeficiencia Humana no selecionada del Hospital de lnfectologla del Centro Médico la Raza es de 400/o. 

2.- La técnica de observación microscopica con tinción de Gram y la prueba rápida de urcasa directas del 
especimen de tracto gástrico son muy otiles para el diagnóstico de infección por He/icobacter pylorJ. 

3.- El cultivo de He/icobactc.•r py/orl requiere de medios selectivos, así como de condiciones de 

laboratorio y experiencia para poder trabajarlo en un diagnóstico de rutina por endoscopia. 

4.- Los antecedentes de consumo de agua y alimentos de dudosa procedencia no parecen tener relación 
con la infección por lfrltcohacter pylori en este estudio. 

S.- La sintomatologia péptica no parece ser un signo caracteristico a la presencia de Heficobacter pylori 

en esta población. 

6.- El nivel de estadio clínico de CDC no parece ser predisponcnte a la infección por He/icobactcr py/ori. 

7.- Los hallazgos endoscópicos en la población VIH positivo no son indicativos de una infección causada 
por He/lcobacter pi/ori. 
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