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11.pylorl 

FRECUENCIA DE AISLAMIENTO DE 
He/icobacter pylori Y SU RESPUESTA INMUNE 

EN NIÑOS Y ADULTOS CON ENFERMEDAD 
ACIDO PEPTICA. 
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FRECUENCIA DE AISLAMIENTO DE Helicobacter pvlori Y 
SU RESPUESTA INMUNE EN NIÑOS Y ADULTOS CON 

ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA. 

Hellcobacter pylorl f H.pylori) es un organismo gram negativo helicoidal de 0.5 a 
0.9 µm de ancho y de 2 a 4µm de largo. requiere condiciones microaerofihcas para 
su crecimiento y su temperatura óptima es de 37°C, se asocia a gastntis. Ulcera 
duodenal y cáncer gástrico, reportandose un incremenro de las infecciones con la 
edad y en paises en vi as de desarrollo. La mayona de estudíos se han realfzado en 
pacientes adultos y pedi.atncos de otros paises y se conoce poco sobre estas 
enfermedades en pablac1ones Mexicana por Jo que se realiza este estudio, para 
determinar la frecuencia de aislamiento de H.pylorl y la respuesta inmune humoral 
JgG e lgA a diferentes Ag de H.pylorf (extracto celular total. ureasa y proleina 
Cag A) en nil'\os y adultos con enfermedad ácido péptica y la suscept1biHdad 
antimicrobiana de las cepas de H.pylorl aisladas a los antimicrobianos usados 
(Metronidazol, Amoxicifina y Cliantromicma). 
Se estudiaron un toral de 74 adultos con Ulcera gástrica (UG) con una edad 
promedio de 49 ±. 30 anos y 74 ninos con Doklr abdominal crómco recurrente (DAR) 
con una edad promecHo de 10 ±: 7 anos; de cada paciente se obtuvieron 2 biopsias 
de anlro y 2 de cuerpo, para cultivo e histologfa. Se considero infección cuando 
histologia y/o cultivo fueron positivos. la respuesta inmune se estudio por ensayo 
inmunoenzimático (EUSA), usando como antigeoos ; extracto celular total de un 
poo4 de 3 cepas de H.pyforl Mexicanas; ureasa y proleina Gag A recombinan!e 
(donadas por Oravax). Se aislaron 58 cepas de H.py/orl procedentes de adultos 
con UG y 7 cepas de H.pylorl procedentes de niflos con DAR. la sensibilidad de 
estas cepas se realizó por Ja técnica de E-test en agar sangre. Observando una 
frecuencia de aislamiento de H.pylorl en adultos con UG y nil'\os con DAR de 
87.8% y 36.8 % respetivamente. la respuesta inmune en adultos con UG y ninos 
con DAR fue : Para lgG antJ-extracto total 97.5 % y 50.0%. para lgG anti-ureasa 
SO.O % y 31. %, para lgG anti-Cag A 90.5 % y 44.6 %, para lgA ant1-ureasa 72. % 
y 33.B % para lgA anti-Gag A 64.8 % y 22.9 % respectivamente. De las cepas de 
adultos con UG 42 (72.40o/o) fueron resistenles al metrcnidazol, B (13.79%) fueron 
resistentes a claritromicina, de las cepas de nil'\os con DAR 7 (100%) rueron 
resistenles al metronidazol, 3 (42.85%) fueron resislentes a ciantromicina y ninguna 
cepa tanto de ninos y adultos fue resistente a amoxicilina. 
Por lo que concluimos que la frecuencia de las infecciones de H.pylorl aumenta 
con la eada, los adultos presentan una seropositiv1dad mayor que la de los ninos a 
todos los antlgenos, las cepas aisladas de adultos con UG muestran una menor 
resistencia al metronidazol en comparación con las cepas aisladas de nirios con 
DAR. 



11.py/orl 

e ANTECEDENTES: 

Durante los últimos 100 anos se ha reportado un microorganismo espiral en el estómago de 
mamiferos. En humanos se observó en matenal necróhco en la superficie de carcinomas 
ulcerosos y ~siones gastncas. Lunger (1917) en ese tiempo se le dió poca 1mportanc1a a la 
bacteria espiral. hasta que Steer (1975) describió la bactena, encontrada en la supeñ1c1e del 
epitelio de pacientes con úlcera gástnca y gastnhs t11 

En 1982 - 1983 Warren y Marshall cultivaron con éxito un microorganismo espiral que 
colonizaba el estómago humano y descnb1eron una asoc1ac1ón entre la presencia de un 
microorganismo espiral y la gastntis antral en adultos. subsecuentes estudios en adultos y 
n1flos confinnaron esta asociaC16n. ¡1.s1 

Cuando se aisló este microorganismo espiral por pnmera vez. se mcluyó en el género 
Campylobacrer y se nombró C•mpy/obacrer pylorldls en 1984. En 1987 se cambt0 por 
Campylobacrer pylorl. Sm embargo el microorganismo fue considerado taxonom1camente 
diferente a la especie Campy/obacrer y Goodwin en 1989 propuso un r:uevo género el cual 
fue Hellcobacrer que se refiere a su morfología de forma helicoktal m vivo y como baston in 

vitro, en cultivos viejos aparece como cuerpos cocoides. o · J 6\ 

Las formas cocoides no son cultivables y se atnbuyen a la dismmuc16n de nutrientes. 
incubaciones prolongadas, acumulación de productos metabólicos, alteración del pH y a la 
exposición a agentes antim1crobianos, este Ultimo es de gran importancia en la terapia. m 

Hellcobacrer pylorl ( H.pylorl ) es una bactena Gram negativa helicoidal o curvada de 0.5 -
0.9 µm de ancho y 2 - 4 ~lm de largo. es móvil por medio de 3 - 5 flagelos polares y requiere 
condiciones microaerofilicas para su crecimiento con una temperatura óptima de crec1m1ento 
de 37 ° C, las reacciones de la catalasa y ox1dasa son positivas. no produce ácido sulfhidnco 
en medio agar hierro triple azúcar (TSI). no htdrollza el h1purato. es una bactena asacarolitica 
La especie patógena para el humano es: H.pylorl ¡e) 

ESPECIES HUESPED 1 HABITAT 
H.cvlon Humano 1 Mucosa qastnca 
H.mustelae Hurones 1 Mucosa Qtistnca 
H.felis Gatos v cerros 1 Mucosa aástnca 
H.nem1stnnae Mono macaco Mucosa gástnca 
H.cinaedi 1 Humanos Mucosa intestinal 
H.fenneJ/iae 1 Humano Mucosa intestinal 
H.he1tmann1 Gatos Mucosa qastnca 
H.raoom1 1 Perros Heces 
H.mundarum 1 Ratas v ralones Mucosa intestinal 

Tabla No. 1 Especies de Helicobacrer.<5.t.J 
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H.pylorl se encuentra en la mucosa gAstrica debajo y dentro de ta capa de moco gástnco. no 
invade el epitelio. Usualmente se encuentra en la mucosa antral, pero puede estar presente 
en otras partes del estómago y puede ser aislado de otros sitios tales como duodeno, esófago 
y recto solo si en estos sitios se produce metaplasia. La bacteria es mas comunmente 
adquirida en la ninez. se adapta y sobrevive por periodos largos en sitios que en su mayor 
parte no tienen flora normal m1crobiana.t1-21 

En pr.-nates no humanos como el mono rhesus y el mono japanes se pueden identificar 
cepas humanas de H.pylorl. las que han sido caracterizadas b1oquim1ca y antigénK:amente. 
En un estudio Fox J.G. hizo autopsias a 100 monos rhesus de la India, observándose en el 
estómago de un mono las erosiones gastricas. 4% de los animales tenian inflamación 
gástrica o alteraciones degenerativas en la mucosa g3strica; H.fells y H.h•llmannll puede 
ser observado en el tejido gástrico de los gatos. asociada con la gastritis crónica en un 70 º/o 
en gatos jóvenes y en un 97 % en gatos adultos. con inoculaciones expenmentates de 
H.pylorl a felinos se confirman las infecciones de los gatos, el microorganismo se aisla de 
biopsias y necropsias 7 meses después de la inoculación de todos los gatos, lo CtJal indica 
que las cepas de H.pylorl humanas son infectivas para los gatos. El género H•llcob•cter 
ocasionalmente es aislado de diferentes especies animales que se muestran en ta tabla No. 
1. Todos estos datos indican que H.pylorl coloniza y se replica en mamtferos no humanos, la 
existencia de estos reservorios naturales quienes interactúan con el humano, pueden proveer 
una Cea de la epidemiologia de H.pylorf.f9) 

.. 



11.pylorl 

e EPIDEMIOLOGIA : 

La epidemiologla de las infecciones por H. pylorl es poco conocida por lo que se han 
realizado diferentes estudios. en todo el mundo se reporta un incremento de las infecciones 
con ta edad y ciertos grupos étnicos tienen mayor nesgo de adquinrta. Los Afncanos e 
Hispanoamencanos tienen mayor porcentaje de 1nfecc16n en comparación con Amencanos 
caucasicos, la epidem1ologia de las infecciones por H. pylorl en nuestro pais es poco 
conocida y hay pocos traba1os realizados para la determinación de estas mfecciones. por lo 
que este estudio se realiza para conocer más sobre las 1nfecc1ones en nuestro pais. no 111 

De acuerdo a los estudios del Dr Smatra. se sabe que de utihzarse titulas de anticuerpo del 
15 • 20 % de los nil"ios de paises 1ndustnahzados serian pos1t1vos a H. pylorl . y la mayona de 
los ninos colonizados son as1ntomclbcos. Explicó que de electuar endoscopias en tales nil"ios. 
casi todos mostrarian evJdenc1a climca de gastntls h1stológ1ca, sm embargo. eso no 
necesanamente se correlaciona con sintomas. muchos de los mflos con ev1denc1a histológica 
de gastntis podnan ser asintomáticos. Se encontró que los ninos con 1nfecc1ón pcr HIV 
presentan una frecuencia reducida de infección por H. pytorl • no se sabe la razón de ello. 
pero se suginó que podria deberse a la admm1strac16n frecuente de ant1b1ót1cos a estos 
pacientes. (131 

En Houston la prevalencia de infeco6n en 485 individuos sanos fue del 52 % en raza blanca 
frente al 70 % de raza negra . En el sur de Gales la prevalencia de infección fue del 56 9% 
en 749 hombres con edad de 30 - 75 al'los, increment.ilndose con la edad y un aumento 
significativo en las clases socioeconóm1cas mas ba1as. Mostrando una correlación entre 
condiciones hig1énico-sanitanas deficientes y la adqu1s1c16n temprana de la infecc16n por 
H.pylorl . 1•. 1º1 

En Barcelona Menes et.al. encontrarón una seroprevalencia del 60 °lo en 139 ind1v1duos 
asintomaticos con edades entre 10 • ao anos. la prevalencia de 1 • 20 al\os fue del 20 % y del 
80 % a partir de los 40 aflos, en paises del tercer mundo como la India la prevalencia de la 
infeccíón es del 60 % en personas de 1 - 20 anos y del 80 % a partir de los 20 aflos, lo que 
refleja una mayor facilidad de transmisión en los paises con condiciones h1g1emcas mas 
deficientes. 1•. 1•1 

En un estudio realizado entre el personal sanitano de una unidad de endoscopias. se 
encontró una frecuencia de 3 a 4 veces supenor de anticuerpos {Ab) contra H.pylorl que en 
los controles. Lo que sugiere que la manipulación de secreciones del tracto digestivo 
supenor. pueden ser un mecanismo de transmisión persona a persona. (3 •J Se ha 
observado que el 73.5 % de los padres de ninos infectados son seropos1tivos para H.pylorl. 
mientras que sólo se determinaron Ab en un 24.2 % de padres de ninos no infectados. t•. a1 

Se analizó por serologia la prevalencia de infección en 98 traba1adores de matadero. 
observándose que el personal admimstrahvo presenta seropas1tívidad s1m1lar a la de los 
controles y significativamente menor a la de los matanfes y a los manipuladores de visceras, 
lo que sugiere que la infección se podría considerar como una zoonosis. H.pylori puede ser 
transmitido de persona a persona. En algunos reportes se ha descnto el a1slam1ento del 
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microorganismo de Ja placa dental y la saliva sugiriéndose una transmisión oral • oral. Los 
dentistas no presentan mayor riesgo de infección en comparación con los controles, ésto 
puede indicar que la transm1s1ón oral· oral requiere contacto intimo entre personas. Usando 
la ténica de Reacción en Cadena de la Pohmerasa {PCR) en un estudio se encontró Que un 
70 % de las personas leman DNA de H.py/orl en su sahva y 18 personas feman H.pylorl en 
la placa dental. 1•.11. 1s) 

Thomas et.al. aislarón H.pylorl de las heces de 9 (39%) de 23 n1rios de Gambia 
aproximadamente de 5 arios de edad, Jo que sugiere una transm1s1ón fecal • oral. El agua 
contaminada y los vegelales crudos representan otro modo de transmisión de H.pylorl. 
aumentando la incidencia de infección en paises en desarrollo. 12. ,5 ,6.l71 

La contaminación de los endoscopios y forceps con H.pylorl ocurre raramente después de 
las endoscopias de pacientes H.py/orl positivos, estimándose la transm1s16n en un 4 por 
1000 endoscopias, cuando el porcenta1e de infecoón de la pablac1ón analizada por 
endoscopia es del 60 %. la transmisión endoscóp1ca de H. pylorl puede ser considerada 
como una posibilidad aunque el riesgo es desconocido. Vanos estudios muestran una alta 
prevalencia de H.py/orl en gaslroenterólogos y endosccpislas que están expueslos 
directamente a secreciones g3stricas y se pueden contaminar con H. pylorl durante el 
procedimiento por no usar guantes.11!1 

Spach et.al. de 1966 a 1992 identificaron 281 infecciones transmitidas por endoscopia 
gastrointestinal, siendo Salmonella y Pseudomona aeroqlnosa K1entificadas como agentes 
causales de infecciones por endoscopia. la razón de la transmisión es por las técnicas de 
lavado y desinfección usadas. 111!!1 

Granstrom M et.al. monitorizaron un gn.Jpo de 319 niflos de 6 meses hasta la edad de 11 
arios en el sureste de Estocolmo. midiendo los Ab lgG e lgA contra H. pylorf. siendo en 101al 
7827 muestras de suero. estas muestras se tomaron a los 6. 8. 10 y 18 meses y 2. 4 y 11 
años de edad • los resultados obtenidos se muestran a continuación: 

EDAD 1 TOTAL DE NINOS 1 SEROPREVALENCIA 
6 Meses 1 319 1 24% 
8 Meses 1 303 1 2.4% 
10 Meses 1 303 1 11.7% 
18 Meses 1 258 1 1.8% 

2 Afias 1 224 1 6.2% 
4 Arios 1 201 1 6.3 1% 
11 Afies 1 201 1 13.6% 

Con lo que concluyen que las infecciones por H. pylorf ocurren a temprana edad. P9l 

Ashorn M. et.al. estudiaron 14 niños que nacieron en 1984 con titules de Ab lgG positivos las 
muestras se tomaron a los 28 días 7, 12 y 24 meses, en 1995 a la edad de 11 anos a los 
mismos nir"los se les determinó por serologia y por prueba del aliento de ta urea la presencia 
de Ab, también se determmaron los Aben los padres de 1 i mr"tos; se tomaron como control 9 

6 



l/.pylorl 

nii'los onginalmente seronegativos y 8 madres ¡· 4 padres como control. todos Jos 14 ninos 
originalmente seropos1tivos se convirtieron en seroncgalivos hasta los 7 meses. del grupo 
control a la edad de 11 anos revela dolor abdominal recurrenle (DAR). un 14 % de estos 
ninos. de lo cual delenninan que la seropos11iv1dad materna no incrementa el nesgo de 
adquirir las infecciones de H.pylorl duranle la infancia, la seropos111'11dad a los 7 meses es 
sólo el reflejo de Jos Ab matemos. la seroreversión de pcsitivo a negativo es rara pero ésto 
puede ocumr. C201 

Bunn J.E et al. estudiaron 65 madres e mfantes de Gambia. colectando las muestras de 
sangre de todas las madres, y del cordón de 34 nil'los se tomaron senes de muestras pcr 
intervalos de 8 semanas , los Ab JgG fueron mechdos por ELISA y en los mfanlcs por medio 
de la prueba del aliento de la urea mensualmente. los nlveJes de Ab matemos y del cordón 
se correlacionan, concluyendo que las madres transfieren Ac específicos lgG anti- H.pylorl a 
sus hijos, pero eslos no confieren una pro1ecc16n contra la colonización de H.py/orl en los 
primeros afies de vM:ia. (20) 

Luzza F. et.al. muestran que la prevalencia de las infecciones de H.pylorl son paralelas a la 
hepabtis A (HAV) y sugieren que el modo de transmisión es similar, entre los meses de enero 
y septiembre de 1995, se obtienen muestras de 705 residentes de C1ro (11000 habitantes . 
sureste de Italia), a tOOos Jos sueros se les deterrrunó la presencia de lgG específtcos de 
H.pylorly para la HAV. por medio de la técnica de ELISA usando antigeno (Ag) son.cadas de 
H.py/orl (sensibilidad 97 % y espeafic¡dad de 91 %) y Ab para HAV se detectaron por medio 
de un kit comercial EUSA. Los datos se analizaron por regrestón logistica. de Jos 705 
resjdentes (273 Mujeres con rango de edad de 1-87 anos con media de 50) 446 (63 %) 
fueron positivos para H.pylorl y de '°s 466 (163 Mujeres fueron pos1t1vos para HAV, 291 (62 
%) fueron positivos para H.pylorl y 407 (87 %) para HAV), Ja tabulación cruzada muestra 
que 275 (59 %) fueron positivos y 43 (9 %) negativos para ambos H.py/orl y HAV. 16 (3 %) 
fueron positivos para H.pylort y 132 (28 %) sólo para HAV, éstas se incrementan con la edad 
y la prevalencia de las dos infecoones se correlacJOnan (r = O 287) y detennrnan que la 
correlación entre H.py/orl y HA V refle1an una alta seroprevalencia de ambas infecciones 
relacionada con la edad más que una asociación real. r201 

Kordecki H. et.al. evaluaron Ja frecuencia de las lesiones de la mucosa del tracto digestivo 
superior y la frecuencia de infecc:ones de H.pylorl en pac1en1es que rec1b1eron ácido 
acetilsalicílico (ASA) en dosis de 70 - 300 mg I dia, el cual fue admmistrado para 
enfermedades cardiacas con isquemia en 60 pac1entes. de 31 a 72 afias de edad a los 
cuales se les realizó una endoscopia del tracto digestivo supenor. en 52 (87 %} con 1squem1a 
cardiaca que lomaron ASA se observaron erosiones en el estómago y/o en el bulbo gástnco. 
12 (20 %} pacientes tenian Ulcera gastnca y par examen m1croseóprco se observó que 39 
(65%) pacientes tenian una gastntis ac11va. El 76 % de los pacientes que recibieron ASA se 
infectaron con H.pylort. <::l'OJ 

7 
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• FISIOPATOLOGIA: 

Se ha encontrado que H.pylorl presenta varios factores de patogenicidad de los cuales cada 
uno puede contribuir al desarrollo de la inflamación y ulceración, éstos pueden integrarse en 
factores de: Colonización, Persistencia e Inducción de la enfermedad. 115) mostradas en el 
diagrama No. 1. 

F...CTOft.f.S QUE INDUCEN ENFERMEDAD 

D\agrama No. 1 Propiedades patogénicas de H.pylorl . t2ll 

e FACTORES DE COLONIZACION: 

Rompimiento de la barrera mucosa; Aunque la sintesis de gtucoproteinas no es afectada. 
H.pylorl puede inhibir la respuesta secretora de tas células de la mucosa in vitre, indtcando 
un erecto potencial en este mecanismo primario de ta defensa de la mucosa gástnca. 
H.pylorl rompe la capa protectora rica en fosfollpidos con propiedades hidrofóbicas en la 
superficie apical de las células de ta mucosa. C21.22.23) 

Motilidad; La motilidad de H.pylorl ocurre por medio de 3 • 5 flagelos polares. los cuales 
contienen dos tipos de f\agelina, codificada por los genes F\a A • Fla B; Fla A es esencial 
para la motilidad. Geis et al encontraron que la membrana del flagelo contiene proteinas y 
lipopotisacáridos que son importantes en la protección de\ flagelo o que promueven la 
adherencia. (21.22.231 

Ureasa; Su actividad se observa en el cttoplasma, la asociaciOn entre ta ureasa y \a bacteria 
es que inicialmente coloniza el moco secretado por la mucosa gástnca. para alcanzar la 
mucosa, H.pylorl debe sobrevivir a un pH ácido como el del estómago por penados largos. 

8 



para alcanzar e invadir la capa de mucina. ésto p11cde ocumr por la secreción de la ureasa, la 
cual puede convertir la urea en amonio, con k> que neutraliza el pH que cubre la bactena 
Una vez que la bacteria se aloja en la capa de mucina, los inhibidores de ureasa no previenen 
el crecimiento posterior o formación de ülcera. El amomo es tóxico para las células 
eucariontes y la ureasa tiene un efecto directo en la inflamación de la mucosa gt:lstnca. 
activando leucocitos. monoc1tos y polimorfonucleares in vrtro. <21222J1 

Adhesinas y receptores bactenanos: La adhesión es un requisito importante para que la 
bacteria pueda co~nizar la superficie de la mucosa, es mediada por receptores que 
reconocen protelnas o glicoconjugados en la superficie de las células epiteliales. H.pylorl 
sintetiza ácido s1alico especifico, hemaglutminas, lip1dos plegables. adhesinas. por lo que 
algunas cepas de H.pylorl aglutinan entroatos de diferentes animales, evidencias posteriores 
sugieren que la linea celular especifica para H.pylorl está mediada por estructuras 
fucosiladas en las glicoproteínas. Boren et.al. indican que el grupo sanguineo Lewts b es el 
mediador del ataque a las células de la mucosa. sugmendo que la variabilidad de los 
receptores fucosilados pueden ser reducidos en indivtduos con grupo sanguíneo -A· y ·e· 
comparado con el grupo ·o· por lo que se puede explicar el nesgo de la población con grupo 
sangulneo ·o· para desarrollar ülcera gastrica. cs.n.2c1 

e FACTORES DE PERSISTENCIA: 

Upopofisacárido (LPS); Es una endotoxma inmunomoduladora del sistema inmune. 
compuesta de una cadena especifica y un núcleo de oligosac3ridos unido a un liptdo A este 
ülümo es el responsable de la inmunologia y propiedad endotóxica del LPS, en particular el 
llpido A esta involucrado en la adaptación ecológica en la mucosa gástnca por la bacteria, la 
baja actividad inmunológica del LPS puede dejar que H.pylorl sobreviva en la mucosa 
gástrica.<22..2lJ 

Mecanismos de sobrev1vencia; H.pylorl es capaz de ingenr surfactantes g3stricos como 
fosfollpidos de superficie activa. comprometidos en la acidez de la mucosa g3stnca. el 
organismo puede cubrirse a si mismo para prolegerse contra el medio acido. H.pytorl tiene 
varias formas de defenderse de la terapia antibiótica. como el desarrollo de resistencia a 
antibióticos, adquirido por transformación natural, como es el caso de resistencia al 
metronidazol, a sales de bismuto y antibióticos que inducen la producción de formas 
cocoides. fn) 

Formas cocoides: son formas no cultivables, se atnbuyen al cambio del medio que les rodea 
como son la disminución de nutrientes. las incubaciones prolongadas, cambios de pH, 
exposición a agentes antimicrobianos; estas formas pueden ser observadas en las biopsias y 
pueden explicar la recurrencia de las mfecc1ones en los huespedes, también pueden infectar 
cerdos gnotobióticos y ratones. 1n1 
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e FACTORES QUE INDUCEN ENFERMEDAD: 

Citotoxinas; H. pylorl presenta una citotoxina vacuolizante que forma vacuolas en el 
citoplasma de las células eucariontes, la acción de la toxina es neutralizada por un anttsuero 
especifico de conejo y Jos anticuerpos específicos son determinados por serologla en las 
personas infectadas por H. pylorl • estudios con inh1btdores de ATPasa muestran que la 
formación de las vacuolas en las células HELA requieren de la aclivtdad de H ... y ATPasa. 
para mantener un gradiente de pH, asociado con el transporte de cahones involucrados Na•, 
K·. dentro de la célula eucariontes. la act1vtdad citotóxica de H.pylorl expresa una proteina 
antigénica de alto peso molecular designada Cag A • aprox1madamen1e el 60 % de las cepas 
producen esta proteina y estó está correlacionado con la expresión de la actividad de la 
citotoxina vacuolizante la cual migra aproximadamente a 120 - 1 28 KOa. La proporción de la 
producción de citotoxina es mayor entre los pacientes con úlcera gastnca que con pac~nles 
sólo con gastritis. un 80 - 100 % de pacientes con Ulcera gastnca producen Ab anti Cag A. 
en comparación con un 60 % de pacientes con gastntis infectados con H.pylorl y sin úlcera. 
(21..2JJ 

Protelna de choque térmico (HSP); Esta protelna induce a las células T y anticuerpos a 
reaccionar con las células humanas por formar un hibrido de 60 HSP (Hsp60) y esto puede 
provocar una reacción autoinmune con las células de la mucosa gástnca. el Ab para las 
Hsp60 se encuentran en las muestras de suero aproximadamente en un 50 % de los 
pacientes con H.pylorl positivos, se localizan en la superficie de la bacteria en una proporción 
similar a la ureasa, y esta aumenta la actividad de la ureasa. fl!~1- 231 

Superóxido dismutasa (Sod); puede ser la causante de la inhibk:jón de la fagootosis por las 
células NK. C231 
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e INFECCIONES POR H.pylorl. 

H.pylorl se encuentra en un 50 % de la población, el mecanismo de infección aún es 
confuso pero puede ser parcialmente explicado por que H.pylorl induce alteraciones en la 
función gástnca. estimulando y disminuyendo la secreción ácida de las enfermedades acido 
pépticas. que son un grupo de enfermedades que abarcan kls tramos altos del aparato 
gastrointestinal, particularmente la porción proximal del duodeno y el estómago, como es la 
gastritis crónica, Ulcera gastrica, úlcera duodenal y adenocarcinoma g3strico.1e1 mostradas en 
el diagrama No. 2. 

Infecciones por H.pylorl. 

Semanas o meses D 
Gastritis Crónica Superficial 

Anos o décadas 

D D 
Ulcera gástrica Gastritis crónica 

Superficial 

D D 
Linfoma Gastritis 
Gastrico Cróntca 

Activa 

D 
Adenocarcmoma 
Gastrico. 

Diagrama No. 2 Consecuencias clin~s de las infecciones por H.pylorl. 191 

Y se definen como : 

Gastritis: Se define como una reacción inflamatoria aguda o crónica de la mucosa gástrica, 
las infecciones por H.pylorl son la principal causa de gastritis tipo B o antral, no se relaciona 
con la gastritis tipo A o autoinmune. 10> En adultos con gastritis tipo B se han reportado 
infecciones por H.pylorl en un 70 - 80 % y en ninos en un 70 %. Afectando pnncipalmente 
cuerpo y fondo del estómago. t•. 26) 
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En la gastritis aguda. la bacteria coloniza la mucosa gé.strica liberando mediadores qulmicos 
que provocan una respuesta para la infiltración de neutrófilos polimorfonucleares (Gastntis 
supurativa con hipociorhldria). el epitelio responde provocando cambios degenerativos y 
disminuye la mucina. en la mayoria de los individuos el cuadro progresa a una gastntis 
crónica con infiltrado de linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos, la colomzacaón es mas 
marcada en el antro que en el cuerpo (Gastntis supurativa trans1cional con aclorhidna) el 
aumento de la severidad de la inflamación crónica da lugar a una atrófia glandular. En 
pacientes jóvenes afecta sobretodo el antro y en adultos afecta la totalidad del estómago 
{21 :"5 2~1 

En un periodo de 6 anos Eric Hassall et.al. estudiaron 41 ninos con gastntis de los cuales el 
85 % tenian H.pylorl en el antro gastrico, encontrandose nodulaciones antrales como signo 
1mpcnante. el cual no se ha descnto en adultos. 112. 2&) 

Ulcera gástrica: Un 70 % de los pacientes con úlcera gé.strica estan Infectados con H.pylori. 
se relaciona con la ingesta de aspinna o antinflamatorios no esteroidales. Nomura et aL 
encontraron que de 150 pacientes japoneses con úlcera gt:istnca un 93 % estaban infectados 
con H.pylorl. 129> 

Ulcera ducx:lenal: H.pylorl detenora la barrera mucosa e induce hipergaslrinemia 
posprandial, que es importante en la patogenia de la uJceración. Un 90 - 95 % de los 
pacientes con úlce:-a duodenal estan infectados con H.pylorl. 1c. 201 Nomura et.al. 
encontraron que de 65 pacientes japoneses con úlcera duodenal. un 95 % de ellos 
presentaban lgG contra H.pylorl. 12'91 

Varias dietas basadas en ácidos grasos poliinsaturados pueden proteger contra la úlcera 
gt:lstrica inhibiendo el desarrollo de H.pylorl . El ácido 3-linolénico en una concentración de 
1.8 - 2.5 X 10-' M. inhibe el desarrollo y a concentraciones de 10 -3 es capaz de matar a la 
bacteria. !301 Los pacientes con úlcera gástrica secretan más é.cido que los pacientes con 
dispepsia no ulcerosa, la pos1tivtdad a H.pylorl se asocia con la disminución de la secreción 
gástrica. 131> 

Cancer gástrico: La gastritis superficial por H.pylorl puede llegar a gastritis crónica atrófica 
y terminar en cancer gástrico, existiendo una correlación entre los paises con alta prevalencia 
de infección por H.pylorl y una alta frecuencia de cancer gástrico. te. ie1 
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e DIAGNOSTICO: 

los mélodos que permiten el diagnóstico de las infecciones por H.pylorl. se divtden en dos 
grupos: Los que requieren endoscopia y toma de biopsias gastncas (Métodos Invasivos) y 
k>s que no requieren endoscopia (Métodos No Invasivos). t•.32l Tabla 2. 

METOOOS NO INVASIVOS METOOOS INVASIVOS 
Prueba del aliento Cutr1vo de bioosras 
Serok>oia Prueba de la ureasa 

TinCl6n de Gram 
Hisroloala 

T•bl• No. 2 Métodos de diagnósUco.1•..12.1JJ 

e METODOS INVASIVOS: 

Cultivo de biopsias: Los medios de agar sangre con y sin antibiótico se inoculan y son 
incubados por más de tres dias bajo condiciones m1croaerofilicas, la sensibilidad es mayor 
del 80 % y su especificidad es del 100 %. C2. 4 .5.J.IJ 

Tinción de Gram: H.py/orl es un bacilo helicok1al en forma de S, Gram negativo de 0.5 -
0.9µ.m de ancho y 2 • 4 µm de largo. ri. '' 

Prueba de la ureasa: (CLO test) Una biopsia es coJocada en caldo de urea de Chistensen. 
produciendo un cambio cromático de amanllo a rosa. la especificidad es del 100% y la 
sensibilidad del 92 % • existiendo algunos falsos positivos debido a Ja existencia de otros 
gérmenes con actividad de la ureasa. f4. 2a.2'91 

H2N ce NH2 + HiO NHJ + HiNCO OH 
HiN CO OH + H20 ----- NHJ + Hi CQ3 

H2 C03 ~----~ H • + HCOr 
2NHJ + 2H20 2NH, ... + 20H· 

Hidrólisis de /a urea para formar amonio y carbamato, y espontaneamente se descompone 
dando otra molécula de amonio yacido carbónico. flS.l61 

Histolog/a: Informa sobre Ja morfologla de Ja mucosa géistrica con una sensibilidad del 96 % 
y una especificidad del 70 % , te,,idas con hematoxilina-eosina-safranina , Gfemsa. c4 • 341 

Hyun Yang etal. Compararon los altos niveles de amonio en el jugo gástnco y Ja prueba de 
CLO test para el diagnóstico de infecciones de H.pylorl, estudiando 75 sujetos (44 con 
gastritis crónica, 10 con úlcera gástnca. 6 con úlcera duodenal. 8 con cancer gclstnco y 7 
normales) por endoscopia tomaron biopsias para cultivo de H.pylorl y para la prueba de 
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CLO test y jugo gástrico para determinar los niveles de amonto. Los pacientes con cultivo 
positivo tenian altos niveles de amonio (13. 7 .± 5.B mg/df), los cultivos negativos tenian unos 
niveles de amonio de (4.9 ± 2.4 mgldl) , por lo que consideran que la medición de los niveles 
de amonio en el jugo gástrico es un método simple, rápido y completo para el diagnóstica de 
ínfecciones de H.pylorl. 135) 

• METOOOS NO INVASIVOS: 

Prueba del aliento: Se cuanllfica a través de la medida de COt expirado marcado con 1"C 
tras la administración oral de urea mateada con. dicho isótopo. Ja dosis de radiactividad es 
baja y barata. Y la urea marcada con 'JC no es radiactiva pero es más cara debido al uso de 
un espectrofotómetro de masas para medir la hidrófisis de ta urea, con una sensibilidad del 
95% y una especificidad del 96 %. la prueba consiste en administrar al paciente una 
solución de urea marcada con '3C. cuando está presente el H.pylorl , la ureasa de la bacteria 
hidroriza la urea administrada en amonio y dióxido de carbono 13C0z, el cual se absorbe a 
través de la sangre y es transportado a las pulmones y aJ ser expirado es detectado con el 
equipo ABCA 400.t"J /NH2 __ .. _ 

Diagrama No. 3 Hidrólisis de la urea. l•J 

Es una prueba confiable, que reHeía las infecciones de toda la superlicie gástrica. es una 
prueba inocua que se puede usar en mujeres embarazadas y nil'los. por que usa isotopas no 
radiactivos y Jos resultados se puederi obtener hasta en 48 horas. <•J 

Serolog/a: Se basa en el hecho de que la infección por H.pylorl provoca una respuesra 
inmune tanto JocaJ como sistémica. 1•. :m 

Inmunidad local: Se usan modelos animales para investigar fas infecciones por H.pylorl 
incluyendo cerdos gnotobi6ticos y monos. observándose los línfocitos T y células plasmátícas 
en la mucosa gástrica de estos animales. pero la respuesta inmune local todavia no es muy 
investigada. <61 Los linfocitos T se incrementan en los procesos crónicos de inflamación y 
los linfocitos 8 se incrementan con ta produccíón de autoanticuerpos, Jos linfocitos T ayudan a 
suprimir fa citotoxicidad. encontrados en la lámina propia del estómago normal en un número 
equivalente a los linfocitos B. C37> 

Inmunidad sistémica: Los Ab fgG contra H.pylorl se encuentran en monos y cerdos 
gnotobióücos infectados por H.pytorl • fas conejos desarrollan altos niveles de Ab por 
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inmunización y se ha observado una inh1b1c1ón de creomiento de algunas cepas de H.pylorl 
por un disco impregnado con 25 µl de 5 diferenres sueros con niveles altos de lgG lo cual 
indica un efecto antibacrenal de los sueros. (tlJ 

Dentro de los métodos usados para medir los Ab estan los aná/1s1s por enzima fiJada a 
inmunoabsorbentes (ELISA). inmunoblot (Westemblot), hemaglutmacJón {HA} fi1ac1ón de 
complemento (FC). inmunonuorescenc1a 1nd1recta (IFI) o aglutinación en latex. ¡e r¡ 

Ensayo en fase sólida EUSA. IFI. Inmune Blot. son técnicas de fase sólida. que m•den la 
unión de /os Ab con tos An:ligenos (Ag). esros métodos pueden ser cuantitativos o 
sem1cuantitatwos, en Ja técmca de ELISA IOS Ab o Ag. se pueden ligar a una enzima. 
reteniendo el complejo su actividad inmunológica. en esre ensayo el sopone puede ser de 
celulosa. en mrcroplacas de nyk>n. poliv1m/o; la enZima usada debe tener una act1v1dad 
elevada. como es el caso de la perox1dasa de rábano picante. la ga1actos1dasa. la fosfatasa 
alcalina, los sustratos cromogéntcos deben ser incoloros in1cia/mente y colendos tras la 
degradación como el paranitrofenilfosfaro. la ortofenslend1amina y la ortotoluidina •SJ 

Ensayos liquidas o semisólidos: la aglurinaCJón en latex o la inmunoelectroforesis estas 
dependen de la union del Ab con el Ag • estas pruebas son sem1cuant1taflvas. En un 
estudio de 42 ~acientes dispépticos pcr el método de m1aoaglutinac16n resultaron 28 
pacientes positivos para H.py/ort. '61 Rauteli er.al. reportaron que pacientes H.py/orl 
positivos tienen una elevación en las subclases de Ab lgG2 e lgG .. por lo que concluyen que 
la gastnfis crónica estimula la producck)n de estas subclases la especificidad y sensibilidad 
de esta lécnica depende de fa preparación del Ag us.ado 
a) Ag crudo de células totales y sonicadas. 
b) Ag punficado y Ag estable al calor. 
e) Ag punficado como la ureasa. 

los niveles de lgG aumentan más en pacientes sintomáticos que en los asintomáticos. al 
igual que Jos niveles de lgA pero en cantidades menores que lgG. lgM son raramente 
encontrados. Los niveles de lgG son constantes por vanos meses antes de ser tratado el 
paC$ente y después del tratamiento los niveles disminuyen. 1s1 

De 16 rniios con slntomas gastro1ntestmales {nauseas. vómito, hematemésis. dolor 
abdominal epigástrico) Steve et.al. encontraron que sólo el 45 % estaba infectado por 
H.pylorl ésto se comprobó por endoscopia, producoón de ureasa. Ctlltivo y mve!es de Ab 
séricos por medio de la técnica de EUSA con células bactenanas lisadas. con una 
especificidad y sensibilidad del 90 %. tll!J 

En otro estudio. Yamamoto et.al. realrzó a 158 pacientes endoscopia gastrointestinal. 
cultivo. CLO test de las biepsras de antro y cuerpo, serología de lgG . lgA . e lgM contra 
H.pylorl. Con dos de estas pruebas positivas se consideraron pacientes positivos para 
H.py/orl, con una sensibilidad del 98 % y una espeofic1dad del 71 % para la lgG. del 14.3 % 
y 60.8 % para la lgM y de/ 45 % y 100 % para la lgA. c:?9J 

Cabree et al. estudiaron la respuesta inmune de H.pylori en 69 ni,,os de 1 a 18 al"los con 
dolor abdominal y sintomas gastrointestinales. de tos cuales 21 n1,,os (30 ~'o} con histología 
positiva de los cuales 18 eran H.pylorl positivos y 3 negativos. siendo todos positivos a los 
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Ab lgG por la técnk;a de ELISA con una sensibilidad del 86 %, por inmunoblot 20 de los 21 
pacientes fueron positivos, con una sensibilidad del 95 % . <-Wl 

Kreuning et.al. en 17 de 48 voluntarios sanos encontraron que tenian gastntis y H.pylorl se 
observó en las biopsias de 14 de los 17 voluntanos, los Ab sCncos lgG e lgA contra H.pylorl 
se mídieron por EUSA . El indice de absorción de la lgG correlacK>nós1gmficat1vamente con 
el grado de colonización del antro pero no del cuerpo, en contraste el indice de absoroón de 
la lgA fue significativo con el grado de colonización del cuerpo pero no del antro. 141 1 

Cover et.al. determinan que apro>umadamente un 60 % de cepas aisladas de H.pylorl 
poseen genes para la expresión de Cag A, el cual fue detectado en 26 (81 .3 ºk) de 32 
pacientes con Ulcera duodenal. 17 (68 %) de 25 pacientes con ülcera gástnca y 23 (59 %) de 
39 pacientes con dispepsia no ulcerosa. por la técmca de Westemblot, usando antisueros 
para Cag A, la observación in vrlro fue de un 95.5 % de las cepas comparadas con un O % de 
cepas que no presentaron el gen para Cag A . El Ab lgG contra Cag A se presentó en un 
87 .5 %, 76 % y 56.4 % en pacientes con ü~ra duodenal. Ulcera gástrica y dispepsia no 
ulcerosa respectivamente, estos datos demuestran la asooacaón entre las infecciOnes de 
H.pylorl con la presencia de Cag A· y la presencia de ulceración gástnca, indicando que las 
técnicas serológM:as son métodos sensibles para detectar infecciones con cepas de H.pylorl 
Cag A· t4 2l 

Con el método de inmunoblot se evalúa el diagnóstico de las infecciones por H.pylori, con 
una espeoficidad y sensibilidad del 100 % . Las bandas correspondientes a 66. 51 y 14 Kda 
no son cnterios para diagnóstico de infección . pero al menos dos de las siguientes bandas de 
180, 120,90,75, 67y 29.5 Kda corres~nc:len a un diagnósbCO de infección por H.pylorl. tabla 
No.3.l4lJ 

INMUNOREACTIVIOAO DE JQG CONTRA AQ de H.ovlorl 
Peso molecular Kda Localizaoón % de reactrvldad n=69 
29.5 Sub. Pequel"la de urea 91.3 63l 
67 Sub. Grande de urea 698 621 
75 Desconocido 754 521 
90 Desconocido 71.0 49l 
120 Factor de oatolOCJ\a 65 5 591 
180 1 Desconoodo 68.1 (471 

Tabla No. 3 \nmunoreact1vidad de lgG contra H.pylorl. {e.JI 

Encontrando que el método de inmunoblot evalúa y confirma sem1cuantitativamente los 
resultados de los métodos serol6g1cos para el diagnóstico de infecciones por H.pylorl. 1431 

Aguiar et.al. realizaron endoscopias a 65 ninos con enfermedad gástrica con un promedio de 
edad de 9.5 anos, tomandose 3 biopsias (una para CLO test. otra para h1stologla, teriidas con 
carbolfucsina y la última para culllvo la cual se coloca en caldo hoghcolato) y 5 mL de sangre 
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obteniéndose que 35 nil'iios de los 65 (53.85 %) fueron positivos por cultivo y por IFI con 
titules de Ab ~1 :20 con una sensibilidad del 94 % y especificidad del 100 %. c37J 

Raymond et.al. durante un penodo de 18 meses. detectó 115 niflos. 55 hombres y 60 mujeres 
con edades de 5 a 16 anos, que referlan dokJr abdominal recurrente (DAR) • se les realizó 
endoscopia tomando tres biopsias de antro, una se t1n6 con hematox1lina-eosina, otra se 
colocó en soluoón salina a 4oC, otra muestra se colocó en 0.5 mL de urea de Chistensen al 
2% y se examinó después de una hora de incubación a 37 oe. la biopsia que queda se 
suspendió en 0.5 mL caldo carne de higado homogenizandose para cultivo, inoculandose en 
agar sangre o agar chocolate a 37 oC en condiciones microaerofmcas por 7 dias, H.pylorl fue 
confirmada por su morfologla, oxidasa. ureasa, catalasa positivas. sero'6g1camente por 
inmunoensayo enzjmatico (EIA). Para 94 ninos los dos métodos fueron comparables. 52 
niflos con serologla negativa y cultivo negativo con histologia similar. 42 nif\os con cultivo 
positivo y serologla positiva e h1stologia positiva, 10 niflos con serologla positiva y cultivo 
negativo. estos datos muestran que las pruebas serológicas para H.pylorl son buenos 
métodos para la detección de las infecciones en nil'\os y que los titulas de lgG correlacionan 
con la edad. 1u1 

Alherton el.al. encuentran que la densidad de H.pylorl se asocia a los cultivos 
cuantitativamente y a estudios histológicos de la biopsia géstnca, de 29 pacientes dispépticos 
infectados con H.pylorl • su densidad se correlaciona con Cag A y Vac A por PCR y el dano e 
inflamación del epitelio y ulceración gastrica, encontrando que el cultivo es más reproducible 
que la histologia. l"~I 

Técnica Sensibilidad Es.....arrtacfdad 
HístO¡,y,la 93.6% 97.7% 
Cultivo 98.4% 100.0% 
Prueba de ureasa ráriida 90.2% 100.0% 
Prueba del aliento 100.0% 100.0% 
Sero1nn1a 98.4% 88.4% 

Tabla No. 4 Sensibilk:lad y especificidad de las diferentes técnicas diagnósticas. (46) 
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O TRATAMIENTO: 

La elección de un agente antimicrob1ano para uso terapeütico depende de numerosos 
factores como: mecanismos de acción, vla de administración, tipo de infección. el estado 
inmune y las condiciones clirncas del paciente, las pruebas de susceptibilidad in v1tro a los 
antimicrobianos son importantes. y las bactenas se pueden clasificar en : Susceptibles por 
que el microorganismo aislado responde favorablemente a la dosis terapéutica habitual del 
antimicrobiano uttlizado, Resistentes los microorganismos aislados que no responden a los 
niveles de antimicrob1anos alcanzables en sangre. 147l 

El tratamiento de las infecciones por H.pylorl con ant1b1ót1cos es exitoso en la elimmac1ón de 
la Ulcera. pero no previene las infecciones recurrentes despucs de la terapia. P6J Se han 
probado numerosos antibióticos como monotratamicnto. incluyendo entromicma. amox1c1lina y 
metrontdazol por dos semanas. pero el uso de metronidazol sólo ha conducido hacia la 
resistencia al medicamento. sin embargo esta resistencia disminuye cuando se combina con 
bismuto.11.l.t5J 

Se ha considerado un buen esquema de tratamiento el uso de dos antibióticos más bismuto. 
observándose Que el bismuto por si sólo no es efectivo y tiene una actividad ant.ibacterial , 
también actua en la mucosa gástrica inflamada y puede tener un efecto curauvo en el 
huésped, una combinación de dos antibióticos amoxteilina y metronidazol 3 veces al dla por 3 
semanas, mostró una buena erradicación y eliminó la recurrencia de la úlcera; no fue 
necesano el uso de bismuto. Actualmente se usan 4 mcd1camcntos los cuales son: 
tetrac1clina. pantoprazol. metronidazol y sales de bismuto. Un método terapeútico nuevo. 
sugiere que la presencia de adhesinas que se unen a carbohldratos (fucosa. ac. s1álico etc.} 
ingiriendo preparados que contengan monosacándos y disacáridos reconocidos por las 
adhesinas, pueden ser usada para prevenir el ataque de la bacteria y reducir la colonizac1ón 
{21) 

Legan estudKJ 83 pacientes H.pylorl positivos y kJs trato con omeprazol y amoxicilina. a los 
cuales se les corroboró la infeccK>n y evolución después del tratamiento. mediante la prueba 
del aliento de la urea. presentando erradicación un 67.9 % de kJs pacientes. el tratamiento fue 
de dos semanas con 20 mg/12 h de omeprazol y 500 mg./6 h de amox1cilina. en.'ª' En otro 
estudio Logan usó como tratamiento 500 mg./8 h de clantromicina y 40 mg./dia de omeprazol 
por 4 semanas. observándose un 78 % de erradicación. l'91 

La presencia de ácido asc6rbico en el jugo gastnco. protege contra el desarrollo de cancer 
gástrico y posiblemente contra úlcera gástnca. en su1etos con gastnus crónica la 
concentración de ác. ascórbico es menor que la de los controles sanos, este acido inhibe el 
desarrollo de la actividad de la ureasa. la concentración de ác. ascórbico aumenta despues 
de la erradicación de H.pylorl. 1u1 

La mejor estrategia para la erradicación de las infecciones puede ser a través de la 
inmunización. Una vacuna efectiva requiere de protección ant1génica. se inmunizaron 
ratones oralmente con H.pylorl sonicada. ureasa recombinante inactiva todas combinadas 
con toxina de v1bf/o cholerae (CT). y ratones control. todos fueron desafiados con H.fells vivo, 
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observAndose a'guna protección en los grupos vacunados pero el 80 % de los vacunados con 
urea B recombinante se eliminó la infección y la urea A fue menos protcctiva. La CT es una 
endotoxina estudiada en ratones, pero en humanos causa diarrea por lo que no se usa para 
la vacuna y se busca un nuevo adyuvante como la enterotoxina labil al calor de E .coli L T 
que es menos tóxica. El grupo de Ora Vax en Boston reportan que la vacuna de urea-L T 
confiere un 80 °lo de protección contra H.fells comparada con un 70 % de protección usando 
urea-CT. 1501 

Mk:hetti et.al. demostraron la protección de un 59 % de ratones inmunizados con la 
subunidad de urea A y CT como adyuvante. Ferrero encontró una protección del 25 % con el 
uso de la subunidad de urea A y un 60 °lo de protección con la subunKiad B. y se demostró 
que la administración oral de esta vacuna no es tóxica para los humanos. Ferrero et.al. han 
demostrado otras dos vacunas antigénicas potentes que producen inmunización intragastnca 
con la protelna de choque térmico A o B de H.pylorl con toxina de cólera la cual protege en 
un 80 % y un 70 % respectivamente a los ratones infectados con H.f•ll•. C1•.!i 1 I 

Caselti et.al. quienes seleccionaron dos grupos de 50 pacientes H.pylorl positivos separados 
por edad. sexo. raza para ser comparados después de la erradicaoón con una terapia dual. 
con una dosis estandar de aZttromicma 500 mg por dla por 3 dias incrementando la dosis de 
omeprazol de 20 mg a 40 mg por una semana, la presencia antes y después de H.pylorl se 
determino por la prueba rtlpida de la ureasa e histologla. 57 semanas después del 
tratamiento H.pylorl se erradicó en 29 de 50 pacientes (58 %) qutenes tomaron antromicina 
y 40 mg, de omeprazol, y en 44 de 50 (88 %) quienes tomaron azitromM:ina en una semana 
seguida de 80 mg, dia de omeprazol. con lo que concluyen que la terapia dual con altas dosis 
de omeprazol combinada con una dosis estandar de azitromK:tna tiene un alto exito de 
erradicación. C20J 
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O RESISTENCIA: 

La resistencia bacteriana está definida como la capacidad de las bactenas de multiplicarse 
ante t:a presencia de antimicrobianos en un medio de cultivo. 1•71 

Recientes reportes de Pérez Trallero, muestran que un porcentaje de pacientes con Ulcera 
gtistrica se curan con un reg1men de una semana de omeprazol, clantromicina y metronidazol 
o timidazol, sin embargo el éxito de estos tratamientos puede depender del porcentaje de 
resistencia de H.pylorl . En un estudio en el norte de Espal'\a de enero de 1994 y febrero de 
1996, se asilaron 425 cepas de H.pylorl a las cuales se les probó la suscept1b1Hdad a 
ant1b16t1cos. 386 cepas de adultos con Ulcera g.tlstnca o gastntis crónica y 39 cepas de nu"los 
con dispepsia persistente, usando el método de E test en placa de agar Brucella con 7 % de 
sangre de caballo y 1 % de vitox. incubadas a 37 o C en condiciones microaerofilicas. los 
resultados obtenidos fueron para ta clantromicina 7.1 % 30 I 424 (9.5 %) nit'\os y 6.8 % en 
adultos, para el metronidazol el MIC ~ Bµg/ml 50.1 % 2131425 (66.7 %) en nit\os y 46.4 % 
en adultos. 1!121 

En otros estudios. Alarcón, determinó la resistencia de H.pylorl al metronidazol (metro.) y 
claritromicma (claritro.) durante 5 anos de 1991 • 1995 y se relaciono con el sexo y la edad 
de tos pacientes, aislé.ndose 282 cepas de H.pylorl usando el método de dilución en agar 
Mueller Hinton con 7'% de sangre de caballo incubadas por 5 dlas a 35 oC en condiciones 
microaerofilicas. la resistencia se considero con un MIC ~6 mg / I para metronidazol y de MIC 
~4 mg 11 para clantromicina. e~) Los datos obtenidos se muestran en la tabla No. 5. 

Allo 1991 1992 1993 1994 1995 total 
No.ce as 15 19 24 83 136 237 
Metro. 9% 6.3% 33.3% 16.6% 21.6% 19.9% 

Clantro. 0% 10% 4% 1 34% 4.4% 3.5% 

Tabla No. 5 Resistencia al Metronidazol (Metro) y Claritromicina (Clantro). {5.JJ 

Observandose una resistencia en las mujeres de 19.4 % y 3.6 % . en hombres fue del 20.3 % 
y 3.5 %. en pacientes adultos de 22.6 % y 2.1 % y en nil"los 14.4 % y 6.25 % para 
metronidazol y clantromicina respectivamente. Observando que el porcentaje total es más 
alto para metronidazol que para cJaritromicina. 1201 
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Adamek et.al. encontraron que 195 pacientes ccn H.pylorl positivos fueron determinados par 
prueba rapida de la ureasa, cultivo e histologla, se determinó su resistencia a 
antimicrobia.,os, aún después del tratam~nto. ésto fue evaluado en 172 pacientes (88 %) 50 
pacientes se les dl6 una terapia dual por dos semanas con 2 000 mg de amoxicilina al dla y 
122 pacientes se les dtó una triple terapia con 5 OQ..1 000 mg de ciaritromicina al dla. 1 000-
1500 mg de metronidazol al dla y 150 mg de omeprazol. Observandose una resistencia al 
metronidazol en 36 de 172 pacientes (21 %) y a claritromicina en 3 de 172 pacientes (2 %) no 
se notó resistencia a la amoxicllina. 1M> 

Peitz et.al. en un estudio prospectivo. de 94 pacientes. 55 mujeres sanas con una media de 
edad de 55 anos. 29 con úlcera gastnca, 19 con úlcera g3strica y 46 con dispepsia funcional. 
el estado H.pykw# positivo se determinó por medio de cultivo e histologla y la resistencia de 
H.pylorl se deteminó por E-Test. El cultivo preterapéutico fue exitoso en 87 casos (93 %) • la 
resistencia al metronidazol fue encontrada en 38 pacientes (44%) y 2 pacientes resistentes a 
ciaritromicina (2.3%) las infecciones de H.pylorl fueron curadas en 66 casos (91 %). (20) 
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e PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

Las infecciones de la mucosa gástrica asociadas a H.pylorl son la principal causa de las 

enfennedacles ácido pépticas como gastrilis, úlcera gástrica, cancer gástrico las cuales 

tienen una prevalencia de infección que se incrementa con la edad. Adquiriendose mas 

tempranamente en paises en vlas de desarrollo y con niveles socioeconómtcos bajos. Por lo 

que se hace necesario identificar la frecuencia de aislamiento de H.pylorl en pacientes 

adultos y pediéitricos Mexicanos que manifiesten malestares géistricos, asociados a estas 

enfermedades ácido pépticas, para poder prevenir su cronicidad y su alta freceucia, que 

acudan al Centro Médtco Nacional siglo XXI del IMSS. 

Determinar la prevalencia de los Ab séricos contra H.pylorl por métodos inmunoenziméiticos 

(ELISA). asl como detectar su susceptibilidad a diferentes antimtcrobianos para dar un 

tratamiento adecuado. 
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e OBJETIVOS: 

1.Determinar Ja frecuencia de aislamiento de H.pylorl en pacientes pediátricos con DAR y 

adultos con úlcera gástrica del Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS. 

2.0eterminar Ja respuesta inmune humoral lgA e lgG a diferentes Antlgenos de H.pylorl 

(extracto celular totaJ , ureasa y protelna Cag A) en ninos con DAR y adultos con úlcera 

gástrica infectados con H.pytorl. 

3.Determinar la susceptibilidad antimicrobiana de las cepas de H.pylorl aisladas a los 

antimicrobianos (Metronidazol, Clarttromicina y Amoxicilina) . 

e HIPOTESIS: 

La frecuencia de aislamiento de H.pylorl en ninos será menor que la frecuencia en adultos y 

todos los pacientes con cultivos positivos tendran titulas de anticuerpos ~ 1 unkJad elisa (u.e) 

y de los cultivos positivos en ninos tendrán una resistencia al metronidazol mayor que en los 

adultos. 
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e DISEÑO DE INVESTIGACION: 

TIPO DE ESTUDIO: 

Este estudio es prospectivo. comparativo, transversal y observacional. 

POBLACION DE ESTUDIO: 

Se induyeron 74 pacientes adultos y 74 pacientes pedi3trícos con enfermedad ácido pépüca. 
a los que se les realizó endoscopia del tubo deigestivo superior y que se les tomaron 2 
biopsias de antro y 2 btopsias de cuerpo gástlico, asi como muestra sanguinea. 

El estudio se realizó en el Laboratorio de Bacteriologla de la Unidad de Investigación Médica 
de Enfermedades Infecciosas y Parasitarias del Hospital de Pediatria con la colaboración del 
seMcio de Gastroenterologla del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional 
Siglo XXI del IMSS. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Pacientes pediátncos y adultos que se sometierón a endoscopia del tracto dtgestivo superior 
por enfermedad ácido péptica • que presentaron histok>gla y/o cultiVo positivo para H.pylorl. 
que consintieron entrar al estudio en el caso de los adultos, o que el padre o tutor de kls 
pacientes pediátricos aceptaron que el infante ingresara al estudio. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

Pacientes que hubierán recibido antibióticos o sales de bismuto en el Ultimo mes previo a la 
primera endoscopia, pacientes con supresión del sistema immune como SIDA o cáncer. 

VARIABLES DEPENDIENTES: 

Frecuencia de titules positivos de Ab lgG e lgA séricos contra H.pylori en la muestra de 
estudio, frecuencia de aislamiento de H.pylorl de las biopsias de los pacientes. 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

Metodología de la técnica de EUSA • procesamiento de la muestra. Tiempo, temperatura de 
incubación y condiciones microaerofilicas. 
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• DISEÑO EXPERIMENTAL: 

Asas bacteriológicas 
Aplicado res 
Algodón 
Barra magnética 
Bolsas de pltlstico 
Bolsas de papel 
Bandejas 
Cajas pelri desechables (BBL) 
Criotubos (Nunc) 
Espatula 
Frascos 
Gasas 
Gradillas 
Guantes 
Hisopos estériles 
Homogenizadores 
Htek!ra 
Jarras de anaerobiosis (BBL) 
Matraz Er1enmeyer de 1 L y 2 L (Pyrex) 
Mechero Bunsen 
Mechero Fisher 

MATERIAL: 

Micropipetas automaticas de 1. 50. 100. 200 µL (Labsystems) 
Multipipeta de 20 a 200 µL (Costar) 
Placas para dilución (Labsystems) 
Placas para ELISA (Labsystems) 
Pinzas 
Pípetas graduadas 
Pipetas Pasteur 
Porta objetos 
Pro pipetas 
Probetas graduadas 
Puente de tinción 
Puntas para micropipeta 
Tubos de ensayo 
Tubos eppendorf 
Vacutainer 
Vasos de precipitados de 100, 250, 500 mL (Pyrex) 
Sobres de Campy Pack (BBL) 
Sobres de Campy Pack Plus {BBL) 
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Autoclave (Fehlmex) 
SaJanza anallUca (Sartorius) 
Balanza granatária (Mettler Toledo) 
Campana de flujo laminar (Nuaire) 
Centrifuga (Sorvall RT 60000) 

EQUIPO: 

Congelador de. 20 o C (Fisher Scientífic fsotemp) 
Congelador de - 70 o C (86C Freezer Forma SCJenlltic) 
Lavador de placas para El/SA (labsysrems) 
Lector de ELISA (labsysrems) 
Microscopio óptico (Nikon) 
Parrilla de agitación y calentamiento (Lab-Line} 
Potenciómelro (Beckman RS 232) 
Refrigerador de O ° C 
Sonicador (Vibra Cell) 
Vortex (Vortex·Genie mod K-550-G) 

Suero 
Biopsias gástricas de antro y cuerpo. 

Solución salina al 0.9% 
Caldo urea 
Caldo brucella 
Caldo brucella con glicerol 
Agar chocolate c/s antibiótico 
Agar sangre c/s antibiótico 
Buffer de cart>onatos pH 9.6 
Buffer salino de fosfatos (PBS) pH 7.3 
PBS + timerosal + teween 20 (PSSTT} 
PSSTT + gelatina 0.1 % (PBSTTG) 

MUESTRAS: 

REAcnvos: 

PSSTTG + gammaglobulina 0.5% (PBSTTGG) 
PBSTTG +albumina 1% (PSSTTGS) 
Solución desinfectante 
Solución reveladora de dieranolamina 
Etanol al 70% 
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• DIAGRAMA DE FLUJO 
TOMA DE MUESTRA .------ ------. 

ENDOSCOPIA ·--TRANSPORTE 

10.5mLde~bnJcefla 

CUL TIV~ H.pytorl .¡. AQar unge Cl"S anhboOlJco 

MORFOLOGIA COLONIAL 
Coionlas, orcutafes. ~de 1-2rrwn 
Conves.as. tr"ansluc:ldas. ---. 

POSITIVO 

AISLAMIENTO 

.¡.~~--

CATALASA (+) 

.¡. 
UREASA (+) 

.¡. 
OXIDASA(+) 

.¡. 
ANTIBIOGRAMA 
Ag;w sangre ina.tbar en condioones 
Mcroaerotncas (5% Ca. 5'"4 COJ. 2'"4 Hao 
y88%Ni) a37oCJ72h 

NEGATIVO 

NO H.pytorl 
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SANGRE 

..j,Ja5mL 
CENTRIFUGACION 

12SOClrpmJ10min 

SEPARAClctiDELSUERO 
.¡.Oe<an~ 

RESPUESTA IMNUNE 

lgA vs lgGvs 

EXT!OTAL EXT!TOTAL 

lgAvs lgGvs 

UREASA UREASA 

+ + lgAvs lgGvs 

Cag A Cag A • • POSITIVO "° 1 u.e POSITIVO ~ 1 u.e 

NEGATIVO< 1 u.e NEGATIVO< 1 u.e 
u e = unldade5 e11sa 
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O METODOS: 

ENDOSCOPIA: Se coloca la punta del endoscopio de v1s1ón anterior en el esfínter 
criofaringeo del esófago, se ejerce una presión suave, se insufla disminuyendo cantidades de 
aire. para visualizar la luz esofagica, se pasa el aparato medianle v1s1ón directa hasla el 
estómago, se explora el cuerpo y antro gastnco y se hace una flexión retrógrada de la punta 
del endoscopio para ver el cardias. el fondo se cruza el pilero y se explora la pnmera y 
segunda porción del duodeno. al extraer el endoscopio todo lo antenor se repite, quedando 
las lesiones en fotografía o en cintas de video y se toman las biopsias de las lesiones. C20> 

TRANSPORTE DE BIOPSIAS: Las bt0ps1as se transportaron al laboratono en ·.-olúmenes 
pequei'los de 0.5mL de caldo BruceUa. 
Las muestras se procesaron dentro de las 2 h después de haberse tomado, si ésto no fue 
posible. se guardaron en caldo Brucella con glicerol a .70 o e . 12 ~1 

CULTIVO Y AISLAMIENTO: En un cnotubo se colocaron 0.5 mL de solución salina 0.9 % 
en el cual se coloco una de las biopsias (antro y/o cuerpo ) se etiquetó y se guardó. la otra 
biopsia se maceró completamente en un homogen1zador de vidno con caldo Brucella. del 
macerado se cok>caron dos gotas en la placa de agar chocolate con y sin ant1b1óhco se 
extendió por d1fus16n, y se realizó el mismo procedimiento para las otras b1ops1as , las placas 
se incubaron en jarras de anaerob1osis con catalizador y un sobre de Campy pak, para dar 
1as condiciones microaerofl/icas (5 % 0 2 • 5 % C02 • 2 % Hz y 88 % N 2 ) a 37 ° C pcr 3 dias, si 
no se observó crec1m1en10 se continuó la incubación por 7 dlas, si no hay crec1m1ento se 
reportó como r.egat1vo. y si presenta contaminantes se realizaron subcuU1vos en medios con 
antibiótico. para punficar. r2. ~1 

MORFOLOGIA COLONIAL: H.pylorl presenta colonias. circulares. pequei'\as de 1 - 2 mm 
-:onvexas. translucidas, con una pequel"la hemólisis en el agar sangre dando un color 
gnsaceo en el medio. 12.. 51 

CATALASA: Las colonias se transfirieron a la superficie de un porta objetos con un aphcador 
y se agregó 1 gota de peróxido de hidrógeno al 3 %, la apanc16n sostenida de burbu1as 
constituyó un resultado positivo. (51 

UREASA: Las colonias se transfineron a un tubo de ensayo ccn caldo urea (anaran¡ado) se 
agitó y la observación de un cambio cromático a rosa mexicano dentro de un penado no mas 
de 2 minutos con lo cual se md1có un resultado pos1hvo. esto se real1zó a temperatura 
ambiente. 151 

TINCION DE GRAM: En un portaobjetos limpio se colocó una gota de agua y una colonia 
con lo que se hizo una suspensión, se dejó secar y se fijó al calor, se adicionó cnstal violeta 
por un minuto. se lavo, se adicionó lugol por 30 segundos. se lavó, se decoloró con alcohol 
acetona. se lavó, se adicionó safran1na por 30 segundos. se lavó y se de¡ó secar y se 
observó al m1croscop10, observándose un bacilo Gram negativo helicoidal en forma de S. que 
corresponde a la mortología de H.pylorl . 151 
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ANTIBIOGRAMA: El ensayo se realizó con una tira plástica que conhene gradientes 
continuos de antibiótico. Se utilizó una tira (E test) do cada uno de los antibióticos probados 
metronidazol, claritromtcina y amox1cilina Por placa. 1~1 

Se realizó en agar Columbia o Brucella con 10 % de sangre de caballo. el inoculo se preparó 
de 2 placas con crecimiento abundante y sin contaminantes .se suspendió en 5 ml de caldo 
Columbia o Brucella ajustando a la escala turbidimétrica del tubo 3 de Mac Far1and que 
equiva\e aproximadamente a 0.5 X 10 9 Unidades formadoras de colonias (CFU) / ml Las 
placas de agar se inocularon con un hisopo con la suspensión bactenana. se de16 secar 
unos minutos antes de colocar la tira pt3stica de E test • la cuana placa se de)Ó como control 
de crecimiento. las placas se incubaron a 37 oC por 72 h ba10 condiciones mtcroaerofilicas 
(5% 02 • 10 % C02 • 85 ºM N 2). Los resultados de E test se interpretó de acuerdo al punto 
de intersección de la inhib1c16n del crecimiento y la escala de Concentración lnh1b1tona 
Minima (MIC) sel'\alada en ta tira. De acuerdo al MIC obtenido se clasificaron como sensibles 
(S) y resistente (R).1s.c1 Tabla No 6. 

El crecimiento de la cuarta placa se suspendKi en caldo Brucella con ghcerol al 15% y se 
congeló a -70 ° C en cnotubos kJs cuales se marcaron con el numero de muestra. 1~1 

ANTIBIOTICO SUSCEPTIBLE RESISTENTE 
Metrcnidazol s16µg/mL > 32 µg I mL 
Clantromicma ~ 2 µg I ml > 8 µg I ml 
Amoxic1lina s 1 µg/ mL > 4 µg J ml 

Tabla No.6 Clasificación de cepas susceptibles y resistentes. (~1 

SEROLOGIA: Las muestras de sangre se centnfugaron a 2500 rpm por 10 mm. se 
separaró el suero y se guardó a -20 oC hasta su uso. Las técnicas que se reahzaron son las 
siguientes: 1551 

ELJSA PARA Ab /gG CONTRA EXTRACTO TOTAL DE H.pylori EN SUERO 

•Acoplamiento del antlgeno. 

Se adicionaron 50 µL de antigeno concentrado ( 1 mg/mL ) en 1 O mL de buffer de carbonatos 
pH 9.6 y se agito con vonex. De esta solución se adicionaron 100 µL a cada pozo de la 
placa. de esta manera cada pozo tendna una concentración de antigeno de 0.5 µg I pozo. Se 
incubó a temperatura ambiente. 

•Bloqueo de uniones inespecificas. 

Se descar16 el sobrenadante de las placas y se adicionaron 200 ~LL de buffer salino de 
fosfatos con timerosal, tween 20 y gelatina 0.1 % (PBSTTG) a cada pozo. Se incubó a 
37 oC durante 3 horas. 



•Unión de anticuerpo primario. 

Se descartó el sobrenadante de las placas y se lavaron 3 veces con Buffer sahno de 
fosfatos con timerosal. tween 20 (PBSTT). Las diluciones se prepararon de la siguiente 
manera: en una placa de microdilución se adicionó en las hileras A.C.E y G, 99 µ1 de Buffer 
salino de fosfatos con timerosaf, tween 20. gelatina O. 1 % y gamma globulina 0.5 % 
(PBSTTGG). 

Los sueros se agitaron en vortex y se adicionaron 1 µL en el pozo respectivo obteniendo de 
esta manera una diluc1on 1:100. Se mezcló la placa y se ad1c1onaron 10 µL de esta dilucion 
por duplicado a la placa sensibilizada ya lavada y 90 µL de PBSTTGG obteniéndose asi una 
diluoón 1:10, la dilución final fue de 1:1000. se incubó a 37 o e 1 hora. 

eUntón de anticuerpo secundano. 

Se descarto el sobrenadante de las placas y se lavaron 3 veces con PBSTT. Se adicionó a 
cada pozo de la placa 1 OOµL de una dilución 1: 1000 de con1ugado anti·lgG acoplado a 
fosfatasa alcalina. 10 µL de conjugado en 10 mL de PBSTT con gamma globulina, albumina 
1% (PBSTTGS) para una placa. se incubó a 37 oC 1 hora. 

•Desarrollo de color. 

Se descartó el sobrenadante de las placas y se lavaron 3 veces con PBSTT. y se adicionaron 
1 OOµLde sustrato recientemente preparado. 2 pastillas de 5mg de para-nitrofemlfosfato (p
NPP) en 10 mL de buffer de dietanolamina pH 9.8 para una placa. Se incubó a temperatura 
ambiente por 30 m1n. y se leyó a 405 nm en lector de ELISA. 

ELJSA PARA ANTICUERPO /gG CONTRA UREASA. 

•Acoplamiento del antlgeno. 

Se diluyó el antigeno con el amortiguador de carbonatos a 0.5 µg I pozo. y se adicionaron 
100 µL de la dilución a cada pozo de la microplaca, y se incubó toda la noche a 4 o C . 

•Bloqueo de uniones inespecificas 

Después de la incubación se lavó 4 veces la microplaca con PBSTT. se adicionó a cada pozo 
200 µL de PBSTT + leche descremada al 2.5% . y se incubó 1 hora a 37 ° e . 

•Unión de anticuerpo primario 

Después de la incubación se lavó 4 veces la microplaca con PBSTT, se adicionaron 100 µL 
del suero humano diluido 1 :400 en PBST +leche descremada al 2.5 % ,para lgG . y se 
Incubó por 1 hora a 370 C _ 
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•Unión de anticuerpo secundano. 

Después de la incubación se lavó 3 veces la microplaca con PBSTT. se adicionaron 100 
µL del conjugado anti lgG humano acoplado a fosfalasa alcalina a una dilución 1:1000, se 
incubó por 1 hora a 37 o C. 

•Desarrollo de color. 

Después de la incubación se lavó 3 veces la m1croplaca con PBSTT. se agregaron 100 µLa 
cada pozo del sustrato de fosfatasa (5 mg I 5 mL de amortiguador de dietanolamma) e 
incubó a temperatura ambiente durante 45 - 60 min. se leyó en el Jector de ELISA a 405 nm 

•Controles. 

En cada microplaca se incluyó una mezcla de suero positivo en 2 pozos diferentes y una 
mezcla de sueros negativos tambtén en 2 pozos diferentes. 

ELJSA PARA ANTICUERPO lgA CONTRA UREASA. 

•Acoplamiento del antígeno. 

Se diluyó el Ag con el amortiguador de carbonatos a 0.5 µg I pozo. se adicionaron 100 µL de 
la dilución a cada pozo de Ja m~placa. Se incubó toda la noche a 4 o C. 

•Bloqueo de uniones inespeclficas. 

Después de la incubación se lavó 4 veces la m1croplaca con PBSTT. Y se adicionaron a cada 
pozo 200 µL de PBSTT • leche descremada al 2.5 % • se incubó 1 hora a 37 o C . 

•Unión de anticuerpo pnmano. 

Después de la incubación se lavó 4 veces la microplaca con PBSTT, se adicionaron 100 µL 
del suero humano diluido 1 : SO en PBSTT • leche descremada al 2.5 %. para lgA se incubó 
1h.a370 c. 

•Unión de anticuerpo secundario. 

Después de la incubación se lavó 3 veces la micro placa con PBSTT. se adicionaron 1 OOµL 
del conjugado anti lgA humano acoplado a fosfatasa alcalina. a una dilución 1 1000. se 
incubó 1 h. a 37 ° C. 
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•Desarrollo de color, 

Después de la incubación se lavó 3 veces la microplaca con PBSTT. Se agregaron 100 µLa 
cada pozo del sustrato de fosfatasa (5mg I 5 mL de amortiguador de dietanolamina). Se 
incubó a temperatura ambiente durante 45. 60 min. Se leyó en lector de ELISA a 405 nm. 

•Controles. 

En cada microplaca se incluyó una mezcla de sueros positivos en 2 pozos diferentes y una 
mezcla de sueros negativos en 2 pozos diferentes. 

ELISA PARA ANTICUERPO lgG CONTRA Cag A. 

•Acoplamiento del antlgeno. 

Se diluyó el Ag con el amortiguador de carbonatos a 0.1 µg I pozo, se adicionaron 100 µL de 
la dilución a cada pazo de la microplaca, se incubó toda la noche a 4 ªC. 

•Bloqueo de uniones inespecificas. 

Después de la incubación se lavó 4 veces la microplaca con PBSTT, y se adicionaron a cada 
pozo 200 µL de PBSTT +leche descremada al 2.5 % y se incubó 1 h. a 37 ª C. 

•Unión de anticuerpo primario. 

Después de la incubación se lavó 4 veces la microplaca con PBSTT. se adicionaron 100 µL 
del suero humano diluido 1 : 200 en PBSTT + leche descremada al 2.5 % , para lgG,se 
incubó 1 h. a 37 ec. 

•Unión de anticuerpo secundario. 

Después de ta incubación se lavó 3 veces la microplaca con PBSTT, se adicionaron 100 µU 
del conjugado anti tgG humano acoplado a fosfatasa alcalina. a una dilución 1 : 1000. se 
incubó 1 h. a 37 o C. 

•Desarrollo de color. 

Después de la incubación se lavó 3 veces la m1croplaca con PBSTT. y se adicionaron 100 µL 
a cada pozo del sustrato de fosfatasa alcalina (5 mg I 5 mL de amortiguador de 
dietanolamina) se incubó a temperatura ambiente durante 45 • 60 min. Se leyó en lector de 
ELISA a 405 nm. Se utilizaron 2 controles positivos y 2 controles negativos por cada placa. 

NOTA: Para lgA la dilución del antigeno fue de 0.5 µg I pozo 
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e DISEÑO ESTADISTICO: 

Para describir las diferentes caractensticas de las muestras como las edades, sexo de los 
pacientes, cultivos positivos. y su seroklgla, se usaron medtdas de tendencia central y para la 
comparación de los porcentajes se efectuó mediante la Chi cuadrada (X7). 

A B A+D 
e D C+D 

A+C B+D 

X2• n fAO-BCl 2 

(A+C) (B+D) (A+B) (C+D) 

P•TABLASO COMPUTADORA 

A • Verdadero po9Jtfvo 

B • F•leo poeitivo 

C • Verd•dero negativo 

O • F•lao positivo 

n • Total 

SENSIBILIDAD= ~ 
A+C 

ESPECIFICIDAD = º--._, 
B+D 
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""' RESULTADOS: 

Durante el periodo de estudio se registraron 74 pacientes adultos con úlcera gastrica (23 
mujeres y 51 hombres) mostrado en la figura No 1, de 18 a 83 ar"los do edad con una media 
de 49 :t: 30 ar"los. también se reg1strarón 74 pacientes pedi.:ilncos con dolor abdonun3J cron1co 
recurrente (DAR) (47 mu¡eres y 27 hombres) mostr;:ido en la figura f'Jo 1 de 3 a 1 7 ar"lcs de 
edad con una medra de 1 O ..!::: 7 años. los cuales acudieron al Hosp1lal de Pediafna y de 
Espcc1al1dades del Centro Medico N.3c1onal Siglo :";<J del 1r-.. 1ss por present3r s1r.:crnas Ce 
estas enfermedades ácido pépl1cas como es el dclor O;J1gástnco c;uom.3n!e o ccrros1vo 
o.;spués de 2 a 3 h de la comida. con menor fresucncia ~auscas ¡ ·,cm110 

FIGURANo. 1 

Femenino Masculino 

•Adultos 

•Nu'tos 

Figura No. 1 Se estudiaron 74 pacientes adultos con ulcera g3s!nca de los cuales fueren 23 
mu¡eres y 51 hombres y 74 pac;entes ;Jed1átncos ccn DAR siendo 47 muieres y 27 hombres. 

Cuando los pacientes aceptaron enirar al estudio se les reali.;::o una endos-:op1a y se tomaron 
biopsias de antro y cuerpo gastnco para la real1zac1on de pruebas m1crob1ológ1cas cerno el 
cultivo de las biopsias para la obtencron de las cepas de H.py/ori con lo cual se obtienen la 
frecuencia de a1slamicnto en !a pob!acion la cual fue de 55 I 7 4 (87 %) en adultos con U1cera 
g.3str:ca y de 27 I 74 (36 84 %) en n1t'los :on DAR mostrado en la figura No 2 
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FIGURANo. 2 
Frecuencia de aislamiento de H.pylori en la 

población estudiada 

100 

ea 
60 

~ .. 
40 
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o 

H.pylori(+) H.pylori(-) 

C9Adultos 

•Niños 

Figura No. 2 Frecuencia de aislamiento de H.pylori en toda la población observando un 
(87.83 %) en adultos con ulcera g¡:¡,stnca y un (36 48 ~'o) en niños con DAR 

Una ·1ez que obser1amcs la frecuencia de a1s!am1ento de H.pylori en adultos y nrt'Jcs. se 
realizóuna correlación con la edad de los pacientes, de lo cual obser1amos en la figura No 3 
una menor frecuencia de a1slam1ento a la edad de 29 a 39 años. aumentando hasta la edad 
de -10 a 50 años y dismunuye a la edad de 73 a 83 años esto puede ser causado por que no 
todas las muestras tienen la misma concenlración del microorganismo y no se desarrolla en 
gran cantidad ya que requiere de condiciones m1croaerofilicas para su desarrollo. ro cual 
dificulta su recu¡:erac1ón. 

En la f.gura No . .:. en niños observamos una menor frecuencia de a1sJam1ento a fa edad de 3 
a 5 años. y aumenta gradualmente con la edad hasta los 12 a 1-! <:illos y a los 15 a 17 ar.os 
se cbserl"a una d1sminuc16n, ro cual puede ser explicado por que las biopsias no c:::nlengan la 
cantidad suficiente del m1crccrgan1smo para que se desarrolle. 



FIGURA No. 3 
Frecuencia de aislamiento de H.pylori 

ea~ 

1=16-::B. 2=29-39, 3=40-50, 4=51~1. 
5=62-72. 6=73-83 

11.py/orl 

en adultos con 
redad 

O H.pylori posleivo 

FlguriJ No. 3 Frecu.::n::::ia de .J1s:;1m·cn!o de H.pylori C'.)n respecto a la edad en adultos con 
úlcera gastnca observ:ir.do una 1.cncr !rccuenc.a 3 !él edad ce 29 a 39 añcs ¡una max1ma a 
la edad de 40 a 50 ar'":os 

FIGURA No.4 
Frecuencia de aislamiento de H.pylori en niños con 

DAR y su distribución por edad 

CJ H.pylori positivo 

1=3-5, 2=6-8, 3=9-11, 4=12-14 5=15-17 nño~ 

Figura No. 4 Frecuencia de c1sJam1ento de H.pylori ccn respec:o a !a E-dad en r.1nos con 
DAR. cbser.ran~o ur.a rnenor fr'="!C".Js:?fic1a a la edad do:: 3 a 5 .:>ñcs 'f 'Jr:a mayor frecuencia a ta 
edad :e 12 a 1~ anos 

JO 
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Posteriormente las muestras sanguineas de todos 1os pacientes se centnfugarón a 2 500 
rpm/10 min, para decantar los sueros a tubos ependorf. a los cuales se les determm6 la 
presencia de los anticuerpos {Ab) lgG e 1gA contra H.pylori por la tecnica de ELISA en 
donde se obser...6 que en adultos se presenta una frecuencia mayor de Ab lgG vs extracto 
total ya que en este extracto se encuentran todos ios ,:..g de H.pylori . seguido del Ab tgG vs 
Cag A siendo este Ab el Que nos 1nd1ca s1 las cepas son patógenas o no con lo que nos 
damos cuenta c;uc la mayona de las cepas obtenidas son patogcnas. como se muestra en la 
figura No 5 

FIGURA No. 5 
Frecuencia de lgG e lgA a los diferentes Ag de 

H.pJtf_orl de los adultos con úlcera gástrica 
H>J 

eo 
60 

% 

""' 
"° o 

2 3 

1=1gG ext.tot. 2=1gG uroasa. 3=1gA 
ureasa. 4=lgG Cag A. 5= lgA Cag A 

taScrologia 
positiva 

Figura No. 5 Sercpreva!encia de Ab 1gG e lgA a los diferentes antigenos de H.pylori en 
adultos con úlcera gastnca. obser.rándose una menor frecuencia al Ab tgG vs ureasa y una 
mayor al Ab lgG extracto total 

Observandose resultados similares en ~os sueros de !os niños comparados can los aduUcs 
pera en menor frecuencia como para el ,!.b lgG \IS extracto total fue el de mayor frecuencia ya 
Gue en este Ag se encuentran 1nclu1dos todos los ,.:..g de H.py/ori oor c;ue los nitios no 
tienen Ulcera aastrica ;::cr lo cual se ;:::uede explicar ra frecueric1a menor comparada c;:;n !os 
adultos. mostr"ádo en la figura No. 6 

Ten1endr- la frecuencia de los Ab lgG e lgA vs ros Ag de H.pylori 5e procedió a correlacionar 
con la e;:ad de los pacientes. para darnos cuenta =· nuestra población se comporta como en 
otros ;::ia:ses en donde aumenta gradualmente cor ;a edad. obser.rando c;uc E;n 1os adunes 
con Ulcera gástrica el Ab lgG ·1s Cag A aumenta gradualmenle con la edad y e! Ab lgA ·1s Cag 
A se obser1a una mayor frecuencia a la edad de 18 a 32 afias en comparc:ción con los Ce 23 

·a 47 años.'/ E;n tas Cernas edades aumenta gradualmente con la edad, cc.mo se muestra en 
la tabla l'Jo. 7 
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FIGURA No. 6 
Frecuencia de lgG e lgA a los diferentes Ag de 

H.pylorl de los niños con DAR 
50 
40 

2 3 5 

1=1gG ext.tot 2=1gG uroasa 3=1gA 
ureasa 4=1gG CagA 5=1gA CagA 

119 Serolo9ia posUlva 

Figura No. 6 Seroprevalenc1a de los Ab lgG e lgA a Jos d1ferenres .Ag de H.py/ori en ntflos 
con DAR. observando una menor frecuencia al Ab lgA vs Cag A y una mayor frecuencia al Ab 
lgG extracto rotal 

TABLA No. 7 

FRECUENCIA DE LOS Ab fgG e lgA CONTRA EL ANTIGENO Cag A DE Heflcobacter pv!on 
EN ADULTOS CON ULCERA GASTRICA 

EDA18Daca3.~~2o,_s~)--~--'9.G~~==,...,.(~_'<>~l _ _,.__lg_A {%) ióTAL !persona5) 
9 (90.001 5 (50 001 10 

t----';3~3~a~4~7:c-----+-----"2~3~~<·9~5~.3~3~1---'--~3~u_,2~s~;1 ______ ~2~4 __ ·_·_-_-_-
48a62 19(00471 4(.l_!:l041 21 
63a77 15í8823l 2·(76T7_1___ 17 

78 a m~·¡o,es 2. J1_00 OQl.__ ___ ~2.~( 1~00~0~0~1 _______ ~2 ___ _, 
TOT ,.:.,L fpersonasl 57r90 54) -is (64 861 74 

Tabla No. 7 Relación de la seropre\/alenc1a de los Ab lgG e lgA vs Cag A de H.pylori con Ja 
edad de los adultos con Ulcera gástnca. observando que aumenta gradualmente con la edad 
excepto con el Ab lgA a la edad de 18 a 32 afias. 

Para los Ab lgG e lgA vs ureasa se observa que el Ab lgA aumenta gradualmente con la edad 
hasra un (100 %) a Ja edad de 63 anos en adelante para el Ab lgG es mayor a la edad Ce ia 
a 32 años que a la edad de 33 a J.7 años y en adelante aumenta gradualmente con la edad. 
como se indica en la tabla No 8 
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TABLA No. 8 

FRECUENCIA DE LOS Ab lgG e lgA CONTRA EL ANTIGENO UREASA DE Heliccbacter 
~EN ADULTOS CON ULCERA GASTRICA 

EDAD Cal"losl la A 1%1 laG 1%1 TOTAL (oersonasl 
18 a 32 5 50.00l 5 (50.001 10 
33 a47 18 175.001 10 141.661 24 
48 a 62 15 171.42) 11 152.38) 21 
63 a 77 17 (100.001 9 152.94) 17 

78 v mavores 2 (1()0.001 2 1100.00l 2 
TOTAL rrw:o.rsonas\ 52172.91 37 150.001 74 

Tabl• No. 8 Relación de la seroprevalencia de los Ab lgG e lgA vs el Ag ureasa de H.pylorl 
con la edad de los adultos con úlcera gástnca en donde se observa que aumenta con la edad. 

Para el Ab lgG vs extracto total se observa que a la edad de 18 a 32 afias un (80%) y 
aumenta hasta un (100%) a las demás edades hasta los 78 a t'los en adelante ya que en esta 
extracto se encuentran inclutdos todos los Ag de H.pylorl , como se muestra en la tabla 
No.9 

TABLANo.9 

FRECUENCIA DEL Ab lgG CONTRA EL ANTIGENO EXTRACTO CELULAR TOTAL 
DE Heliccbacler '"'ori EN ADULTOS CON ULCERA GASTRICA 

EDAD lal\osl IQG %\ TOTAL ~rsonas) 
18 a 32 8180.001 10 
33 a47 24 100.001 24 
48 a62 21 100.001 21 
63 a 77 17 100.00) 17 

78 a mavores 2 100.00l 2 
TOTAL (oersonasl 72 (97.29) 74 

Tabla No. 9 Relacion de la seroprevalencia del Ab lgG vs extracto total. en adultos con 
úlcera gástrica observando que casi en todas las edades se observó un (100 %). 

En los ninos con DAR se observa que los Ab lgG e lgA vs el Ag Cag A de H.pylorl no se 
observa el aumento gradual con la edad, lo cual nos indica que algunas de las cepas son 
patógenas a algunas edades. como se muestra en la tabla No. 10 
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TABLA No.10 

FRECUENCIA DE LOS Ab lgG e lgA CONTRA EL ANTIGENO Cag A DE Hellcobacter pvlon EN 
NIÑOS CON DOLOR ABDOMINAL CRONICO RECURRENTE 

EDAD (ai'los) lgG (%) lgA (%) TOTAL 
{oersonasl 

3a5 5 (33.331 2 13.331 15 
6a8 4 (28.571 2 14.28) 14 
9a 11 6 131.571 4 21.05) 19 
12 a 14 13 176.471 7 41.171 17 
15 a 17 5 (55.55) 2 22.22) 9 
TOTAL 33 144 59) 17 122.97) 1 74 

Tabla No. 10 Relación de la seroprevalencia de los Ab lgG e lgA vs el Ag Cag A de H.pylorl 
en ninos con DAR, en donde no se observó un aumento gradual con la edad para en Ab lgG 
y si se observó este aumento para lgA hasta la edad de 12 a 14 anos. 

Para los Ab lgG e lgA vs ureasa de H.pylorl en ninos con DAR • se observó que para los Ah 
lgG e lgA aumentan gradualmente con la edad como se observa en otros paises. como se 
muestra en la tabla No. 11 

TABLA No.11 

FRECUENCIA DE LOS Ab lgG E lgA CONTRA EL ANTIGENO UREASA DE Helicobacter pylOri 
EN NIÑOS CON DOLOR ABDOMINAL CRONICO RECURRENTE 

EDAD (ai'los) lgG (%) lgA (%) TOTAL 
foersonasl 

3a5 4 126.66 3 <20.00 15 
6a8 o 3 121.42 14 

9 a 11 7 136.84) 7 136.84 19 
12 a 14 7 (41.17) 8 147.05 17 
15 a 17 5 (55.551 4 144.44 9 
TOTAL 23 131.081 25 133.781 74 

Tabla No. 11 Relación de la seroprevalencia de los Ab lgG e lgA vs el Ag ureasa en ninos 
observando un aumento gradual con la edad. 

Para el Ab lgG vs extracto total de H.pylorl en ninos con DAR. se observa que a la edad de 
3 a 5 anos es mayor que a la de 6 a 8 ai"los y en adelante aumenta gradualmente con la edad 
hasta un (66.66%) siendo la mayor frecuencia de todos los Ab contra los Ag de H.pylori ya 

40 



/l.pylorl 

que en este se encuentran incluidos todos los Ag de H.pylorl • como se muestra en la tabla 
No.12 

TABLANo.12 

FRECUENCIA DEL N:; lgG CONTRA EL ANTIGENO EXTRACTO CELULAR TOTAL 
DE Helicobacter pylori EN NIÑOS CON DOLOR ABDOMINAL CRONJCO 

RECURRENTE 
EDADlanosl laG 1% TOTAL r,,_rsonasl 

3a5 7 46.66 15 
6a8 5 35.71 14 
9a 11 10 52.63 19 

12 a 14 9 52.94 17 
15 a 17 6 66.66 9 
TOTAL 37 50.00 74 

Tabla No. 12 Relación de la seroprevalencia del Ab lgG vs extracto tolal en ninos con DAR, 
observando un aumento gradual con la edad. 

Después procedimos a realizar los antibiogramas para la determinación de la susceptibilidad 
antimicrobiana de las cecas aisladas de H.pylorl tanto de adultos como de ninos, usando 
agar sangre sin antibiótico y una tira plástica de E-test la cual contienen un gradiente de 
concentraciones de los antimicrobianos, usamos una tira por caja. los ant1microbianos usados 
fueron matronidazol, amoxicilina y ctantromicina ya que estos son usados en el tratamiento de 
estas enfermedades ácido pépticas y asl elegir Jos antimicrobianos adecuados para cada 
paciente y asegurar una erradicación, de los cual observamos que en los adultos con Ulcera 
gástnca se observa una resistencia al metromidazol en un (72.40%); a ciaritrom1cina un 
(13.79%) y en los ninos con DAR se observó una resistencia mayor que en los adultos al 
metronidazol el cual fue del (100%) y para claritromicina un (42.85%) mientras que en 
adultos y niOOs no se observó resistencia a~una a la amoxicilina, la cual debe ser usada en 
todos los tratamientos de estas enfermedades, datos mostrados en las tablas No. 13 y 14. 
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TABLANo.13 

SUSCEPTIBILIDAD DE Helicobacter pvlon AISLADO DE ADULTOS CON ULCERA GASTRICA 
A TRES ANTIMICROBIANOS 

ANTIMICROBIANO RESISTENCIA (%) SENSIBILIDAD(%) TOTAL 
lceoasl 

METRONIDAZOL 42 172.40l 16 127.581 58 
CLARITROMICINA 6 113.79) 50 166.201 58 

AMOXICILINA o 56 1100.00) 58 

TABLANo.14 

SUSCEPTIBILIDAD DE Helicobacter pyfon DE NINOS CON DOLOR ABDOMINAL CRONICO 
RECURRENTE A TRES ANTIMICROBIANOS 

ANTI MICROBIANO RESISTENCIA (%) SENSIBILIDAD(%) TOTAL 
lceoasl 

METRONIDAZOL 7 1100.00) o 7 
CLARITROMICINA 3 142.651 4 157.14) 7 

AMOXICILINA o 7 1100.00l 7 

Tanto en la tabla No. 13 y 14 no se observa alguna cepa resistente a amoxicilina la cual debe 
ser de gran uso para el tratamiento de estas enfermedades acido pépticas. 
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• DISCUSION DE RESULTADOS 

Con nuestro estudio se muestra que la posibilidad de adquirir las infecciones por H.pylorl 
ocurren a temprana edad y aumentan gradualmente con la edad. Obteniendose un 
(36.48%) de frecuencia de aislamiento de H.pylorl en ninos con DAR y un (87.83 %) en los 
adultos con úlcera gástrica (X2 = 41.48 y una P < 0.001), toda la pablación fue diagnosticada 
por endoscopia, toma de biopsias y métodos microbiológicos como la prueba de la ureasa, la 
catalasa. la oxMjasa las cuales deben ser pasitivas y la tinci6n de Gram. 

Se observa que hay una mayor frecuencia de aislamiento de H.pylorl en los paises en vias 
de desarrollo que en los paises desarrollados, lo cual es una explicación lógica de porque 
encontramos un mayor porcenta1e de frecuencia de aislamiento en nuestro estudio, porque la 
ciudad de México es un pais en vi as de desarrollo. 

La frecuencia de aislamiento de H.pylorl es similar a la de otros estudios reahzados en ninos 
y adultos como lo reportan: 

Manes y cols, en Barcelona reportaron que las personas de 1 a 20 anos de edad tenían una 
frecuencia de aislamiento de H.pylorl de un (20 %) y las personas de 40 anos o mayores 
su frecuencia fue de un (80 %), En la India las personas de 1 a 20 anos de edad tenlan 
una frecuencia de un (60 %) y las personas de 20 anos en adelante presentarón una 
frecuencia de un (80 %). !•1 
En otro estudio Bourl<eb y cols, en el Oeste de Australia reportaron que para personas de 25 

a 34 anos de edad su frecuencia de aislamiento de H.pylorl fue de (35 %) y a la edad de 55 
a 64 anos su frecuencia fue de (62 %). <2Zl 

Otro estudio de Hassall y cols, reportarón que los ninos de la India menores de 18 anos 
teniendo una frecuencia de aislamiento de H.pylorl de (85 %) y los ninos caucásicos 
menores de 18 anos tienen una frecuencia de asilamiento de H.pylorl de {15 %) y con 
menores nesgas. {:!SJ 

Con respecto a la prueba sero16gica (ELISA) de los diferentes antigenos de H.pylorl, la 
presencia de los anticuerpos (Ab) especificas para H.pylorl muestran una correlación con la 
presencia de las infecciones tanto en ninos como en adultos. Por lo que las técnicas 
serológicas son buenos métodos no invasivos para realizar el seguimiento de tas infecciones 
de H.py/orf. 

En los adultos con úlcera gástrica el Ab con una menor seroprevalencia fue el Ab lgG contra 
la ureasa y con una mayor seroprevalencia el Ab lgG contra el extracto celular total, siendo el 
Ab lgG el que es mas especifico para estas infecciones, correlacionandose con la presencia 
de H.pylorl, con una sensibilidad del 90% y una especificidad del 80%. 

En los niflos con DAR el Ab con menor seroprevalencia fue el Ab lgA contra Cag A y con una 
mayor seroprevalencia el Ab lgG contra el Ag extracto celular total. con una sens1b1hdad del 
80 % y una especificidad del 80 %. Observándo que tanto en adultos como en ml"los los 
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Ab lgG tienen una mayor seroprevalencia ya que este Ab es de memoria por lo que se 
encuentra en mayor proporción y pnncipalmente el Ab lgG vs el Ag extracto total. 

Con respecto a la edad de los adultos con úlcera gastrica, se observó que a todas las edades 
la seroprevalencia de los Ab lgG es mayor a la de los Ab lgA en las detemunaciones de los 
Ag de H.pylorl como Cag A y ureasa aumentan gradualmente con la edad en algunos 
rangos se observa una pequena disminución pero a la edad de 78 anos en adelante es del 
( 100 %). tanto para los Ab lgG como para los lgA. para el Ab lgG vs extracto celular total se 
observi'.I un (80 %) a la edad de 18 a 32 ar.os y a todas las demás edades un {100 %) 
La correlación con la edad es significativa. (r = 0.5). 

A todas las edades de los ninos con DAR la seroprevalencia del Ab lgG es mayor que la del 
Ab lgA en las determinaciones de los diferentes Ag de H.pylorl como en los Ag Cag A y 
ureasa aumentan gradualmente con la edad y para el Ab lgG vs Extracto celular total se 
observa una seroprevalencia mayor a todas las edades en comparación con los otros Ag 
hasta un (66 %), pero esta seroprevalencia es menor en comparación con la seroprevalenoa 
de los adullos con úkera g3strica. Esto puede deberse a las actividades que desempef'lan 
los adultos, ya que tienen un nivel de vida con mayores presiones que los mnos. tanto en sus 
hogares como en sus traba1os en la ciudad de México, se pudiera deber también a otros 
factores como son el ingerir bebidas alcoholicas, tabaco y el uso de ac1do acetilsaliciltco, lo 
cual no ocurre en los ninos, otra posible explicación es que nuestro estudio se realizó en la 
ciudad de México que esta en vias de desarrollo. 

La seroprevalencia de las infecciones por H.pylorl en nuestro estudio es similar a otros 
estudios realizados en otros paises tanto en nir'\os como adultos: 

Gato K y cols, en Hiroshima que es la excepción de los paises desarrollados. reportarón que 
a la edad de O a 10 afias tenian una seroprevalencia de un 6 %, de 11 a 20 anos un 14 % de 
21 a 30 anos un 31 % de 31 a 40 anos un 61 % y mayores de 50 anos un 80 %, por medio de 
la técnica serológica EUSA para medir Ab lgG. 1181 

Crabtree y cols. en el nor1e de Europa reportaron que para 2 839 personas se observó una 
frecuencia de aislamiento de H.pylori de un 49.59 % y una seroprevalencia a la edad de 25 
a 34 anos de un 48 % y de 55 a 64 ar'\os de un SO%. 1181 

Con respecto a las pruebas de susceptibilidad a los antimicrobianos de las cepas de H.pylorl 
aisladas de adultos con Ulcera gastnca a los tres diferentes antim1crobianos usados se 
encontro que un (72.40 %) de tas cepas son resistentes al metronidazol. un (13.8 %} de las 
cepas son resistentes a clantromicma y ninguna cepa fue resistente a la amox1olina. De 
las cepas de H.pylorl aisladas de ninos con DAR a los tres antimicrobianos usados fue 
(100 %) de las cepas son resistentes al metromdazol, un (42.85 %) de las cepas son 
resislentes a la clantromicina y ninguna cepa fue resistente a la amoxicdina, de igual manera 
que con los adultos con una (X 2 = 65.84 y una P < 0.001 ). 
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Lo cual concuerda con lo reportado por otros autores como : 

Pérez Trallero en Espal'la quien repon6 que de 425 cepas de H.pylorl provenientes de 386 
adultos con úlcera y de 39 niOOs dispépticos, se determinó la resistencia antimicrobiana por 
el método de E-test obteniendo los resultados siguientes : 

Antimicrobiano ADULTOS NINOS TOTAL 
Clantromdna 6.8% 9.5 °lo 7.1 % 
Metronidazol 48.40/o 66.7% 50.1 % 
Amoxicilina 0% 0% 0% 

De donde observó mayor resistencia en ninos que en adultos para ciantrom~na y 
metronidazol y no encontro resistencia a la amoxicilina, lo cual nos indica que la amoxicdina 
es un antimicrobiano importante en el tratamiento de estas enfermedades acido pépticas. 
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e CONCLUSIONES: 

1) H.pylorl es la causa más comun de las infecciones gastrointestina~ humanas, como la 

úlcera gástrica, gastritis etc. 

2) La frecuencia para adquirir las infecciones de H.pylorl es mayor en los adultos que en 

los niOOs. 

3J La seroprevalencia tiene una correlación signifteativa con la edad, de tal forma que la 

seropreva~a es menor en nioos y aumenta gradualmente con la edad. 

4) El antlgeno de H.pylorl extracto celular total tienen una mayor seroprevalencia tanto en 

ninos como en adultos ya que en este extracto se encuentran incluidos todos los 

antlgenos de H.pylorl. 

5) La resistencia de las cepas de H.pylorl es mayor en las cepas aisladas de ninos con 

DAR que las aisladas de adultos con Ulcera gástrica y no se observo ninguna cepa 

resistente a la amoxiolina. Por to cual este antimicrobiano es de buena elección para uso 

en la terapia de estas enfermedades ácido pépticas. 

6) Nuestro estudio muestra la alta prevalencia de estas infecciones por H.pylorl en la 

población estudiada, por lo que se sugiere que se continue el desarrollo de estos 

estudios para la obtención de más datos informativos sobre estas infecciones en nuestro 

pals, ya que hay muy pocos estudios epidemiológicos realizados en México, ya que la 

gran mayorla de los estudios se realiza en otros paises. 
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eAPENDICE: 

e MEDIOS DE CULTIVO: 

e GELOSA CHOCOLATE: 

Base de agar gelosa chocolate (bioxon) ... . ..... 36g . 
....... Sg. Hemoglobina ................................ . 

Poliennquecimiento .. . .. 10mL 

11.pylorl 

En un matraz de 2 litros disolver la base de agar con 500 mL de agua desaonizada más 50 mL 
de excedente. 
En un matraz de 1 litro disolver la hemoglobina con 500 mL de agua desioniZada fria más 50 
mL de excedente. En caso de que queden grumos se filtra a otro matraz usando una gasa. 
Esterilizar durante 15 mina 1210 C y 15 lb. Enfnar ambas soluciones a 40 - 45 o C. a ta base 
al'\adir la hemoglobina y polienriquecimiento, mezclar bien y distnbuir en las placas dentro de 
una campana de Oujo laminar y luz UV para evitar el agua de condensación, guardar las 
cajas en bolsas de plastico bien cerradas y etiquetadas en el cuarto frio. 

e GELOSA CHOCOLATE CON ANTIBIOTICO. 

Base de agar gelosa chocolate (bioxon).... ..36g. 
Hemoglobina.... .. ... . ....... Sg. 
Polienriquecim1ento ..................................... 10 mL 

En un matraz de 2 litros disolver la base de agar con 500 ml de agua destonizada mas 50 mL 
de excedente. 
En un matraz de 1 litro disolver la hemoglobina con 500 mL de agua desionizada fria mas 50 
mL de excedente. En caso de que queden grumos se filtra a otro matraz usando una gasa. 
Esterilizar durante 15 mina 121ºC y 15 lb. Enfriar ambas soluciones a 40- 45 oc. a la base 
se le anade la hemoglobina, el polientiquesimiento y una mezcla de 1 O mg de ácido 
nalidlxico, 5 mg de trimetropnm, 3 mg de vancomicina , 2 mg de anfotencina B en un mL de 
agua. mezclar bien y distribuir en las placas dentro de una campana de flujo laminar, 
mantener las cajas abiertas durante 15 min en la campana de flujo laminar y luz UV para 
evitar el agua de condensación, guardar las cajas en bolsas de pl~stico bien cerredas en el 
cuano frie. 
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e AGAR GELOSA SANGRE: 

Base de agar sangre ....................................... 40 g. 
Agua desionizada ....................................... 1 OOOmL 
Sangre de camero ........................................ 50 MI 

Disolver la base en un matraz de 2 litros con 1000 mL más 55 mL de excedente de agua. 
estenlizar durante 15 mina 121 o C y 15 lb, enfriar de 40 a 45 ° C. anadir la sangre. mezclar y 
distribuil1a en las placas dentro de una campana de flujo laminar, mantener las cajas abtertas 
durante 15 min con luz UV para ev;tar el agua de condensación, guardar las cajas en bolsas 
de plástico bien cerradas y etiquetadas en el cuarto frie. 

e AGAR GELOSA SANGRE CON ANTIBIOT/CO: 

Base de agar sangre ... . .................. 409. 
Agua desionizada ................... . . ..... 1000mL 
Sangre de camero ............... . . ..... SOmL 

Disolver la base en un matraz de 2 litros con 1000 mL más 55 mL de excedente de agua. 
esterilizar durante 15 mina 121 o C y 15 lb, enfriar de 40 a 45 o C. anadir la sangre, y una 
mezcla de 10 mg de ácido nalidlxico. 5 mg de trimetropnm, 3 mg de vancomicina . 2 mg de 
anfotericina B en un mL de agua mezclar y distnbuirta en las placas dentro de una 
campana de flujo laminar, mantener las cajas abiertas durante 15 min con luz UV para ev;tar 
el agua de condensación, guardar las cajas en bolsas de plastico bien cerradas y etiquetadas 
en el cuarto frie. 

e CALDO BRUCELLA: 

Base de caldo brucella ................................. 2.8 g. 
Agua desionizada .................................... 100 mL 

Disolver completamente y esterilizar por 15 min a 121 o C y 15 lb. 
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e CALDO BRUCELLA CON GLICEROL: 

Base de cakto brucella .....•.............................. 2.8 g. 
Agua desionizada ........................................ 85 mL 
Glicerol .••..•••...•••.......•................................. 15 mL 

Disolver completamente, adicionar los 15 mL de glicerol y esterilizar por 15 mina 121 oc y 15 
lb. 

e REACTIVOS: 

e PRUEBA DE UREASA PARA H.pylorl : 

Urea ........................................................ 0.03 g. 
0-PBS al 1X .............................................. 50 mL 
(Oulbeco"s phosphate buffered saline) 
Rojo de fenol 1 % ...................................... 0.1 mL 

Disolver la urea en 0-PBS y filtrar con membrana de 0.22 µ a un matraz estéril y adicionar el 
rojo de fenol al 1 % en condiciones de esterilidad. 

e SOLUC/ON SALINA: 

NaCl .•................................•...•......•...•...• 0.99. 
Agua desk:>nlzada ...•............................... 100 mL 

Disolver completamente y esteril:z.ar por 15 min a 121 o C y 15 lb. 

e BUFFER DE CARBONA TOS: 

Na,CO, ............................................... 1.59 g. 
NaHCO,, ............•....•.•...........•............ 2.93 g. 
NaN3 .•....•.......•................................... 0.20 g. 
Agua desionizada •.....•••...•.....................•. 1 l. 

Disolver conpletamente en un vaso de precipitado , guardarla en un frasco oscuro en el 
cuarto frto. 
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e BUFFER DE FOSFATOS (PBS): 

A) NaH2PO •..... 30 g en 500 mL de agua desionizada. 
8) Na2HP0 •... 53.5 gen 500 mL de agua desionizada. 

Mezclar 60 ml de A con 200 mL de B para obtener un pH de 7.3 
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e BUFFER SALINO DE FOSFATOS CON TIMEROSAL Y TWEEN 20 (PBSTT): 

NaCl.. .••............................................. 165.7 g. 
Timerosal. ..•............................................. 2 g. 
Tween 20 ............................................. 10 mL 
PBS .................................................. .,400 mL 
Agua desionizada ............................... 19590 mL 

Disolver completamente en un vaso de precipitado y guardar en el cuarto trio. 

e PBSTT CON GELATINA 0.1 % (PBSTTG): 

PBSTT ................................................... 10 l. 
Gelatina ................................................. 1 g. 

Calentar el PBSTT a bario de agua a 60 oC adicionar Ja gelatina agitando con cuidado para 
que se disuelva durante 30 min, guardar en frascos oscuros en el cuarto fria. 

e PBSTTG CON GAMMAGLOBUL/NA 0.5% (PBSTTGG): 

PBSTT ................•.................................. 10 l. 
Gelatina ..........•...................................... 1 g. 
Gammaglobulina bovina ........................... 5 g. 

Calentar el PSSTT a ba/\o de agua a 60 oC adicionar la gelatina agitando con cuidado para 
que se disuelva durante 30 min, enfriar la solución y se adiciona la gammaglobulina, se 
guarda en frascos oscuros en el cuarto fria. 
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e PBSTT GAMMA GLOBUL/NNA O. 1 % CON ALBUMINA 1 % (PBSTTGB): 

PBSTT ..•....••....•..•...•..••...•.•....•.....•. 1000mL 
Gammaglobulina bovina ..............•..........•• 5 g. 
Albúmina sérica bovina ............................ 1 g. 

Al PBSTT se le adiciona la gammaglobulina y la albUminase agita con cuidado para que se 
disuelva durante 30 min. se guarda en frascos oscuros en el cuarto frie. 

e SOLUCION DE ETANOL: 

Etanol. •.••.........•............................... 70mL 
Agua destilada .............•.................... 30 mL 

Mezclar el etanol con el agua se etiqueta y se guarda. 

eSOLUCION DESINFECTANTE: 

Sanitizing agent germicide-algicide-deodorizer (ROCCAL) 1110 % ...••. 30 mL 
Cloro ....•..••..••.................•.......•........•............•............•..••....••••• 15 mL 
Agua destilada ........•...........................................................••..•.•. 3.8 l. 

Mezclar todo, etiquetar y guardar. 
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