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carcinoma o ulcera. Aunque durante mucho tiempo estos
hallazgos se consideraron sin importancia, siempre ha
existido la sospecha que un agente bacteriano pueda estar
implicado en la patogénesis de algunas lesiones de 1a mu--
cosa gastrica, pero las dificultades debidas a que casi todas
las observaciones se hicieron en material de autopsias,
gastrectomias y aspirados de contenido géstrico, el desco-
nocimiento de algunos mecanismos fisiopatologicos reco-
nocidos recientemente y el carecer de técnicas adecuadasde
cultivo. retardaron el conocimiento logrado. En poco tiem-
po, en los ulumos afios, con el avance de la tecnologia
médica y la aparicion del endoscopio de fibra optica, s€
logré recuperar mucho de este atraso.

Las bacterias espiriladas en la mucosa gistrica se desig-
naron al comienzo como Clo (Campylobacter-like
organism)4. Después Kasper & Dickgiessers informaron
el aislamiento de un microorganismo que consideran un
Clo distinto al reconocido inicialmente y propusieron €l

nombre de GClo-2 para el nuevo hallazgo y GClo-1 para
el anterior. E1 GClo-2 se encontré asociado con algunos
casos de gastritis, dlcera y carcinomas. Recientemente €s-
tudios mas precisos sobre composicion de ADN, requeri-
mientos atmosféricos y nutricionales permitieron clasifi-
carlo como Campylobacter pyloris (CP), determi-
nacién reconocida ya en forma oficialé. Desde el punto de
vista morfolégico se trata de una bacteria Gram negativa
con un pleomorfismo marcado que va desde una coma,
forma de "S". hasta estructuras espiriladas; sucompor®
tamiento es microaerofilico y puede crecer €n una gama
amplia de medios de cultivo enriquecidos, pero se obtie-
nen mayores aislamientos en el agar Columbia adicionado
con sangre de cordero. Este germen se ha visto en pa--
cientes con gastritis antral, en especial asociada con ulcera
péptica, en rangos que varian de 57% a 100%, segun

los diversos autares’.

I os estudios en enfermos con ulcera péptica han mos-

trado resultados variables e inconsistentes, que van desde
ninguna asociaciéni21? hasta asociacion estrecha’ 141,

Por esto se ha sugerido que la relacién con la ulcera duo-
denal, probablemente se debe a la existencia simultinea de

gastritis antral con O sin metaplasia géstrica duodenal*®.

No se ha visto significado a los hallazgos de CP en el an-
tro de individuos con mucosa normal que van de 0% a
24% y se plantea el interrogante de si es un colonizador

oportunista en una mucosa previamente inflamada y si
mediante ataques repetidos puede producir la gastri-

tig7.12.13,1719,

Algunas publicaciones!s.? indican que CP se ha observa-
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do en 50% o mas de los pacientes sometidos a endosco-
pia. En Jap6n, donde s¢ registra una alta prevalencia de
desérdenes géstricos, los hallazgos alcanzan hasta 84%,
cifra muy considerable.

En Cali casi 50% de la poblacion presenta lesiones gas-
tricas alrededor de los 25 afios2. Esta proporcion se man-
tiene hasta edades avanzadas y las lesiones son favorecidas

por factores culturales y ambientales.

Con los datos expuestos y los anteriores s€ diseii6 esta 1n-
vestigacién que consistié en buscar el CP por histologia
y cultivo bacterioldgico en 224 pacientes sometidos a
endoscopia por sintomas digestivos altos, en el Hospital
Universitario del Valle (HUV) de Cali, Colombia, durante
el periodo comprendido desde agosto de 1986 hasta enero
de 1987, para buscar asociacion entre la presencia de la
bacteria y los diferentes tipos y grados de lesion gastrica.

Aunque es de gran valor incluir en el estudio un grupo
control de pacientes asintomaticos, no fue posible hacerlo
por la dificultad para encontrar personas dispuestas a
someterse voluntariamente al procedimiento endoscOpico;
ademds la investigacién es de tipo descriptivo.

MATERIALES Y METODOS

El grupo de estudio consistio en 224 pacientes a quienes
se les hizo endoscopia por indicacién médica, en el HUV
durante el periodo comprendido entre agoslo 1986 y
enero de 1987.

Obtencién de la muestra. A todos los pacientes se
les tomé6 biopsia de estdmago a traves de un endoscopio
fibro6ptico marca Olympus. Para contrarrestar el reflejo
nauseoso, se administrd previamente un trago de xilo-
caina, que no fue deglutido. Para hacer la biopsia los
forceps se descontaminaron €n una solucién de jabén qui-
nirgico y después se lavaron con agua, antes de cada nue-
vo procedimiento. Se obtuvieron biopsias de varios
sitios, especialmente de la region antral, para buscar el
CP. Todas, excepto la empleada para cultivo bacterio-
16gico, se fijaron inmediatamente en formol al 10% y se
procesaron con la rutina histolgica. Los cortes de 5 um
se colorearon con hematoxi linacosina, Alcian Blue,
Warthin Starry y Giemsa. Con las dos ultimas técnicas se

buscd visualizar espiroquetas®.

Los fragmentos de mucosa gastrica se evaluaron por sepa-
rado y se definié el tipo de mucosa en antral, oxintica,
transicional e indeterminada. La evaluacion histopatolo-
gica se basé en los criterios descritos por Correa et al! y



Cuello et alz. La positividad para CP y el grado de colo-
nizacién se realizaron segun la escala descrita por

Marshall y Warrens.

Proceso de la muestra para cultivo bacterio-
l6gico. La biopsia se recogié en un medio de transporte
que consiste en glucosa al 20% y se llevo al laboratorio
en una nevera portitil en bafio de hielo. Antes de 1no-
cularla en los medios de cultivo s¢ macerd en un mortero
estéril, para favorecer la salida de la bacteria del sitio pro-
fundo donde se encuentra. Los medios de cultivo emplea-
dos fueron el agar Columbia y BHI, enriquecidos ambos,
con sangre de cordero al 7%. La incubacion se realizo a

37° C en atmdsfera microaerofilica durante 8 a 5 dias.
Un pequefio fragmento de la biopsia se inoculd en caldo

urea de Christensen, modificado, para demostrar la ureasa
preformada en incubacién a 37° C hasta por 24 horas.

Las colonias de CP son pequefias, maximo 1 mm de dia-
metro, no hemoliticas y deben cumplir con las siguientes
caracteristicas fenotipicas, para su completa identifica-
cion:

Oxidasa y catalasa: positivas.
Crecimiento a 37° C: positivo.
Crecimiento a 42° C: vanable.
 Crecimiento a 25° C: negativo.
Sensibilidad al 4cido nalidixico con disco de 30 pg:
- negativa.
6. Sensibiliad a la cefalotina con disco de 30 ng:
positiva.
7. Produccién de ureasa: positiva.
8. Hidrdlisis del hipurato de sodio: negativa.
9
1

DB

. Reducién de nitratos: negativa.
0. Morfologia: bacteria Gram negativa, curvada o en
forma de S.

RESULTADOS

- De los 224 enfermos sometidos a endoscopia, en 173
(77.2%) se observo la bacteria mediante tincion argéntica
o cultivo bacteriologico. La distribucién segun sexo reve-
la que la bacteria fue encontrada en 80.5% (87/108) de los
hombres y en 74.1% (86/116) de las mujeres, sin que
haya diferencia estadisticamente significativa entre estos
grupos.La distribucién por edades aparece en el Cuadro 1.

A todos los sujetos de este estudio se les tomd biopsia
por indicacién médica. Los motivos de consulta fueron va-
riados y se resumen en el Cuadro 2 con sus respectivos
porcentajes de positividad.
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De los 116 sujetos que consultaron por dispepsia, solo 23
(19.8%) fueron negativos para CP, pero 7 (30%) histolo-
gicamente tenian su mucosa gastrica normal.

La distribucién por patologia de los 93 pacientes po-
sitivos para CP fue asi: gastritis histolégica, 70; ulcera
gastrica, 7; adenocarcinoma, 5; duodenitis, 5; dlcera duo-
denal, 2. En los 4 restantes se observé mucosa normal

histolégica.

Otro motivo de consulta fue la hematemesis y se encon-
tr6 la bacteria en 92.3% (24/26). En estos 24 pacientes
positivos para CP se observaron las siguientes lesiones
patolégicas: gastritis, 15; tlcera géstrica, 5; adenocarci-
noma, 2; polipos hiperplasicos, 1; y tlcera duodenal, 1.
Hubo sintomas dispépticos en 70%. '

Se hizo control de gastrectomia por dlcera y cancer gastri-
co en 7 personas; aunque se observd gastritis en todas,
s6lo en 3 se encontrd CP.

En 8 sujetos con antecedentes de consumo de drogas
ulcerogénicas, 3 ingerian aspirinas, 1 corticoides, 1 indo-
metacina y 3 eran alcohdlicos cronicos.De los 5 en que se
encontr6 CP, 4 mostraron gastritis crénica histologica y
1 mucosa normal. Ademas, de los 5 positivos, 2 1ngerian
aspirinas y los otros 3 eran alcohdlicos cronicos. De los

4 que presentaron gastritis crénica, 3 consumian alcohol

y 1 ingeria aspirina. De los negativos para CP, 2 tenian
gastritis y 1 mucosa normal.

En pacientes que consultaron para control por epipo-
plastia por perforacion de ulcera duodenal se encontré CP
y gastritis en ambos. En los 14 pacientes con sospecha
clinica de céncer gastrico, se encontré ¢l CP en 8 y de
ellos, tenian ademas gastritis. En los 6 pacientes sin CP,
hubo gastritis en 3, carcinoma en 2 y mucosa normal en
1. De los 6 pacientes con sindrome de malabsorcion se
encontré asociacion de gastritis y CP en 5. En el restante
no se observé CP y la histologia mostr6 una mucosa
gastrica normal.

La anemia también fue motivo de consulta; se presento
asociacién de gastritis y CP en 50% (3/6) de los pa-
cientes. En los negativos para CP, se observd mucosa
normal en 2 y estrongiloidiasis masiva en 1. La aso-
ciacién gastritis histolégica y CP se encontré en 100% de

las 4 personas que consultaron por sindrome pilérico.

De los 11 pacientes que relataron sintomas esofagicos, 4
tenian reflujo gastroesofagico, y se encontr6 CP en 2 de

103



Vol. 18 N° 3, 1987

Cuadro 1
Distribucién de Campylobacter piloris por Grupos de Edad en 224 Pacientes.

Edad (afos) Positivos Negativos  Total Positividad (%)
0-15 2 2 4 50.0
16-30 44 12 56 78.6
3145 38 10 48 79.1
46-60 50 16 66 75,7

> 60 39 11 50 78.0

x2=194 P>0.50

ellos. La disfagia se manifestaba en 3, todos con gastritis
y CP, menos en 1, donde sélo habia gastritis.

En los 3 que consultaron por cuerpo extrafio en el es6-
fago, se aprecié la asociacién gastritis-CP en 1; los otros
se quejaban de gastritis, pero no se observo el CP. Por
vérices esofagicas consulté un paciente, que fue negativo
para CP. De 24 casos de endoscopia por control médico,
se observd CP en 17. La presencia o ausencia de CP en
biopsias antrales vs lesién géstrica se resume en el Cua-

dro 3.
DISCUSION

Desde cuando Krienitzt describié bacterias espiriladas
en la mucosa géstrica, se han realizado muchos estudios
tendientes a buscar la asociacién entre tales gérmenes y
cualquier grado de lesion mucosa.

Los aportes de diversos autores coinciden en afirmar que
existe una asociacion significativa entre la presencia de
CP y la gastritis en actividad y que hay una relacion
directa entre el mimero de bacterias y la severidad de la
inflamaci6én aguda®. Aunque hay desacuerdo en las publi-
caciones. entre si el grado de inflamacién se correlaciona
con la presencia del CP, se conocen informes que indican
positividad4s16 y otros negatividad'z1317.1, En el pre-
sente trabajo se encontré una asociacion positiva pues
94.6% de las biopsias con inflamacién aguda severa
revelaron el CP, y s6lo 56.5% mostraron el CP cuando

no habia inflamacion.

En el presente estudio se encontr6 CP en 77.2% de los
794 enfermos sometidos a endoscopia con biopsia gastri-
ca. No hubo diferencias en cuanto a edad y sexo; aunque

este porcentaje es alto, se ha observado que, a mayor na-
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mero de biopsias realizadas esta correlacién entre infec-
cién (bacteria) e inflamacién aumenta, y llega practica-
mente al 100%, cuando en lugar de una, se toman 2
biopsias antrales?!.

A todos los pacientes se les tomé biopsia gastrica, pero
el motivo de consulta varié6 (Cuadro 2). Se puede obser-
var que los individuos con dispepsia no ulcerosa, hema-
temesis y sindrome pilérico tenian los mas altos porcen-
tajes de CP. Marshall et al!! observaron que mas de la
mitad de los pacientes sin ilcera presentan infeccion por
CP y gastritis antral.

La presencia de la bacteria vari6 segun los diferentes
grados de lesin, aunque no se apreciaron diferencias signi-
ficativas. De los 147 pacientes en quienes se diagnostico
gastritis histolégica, se noté la asociacion CP-gastritis en
82.3%, cifra muy similar al 73% de Thomas et al», al
799% de Jones et al'® y Eldridge et al?, al 85% de
Lambert et al>s y al 88% de Langenberg et al?’. Los
hallazgos de mayor asociacion de Campylobacter con

gastritis corresponden a 90% encontrado en Espafia®® y

05% en Australia en gastritis crénicas activas'!.

También es importante resaltar que en este estudio se
pudo determinar que de 82.3% de gastritis asociadas con
CP, la gastritis crénica atréfica con metaplasia intestinal
revel una mayor asociacion con la bacteria, 84.5%; otros
dos grados de gastritis, crénica superficial y crénica atro-
fica mostraron la asociacion en 81.7% y 80%, respec-
tivamente. |

Muchos investigadores han observado que existe una corre-
lacién bastante estrecha entre la presencia de la bacteria y
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Cuadro 2
Presencia de Campylobacter pyloris Segin Motivo de Consulta

Motivo de consulta Positivo

Dispepsia 93
Hematemesis 24
Control de gastrectomia 3
Dispepsia mas drogas

ulcerogénicas 5
Control epipoplastia 2
Sospecha clinica de '

Ca gastrico 10
Sindrome de
malabsorcion

Anemia

Sintomas esofagicos
Sindrome pilérico
Controles por tto médico
de udlcera y gastritis 17

£ LU W U

los procesos inflamatorios antrales o bulbares, en pacien-

tes con ulcera duodenal. En este trabajo los hallazgos de
87.5% aunque en un grupo relativamente pequefio (8

personas), son comparables a las de McNulty y Watsont?
quienes localizaron CP en el antro de 19 (95%) de 20 pa-
cientes con ulcera duodenal. Johnston y col?® no encontra-
ron CP en 37 biopsias, tomadas directamente de 1a region
bulbar, pero histolégicamente normales, n1 en 19 biop-
sias con duodenitis sin signos de actividad; en cambio el
germen se demostré en 97% de 30 biopsias en personas
que presentaban duodenitis con signos de actividad y en
81% de 43 biopsias bulbares en pacientes con tlcera duo-
denal activa. Marshall y coli! al examinar biopsias
antrales informaron CP en 90% (67/70) de pacientes con
ulcera duodenal.

La tlcera gastrica es otra entidad frecuentemente asociada
con CP en la mucosa antral. En el presente estudio se
observé una cifra relativamente alta, 96.2%, s1 s€ com-
para con los datos de otros autores4’8!! que informan
hallazgos de CP ¢ inflamacion asociada, en el antro de

pacientes ulcerosos, en proporciones que fluctian entre
52% y T17%.

A pesar de existir diferencias entre algunos de los trabajos
realizados, si hay indicios claros de la capacidad de 1a bac-
teria para infectar, colonizar y més ain introducir modifi-

Negativos Total Positividad (%)
23 116 80.2
2 26 923
4 7 42.9
3 8 62.5
0 2 100.0
4 14 714
1 6 83.3
3 6 50.0
6 11 45.5
0 4 100.0
7 24 70.8

caciones epiteliales y del corion de la mucosa gastrica,
que demuestran asi su capacidad patogénica. ; Como ingre-
sa el CP al organismo y resiste un medio acido tan adver-
so para las demds bacterias? Algunos articulos’8'2 mues-
tran que el pH del jugo gastrico no altera la posibilidad de
observar la bacteria, mientras que otros3° si han visto una
correlacion negativa entre €l numero de gérmenes y la pro-
ducciéon de 4acido. Otra posibilidad es que algunos ali-
mentos 0 medicamentos, como antiacidos y antagonistas
de los receptores H2 podrian servir de transporte y ser
protectores contra la barrerd acida del estObmago, y hace
que la bacteria pueda llegar al antro donde 1a secrecion mu-
cosa es abundante y su propiedad mucolitica permite alo-
jarse en el fondo de la capa mucosa, cuyo pH es lige-
ramente alcalino. |

S1 el CP es vulnerable al 4cido y tiene quimiotaxis nega-
tiva’ ;como llega hasta la célula parietal y como produce
hipoclorhidria? Se han postulado 2 mecanismos proba-
bles: el primero es el dafio directo de la célula parietal
cuando esta en reposo y el segundo es un fenémeno cito-
toxico, desconocido hasta el momento. Marshall et alu
postulan que existe un estado de infeccién aguda por CP
que se 1nicia en nifios y en adultos jovenes al ingerir la
bacteria; 50% desarrollan sintomas, seguidos de una
aclorhidria temporal que dura de 3 a 12 meses. Si la inmu-
nidad del hospedero supera la infeccion, regresa la secre-
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cién dcida normal y el paciente s€ recupera, si la injuna
persite se establece el estado crénico, donde la mucosa an-
tral y el canal pil6rico son los mas afectados.

Hill et al32 sugieren que el CP es causa importante de in-
flamaci6n gastrica en los nifios, lo mismo que en los

adultos. Esto concuerda con la hipdtesis previa que la
infeccién por CP es precoz en la vida®, con eXpOosICIO-
nes repetidas, como lo sugiere el hecho de encontrarse res-
puesta inmune al microorganismo €en personas aparen-
‘emente sanas, sobre todo en adultos de edad avanzada'y el
incremento en la prevalencia de anticuerpos con la edad,

aunque se desconoce la fuente de infeccion343s.

El mas probable mecanismo patogénico de la ulcera p€p-
tica, ha sido elucidado por Hazell Lee* 'y se basa en la
alta capacidad bacteriana para hidrolizar la urea, en la
unién intercelular de las células epiteliales, lo cual altera
el ambiente a ese nivel, induce el paso de 1ones de hi-
drégeno hacia la mucosa (retrodifusion), y explica 1a hipo-
clorhidria observada y la predisposicién a la formacion de
la ulcera.

Esta colonizacién y la accién bacteriana hacen que s¢
presenten modificaciones epiteliales y del corion de la mu-
cosa géstrica que se pueden resumir de la siguiente for-

ma’’;

1. El CP se halla en contacto con el epitelio superficial
foveolar y/o glandular, forma acimulos y los micro-
organismos aislados representan una masa bacilar que

Vol. 18 N° 3, 1987

parece estar directamente asociada con la severidad de la
inflamacion.
2 La bacteria se encuentra en €l moco superficial y se

localiza de preferencia entre las c€lulas.
3. La presencia de la bacteria coincide con aplanamiento

y pérdida de la cohesién celular.

4. Modifica la mucinogénesis.

5. Siempre se aprecia migracion leucocitaria polimor-
fonuclear intraepitelial, y mononucleares y polimorfo-
nucleares en el corion.

6. No se observa habitualmente en areas de metaplasia in-
testinal ni en la mucosa bulboenteral a no ser que
haya metaplasia géstrica en la gltima. En el presen-

te estudio se encontr6 CP en muchos casos (84.5%)
asociado con metaplasia intestinal, pero su ubicacién

fue en la mucosa adyacente y en ningun €aso dentro
de ella misma, pues parece que a €5 nivel el micro-
ambiente es téxico para la bacteria.

7. Hay congestién vascular y edema intersticial en la
14mina propia.

Otros criterios morfolégicos de la accién patogena de CP
indican que se asocia con mucosa gastrica lesionada’ y
que la bacteria si juega papel en la patogénesis de la en-

fermedad, por ejemplo:

1. En la mayoria de biopsias normales no se observa el
CP, aunque hay informes que demuestran su presencia
en este tipo de biopsias con rangos que van desde 0%
hasta 24%7.12131719, En el presente estudio se encontra-
ron 28.5% de biopsias normales con CP, cifra cercana

Cuadro 3
Presencia de Campylobacter pyloris Segun el Estado de la

Mucosa Gastrica en 224 Pacientes. HUV, Call.

Observacion Positivos Negativos Total Positividad (%)
histolégica

Normal 8 20 28 28.5
Gastritis aguda 3 0 S 100.0

GCS 67 15 82 81.7

GCA 16 4 20 80.0

GCA +Mi 38 7 45 84.5
Adenocarcinoma 9 3 12 75.0
Ulcera gastrica’ 25 1 26 96.2
Ulcera duodenal’ 7 1 8 87.5

Porcentaje global de gastritis y CP, 82.3%.

* Gastritis antral asociada con Ulcera gastricay duodenal.
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a las de otros autores.

2.  No se ha demostrado suficientemente la desaparicion
espontanea de la bacteria y se cree que estas personas
pueden ser portadores sanos.

3. La adherencia de la bacteria se observa en biopsias
que muestran lesiones inflamatorias.

4. Hay estudios ultraestructurales que sefialan la presen-
cia de pedestales en las células, muy similares a los
encontrados para Escherichia coli en el intest-
no* y también organelas citoplasmaticas (liSoso-
mas).

5. Relacion CP y lesiones alterativas celulares, leuco-
citos polimorfonucleares intraepiteliales, pérdida de
la cohesion celular, alteracion de la mucosecrecion,
necrosis, disminucién o desaparicion de las micro-
vellosidades.

6. Relacion CP y migracion leucocitaria del corion

(polimorfonucleares).

CP intracelular en polimorfonucleares.

Relacion directa entre la cantidad de CP y la 1n-

tensidad de 1a lesion gastrica.

9. Desaparicion de las patentes morfologicas de las le-
siones inflamatorias (gastritis activa), al eliminarse
el CP con tratamiento especifico.

10. En la relacién CP-gastritis activa se cumplen los
postulados de @ Koch, como lo comprobaron
Marshall et al?3, pues hubo autoinoculacién con el
germen, desarrollo de sintomas, aislamiento del mi-
croorganismo in vitroy desaparicion de los sinto-
mas con la terapia antibiotica especifica.

00 N

Todos estos hallazgos sugieren que ¢l CP no es un ger-
men contaminante oportunista. Ramses y col3®han des-
crito un cuadro clinico similar al que informan
Marshallet al** y lo denominaron gastritis epidémica
con hipoclorhidria, pero lo consideraron de probable
etiologia viral. Asimismo Weirsinga* inform0 en un
paciente con sindrome de Zollinger-Ellinson, un estado
parecido. El CP se ha demostrado en estos individuos al
examen restrospectivo de la biopsia®. En estos casos
aparece ilustrado el sindrome de infeccion aguda por

CPs.

También puede ser indicativo de virulencia la presencia de
anticuerpos. En los trabajos de Jones y col!8, Eldridge y
col? y Kaldor y col4, se encontraron altos titulos séricos
de IgG contra CP en pacientes con tilcera péptica y con
gastritis, colonizados con esta bacteria. Ademds, en
pacientes con dispepsia no ulcerosa y gastritis histo-
I6gica, hay elevacion de IgA, tanto en la sangre como en
el jugo gastrico, pero los anticuerpos IgM contra esta
bacteria son bajos, indicando que 1a colonizacion esta esta-
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blecida y la defensa local es incapaz de eliminarla, pero
podria tener importancia para impedir la adherencia o la
invasion de la bacterias2. Los niveles de anticuerpos se ¢le-
van con el aumento en la edad de los pacjentes.

El diagnéstico de CP se puede hacer facilmente en los
laboratorios de patologia y microbiologia. Las técnicas de
coloracion mas empleadas para el examen directo son: he-
matoxilinacosina (HE), Gram, Warthin-Starry (WS) y
Giemsa; también se puede observar por microscopia en
contraste de fases.

Aunque la coloracién de HE permite, en la mayoria de los
casos reconocer el microorganismo por su afinidad aci-
dofila, y su ubicacion, la sensibilidad es menor que con
WS y Giemsa, que en la experiencia de este trabajo mos-
traron una eficacia igual. Giemsa tiene ventajas por ser
una técnica mas simple y de bajo costo. La bacteria con
este procedimiento s¢ observa de color azul intenso. Aun-
que el examen directo por fluorescencia es mas costoso,
se informa una alta sensibilidad con el empleo de naranja
de acndina.

El diagndstico bacteriolégico se ha realizado en muchos
medios de cultivo como el agar BHI con sangre de caba-
llo, agar chocolate con isovitalex al 1%, BHI con sangre
e isovitalex al 1%. En el presente estudio se ensayaron
todos estos medios de cultivo y otros por iniciativa pro-
pia y se encontré que el mayor porcentaje de aislamientos
se obtuvo en el agar Columbia con sangre de cordero al
7%. El transporte de 1a muestra es definitivo para conser-
var la viabilidad del microorganismo y en el laboratorio
de Cali se hizo transportdndola en glucosa al 20% a 4° C.
Otras sugerencias sobre transporte no dieron los resul-

tados esperados.

Hay trabajos que sefialan cifras de aislamiento de 50%7-
91213, En el presente estudio se logré 65% cuando se
estandarizé el método y se empled €l medio antes men-
cionado.

Las colonias de CP después de 3 dias de incubacion son
transparentes, no hemoliticas, de aproximadamente 1 mm
de diametro. Se identificaron por su capacidad paracrecer a
352 C, resistencia al 4cido nalidixico en disco de 30 ng,

sensibilidad a la cefalotina en disco de 30 pg, oxidasa y ca-
talasa positivas; algunas cepas crecieron a 42° C. No se
observo crecimiento a 25° C. A pesar que muchos auto-
res recomiendan la lectura entre los dias 5 y 6 de incu-
bacion, se pudo observar que después de 3 dias casi todos
los aislamientos perdian la viabilidad y no era posible
realizar las pruebas de identificacion. El nimero de colo-
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nias en el cultivo primario también vari6, hubo pacien-

tes que presentaban casi un cultivo puro con escasas
colonias de contaminantes. El nimero de colonias se cuan-
tificé por porcentajes y se vio que cuando la cifra pasaba
de 50% siempre habia lesién géstrica y la coloracion WS
demostraba la bacteria. Algunos trabajos han establecido
una asociacién estrecha entre gastritis clinica, histolégica
y la bacteria, y se ha comprobado su presencia por estu-

dios histolégicos y aislamiento en medios de cultivo”
9,12,13,1927,42.43

Ias observaciones del presente trabajo indican que hay
concordancia entre cultivo masivo, examen directo po-
sitivo y lesién géstrica. Esto permite concluir que el CP
sf est4 implicado en la patogénesis de los desdrdenes gas-
tricos. E1 hecho de encontrar un agente etiol6gico
bacteriano o cofactor en la patogénesis de la gastritis y la
dlcera péptica plantea la necesidad de usar antibi6ticos en
el tratamiento. Se sabe que el CP se observa conti-
nuamente en la gastritis residual, posterior a la curacion
de 1a tlcera péptica con los farmacos convencionales?s. En
cambio. cuando la bacteria se elimina con terapia anti-
bidtica, la gastritis activa desaparece24-47. ESLOS hechos
obligan a pensar en la posibilidad de un cambio radical en
el manejo de la dispepsia y de la ulcera péptica por medio
de un farmaco que realmente elimine al microorganismo.

Los estudios in vitro revelan que CP muestra sen-
sibilidad frente a penicilina, eritromicina, tetraciclina, gen-
tamicina, cefalotina, kanamicina, ampicilina, tinidazol,
ciproflaxacina, metronidazol, cefoxitin 'y resistencia al
4cido nalidixico, vancomicina y trimetoprim. Su compor-
tamiento frente a la rifampicina es variable¥.

Con los firmacos antiulcerosos in vitro se ha de-
mostrado resistencia a carbenoxolona, sulcraftato, cime-
tidina y sensibilidad al citrato de bismuto coloidal (CBS)

o dicitrato tripotdsico bismuto (DTB)*.

Con respecto a los esquemas de tratamiento utilizados se
indica que cuando los pacientes con sintomas de gastritis
tienen CP, una combinacién de la accién del bismuto y
un antibiético pueden erradicar el CP con remision de los
sintomas y restauracién de la mucosa gastrica; muchas
ilceras sanan después de la terapia antidcida modemayy del
tratamiento antibi6tico, que pueden prevenir la recaida®.

Marshall et al® en sus estudios han visto una menor
recidiva de las tlceras tratadas con bismuto, en compa-
racién con otras drogas. Se ha utilizado con éxito el
tratamiento tnico de la gastritis asociada 0 no con la

dlcera duodenal,ilcera gastrica o ulcera duodenal con DTB
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entre 480 a 580 mg/dia repartidos en 4 dosis, durante un
lapso de 4 a 8 semanas. Este esquema ha mostrado la
desaparicién del CP y las mejorias clinica e histolégica.
Ademds, se recomienda utilizar ATB en las ultimas 2
semanas*,

En el presente estudio se hizo tratamiento a 5 pacientes
con tetraciclina y ampicilina y aunque los sintomas desa-
parecieron, persistié la gastritis y solamente la tetra-
ciclina negativiz6 para CP a 2 pacientes con ulcera
duodenal. Esto corrobora, aunque se practicO en un nu-

mero reducido de pacientes,que estas drogas son ineficaces
para el tratamiento curativo Y sintomatico con cicatri-

zacién de la lesion.

Con respecto al diagnéstico, se observé que no hay una
adecuada correlacién endoscépica e histolégica en el mo-
mento de evaluar la presencia de inflamacién. Estos
hallazgos sugieren que el diagndstico de gastritis no se
puede excluir en ausencia de biopsia, puesto que el es-
tudio histolégico es mas preciso.

En el presente estudio hubo histolégicamente 28 sujetos
con mucosa normal, mientras que la endoscopia demostro
s6lo 10. En la endoscopia hubo 194 enfermos con gastri-
tis e histolégicamente 150; ademas la endoscopia falla
para demostrar la asociacién Campylobacter-lesion
gastricas. La recomendacién final es que todo procedi-
miento endoscépico se haga con la toma de biopsia para

estudio histolégico.

SUMMARY

A total 224 patients suffering different gastric diseases,
such as dyspepsia, hematemesis, etc, were assisted at the
University Hospital in Cali, Colombia. Gastric biopsies
were performed in all of them, looking for Campylo-
bacter pyloris. Biopsies were processed by Warthin-
Starry and hematoxilin-eosin (HE) stains and the cultures
to isolate the bacterium were done in Columbia agar with
sheep's blood. Campylobacter piloris was found in
77.2% of all patients studied. The bacterium was found
in 80.2% patients with dyspepsia and in 82.3% patients
with gastritis. The atrophic chronic gastritis with
intestinal metaplasia had the highest rate (84.5%). An
important finding was the association between bacteria
and gastric inflammation.
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