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SUMMARY
Objective: our objective was to know prevalence
of Helicobacter pylori infection among adults
with HIV/AIDS.
Material and methods: during a 6-month period,
patients with HIV/AIDS who had the following
criteria were included in the study: 16 years of
age; no therapy with antibiotic regimen or bis-
muth compounds during the previous 4 weeks,
and written informed consent for endoscopy. In-
formation regarding use of tap water and/or out-
door food, sexual behavior, history of both
antiacid medication and gastrointestinal symp-
toms, reason for hospital visit, and CD4+ T cell
count was compiled. Gastric (from both antrum
and corpus) and duodenal biopsies were gath-
ered to perform H. pylori culture.
Results: forty-nine patients were studied: males
predominated (87 %); their mean age was 36 ± 10
years. Although the majority of study participants
consumed outdoor food (75 %) and tap water
(69 %), only 24 % accepted oroanal exposure;
37 individuals (76 %) visited the hospital for cur-
rent symptoms that included mainly diarrhea and
fever. Seventy seven percent showed 200 CD4+
T-cells/mL, while H. pylori grew from at least
one sample of 24 (48.9%) individuals.
Conclusions: high rate of H. pylori infection was
found among patients with HIV/AIDS, although
the majority of patients had advanced immuno-
suppression.

RESUMEN
Objetivo: dar a conocer antecedentes de la pre-
valencia de infección por Helicobacter pylori en-
tre sujetos adultos con VIH/sida, en el Hospital
de Infectología, Centro Médico Nacional La Raza.
Material y métodos: durante los primeros seis
meses de 1993 se estudiaron sujetos porta-
dores de VIH/sida, mayores de 16 años de edad,
sin administración de antimicrobianos ni de com-
puestos de bismuto durante las cuatro sema-
nas previas, y que autorizaron la endoscopia.
Se investigó uso de agua corriente, ingesta de
alimentos fuera de su hogar, conducta sexual,
uso de antiácidos, síntomas gastrointestinales,
motivo de visita al hospital y cuenta de linfocitos
T CD4+. Se les realizó biopsias gástricas, de antro,
cuerpo y duodeno, para obtener muestras para
cultivo de Helicobacter pylori.
Resultados: Se analizaron 49 individuos, 87 %
del sexo masculino; la edad media fue de 36 ±
10 años; la mayoría ingería agua corriente (69 %)
y alimentos callejeros (75 %). Sólo 24 % aceptó
exposición oroanal; 76 % presentaba sínto-
mas, especialmente diarrea y fiebre; la cuenta
de linfocitos T CD4+ fue ≤ 200/mm3 en 77 %.
Se identificó Helicobacter pylori en 24 indivi-
duos (48.9 %).
Conclusión: la prevalencia de Helicobacter pylori
en sujetos con VIH/sida fue elevada, a pesar del
avanzado estado de inmunosupresión.

Introducción

Helicobacter pylori es un patógeno humano que se
encuentra no sólo en sujetos que padecen enfer-
medad ácido-péptica sino también en individuos
asintomáticos. Mientras que para los sujetos asin-

tomáticos las prevalencias de infección por
Helicobacter pylori han sido de hasta 90 %,1-3 en-
tre los enfermos con infección por virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) dicha tasa ha
sido de 3 %.4 En la población mexicana oscila
entre 70 % para la población general5,6 y 86 %
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para sujetos no inmunocomprometidos que re-
quieren endoscopia por síntomas del tubo digestivo
alto. Dado que la infección por Helicobacter pylori
es una enfermedad que una vez adquirida no sólo
tiende a la persistencia7 sino que en algunos casos
puede ser invasiva,8 hace una década se exploró la
prevalencia de dicho microorganismo entre indi-
viduos con VIH/sida.

Objetivo

Dar a conocer un estudio realizado en el Hospital
de Infectología del Centro Médico Nacional La
Raza, como prototipo de los estudios de vanguardia

y de trabajos institucionales con los que ha contri-
buido este hospital a lo largo de su historia.

Material y métodos

Población

En un trabajo realizado de enero a junio de 1993
en el Hospital de Infectología en colaboración
con el Instituto Politécnico Nacional, se estudia-
ron pacientes infectados por VIH que reunían
los siguientes criterios: mayores de 16 años, sin
tratamiento con antimicrobianos ni compuestos
con bismuto durante las cuatro semanas previas,
y que consintieron se les efectuara endoscopia del
tubo digestivo superior.

Se realizó historia clínica y cuantificación de
los linfocitos T CD4+. Se hizo énfasis en los si-
guientes antecedentes: ingesta de alimentos fuera
del hogar, ingesta de agua corriente, uso de anti-
ácidos y conducta sexual. Para el propósito de
este estudio se consideraron las siguientes defi-
niciones:

" Uso de agua corriente o de alimentos fuera del hogar:
si el sujeto solía ingerir agua de la llave, sin
hervir, o consumía alimentos elaborados fuera
de su hogar, al menos una vez por semana
desde la infancia.

" Uso de antiácidos: si el sujeto había ingerido
cualquier antiácido al menos tres veces al mes
durante ≥ 1 año.

Posterior a un ayuno de 12 horas se obtuvie-
ron biopsias de estómago, cuerpo, antro y duo-
deno, utilizando un panendoscopio UGI-FP7
Fujimori y pinzas esterilizadas con glutaraldehído
a 1 %.

Especímenes

Las biopsias fueron transportadas en medio de
Stuart al laboratorio de microbiología del Insti-
tuto Politécnico Nacional, donde fueron proce-
sadas durante las siguientes dos horas. Después
de triturar y homogeneizar el tejido, placas de
agar sangre de carnero a 7 % suplementadas con
suero de caballo entre 0.5 a 1%, fueron inocula-

Cuadro I
Características relevantes de 49 sujetos infectados con virus
de la inmunodeficiencia humana en quienes se investigó
Helicobacter pylori

n (%)

Sexo masculino 43/49 (87)

Consumidores de alimentos fuera del hogar 30/40 (75)

Consumidores de agua sin hervir 31/45 (69)

Uso previo de antiácidos 16/42 (38)

Receptores de antirretrovirales 10/46 (22)

Conducta sexual

Heterosexual 21/48 (44)

Homosexual 18/48 (37)

Bisexual 9/48 (19)

Exposición oroanal 11/45 (24)

ITS previas 19/48 (39)

Motivo de consulta

Sujetos sintomáticos 37/49 (76)

Diarrea 12 (24)

Fiebre 7 (14)

Diarrea y fiebre 6 (12)

Otros* 12 (24)

Sujetos asintomáticos 12/49 (24)

ITS = Infecciones transmitidas por contacto sexual
* Sarcoma de Kaposi, neumonía, anemia, esofagitis, herpes zoster,

criptococosis meníngea y sangrado de tubo digestivo
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das y conservadas en incubación microaerofílica
(O2 5 %, CO2 10 %) a 37 °C durante cinco a siete
días. A todo organismo desarrollado se le realizó
tinción de Gram, pruebas de oxidasa, catalasa e
hidrólisis de urea, así como susceptibilidad para ácido
nalidíxico y cefalotina (discos de 30 µg). Los baci-
los gramnegativos, curvos o espirales, con oxidasa,
catalasa y ureasa positivas, sensibles a cefalotina
y resistentes al ácido nalidíxico, se identificaron
como Helicobacter pylori.9

Análisis estadístico

El análisis se efectuó utilizando el programa Epi
Info 6, estableciendo comparación entre las va-
riables categóricas de los pacientes con Helicobacter
pylori y aquellos sin la bacteria, mediante las prue-
bas de χ2 o exacta de Fisher.

Resultados

Se estudiaron 49 individuos con VIH/sida. La
edad promedio fue de 36 ± 10 años y predominó
el sexo masculino (87 %). La mayoría solía tomar
agua corriente e ingerir alimentos expendidos en
puestos callejeros (cuadro I); 38 % había utilizado
antiácidos; sólo 24 % manifestó exposición oro-
anal; 76 % acudió por síntomas; predominaron la
diarrea y la fiebre. En 77 % los linfocitos T CD4+

fueron ≤ 200 células/mm3. Desde el punto de vis-
ta endoscópico, sólo se analizaron 34 casos, todos
los cuales presentaron alteración en al menos uno
de los órganos del tracto digestivo alto: esofagitis,
23 casos (67 %); gastritis, 18 (52 %); duodenitis,
14 sujetos (41 %), y uno con úlcera prepilórica.

Helicobacter pylori fue aislado en 48 % (24/49)
de los pacientes: de cuerpo y antro gástricos, en 13
(26 %); sólo del cuerpo, en ocho (16  %); única-
mente de antro, en dos (4 %); en un sujeto la
bacteria se aisló del duodeno (2 %), pero también
de cuerpo y antro gástricos. En los individuos
con linfocitos T CD4+ > 200/mm3 la tasa de Helico-
bacter pylori fue de 70 %; en aquellos cuyos
linfocitos T CD4+ era ≤ 200/mm3 dicha tasa fue
de 40 % (cuadro II). No se observó diferencia
estadística entre sujetos con y sin infección (cua-
dro III).

Discusión

Entre los sujetos infectados por VIH, la preva-
lencia mundial de infección por Helicobacter
pylori oscila de 3 a 73 %,4,10 correspondiendo las
tasas más bajas a individuos con menos de 200
linfocitos T CD4+/mm cúbicos.11,12 En este estu-
dio, la tasa de infección por Helicobacter pylori
fue de 49 %, no obstante que predominaron
los enfermos con ≤ 200 linfocitos T CD4+/
mm3. Dicha prevalencia es comparable a 56 y
73 %, reportadas por investigadores de Cuba y
África, respectivamente, en pacientes con sínto-
mas del tubo digestivo superior.10,13 En estos
estudios también se evidenció que las tasas de in-
fección entre sujetos con y sin VIH/sida no fue-
ron significativamente diferentes: 56 versus 77 %
en Cuba y 73 versus 84 % en Nairobi.

La posibilidad de que tal similitud ocurra en
nuestra población resulta viable si considera-
mos que entre individuos no inmunocompro-
metidos con sintomatología gastrointestinal alta,
la bacteria se ha identificado en 57 % de los casos
mediante cultivo.6 Entre los sujetos con linfocitos
T CD4+ < 200/mm3, la tasa de infección por
Helicobacter pylori ha sido consistentemente me-
nor que entre los enfermos con linfocitos T CD4+

≥ 200/mm cúbicos.4,10,13 Esta observación no

Cuadro II
Prevalencia de Helicobacter pylori en 49 pacientes infectados
por el virus de la inmunodeficiencia humana, de acuerdo a los niveles
de linfocitos T CD4+

Distribución de pacientes H. pylori aislado
Linfocitos T CD4+/mm3 n (%) n (%)

≤ 200 37 (77) 15 (40.5)

≤ 50 10 (20.8) 5 (50)

 51 a 100 14 (29) 5 (35.7)

 101 a 200 13 (27) 5 (38.4)

> 200 11 (22.9) 8 (72.7)

Desconocido 1 1

Prevalencia total 49 24 (48.9)
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fue confirmada en nuestros pacientes, pues aun-
que las tasas de infección por el microorganismo
fueron menores entre los individuos con mayor
deterioro inmunológico (40.5 versus 72.7 %), la
diferencia no fue significativa, debido tal vez al
reducido tamaño de la muestra.

La elevada prevalencia de Helicobacter pylori
entre los pacientes estudiados resultó congruente
con 70 % identificado en la población general
mexicana.5 En una comunidad, la frecuencia de
infección tan alta puede justificarse razonablemente
tanto por una tasa de infección mayor como por
una proporción menor de eliminación espontá-
nea del germen. En este estudio, dos hechos po-
drían apoyar el primero supuesto:

" La mayoría de sujetos estudiados ingirieron
alimentos o agua con dudosa higiene. Las con-
diciones del agua y los alimentos se han repor-
tado como factores de riesgo para infección
por Helicobacter pylori,14,15 predominantemente
en países subdesarrollados. En estas comu-
nidades se observan las tasas más altas para la
adquisición de Helicobacter pylori y otros patóge-
nos trasportados por el agua y alimentos.16-18

" Por otro lado, 20 % de los sujetos estudia-
dos aceptó exposición oroanal durante la ac-
tividad sexual. Tal exposición debe tomarse
en consideración, ya que Helicobacter pylori ha
sido aislado en heces y saliva.19-22 No obstante,
la conducta sexual no se ha relacionado con
infección por dicho organismo, al menos en
países desarrollados.23

El segundo supuesto no cuenta con suficiente
apoyo, puesto que la tasa de depuración espontá-
nea para Helicobacter pylori en la población mexi-
cana no se conoce. Dicha tasa pudiera aproximarse
a 0.3 %/año reportada para otros países subde-
sarrollados,18 cinco veces menor que la referida
para comunidades desarrolladas.24 Se desconoce
si existe o no un fondo genético para la infección
por Helicobacter pylori, pero algunos investigado-
res no han encontrado relación genética, al me-
nos para la adquisición del germen.25 Sin embargo,
la importancia de las diferencias entre los hos-
pederos para el desarrollo de la patología induci-
da por Helicobacter pylori ha sido demostrada en
algunos animales.26

La importancia clínica de la infección entre
los sujetos con infección por VIH no es clara. Por
un lado, dicho germen no es el principal agente
causal de la enfermedad ulcerosa-péptica entre
ellos.27,28 Por otro lado, en este grupo de enfermos
se consideran otras dos posibilidades: primero, la
infección por Helicobacter pylori se ha relaciona-
do con hipoacidez gástrica hasta en 17 %,29 lo
que puede condicionar sobreproliferación bacte-
riana y una pobre absorción, tanto de fármacos
como de otros elementos.30,31 Segundo, la adquisi-
ción experimental de Helicobacter pylori prolonga
la infección por algunos virus, aun los atenua-
dos.32

De ahí que el diagnóstico y tratamiento opor-
tunos de la infección por Helicobacter pylori pu-
diera impedir las consecuencias relacionadas con
la hipoacidez, así como las influencias negativas

Cuadro III
Comparación de algunas características individuales y tipos de exposición,
en sujetos con VIH, infectados y no infectados por Helicobacter pylori

H. pylori positivo H. pylori negativo
Variables n (%) n (%) Valor de p

Edad > 30 años 12/24 (50) 18/25 (72) 0.19

Consumo de alimentos fuera del hogar 16/20 (80) 14/20 (70) 0.71

Consumo de agua de la llave sin hervir 18/23 (78) 13/22 (59) 0.28

Uso previo de antiácidos 7/20 (35) 9/22 (41) 0.93

Exposición oroanal 4/21 (19) 7/24 (29) 0.65

Linfocitos T CD4+ ≤ 200/ mm3 15/23 (65) 22/25 (88) 0.14
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de las coinfecciones. En conclusión, hace una déca-
da se encontró una tasa alta de infección por
Helicobacter  pylori entre los pacientes con VIH/
sida. Para determinar si es recomendable o no la
detección y tratamiento de la infección entre los
sujetos que viven en comunidades con alta pre-
valencia, se requieren estudios periódicos que ac-
tualicen el conocimiento respecto a la presencia
de gérmenes con potencial patógeno, sobre todo
en pacientes inmunocomprometidos.
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