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Artículos de Revisión

Helicobacter pylori: Rol del agua y  los alimentos en su transmisión.
Carolina Palomino Camargo1 y Elisabetta Tomé Boschian1

Resumen: 
Helicobacter pylori es una bacteria Gram negativa, microaerofílica, que coloniza eficientemente la mucosa 
gástrica humana. Fue aislada por primera vez en el año 1982 y actualmente se considera como un 
importante patógeno humano que causa diversas enfermedades gastrointestinales y además se reconoce 
como agente carcinógeno. Se habla de una alta prevalencia en el mundo, con un mayor porcentaje en los 
países en vías de desarrollo, esto probablemente relacionado con las condiciones de vida. De esta manera, 
el estatus socio-económico es el determinante más importante para el desarrollo de la infección por H. 
pylori, siendo las clases sociales más bajas las que exhiben mayor prevalencia.
A la fecha, las rutas de transmisión de este microorganismo no se encuentran totalmente esclarecidas. 
Sobre la base de diversas evidencias epidemiológicas y microbiológicas se han propuesto varias vías. 
Dentro de estas se incluye al agua y a los alimentos como posibles vectores, a pesar de la compleja 
detección de esta bacteria en muestras distintas al tejido gástrico. H. pylori puede pasar a un estado viable 
no cultivable (VNC) bajo condiciones de estrés. No obstante, se han llevado a cabo diversos estudios 
para evaluar la prevalencia y supervivencia de esta bacteria en diversas fuentes de agua y muestras de 
alimentos, cuyos resultados indican la posibilidad de que los mismos  actúen como un reservorio en su 
transmisión. Por esta razón, el presente artículo de revisión se enfoca en las evidencias que apoyan la 
transmisión de H. pylori a través del agua y los alimentos. An Venez Nutr 2012; 25(2): 85 - 93.
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Role of water and foods in Helicobacter pylori transmission.
Abstract:  
Helicobacter pylori is a Gram-negative, microaerophilic, which efficiently colonizes the human gastric 
mucosa. It was first isolated in 1982 and is now considered an important human pathogen that causes 
various gastrointestinal diseases and is also recognized as a carcinogen. There is a high prevalence 
worldwide, with a higher percentage in developing countries, probably related to living conditions. Thus, 
the socio-economic status is the most important determinant for the development of the infection by H. 
pylori, being lower social classes exhibiting the highest prevalence.
To date, the routes of transmission of this organism are not fully elucidated. Based on numerous 
epidemiological and microbiological evidences, several transmission paths have been suggested. Among 
them water and food are included as potential vectors, although the detection of these bacteria is complex 
in distinct samples to gastric tissue. H. pylori can happen to a viable but non-culturable state (VBNC) 
under conditions of stress. However, there have been several studies to assess the prevalence and survival 
of the bacteria in various water sources and food samples. Results indicate the possibility that they act as 
a reservoir for transmission. For this reason, this review article focuses on the evidence supporting the 
transmission of H. pylori through water and food. An Venez Nutr 2012; 25(2): 85 - 93.

Keywords: Helicobacter pylori, transmission, drinking water, foods, gastritis.

Introducción

Helicobacter pylori es un bacilo Gram negativo que 
coloniza la mucosa gástrica y actualmente es uno de los 
patógenos humanos de mayor importancia. Su presencia 
se asocia a gastritis y existen pruebas sustanciales 
de que causa úlceras pépticas y duodenales (1).  
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Este microorganismo fue aislado por primera vez en 
1982, por Robin Warren y Barry Marshal a partir de 
tejidos de biopsia gástrica (2,3). Desde 1994 se considera 
que H. pylori es carcinógeno para el ser humano, e 
incluso se ha asociado a otras enfermedades, tales como 
accidentes cerebrovasculares, tiroiditis autoinmune, 
diabetes mellitus, entre otras (4-6). Esta bacteria reside 
en el estómago de la mayoría de los humanos. Se habla 
de una elevada prevalencia, con una incidencia menor 
en países desarrollados que en aquellos que están en vías 
de desarrollo, en los cuales hasta un 90% de la población 
pudiera encontrarse infectada con la bacteria. Dicho 
estado puede permanecer de por vida a menos que se 
lleve a cabo una terapia adecuada para este patógeno 
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(4,7). La situación en Venezuela no es diferente con 
respecto al resto de los países en desarrollo, habiéndose 
detectado su presencia en un 95 a 100% de las úlceras 
duodenales y en un 70 a 80% de las úlceras gástricas. 
En el estado Táchira existe una de las prevalencias de 
infección más altas (90 a 96%) y es allí donde también 
se reporta alta incidencia de carcinoma gástrico que se 
ha asociado a la presencia de H pylori en numerosos 
estudios (5).

El número de publicaciones sobre Helicobacter ha 
incrementado rápidamente, desde 200 en 1990 hasta 
un aproximado de 1500 por año, en la actualidad. 
No obstante, a pesar del interés demostrado por la 
comunidad científica mundial, temas tan prioritarios 
como las rutas de transmisión de este patógeno no se 
conocen con exactitud (8,9). Hasta ahora es muy factible 
pensar en la transmisión persona a persona, debido 
a la colonización, por este microorganismo, del tracto 
gastrointestinal y a la presencia demostrada de formas 
potencialmente infecciosas en saliva, placa dental y 
heces de individuos infectados (5-6).

A pesar de la enorme adaptación, que H. pylori posee, 
para adherirse a la mucosa gástrica, resulta difícil 
establecer que este sea su único nicho ecológico. Diversos 
estudios se han enfocado en aclarar la existencia de 
otros reservorios para este microorganismo. Se ha 
investigado H. pylori en animales, agua y alimentos, 
con el fin de establecer si estos tienen participación en 
la diseminación de la infección (10-11). Sin embargo, 
el difícil cultivo de este microorganismo a partir de 
muestras con altas cargas de microflora acompañante 
y su conversión a un estado viable pero no cultivable 
(VNC) afecta el conocimiento sobre el papel del agua y 
los alimentos en la transmisión de la infección con este 
patógeno. 

En torno a  lo antes citado, la presente revisión 
bibliográfica intenta establecer el posible papel del 
agua y los alimentos en la diseminación de la infección 
por H. pylori. Para ello, se realizó una búsqueda en 
revistas científicas y artículos en libros especializados, 
usando principalmente la base de datos ScienceDirect, 
realizando un ordenamiento de las  referencias por 
número de citaciones.

Antes de enfocarnos en este tema central se tratan varios 
aspectos relacionados con este microorganismo, los 
cuales se detallan a continuación.

Características Microbiológicas

H. pylori es una bacteria de crecimiento lento, con forma 
de espiral, Gram negativa, muy móvil, que presenta 
terminaciones redondeadas. Mide de 2,5 a 4 μm de 
largo y de 0,5 a 1,0 μm de diámetro (12-13). Si bien H. 

pylori no forma esporas, se ha reportado que cuando es 
expuesto a estrés ambiental puede pasar a un estado VNC 
(6, 14). En este estado, su morfología celular cambia de 
bacilos a cocos (15).  La transformación de la bacteria 
a la forma cocoide y al estado VNC debe ser motivo de 
investigaciones más exhaustivas a fin de comprender 
las estrategias que utiliza este microorganismo para su 
sobrevivencia (12).

La formación de biopelículas y la asociación al 
plancton han sido propuestas como otras estrategias 
de supervivencia de H. pylori, principalmente en 
ambientes acuáticos (6, 16). H. pylori es microaerofílico; 
el crecimiento óptimo se produce en presencia de 2-5% 
de oxígeno (4, 8). Este microorganismo, además, es 
ureasa, oxidasa y catalasa positivo, características que 
con frecuencia son utilizadas en la identificación del 
microorganismo (8, 17-18).

 En cuanto a la fuente de carbono se refiere, encontramos 
que este microorganismo sólo puede catabolizar la 
glucosa (8). Además, H pylori depende de la presencia de 
diversos aminoácidos para su crecimiento, incluyendo 
arginina, histidina, isoleucina, entre otros (18), siendo 
estos aminoácidos y la urea las principales fuentes de 
nitrógeno en el ambiente gástrico (8). 

Por otro lado, H. pylori se considera un neutralófilo, si 
bien el hábitat natural es la acídica mucosa gástrica, la 
bacteria pudiera sobrevivir brevemente a valores de pH < 
4, pero su crecimiento ocurre sólo en un estrecho rango de 
pH (5,5 a 8) con óptimo crecimiento a  pH neutro (8). El 
patógeno es sensible a ambientes con una baja actividad 
de agua (aw): el crecimiento es inhibido a valores <0,98 
(19). En referencia a la temperatura, encontramos que 
sólo crece entre 34-40 °C, con un óptimo crecimiento a 
37 °C. Todas las condiciones de crecimiento requeridas 
se dan en el tracto gastrointestinal de los animales de 
sangre caliente (4). A temperaturas por debajo de 30 °C 
la bacteria puede sobrevivir en algunos alimentos, como 
hortalizas frescas, carnes frescas, y algunos productos 
lácteos (20-21). Adicionalmente, H. pylori es capaz de 
sobrevivir a  30 °C en medios de laboratorio, agua  y 
leche (4)

Patología del microorganismo

La colonización con H. pylori no es una enfermedad en 
sí, pero es una condición que afecta el riesgo relativo a 
desarrollar varios desórdenes en el tracto gastrointestinal 
superior y posiblemente en el tracto hepatobiliario 
(8). H. pylori es moderadamente invasivo, coloniza la 
superficie de la mucosa gástrica. El microorganismo se 
adapta fuertemente al nicho ecológico de esta mucosa, 
debido a sus características que le permiten entrar dentro 
del moco, nadar, atacar a las células epiteliales, evadir la 
respuesta inmune y como resultado, la colonización y 
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transmisión persistentes (22).

Aunque la colonización gástrica con H. pylori induce 
gastritis histológica en todos los individuos afectados, 
sólo una minoría desarrolla los síntomas propios de la 
colonización (8). Otras enfermedades asociadas con H. 
pylori son; gastritis aguda, gastritis crónica, hemorragia 
digestiva alta y cáncer gástrico. Adicionalmente, H 
pylori se ha relacionado con una variedad de desórdenes 
extragástricos, como enfermedades coronarias, 
anemia por deficiencia de hierro, migraña, púrpura 
trombocitopénica, diabetes mellitus, encefalopatía 
hepática, urticaria crónica, tiroiditis autoinmune, 
entre otras patologías, posiblemente generadas por los 
desórdenes autoinmunes a los que conduce la infección 
con este microorganismo (5, 8).

Prevalencia de H. Pylori en el mundo 

Actualmente, más de la mitad de la población mundial 
se encuentra infectada con este microorganismo, 
considerado uno de los patógenos humanos de mayor 
importancia (6, 10, 23). En general, la prevalencia es alta 
en los países de las regiones subdesarrolladas, como África 
y Asia, donde la mayoría de los casos son asintomáticos, 
mientras que en los países industrializados (Oeste de 
Europa y América del norte) la cifra es menor (4, 11). 
En los países desarrollados la prevalencia de H. pylori 
se ve disminuida como resultado de la mejora en las 
condiciones sanitarias y procedimientos de tratamiento. 

La infancia es el período crítico para la infección y 
a la edad de 10 años más del 50% de los niños en 
todo el mundo llevan el organismo (4). En los países 
industrializados, la seroprevalencia de H. pylori en niños 
menores de 5 años de edad es 1-10%, mientras que en 
los países en vías de desarrollo tasas mayores del 50% 
son comunes en los niños del mismo grupo de edad, 
siendo el doble en niños con diarrea y malnutrición, 
que en niños sanos (11, 24-27). Asimismo, en países 
industrializados la prevalencia de H. pylori incrementa 
con la edad, encontrándose una alta prevalencia en 
individuos mayores de 50 años, lo cual se explica por un 
efecto cohorte. Según estos criterios, es posible que esos 
individuos de países desarrollados vivieran una niñez en 
ambientes con condiciones higiénicas como las que hoy 
prevalecen en muchos países en vías de desarrollo (28-
29). 

Factores de riesgo de infección

Numerosos estudios epidemiológicos se han dirigido a 
identificar los factores que influyen en la transmisión 
de este agente patógeno. El estatus socioeconómico 
es el determinante más importante para el desarrollo 
de la infección por H. pylori (especialmente durante la 

infancia), con las clases sociales más pobres exhibiendo 
una mayor prevalencia (9, 23, 30). 

La agrupación intrafamiliar de la infección es común, 
especialmente en los países industrializados; la infección 
ocurre más a menudo en individuos que viven en 
ambientes de hacinamiento. Se ha observado una 
asociación entre la infección y el tipo de alojamiento: 
altas tasas de infección se han documentado en orfanatos, 
instituciones para personas con discapacidad mental o 
física, hospitales para personas con graves dificultades 
de aprendizaje y residencias de ancianos (4, 31). 

En los países industrializados una reducción del riesgo 
de infección es observado en las generaciones sucesivas 
(un efecto cohorte) (32). La adquisición de la infección 
no parece ser estacional; esta parece ocurrir de manera 
equitativa entre hombres y mujeres, aunque con un 
riesgo más elevado en hombres y en niños de edad 
comprendida entre 3 y 9 años (17, 33). 

En los países en desarrollo factores relacionados 
con la comunidad y la religión pueden ser tan 
importantes como las características de la familia o el 
hogar. Los antecedentes genéticos también parecen 
desempeñar un rol importante (4). Algunos estudios 
sugieren que los distintos linajes bacterianos pudieron 
haber evolucionado en paralelo, de acuerdo a una 
especialización raza-específica. (34). 

Un aumento en la prevalencia de la infección ha sido 
asociado con el incremento en el consumo de alimentos 
de vendedores ambulantes, lo cual apoya el rol  de los 
alimentos, preparados bajo condiciones insalubres, 
como un probable factor de riesgo en la transmisión 
de H. pylori. Se infiere, entonces, que las manos juegan 
un rol clave en la transmisión de la infección por este 
microorganismo (35-36). 

Algunos estudios revelan que medidas preventivas, 
tales como la mejora en las condiciones de vida de las 
familias, la desinstitucionalización de personas con 
alguna discapacidad o desventaja, y las mejores prácticas 
higiénicas, como el uso de guantes y lavado de manos 
resultan necesarias para evitar la propagación de la 
infección por H. pylori (31).

Rutas de transmisión y epidemiología de H. Pylori

Aún después de su primer aislamiento en 1982, la 
comunidad científica sigue luchando por comprender 
la(s) forma(s) en que H. pylori se transmite dentro de la 
población humana. Existen evidencias que sugieren la 
transmisión persona a persona, por ingesta de alimentos 
y agua contaminada (6, 37-42). La transmisión persona 
a persona dentro de las familias parece ser el modo 
predominante, lo que indica que el contacto íntimo es 
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importante (43). No obstante, las infecciones con H. 
pylori a veces se presentan como epidemias, sugiriendo 
un origen común como puede ser los alimentos o el 
agua. (13).

En base a evidencias epidemiológicas y microbiológicas, 
varias vías de transmisión han sido propuestas (4, 6, 11, 
27, 29, 39, 42). Las  rutas gastro-oral, oral-oral y fecal-oral 
constituyen las vías más relevantes de la transmisión. La 
lactancia materna y la transmisión iatrogénica también 
se incluyen como formas alternativas para la difusión 
del agente patógeno. Además, hay al menos tres posibles 
vectores que se han sugerido para mantener la forma 
viable de la bacteria: agua, alimentos, y animales (11).

Transmisión gastro-oral

Esta posibilidad se apoya en la ocurrencia de algunos 
brotes asociados con manejo y desinfección inadecuada 
de gastroscopios (43). Los endoscopistas suelen estar 
expuestos a las gotitas microscópicas de los jugos 
gástricos durante la manipulación del endoscopio (11, 
28). Tal posibilidad llevaría también a relacionarle con 
el vómito (H. pylori se ha encontrado en tasas elevadas), 
lo que en cierta medida podría explicar las altas tasas 
de infección en niños, entre los cuales los vómitos y el 
reflujo gastro-esofágico son comunes y más frecuentes 
que en los adultos, además de que constantemente se 
llevan objetos a la boca (11, 28, 44). Sin embargo, aunque 
los episodios de vómitos pueden causar un aumento en 
el riesgo de la presencia de H. pylori en la cavidad oral, 
los estudios al respecto no discriminan si la transmisión 
es gastro-oral u oral-oral (11). 

Transmisión oral-oral 
La cavidad oral se ha considerado como un reservorio 
apropiado para la subsistencia de H. pylori y la 
transmisión oral-oral, por lo tanto se ha sugerido que 
pueda producirse con besos u otro tipo de contacto 
con saliva infectada, con el uso de palillos chinos o, 
como ocurre en algunos grupos étnicos, de madres a 
bebés, ya que ellas pre-mastican sus alimentos (11, 17). 
Asimismo, constituyen un apoyo para esta propuesta el 
hallazgo de Helicobacter en placa dental, en saliva o bien 
la identificación de su genoma en esta secreción (28). 
La posibilidad de transmisión a través del contacto oral-
oral íntimo se ha sugerido indirectamente por el hecho 
de que los cónyuges y los hijos de individuos infectados 
con H. pylori  resultan a menudo más seropositivos que 
los cónyuges y los hijos de las personas no infectadas 
(39). El papel de la cavidad oral ha sido ampliamente 
revisado (45-47), no obstante, las conclusiones de los 
diferentes trabajos son controvertidas y hasta ahora no 

se conoce si existe una colonización transitoria de la 
cavidad oral.

Transmisión fecal-oral

Otra posible vía es la fecal-oral. Los argumentos para 
esta ruta de transmisión están basados en estudios que 
muestran que H. pylori puede ser cultivada a partir de 
heces humanas. Esta bacteria ha sido aislada de las heces 
de niños infectados, sin embargo, el aislamiento a partir 
de heces de adultos ha sido raro (17, 31, 45). 

La identificación del genoma de esta bacteria en agua 
potable, tanto en países en desarrollo como en países 
industrializados, apoya la transmisión fecal de este 
agente (28). Otro argumento a favor de la ruta fecal-
oral, lo constituye el hecho de que estas infecciones se 
esparcen más fácilmente entre niños en quienes H. pylori 
es comúnmente adquirida (4, 27, 48). Se ha señalado, 
adicionalmente, que las personas que trabajan en la 
asistencia sanitaria, y por tanto entran en contacto con 
la materia fecal de individuos institucionalizados, con 
alguna discapacidad, representan  un importante factor 
de riesgo para la transmisión H. pylori (31). Asimismo, 
el agua y los alimentos contaminados con heces pueden 
constituir una fuente de infección (4). 

Transmisión iatrogénica  

Debido a la detección de H. pylori en heces, secreciones 
orales  y jugos gástricos, la endoscopia puede ser una 
ruta de transmisión para algunos individuos. Esta 
forma constituye la transmisión iatrogénica, en la que 
los tubos o los endoscopios que han estado en contacto 
con la mucosa gástrica de un individuo son utilizados 
para otro paciente. La infección con H. pylori puede 
ocurrir tanto en pacientes como en miembros del 
personal. En los primeros por el inadvertido uso de 
equipos descontaminados inadecuadamente y en los 
segundos por el contacto con secreciones infectadas de 
los pacientes (29). 

Transmisión zoonótica 

En algunos animales, principalmente aquellos que 
viven en ambientes humanos, se ha sospechado de la 
existencia de H. pylori en su estómago y por lo tanto se 
han involucrado en la transmisión de esta bacteria (44). 
Entre los vectores considerados se incluyen vacas, ovejas, 
animales domésticos, cucarachas y moscas. Los dos 
últimos pueden actuar como vectores de transmisión al 
contaminar los alimentos (49-50). Esta hipótesis puede 
ser la de mayor importancia en las zonas del mundo con  
pobre saneamiento.

Los estudios epidemiológicos muestran resultados 
contradictorios en relación con el riesgo de la presencia 
de animales domésticos en el hogar. H. pylori no se ha 
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encontrado en perros, pero existen fuertes argumentos 
a favor de un reservorio felino. Esto es potencialmente 
importante para la transmisión a humanos, porque 
los gatos son populares animales domésticos con 
un significativo contacto humano. Además, ellos 
ocasionalmente vomitan y están continuamente auto-
limpiándose (44). 

Otros animales incriminados han sido los cerdos y los 
monos, no obstante, se ha establecido que los cerdos 
no constituyen un reservorio para H. pylori (44). En 
contraste, este microorganismo ha sido aislado de 
algunos primates no humanos, tales como los monos 
macacos. Debido a que el contacto entre los seres 
humanos y otros primates es raro, es poco probable 
que estos animales jueguen un papel importante en la 
transmisión  de H. pylori (4, 44). 

Evidencias que soportan la transmisión de H. pylori a 
través del agua

	Un gran número de estudios epidemiológicos se han 
dedicado a investigar las distintas fuentes de agua, como 
un factor de riesgo para la transmisión de H. pylori. En 
tal sentido, Klein et al (51) estudiaron la prevalencia de 
la infección por H. pylori en 407 niños, en Lima, Perú. La 
infección por H. pylori fue del 56% entre niños de familias 
de bajos ingresos y del 32% entre aquellos provenientes 
de familias de altos ingresos. Estos últimos, cuyos hogares 
fueron suplidos con agua municipal, presentaron 12 
veces más probabilidades de ser infectados que los del 
mismo estatus socioeconómico cuyo suministro de agua 
procedía de los drenajes comunitarios. Los resultados 
evidenciaron que la adquisición de la infección por H. 
pylori en los niños peruanos se correlacionaba con el 
estatus socioeconómico, y además que el suministro de 
agua municipal parecía participar en la propagación de 
la infección entre ellos. 
Shahamat et al (52) utilizaron un método autoradiográfico 
para detectar la actividad metabólica de las células VNC 
de H. pylori en el agua. Sobre la base de la incorporación 
de timidina radiomarcada con 3H por H. pylori, ellos 
observaron que, en algunos casos, las células VNC 
de este agente patógeno mantenían  su metabolismo 
durante un máximo de 30 días. Según lo establecen los 
autores, estos hallazgos proporcionan fuertes evidencias 
que soportan la hipótesis de la  existencia de una ruta de 
infección, transmitida por el agua, para H. pylori. 

Hulten et al (53) llevaron a cabo experimentos para 
confirmar la presencia de H. pylori en 48 muestras de 
agua potable de una comunidad cercana a Lima, Perú. 
A través de técnicas moleculares, estos autores fueron 
capaces de amplificar un fragmento de 375 pares de bases 
del gen adhesina, de  H. pylori, en 24 de las muestras 

examinadas. En otras 11 muestras un fragmento de 
500 pares de bases del ARN ribosomal 16S de H. pylori 
fue también detectado. Asimismo, un estudio llevado 
a cabo en Aldana, Nariño, un área rural de los Andes 
colombianos, determinó una prevalencia de 69% para H. 
pylori, incrementando las tasas de infección con el uso 
de arroyos como fuente de agua potable. Los niños cuyas 
familias utilizaban bombas o pozos privados presentaron 
una menor prevalencia (33).
La presencia de H. pylori en una región de Japón, con 
una alta tasa de infección, fue investigada por Sasaki et al 
(54). Estos investigadores comprobaron que el ADN de 
H. pylori estaba  presente en el agua de ríos y estanques, 
especímenes de moscas y heces de vaca, indicando que 
el agua y otras fuentes ambientales podrían servir como 
vehículos para la transmisión de H. pylori.
Distintas muestras de agua (grifo, pozo, río y mar) fueron 
examinadas por Horiuchi et al (55) en varias zonas 
urbanas de Japón, a través de la reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR). Ellos encontraron que 2 de las 6 
muestras de agua de pozo contenían el gen 16S rARN, 
concluyendo que la transmisión de H. pylori puede 
darse a través del agua de pozo, incluso en las ciudades 
en Japón.

En los EEUU, Baker y Hegarty (56) intentaron 
correlacionar la infección por H. pylori y el consumo 
de agua potable en 52 personas de 22 familias. Los 
autores encontraron una asociación significativa 
entre la presencia de H. pylori y la infección clínica en 
aquellos individuos, concluyendo que la presencia de 
este microorganismo en el agua potable podría estar 
implicada en su transmisión a los seres humanos.
Lu et al (57), lograron aislar a H. pylori de las aguas 
residuales municipales ubicadas en la frontera EEUU-
México. A través de la PCR, los autores analizaron treinta 
y siete supuestos aislados de este microorganismo, 
logrando confirmar 23 como H. pylori. De modo similar, 
en biopelículas también se ha detectado el ADN de H. 
pylori. Park et al (16) analizaron una capa de biopelícula 
proveniente de un sistema de tubería de distribución 
de agua en Escocia. Se utilizó la metodología de PCR 
anidada, la cual permitió la detección del ADN de 
Helicobacter sp. en la biopelícula analizada, señalando 
esto, que los sistemas de abastecimiento de agua podrían 
actuar como posibles reservorios de H. pylori. En forma 
similar, en un estudio realizado en Inglaterra por Watson 
et al (38) se evaluaron los sistemas de distribución de 
aguas tratadas, como posibles fuentes de H. pylori. Las 
muestras de agua y biopelículas se obtuvieron a partir 
de 11 propiedades domésticas y siete educacionales. 
Los ensayos de PCR (específicos para Helicobacter) 
detectaron ADN en 26% de las muestras, con una mayor 
frecuencia en las biopelículas (42%). Estos hallazgos 
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evidencian que H. pylori puede ser transmitida a través 
del agua potable. 

En Venezuela, Domínguez-Bello et al (58) encontraron 
que la frecuencia de infección por H. pylori es 
significativamente más alta (96%) durante los meses de 
lluvia. Los autores sugirieron que el agua puede ser un 
intermediario en la transmisión fecal-oral, actuando 
como un reservorio en el cual la bacteria puede 
permanecer por períodos prolongados antes de ser 
ingerida accidentalmente durante el baño o a través de 
alimentos contaminados.

Rolle-Kampczyk et al (59) estudiaron la prevalencia de 
la infección por H. pylori entre personas que utilizaban 
o bebían agua de pozo. 92 sujetos fueron seleccionados 
por su estado de infección con H. pylori. Un análisis de 
regresión logística asoció el uso de agua de pozo, positiva 
para H. pylori, con un estado de colonización positivo. 

De manera más reciente, Twing et al (60) determinaron 
a través de métodos moleculares, una elevada incidencia 
de H. pylori, potencialmente viable, en agua marinas 
y estuarinas. Asimismo, Ghosh y Bodhankar (61) 
realizaron un trabajo de investigación que les permitió 
concluir que el consumo de agua sin procesar (no 
filtrada), entre otras condiciones, constituía un factor  
importante que agravaba la infección en las poblaciones 
rurales y urbanas en la India. 

Evidencias que soportan el papel de los alimentos en 
la transmisión de H. pylori

Los alimentos que presentan factores intrínsecos como 
una actividad de agua superior a 0,97 y un pH entre 4,9 y 
6,0; teóricamente pueden proporcionar las condiciones 
para la supervivencia de H. pylori (4, 62). Sin embargo, 
es poco probable que H. pylori crezca en la mayoría 
de los alimentos, pero puede sobrevivir en una forma 
VNC. Al respecto, Karim y Maxwell (63) inocularon 
artificialmente C. pylori (renombrado como H. pylori) 
en muestras de leche, posteriormente almacenadas a 
temperatura ambiente y bajo refrigeración (4 ºC). El 
cultivo de la bacteria se realizó durante ocho días. Los 
resultados revelaron que H. pylori  no pudo multiplicarse 
en este tipo de alimento, pero logró sobrevivir con una 
disminución constante de un log en cuatro días, para 
ambas temperaturas. 

La presencia de H. pylori en leche de vaca fue investigada 
por Fujimura et al (37), utilizando la PCR semianidada, 
un método de cultivo y microscopía electrónica. 
Se demostró la existencia del gen ureA, propio  de  
H. pylori, en 13 de las 18 muestras de leche cruda 
(72,2%)  y en 11 de 20 muestras de leche comercial 
pasteurizada (55%).  En las muestras en las cuales se 

detectó el gen, se utilizó microscopía electrónica para 
observar el microorganismo, usando previamente 
un método de separación immunomagnética. Se 
observó que organismos similares a H. pylori con 
forma de bacilo o cocoides se encontraban enlazados 
a las perlas inmunomagnéticas. Con los métodos de 
cultivo empleados, H. pylori pudo ser cultivada en una 
muestra de leche cruda, pero no en la muestra de leche 
pasteurizada. 

Constanza et al (64) correlacionaron la infección por 
H. pylori con la ingesta de productos lácteos en México. 
De manera similar, la sobrevivencia de H. pylori fue 
evaluada en leche pasteurizada y en leche tratada 
con temperatura ultra-elevada (UHT), contaminadas 
artificialmente  y almacenadas aeróbicamente a 4º C (65). 
En  los resultados obtenidos en este estudio, las cuatro 
cepas utilizadas, exhibieron una reducción progresiva, 
generando una sobrevivencia media de 9 días en leche 
pasteurizada  y de 12 días en leche UHT. 

Hopkins et al (66) determinaron la presencia de 
anticuerpos  contra H. pylori en el suero de 1.815 
chilenos y utilizaron un  análisis  de  regresión  logística  
para  evaluar los factores de riesgo de infección por 
dicho microorganismo. Estos autores encontraron una 
prevalencia global de este agente patógeno superior al 
60% relacionada con el bajo nivel socioeconómico, el 
consumo de hortalizas crudas y el aumento de la edad.

La prueba del aliento urea C13 fue utilizada por 
Goodman et al (33) para evaluar la prevalencia de 
la infección por H. pylori entre niños de 1 a 9 años 
de edad en una comunidad rural en los Andes 
colombianos. La prevalencia promedio de H. pylori fue 
del 69%. Los autores reportaron que los individuos que 
frecuentemente consumían hortalizas crudas y nadaban 
en piscinas, eran los que tenían más posibilidades de 
adquirir la infección. Con este estudio se evidenció que 
las hortalizas crudas son un vehículo potencial para la 
transmisión de H. pylori, ya que son vulnerables a la 
contaminación por agua de riego o agua sin depurar 
utilizada para el lavado.

Con el fin de evaluar  los factores que influyen en el 
riesgo de adquisición de la infección por H. pylori en 
Lima, Perú, Begue, et al (35) recogieron datos de 104 
niños que requerían una endoscopia para la evaluación 
de los síntomas gastrointestinales. Curiosamente, la alta 
prevalencia (50%) de la infección se asoció con consumo 
de alimentos expendidos por vendedores ambulantes.

En el estudio de Poms y Tatini (20), fue evaluada 
la sobrevivencia de H. pylori en varios alimentos 
semiprocesados y frescos. Las muestras de alimentos 
fueron experimentalmente inoculadas con 104 UFC 
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de H. pylori/g, almacenadas a 4°C y posteriormente 
examinadas a intervalos de tiempo seleccionados. La 
bacteria fue recuperada durante un máximo de cinco 
días a partir de muestras  de leche pasteurizada y tofu. 
Las hojas de lechuga y  el pollo crudo soportaron la 
sobrevivencia de H. pylori hasta dos días, luego de la 
inoculación. Sólo en yogurt no pudo ser recuperada. 
Los autores concluyen que H. pylori puede sobrevivir 
en ambientes de baja acidez y elevada humedad, bajo 
refrigeración, lo que representa un posible riesgo para 
la transmisión del microorganismo a través de los 
alimentos.

Meng  et al (40) realizaron un estudio para detectar H. 
pylori a partir de alimentos crudos o listos para comer, 
con el fin de proporcionar evidencias para los patrones 
de transmisión oral-oral y fecal-oral. Para este propósito 
se recolectaron un total de 11 pollos crudos de un 
supermercado local y 18 órdenes de carne cruda de 
atún, lista para comer (sushi), a partir de un restaurante 
en el área de Chicago. H. pylori  fue detectada a través 
de una nueva metodología (PCR multiplex) en 36% de 
los pollos crudos y en 44% de la carne cruda lista para 
comer. Con este trabajo, los autores demostraron que los 
alimentos pueden ser un vehículo para la transmisión de 
H. pylori.

En Brasil, Gomes (67) investigó la sobrevivencia de 
aislados clínicos de H. pylori en muestras de alimentos 
inoculadas artificialmente y mantenidas a 8 ºC. La 
recuperación de células viables de H. pylori se realizó 
a través del recuento en placa. En los estudios iniciales 
de inoculación artificial, las poblaciones (106-107 UFC 
de H. pylori / g) cayeron por debajo de los límites de 
detección a las 96 h, en muestras de lechuga y zanahoria 
saneadas, y a las 120 h en zanahoria esterilizada. Los 
autores confirmaron que algunos alimentos poseen 
características específicas que pueden proporcionar 
condiciones mínimas para la sobrevivencia de H. pylori. 
De igual modo, la sobrevivencia de H. pylori, en muestras 
de lechuga y zanahoria, fue reportada por Gomes y De 
Martinis (21), reforzándose la idea de transmisión de H. 
pylori a través de agua y alimentos contaminados.

En el año 2010, Buck y Oliver (68) se propusieron 
determinar la capacidad de H. pylori para sobrevivir 
en un estado VNC cuando se encontraba asociada 
a espinacas. Estos autores, mediante el  empleo de 
técnicas moleculares, evidenciaron que las células de 
H. pylori tienen la habilidad de permanecer viables y 
potencialmente virulentas en este tipo de  alimento, a 
pesar de ser no cultivables durante un periodo de 6 días.

En otro estudio se llevó a cabo  la detección de H. 
pylori en leche cruda bovina, mediante hibridación “in 

situ” fluorescente. En este caso, H. pylori fue detectada 
en cuatro de veinte muestras de leche examinadas, 
concluyendo los autores que la leche cruda o la leche 
pasteurizada, al  menos de manera tentativa, sirven 
como vectores potenciales para la transmisión de H. 
pylori (69).
A pesar del interés de la comunidad científica por este 
microorganismo, la forma principal de transmisión 
del mismo no se encuentra claramente definida. En 
términos generales se tiene que el contacto persona a 
persona constituye la principal vía de contagio. Algunas 
evidencias aportadas por los distintos trabajos de 
investigación sugieren que el agua y los alimentos actúan 
como un reservorio en la transmisión de H. pylori. 
No obstante, la metodología para el aislamiento del 
microorganismo se encuentra dirigida a especímenes 
clínicos y por tanto no presenta un rendimiento óptimo 
para muestras distintas al tejido gástrico.  La elevada 
sensibilidad de H. pylori a las condiciones de cultivo y su 
recuperación a partir de muestras de agua y de alimentos, 
se ve generalmente obstaculizada por su conversión a un 
estado VNC y por una desventaja competitiva, debido a 
su presencia en bajo número en este tipo de muestras. 
En referencia a esto último, las técnicas moleculares 
representan una alternativa para la detección de H. 
pylori en muestras de agua o de alimentos. 

Por último, es importante recalcar que las investigaciones 
futuras deben orientarse a mejorar las condiciones de 
cultivo de H. pylori a partir de muestras de agua y de 
alimentos y además, se deben continuar los estudios 
sobre los distintos reservorios involucrados en la 
transmisión de este patógeno.
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