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RESUMEN 

Este es el primer estudio hecho en Honduras, sobre 
incidencia de ''Helicobacter (Campylobacter) pylori" 
basado en 50 biopsias endoscópicas practicadas en le 
Instituto Hondureño de Seguridad Social. Veinte y 
cuatro pacientes del sexo masculino y 26 del femenino, 
cuyas edades oscilaban entre los 23 y 81 años de edad. 
De los 50 casos estudiados, 14 pacientes tenían 
endoscopia normal, 17 con gastritis antral, 7 con 
gastritis corporal. El 64% de los pacientes albergaba la 
bacteria, identificada con métodos microbiológicos e 
histológicos. Todos ellos presentaban gastritis 
histológica activa (100%), 3 asociados a úlcera 
gástrica y uno a úlcera duodenal. No se encontró la 
bacteria en un caso de carcinoma gástrico y otro con 
displasia severa. Estos resultados son similares a los 
encontrados en otras partes del mundo. 

1) Jefe Servicio Patología, IHSS 
2) Servicio de Gastroenterología,  IHSS 
3) Microbiología y Q. C, Laboratorio Durón 
4) Microbiología y Q. C, UNAH 

INTRODUCCIÓN 

Más de mil informes en revistas médicas sobre 
"Helicobacter pylori" se han efectuado desde 1983 a la 
fecha, en diferentes países del mundo y de su posible 
patogenicidad en estómago y duodeno, específicamente 
gastritis inespecífica, úlcera gástrica y úlcera duode-
nal.(10) 

Este es el primer informe en nuestro país, basado en la 
búsqueda de esta bacteria en 50 biopsias endoscopias 
efectuadas en el servicio de endoscopia del Instituto 
Hondureño de Seguridad Social en un período de 4 
meses (abril a julio 1990). 

Se trató de efectuar un estudio lo más completo posible 
con la colaboración de gastroenterólogos endoscopís-
tas, cubriendo los aspectos clínicos, microbiólogos con 
experiencia en el aislamiento de esta bacteria y de un 
patólogo dedicado a su demostración morfológica en 
cortes histológicos. 

No fue posible anexar en este trabajo estudios serológi-
cos que demostraran la presencia de anticuerpos anti-
"Helicobacter" lo cuaJ posiblemente será efectuado 
posteriormente por el Departamento de Microbiología 
de la UNAH en grupos extensos de población de diver-
sos estratos de población socioeconómicos para tratar 
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de conocer la incidencia real de "Helicobacter pylori 
en todo el territorio nacional, mediante estudios epi-
demiológicos. De todas maneras, los títulos de 
anticuerpos en la fase aguda, no se detectan hasta varias  
sintomáticas, sobre 50 años de edad, son 
frecuentemente positivos por ana- cuerpos contra "H. 
pylori" (13) 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se estudiaron en forma prospectiva en el Servicio de 
Endoscopia de la Unidad Quirúrgica del Instituto 
Hondureño de Seguridad Social, un total de 50 pacien-
tes que acudieron a la consulta externa de gastroenterol-
ogía adoleciendo de dispepsia no ulcerosa con límites 
de esas entre 23 y 80 años (promedio 32 años), 27 del 
sexo masculino y 23 del femenino. La endoscopia fue 
efectuada con el aparato OLYMPUS GIF-Q10 en forma 
ambulatoria siguiendo la técnica convencional, 
efectuándose en cada paciente un total de 4 biopsias de 
antrogástrico para realizar estudios bacteriológicos e 
histológicos. 

Al Laboratorio Clínico se envió un fragmento de biopsia 
gástrica por cada paciente, el cual se dividió en tres 
partes: una parte se colocó en un tubo con Agar-Urea de 
Christensen, otra parte era colocada en la placa con el 
medio de cultivo específico efectuando la siembra de la 
muestra en todo el medio; la última parte se colocó en 
una lámina porta objetos extendiéndola a lo largo para 
preparar el frotis al cual se le realiza una coloración de 
Gram modificada que consiste en utilizar metanol 
como fijado r y fucsina Fenicada como colorante de 
contraste en vez de safranina. 

Una vez sembrada la muestra se procedió a colocar el 
cultivo dentro de la jarra junto con la siembra de una 
cepa de "Escherichia coli" en una placa con agar sangre, 
esto para proporcionar una ambiente microaerofilico ya 
que la "Escherichia coli" consume oxígeno y se baja la 
tensión de éste. Luego se coloca una vela encendida que 
provee CO2. Se cierra la jarra y se coloca en la incuba-
dora a 3TC por 3 a 6 días. La muestra colocada en el tubo 
con Agar Urea de Christensen es leída a la primera hora, 
6 horas y 24 horas ,incubándose también a 37C. 

En nuestra experiencia, cuando el espécimen contiene 
una gran cantidad dé la bacteria, podemos observar que 
el agar urea cambia de color amarillo a rozado fucsia 
aproximadamente   a   los   20   minutos de haberse 

colocado la muestra, ya que esta bacteria hidroliza la 
urea rápidamente provocando un desprendimiento de 
amoníaco, que se aprecia por la aparición de un color 
rozado fucsia debido al viraje del rojo fenol que es el 
indicador del medio. Con la coloración del Gram y la 
prueba de la ureasa, pudimos determinar rápidamente 
la presencia de la bacteria. 

Al tercer o cuarto día se abre la jarra, si hubo crecimiento 
de la bacteria se observan colonias pequeñas de aproxi-
madamente 1 mm. de diámetro, translúcidas, convexas, 
no pigmentadas muy semejantes a gotitas de agua. 
Luego se le realiza la coloración de Gram modificada a 
esta colonia. Si aún no hubo crecimiento se vuelve a 
dejar el cultivo hasta el sexto día. 

En escasas ocasiones ocurrió que al destapar el cultivo 
al sexto día se observaron colonias características de 
"Helicobacter (Campylobacter) pylori". No se consid-
eraron estos cultivos como un resultado positivo porque 
fue imposible lograr el reaislamiento de esta bacteria, 
pero suponemos que se podría tratar de Helicobacter 
(Campylobacter) pylori" ya que esta bacteria sufre un 
dimorfismo que es consistente con esta característica, 

Desde el punto de "vista histológico" se procedió en la 
siguiente forma: Las tres muestras (Biopsias) restantes 
de cada paciente fueron procesadas rutinariamente en 
parafina. Se emplearon 3 coloraciones: Hematoxilina 
y Eosina, Giemsa y Whartin-starry. En las coloraciones 
H y E y Giemsa se apreciaron también las cantidades 
de leucocitos polimorfo nucleares neutrofilos y se 
evacuaron los diferentes diagnósticos histológicos, ya 
fueran normales o patológicos: tipo de gastritis 
cuando esta existía, presencia o no de ulceración, 
cambios meta-plásticos, displásicos o de franco 
carcinoma. 

Respecto a la búsqueda de la bacteria, llegamos a la 
conclusión que la coloración rutinaria H y E es sufi-
ciente para efectuar su identificación, aunque en obser-
vadores no entrenados, esta puede pasar desapercibida 
debido a lo débil de su tinción con estos colorantes. Por 
eso, es necesario confirmar su presencia mediante otro 
tipo de coloración, el Giemsa en nuestro caso, que 
proporciona buenos detalles y resalta en su tinción. En 
todos los casos practicamos también la coloración 
Warthin-Starry, muy laboriosa, muy cara, bastante 
inconsistente debido a la frecuente precipitación de la 
plata que contiene, ocultando con esto la bacteria la cual 
se tiñe de negro sobre un fondo amarillo. Esta colora- 
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ción, en manos de técnicos hábiles es la mejor a nuestro 
criterio, pero parece ser que, después de 30 años de no 
practicarse debido a que los Treponemas ya no se 
investigan, en cortes histológico como antes, los 
técnicos actuales no lograron heredarla habilidad de los 
técnicos de antaño. 

Las bacterias, en los casos positivos, aparecieron como 
"bacilos curvados" en grupos semejando bandadas de 
gaviotas o buitres, tanto en la capa superficial de la 
mucosa gástrica(Mucoprotectora) como dentro de los 
lúmenes y criptas de las glándulas superficiales. Invari-
ablemente, en los casos positivos se notó la presencia de 
reacción inflamatoria activa con polimorfo nucleares 
neutrofilos en diferentes proporciones (del 1 al 4) según 
la intensidad de la infección. 

RESULTADOS 

De los 50 casos estudiados se encontraron 4 pacientes 
con endoscopia normal, 17 con gastritis antral, 7 con 
gastritis corporal, 3 con úlceras gástricas de las cuales 
una de ellas fue maligna y una úlcera duodenal, y de las 
50 muestras (Biopsias Gástricas) procesadas en la Sección 
de Bacteriología del Laboratorio Clínico, en 27 (54%) se 
observó con la coloración de Gram bacilos Gram 
negativos en forma de gaviota, SóU, 
curvados;39(78%) dieron la prueba de la Ureasa 
positiva; y en 10 (20%) de las muestras se aisló de 
"Helicobacter (Campylobacter) pylori". 

En 25 (25%) de las muestras coincidió la prueba de la 
Ureasa positiva con la morfología celular observada en 
la coloración de Gram. En 9 (18%) de las muestras 
coincidieron la prueba de la Ureasa y la Coloración de 
Gram con un resultado negativo. 

Fueron 23 (46%) de las muestras en que no se observó la 
morfología celular característica de esta bacteria, y de 
estas 14 (61%) de las muestras sí dieron un resultado 
positivo con la prueba de Ureasa. 

También hubo un resultado en el cual 2 pruebas de 
ureasa resultaron negativas habiéndose observado la 
morfología celular característica del "Helicobacter 
(Campylobacter) pylori" en la coloración de Gram. 

De los cultivos positivos solamente una coloración de 
Gram directo no demostró la morfología celular de la 
bacteria. 

Con relación al diagnóstico endoscópico de los 50 pacien-
tes, 24 presentaron gastritis ya fuese focal, zonal, leve, 
aguda, crónica ó en arañazo de gato. 

En las muestras examinadas de estos pacientes, en 16 
(67%) se observó la morfología celular de la bacteria en 
la coloración de Gram; en 20 (83%) la prueba de ureasa 
resultó positiva; y en 6 (25%) se logró el aislamiento en 
cultivo del "Helicobacter (Campylobacter) pylori". 

Hubo un grupo de 14 pacientes que reveló un diagnóstico 
endoscópico aparentemente normal (2 con úlcera 
previa), en 6 (43%) de las muestras de esto pacientes se 
observó la morfología celular de la bacteria por medio 
de la coloración de Gram; en 9 (64%) la prueba de la 
ureasa fue positiva y en 3 (21%) el cultivo fue positivo 
por "Helicobacter (Campylobacter) pylori". 

En 8 pacientes se presentó un diagnóstico endoscópico 
de úlcera duodenal (3), gástrica (4) y péptica (1), en 5 
(63%) de estos pacientes se observó la morfología celu-
lar característica de esta bacteria por medio de la colo-
ración de Gram; en 7 (88%) de las muestras la prueba de 
la ureasa fue positiva y en una muestra (13%) se aisló la 
bacteria. 

De los dos pacientes que presentaron un diagnóstico 
endoscópico con edema mucosa, en una de las muestras 
se observó la morfología celular de la bacteria por 
medio de la coloración de Gram obteniéndose también 
un resultado de ureasa positivo y solamente el cultivo 
resultó negativo. 

Solamente hubo un caso con diagnóstico endoscópico 
de pólipo y artritis en el cual solamente la prueba de la 
ureasa resultó ser positiva. Igualmente sucedió con 
un paciente con diagnóstico endoscópico de cáncer 
gástrico. 

En base a nuestra experiencia en la parte de 
microbiología, consideramos que la coloración de gram 
aunque tenga un poco de menor porcentaje de 
positividad que la prueba de la ureasa, es el método de 
elección en la búsqueda de "Helicobacter 
(Campylobacter)  pylori", ya que éste es un diagnóstico 
de mayor certeza en este caso observar la morfología 
celular característica de esta bacteria: Bacilos Gram 
negativos en forma de gaviota, S o U, curvados, que no 
puede ser confundida su presencia con otras bacterias, 
(ver fotografías). 
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En cambio la prueba de la ureasa no es específica para 
detectar la presencia de "Helicobacter (Campylobacter) 
pylori". La presencia de otros microorganismos podría 
ser el resultado de una prueba de ureasa falsa positiva. 
Lo ideal es demostrar la presencia de "Helicobacter 
(Campylobacter) pylori" por medio de su crecimiento 
en cultivo que es muy laborioso ya que se trata de una 
bacteria que necesita condiciones muy especiales para 
su crecimiento: Ambiente microaerofílico, medios 
especiales muy enriquecidos, sembrar la muestra en el 
momento y lugar de la toma de la muestra y colocarla 

inmediatamente bajo condiciones favorables, transporte 
adecuado, incubación de 3 a 6 días(13). 

Los resultados en le Laboratorio de Histología fueron 
así: De los 50 casos estudiados, 32 (64%) presentaban 
Helicobacter pylori, de estos 32 casos histológicamente 
positivos, 9 casos eran endoscópicamente normales, 3 
presentaban ulceración gástrica, uno úlcera duodenal y 
otro edema de mucosa. En el grupo negativo por H. 
Pylori habían 6con diagnóstico endoscópico de gastritis, 
5 con mucosa normal, 2 con úlcera gástrica, 2 con úlcera 
duodenal y 3 casos (edema de mucosa, duodenitis y 
cáncer gástrico). (Cuadro 1 y 2). 

CUADRO No. 1 

Distribución de los casos por diagnóstico endoscopico 
con o sin la presencia de H. Pylori 
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DISCUSIÓN 

Las colonias "Helicobacter (Campylobacter) pylori" 
son no-hemolíticas, pequeñas, de 1-2 mm, de diámetro, 
convexas, enteras. Su desarrollo puede ser a 37~C o 42"C 
y el Gram muestra bacilos Gram-Negativos. Necesita 
de un ambientes microaerofílico: CO" 10%; N2 85%; O2 
5%. Su incubación puede ser de 3 a 6 días, posee una 
morfología celular característica bien definida en forma 
de gaviota, S o U curvados. 

Vistas al microscopio electrónico, las bacterias presen-
tan de 4 a 6 flagelos unipolares envainados y frecuentes 
formas cocoides. Además de ureasa producen proteasa 
mucolítica. La depleción de moco efectuada por las 
enzimas hace a las células gástricas más vulnerables a la 
digestión acida y a la ulceración (13). Su demostración 
mediante cultivo es, a pesar de su espacificidad, muy 
difícil ya que requiere medios selectivos, condiciones 
nicroaerofüicas y hasta 4-6 días de incubación (13). Los 
diferentes tests de ureasa son bastante sensitivos pero 
no específicos. La coloración de Gram directa y la 
demostración morfológica de la bacteria en cortes his-
tológicos es la mejor alternativa para el diagnóstico de 
"Helicobacter (Campylobacter) pylori". La falta de 
sensibilidad de los cultivos se debería a hipoclorhidria 
lo que causaría crecimiento de organismos competiti-
vos (3). A pesar de haber sido observada en la mucosa 
gástrica desde 1893, su posible rol patogénico en enfer-
medad gastroduodenal comenzó a despertar interés 
hasta comienzos de la década de 1980 (12). 

El nombre original de "Campylobacter pylori" pasó a 
oficializarse como "Helicobacter pylori" hasta finales 
de 1989 (5). Es frecuente su asociación con gastritis 
histológica en personas aparentemente normales, asin-
tomáticas, su prevalenria incrementada con edad avan-
zada. Esto sugiere su posible rol etiológico con la lesión 
histológica observada (3). 

Es así como se ha asociado como causa de gastritis 
activa no específica, dispepsia no ulcerosa, úlcera gástrica 
y úlcera duodenal. La bacteria no se encuentra en gastri-
tis específicas o su incidencia es muy baja como en la 
gastritis de CRHON, gastritis eosinofílica, de la anemia 
pernisiosa, Menetrier, reflujo biliar, gastritis gran-
ulomátosas, (10). 

El estudio de Holcombe et al en África (6) que com-
prende 57 pacientes, 47 de ellos con dispepsia no ulce-
rosa, 7 con úlcera péptica y uno com carcinoma gástrico. 

es bastante similar al nuestro, el 93% de los casos con 
gastritis histológica, la mayoría con presencia de "H. 
pylori" y donde sólo en 13 pacientes el cultivo fue 
positivo. 

Estudios en grupos familiares mostrando alta inciden-
cia de "H. pylori" sugieren una propagación de persona 
a persona de esta bacteria (2). Sin embargo, no es muy 
claro aún el mecanismo de contaminación y falta mucho 
que aprender sobre este y otros temas relacionados con 
esta curiosa bacteria. Así, por ejemplo, en un reciente 
trabajo (1) en un paciente de 32 años con gastritis activa 
y "H. pylori", la bacteria siempre fue identificada en 4 
biopsias durante un año mediante cultivo y se lograron 
aislar 4 cepas diferentes de la misma. Esto además de 
indicar una alta exposición a fuentes contaminantes, 
sugiere que la mucosa gástrica podría ser colonizada 
por varias cepas de diferente resistencia al tratamiento, 
al mismo tiempo. 

Se ha sugerido también que personas sanas pueden 
albergar en su estómago esta bacteria en su segemento 
proximal sin efectos aparentes de enfermedad. En 
algunos de estos individuos, por razones no conocidas, 
el microbio pasaría al antro pilórico provocando gastri-
tis activa (11). 

Es un hecho conocido que pacientes con úlcera péptica 
padecen de trastornos mentales, tales como estrés 
emocional crónico, lo cual induce cambios depresivos o 
ansiedad. Es posible, de acuerdo con los nuevos concep-
tos de psicoimunopatología, que esios pacientes desar-
rollen una reacción de inmunodeficiencia creando un 
medio apropiado en el estómago y duodeno para el 
crecimiento de "Helicobacte pylori" (4). 

La bacteria se ha encontrado en áreas de metaplasia 
gástrica en esófago, duodeno y recto (7). La úlcera 
duodenal se explicaría por cambios inflamatorios en 
áreas de metaplasia gástrica por hiperacidez o trauma 
(13). Sin embargo, no pueden aún responderse varias 
preguntas tales como si existe o no otro factor ulcer-
ogénico o si la bacteria es del todo inocente en la génesis 
de la úlcera péptica. 

Debe intentarse la erradicación del "H. pylori" en pacien-
tes positivos? Se ha ensayado subsalicilato de bismuto 
524mgs.4vecesaldíapor4-6semanas(10).Lassalesde 
bismuto actúan como antibacterianas y protectivas de 
la mucosa a través de prostaglandinas (13). Nitrofu- 
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ranos con respuesta favorable seguida de recoloni-
zación a las 6 semanas (9). En un caso excepcional 
de úlcera duodenal, gastritis e hipergastrinemia la 
úlcera duodenal cicatrizó y desapareció la hipergas-
trinemia después de la erradicación del "H. 
pyíori"(8). 

Sin embargo, la tendencia actual es sugerir que mientras 
la patogeneicidad de "H pylori" en enfermedad clínica 
no sea más reforzada y adicionales intentos terapéuti-
cos sean completados, es más recomendable un manejo 
conservador (10). 

El presente estudio, que es el primero publicado en 
nuestro país, demuestra una vez más la asociación entre 
H. Pylori, gastritis y úlceras gastroduoderiales. 

Como la gastritis crónica inespecífica no está asociada a 
síntomas específicos o a secuelas tardías, no es razo-
nable tratar pacientes asintomáticos "H. pylori" positi-
vos. En el caso de úlceras duodenales, la terapia antimi-
crobiana solamente se efectuaría en casos resistentes al 
tratamiento convencional. Lo mismo se aconsejaría en 
la úlcera gástrica o en la dispepsia no ulcerosa (10). 
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