Vol. 20 N2 4, 1989

Seccion: Articulos originales

Duodenitis y gastritis ambiental,
distribucion de Campylobacter piloris
y relacion con pH y nitritos
intragastricos

Luis Eduardo Bravo O., M.D.1
José Luis Realpe A., M.D.2
Ana Elisa Parra, Bact.3
Humberto Portilla M., M.D.2
Nirza Valenzuela V., M.D .4

sala- presencla -------- de!
g py ' relacmnan

- Se dlscute la relacmn
_':Ef:i.f_;f;g-m111a{:lgn de- ________ mtr 1tos y pH Se encontroﬁ - f - - mtragastncos, dlstn bucx del oris y
jff};f{:f{?duodemtls en 417% y en el 100% de los la frecuenma de lesmnes en a

pacnentes algun ‘grado de gastritis. El C. f-f;
__lar;s se asocm con 85.5% de la gastntls,jﬁ;_-- . - j;
duedemtls actlva sy 0% e -

;-_-;-':-_;;-_.zpacnentes con enfermedad ulceratwa y/o =
f-ff'-f:f-f;%{ems:va gastroduodenal En duodenitis acti-

Va "Se relacum = c on m Et 2 pl aSla gas tnca . .' -

e et g et

La presencia de bacterias curvas y espiroladas en el estd-  pero s6lo hasta 1984 Marshall & Warren! logran el
mago de seres humanos fue descrita desde el siglo pasado,  cultivo y aislamiento de un bacilo Gram negativo, no

esporulado, microaerofilico con caracteristicas morfo-

1. Departamento de Patologia, Hospital San Pedro, Pasto, Colombia. logicas similares, que se clasificé como Campylobacter
2. Departamento de Gastroenterologia, Hospital Departamental de Narifio,

Pasto, Colombia. pyloris. Desde entonces se ha investigado el posible papel
Bacteribloga, Hospital Departamental de Narifio, Pasto, Colombia. etiopatogénico del Campylobacter pyloris en la patologla

3,
4. Médica CAPRECOM.
v gastro-duodenal.

135



En condiciones normales no hay colonizacién del duodeno
por Campylobacter pyloris. Cuando se presenta general-
mente coexiste con duodenitis o lesiones ulcerativas
asociadas con metaplasia gastrica en la mucosa duodenal?.
Algunos autores han sefialado la relacion del
Campylobacter pyloris con duodenitis y gastritis, pues
muchos de los pacientes con enfermedad inflamatoria o
ulcerativa duodenal tienen gastritis antral asociada con
colonizacion por Campylobacter pyloris3 1o que sugiere
un mecanismo sinérgico en la patogénesis de la
duodenitis?.

La gastritis ambiental es el tipo de gastritis con mayor
prevalencia en poblaciones que habitan zonas de alto
riesgo para el desarrollo de cancer gastrico humano. El
compromiso antral es frecuente y existe un ambiente
intragastrico alterado con hipoclorhidria y presencia de
nitritos®>. Es importante ver la distribucién de
Campylobacter pyloris en la mucosa gastrica y duodenal
en estas condiciones particulares.

El presente estudio explora la relacion entre duodenitis,
gastrinis ambiental, distribucion de Campylobacter
pyloris, pH y nitritos intragastricos (N).

MATERIALES Y METODOS

Este trabajo es un estudio descriptivo hecho entre enero y
abril de 1989 en el Hospital Departamental de Narifio,
Pasto, Colombia. En el Servicio de Gastroenterologia se
estudi0 un grupo de 62 pacientes con sintomas de
dispepsia a quienes se solicitdé valoracion endoscdpica
digestiva alta. Se excluyeron los que tenian historia de
gastrectomia o sospecha clinica de neoplasia.

En todos los casos se obtuvieron 2 biopsias de mucosa
duodenal, 5 de mucosa gastrica (3 de antro y 2 de cuerpo),
cepillado de mucosa antral para coloracién con Gram y 2
ml de jugo gastrico. Una muestra de mucosa antral se
1oculd en caldo de urea de Christensen segiun Wyatt et
al4 para demostrar la ureasa preformada en incubacién a
37% C hasta por 24 horas. Los especimenes de biopsia
restantes, se fijaron en formaldehido al 10% con proce-
samiento en parafina, corte a 5 um y tinciones his-
tologicas con hematoxilina-eosina (HE), PAS-alcian blue
(PAS-AB)¢ y Giemsa modificado’.

Las alteraciones histopatoldgicas de mucosa gastrica y
duodenal se evaluaron con los criterios descritos por
Cuello et al> y Wyatt et al* respectivamente. La presencia
de Campylobacter pyloris se determind con la prueba de
la ureasa y con las tinciones histolégicas de HE, Giemsa
y Gram del cepillado de mucosa antral y el grado de
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colonizaciéon con la escala de valoracion histolégica
propuesta por Marshall & Warren!.

Para el lavado y esterilizacion del endoscopio se empled
la técnica de Ramirez-Ramos® con control de conta-
minacion de pinza de biopsia y de cepillado. Se consider6
caso positivo, aquel con escala de valoracion histolégica
igual o mayor a 1, y/o prueba de ureasa positiva con
control de contaminacion negativo para bacilos aerébicos
productores de ureasa.

La presencia de nitritos en el jugo gastrico se evalud
cualitativamente con tiras reactivas y la determinacion del
pH con un indicador universal tricrOmico con escala de 1-
11. En el analisis estadistico se usaron las pruebas de
chi2, Z y analisis de varianza.

RESULTADOS

De 60 (100%) pacientes en los cuales se evalu6 mucosa
duodenal, 41.7% mostraron duodenitis histolégica con la
siguiente distribucion: duodenitis no significativa,
13.3%; duodenitis crénica, 6.7%; y duodenitis activa,
21.7%. En 5 pacientes se encontr6 ademas ulcera
duodenal y en 2 erosiones. El Campylobacter pyloris fue
negaivo en duodeno normal, en duodenitis no
significativa y en duodenitis crénica. Se identific6 en
9/13 pacientes con duodenitis activa y en €Stos casos se
relacioné con la presencia de metaplasia gastrica en la
mucosa duodenal.

De los 25 (100%) pacientes con diagndstico de duode-
nitis, 64% tuvieron pH inferior a 4; 60% ausencia de
nitritos en el jugo gastrico y 84% colonizacion de
mucosa gastrica antral por Campylobacter pyloris.

En todos los 62 (100%) enfermos sometidos a endoscopia
se encontrQ gastritis histolégica con la siguiente distri-
bucién: gastriis crénica superficial, 37.1%; gastritis
cronica atrofica del antro con gastritis superficial del
cuerpo, 37.1%; gastritis crénica atréfica del cuerpo y de
antro, 25.8%; ulcera gastrica, 8%; erosiones, 4.8%; y
displasia, 4.8%. La atrofia gastrica en 24 (38.7%) casos
se relaciond con la presencia de metaplasia intestinal
(Cuadro 1). En 13/16 (82.3%) pacientes con gastritis
cronica atréfica se encontré metaplasia intestinal cuando
el pH intragastrico fue superior a S (p 0.05).

De los 62 individuos con diagnéstico histolégico de
gastritis, 48.4% presentaron pH menor de 4; 43.5%
nitritos positivos en jugo gastrico y 85.5% colonizacion
antral y/o corporal por Campylobacter pyloris. En 24/27
(88.9%) pacientes con nitritos intragéstricos positivos, el
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Cuadro 1
Distribucion de Campylobacter pyloris, Nitritos y Valor del pH Intragastrico
en 62 Pacientes con Gastritis. Hospital Departamental de Narino, Pasto, Colombia.

NO, + Campylobacter pyloris* +

Diagnéstico histologico N° de casos  Promedio pH Promedio
% % edad

Gastritis cronica supercial 23 4.0 34.8 78.2 38

Atrofia del antro con gastritis

superficial del cuerpo 23 40 434 91.0 43

Atrofia del cuerpo y del antro 16 5.5 563 87.5 49

Metaplasia intestinal 24 52 583 83.3 51
Total 62 44 43.5 85.5 43

* 24/39 pacientes con atrofia presentaron ademas metaplasia intestinal.

pH en jugo gastrico fue = 4 (p< 0.01).

En 15/62 (24%) personas se encontr§ enfermedad ulce-
rativa y/o erosiva gastroduodenal; en todas hubo coloniza-
ci6n antral por Campylobacter pyloris, 12 tuvieron nitri-
tos negativos y en 8 el pH en el jugo gastrico fue < 2.

La presencia de Campylobacter pyloris, nitritos y‘pH del
Jjugo gastrico, determind variaciones en la frecuencia de
las lesiones duodenales sin cambios significativos en duo-
denitis no significativa y duodenitis crénica (Cuadro 2).
En los 13 pacientes con diagndstico de duodenitis activa,

La frecuencia de los distintos grados de lesion gastrica
variO con la presencia de Campylobacter pyloris, nitritos
intragastricos y valor del pH en jugo gastrico. Cuando el
pH fue mayor o igual a 4, 37.5% de los pacientes
presentaron atrofia total y con la presencia de nitritos en
jugo gastrico, 51.9% tuvieron metaplasia intestinal

(Cuadro 3).

El valor del pH en el jugo gastrico mostrd cambios
importantes cuando se relaciond con la presencia de
nitritos y distribucién de Campylobacter pyloris en
mucosa gastrica; en 24 pacientes colonizados por

76.7% tuvieron pH < 3 y en sé6lo 13.3% N+ (p < 0.05). Campylobacter pyloris y con nitritos intragastricos
Cuadro 2 .
Frecuencia de las Lesiones Duodenales segiin Presencia de Campylobacter pyloris en la
Mucosa Antral, Nitritos y pH Promedio en Jugo Gastrico.
Hospital Departamental de Narino, Pasto, Colombia.
Estémagc Duodeno normal Duodenitis Promedio pH
n? casos % No significativa Crénica Activa
% % %
pH=> 4 29 69.0 13.8 6.7 104
pH< 4 31 48.4 129 6.4 323
Nitritos + 25 60.0 12.0 12.0 16.0 6.0
Nitritos - 35 57.1 14.3 29 257 2.2
Campylobacter + 53 60.4 1.3 13 20.8 4.0
Campylobacter - 7 42.9 28.6 —-- 28.6 23
Total 60 58.3 133 6.7 21.7 3.8
a (p < 0.05)
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Cuadro 3
Frecuencia de las Lesiones Gastricas segiin Presencia de Campylobacter piloris, Nitritos
y pH Promedio de Jugo Gastrico. Hospital Departamental de Narino, Pasto, Colombia.

N2 casos pH GCS2 % AA-GSCv % ACAc % Mlde %

pH> 4 32 34.4 28.1 37 5¢ 469
pH< 4 30 40.0 467 133 30.0
Nitritos + 27 6.1 29.6 370 333 51.9¢
Nitritos - 35 3.1 42.9 371 20.0 286
Campylobacter + 53 4.6 32.1 415 264 39.6
Campylobacter - 9 3.6 66.7 11.1 222 333
Total 62 4.4 37.1 371 258 38.7

a GCS= gastritis cronica superficial; ® AA-GSC= atrofia antral-gastritis superficial de cuerpo
¢ ACA= atrofia de cuerpo y antro; ¢ MI= metaplasia intestinal; ¢ 24/39 pacientes con atrofia

presentaron ademas MI; f (p< 0.1).

positivos, el pH promedio fue 6.1. En presencia de
Campylobacter pyloris con ausencia de nitritos se encon-
tré un pH de 3.3; y cuando ambos factores estuvieron au-
sentes, el pH intragastrico fue 2.2 (Cuadro 4) (p < 0.01).

La positividad de los 4 métodos utilizados para determinar
la presencia de Campylobacter pyloris en la mucosa
gastroduodenal fue la siguiente: coloracion histologica
con Giemsa, 85.5%; hematoxilina-eosina, 71%, colora-
cién con Gram del cepillado de mucosa antral, 60%; y
con la prueba de la ureasa, 72%.

DISCUSION

Aunque la etiologia y patogénesis de la duodenitis son
poco conocidas, se acepta que es causa de dispepsia con
caracteristicas endoscopicas ¢ histopatoldgicas definidas®.
Algunos autores creen que hace parte de la enfermedad
ulcerativa y han propuesto un modelo que explica la
aparicion de la dlcera duodenal con base en una secuencia
progresiva que empezaria en una hiperclorhidria con
posterior respuesta inflamatoria de la mucosa, antes del
desarrollo franco de la ulceracion duodenal. Con esta

Cuadro 4
Promedio de pH Intragastrico segiin Presencia de Nitritos y Campylobacter piloris en 62
pacientes con gastritis. Hospital Departamental de Narino, Pasto, Colombia

Diagnéstico histolégico N2 casos NO,+ CPa+ NO,+ CP- NO,- CP+ NO,- CP-
N pH N® pH N pH N* pH
Gastritis crénica superficial 23 7 6.1 1 7.0 10 33 5 2.0
Atrofia de antro con gastritis
superficial de cuerpo 23 9 6.0 1 5.0 13 27 - -
Atrofia de cuerpo y antro 16 8 6.1 1 1.9 6 4.6 1 3.0
Metaplasia intestinal® 24 12 6.4 2 6.3 9 3.7 1 3.0
Totale 62 24 6.1 3 12263 29 <X 6 o

a CP= Campylobacter pyloris,
¢ Contraste F = 14 (p < 0.01)

b 24/39 pacientes con atrofia presentaron ademas metaplasia intestinal;



hipétesis, Ostrow y Resnick!® proponen el concepto de
"duodenitis péptica” y encuentran correlacion positiva
entre hiperclorhidria y duodenitis.

De los pacientes con duodenitis activa, 69% tuvieron
historia o presencia de tlcera y/o erosion gastroduodenal,
77% pH intragastrico < 3 (p< 0.05) y solo 13.3%
nitritos +. En este grupo es clara la relacion con hiper-
acidez en el jugo gastrico y corresponden a los casos de
"duodenitis péptica” que en la endoscopia se manifiestan
como una bulbitis erosiva caracterizada por hiper-

clorhidnall. LLa colonizacion de mucosa duodenal por

Campylobacter pyloris coincidid con la presencia de
metaplasia gastrica en el duodeno, coexistiendo ademas
con colonizacion antral en 100% de los casos. Resultados
similares informan Wyatt et al/* pues observaron una
asociacion entre las colonizaciones antral y duodenal por
Campylobacter pyloris y sugieren un mecanismo
sinérgico en la patogénesis de la duodenitis, donde la
induccion de la metaplasia gastrica por efecto de la hiper-
clorhidna permitiria 1a colonizacidon de Campylobacter
pyloris en el duodeno con posterior reaccion inflamatoria
del huésped. Aunque el mecanismo propuesto €s atrac-
tivo, no todos los pacientes con duodenitis activa y/o
ulcera tienen metaplasia gastrica y colonizacion por
Campylobacter pyloris.

En duodenitis no significativa y cronica la patogénesis
parece mas compleja. La presencia de nitritos en el jugo
gastrico en 50% de los pacientes con diagnoéstico de
duodenitis no significativa y cronica, que ademas tuvieron
pH 1intragastrico con tendencia a la alcalinidad, sugiere que
los factores responsables de las alteraciones en la mucosa
gastrica podrian imnfluir en la aparicion de lesiones
duodenales. Estos hallazgos son similares a los de Chelill
quien demostré que los pacientes con duodenitis pueden
tener secrecion gatrica normal o baja y que no todas las
duodenitis se relacionan con un proceso acido-péptico.
Por tanto, en la respuesta de la mucosa duodenal a la
lesion hay una respuesta inmune con cambios en las
concentraciones de plasmocitos y una respuesta inflamato-
ria aguda estrechamente relacionada con la presencia de
dafio epitehal, metaplasia gastrica y atrofia de las vello-
sidades. Es de esperar que una combinacion de factores
agresivos bacterianos y/o quimicos deban estar presentes
para producir estos cambios4.

En todos los 62 pacientes evaluados, los especimenes de
biopsia gastrica mostraron gastritis histologica y en 53
(85.5%) la presencia de Campylobacter pyloris tanto en

las mucosas antral como oxintica. En 15 pacientes con’

erosion y/o ulcera gastroduodenal, 1a colonizacidn gastrica
por Campylobacter pyloris fue de 100%.
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Los resultados de positividad para Campylobacter pyloris
en los pacientes con patologia gastroduodenal en el pre-
sente estudio, coinciden con los que se informan en otras
series: en gastritis cronica activa se encuentra entre 49-
91%:; en ulcera duodenal, 57-100%; ulcera gastrica, 52-
96%%12.13, Sin embargo, casi todos los anteriores trabajos
se realizaron en poblaciones con bajo riesgo para el desa-
rrollo de adenocarcinoma gastrico del tipo intestinal. En
estas circunstancias la forma mas comun de gastritis vista
por los endoscopistas es la gastritis cronica activa sin
metaplasia intestinal, limitada al antro y que puede com-
prometer en menor grado el cuerpo. Se ha atribuido a una
variedad de factores como hiperacidez, reflujo biliar,
quimicos y drogas particularmente antiinflamatorios no
esteroides y udltimamente se ha afadido a la lista el
Campylobacter pyloris!4.

En las zonas de alto riesgo, 1a intensidad, localizacion de
las lesiones gastricas y los factores incriminados en su
patogénesis son diversos. La gastriis mas frecuente
corresponde a lo que clinicos y endoscopistas llaman
"gastritis atrofica focal” donde el compromiso antro-
corporal, 1a atrofia y la metaplasia intestinal son caracte-
risticas notorias. A este tipo de gastritis Correa et alls la
denominan gastritis tipo B 0 ambiental.

Estas consideraciones son importantes, pues en las regio-
nes rurales montaifiosas del Departamento de Narifio,
Colombia, hay zonas con riesgo extremadamente alto
para el desarrollo de adenocarcinoma gastrico del tipo
intestinal, con tasas de prevalencia de adenocarcinoma
gastrico de 150/100,000 habitantes. A la edad de 45 afios
s¢ encuentra que 75% de la poblacidon tiene lesiones
gastricas de algun tipo y atrofia en la mucosa en 50%,
mientras que en dreas con riesgo bajo o intermedio, la
proporcion de tales lesiones no supera 50% de la pobla-
cion de mas de 45 afos!s. La distribucion geografica de la
gastritis ambiental coincide con las dreas de alto riesgo de
cancer. En estas circunstancias la gastritis crdnica atrofi-
ca, la metaplasia intestinal, y la displasia gastrica se
consideran como precursores de 1a neoplasia gastrica de
tipo intestinallé.

Ademas de factores genéticos!”?, las zonas con alto riesgo
se caracterizan por un ambiente con elevado contenido de
nitratos en las aguas del subsuelo y un perfil dietético con
baja ingesta de potasio, grasa y proteinas animales, le-
gumbres y frutas frescas y alta ingestion de sal, carbo-
hidratos y proteinas de origen vegetal. El resultado es la
ausencia o disminucidn de agentes antioxidantes defensi-
vos (vitamina C, E, B-carotenos) y la presencia de multi-
ples 1njuriantes!® con altas posibilidades de formacion de
nitrosaminas, carcindégenos ampliamente reconocidos!9:29,
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Casi todos los pacientes evaluados en €l presente estudio
presentaron gastritis del tipo B o ambiental, con atrofia
focal, en 37.1%; atrofia total, en 25%; y presencia de
metaplasia intestinal, en 38.7%. Cuando el pH intra-
gastrico fue superior a 5, en 13/16 (82.3%) pacientes con
gastritis cronica atréfica hubo metaplasia intestinal (p <
0.05). Este hallazgo es importante, aunque se dispone de
un conjunto de pruebas en buena parte circunstanciales,
en favor del papel de la metaplasia intestinal en el origen
del carcinoma con rasgos intestinales, la identificacion de
subtipos especificos de cambios metaplasicos como la
metaplasia intestinal tipo IIb, permite seleccionar a los
pacientes con mayor riesgo. En tal tipo de cambios se ha
visto una asociacion estadisticamente significativa entre
displasia y carcinoma del tipo intestinal?!-

En 24 pacientes colonizados por Campylobacter pyloris 'y

con nitritos intragastricos +, el pH promedio fue 6.1. En
presencia de Campylobacter pyloris con ausencia de
nitritos se encontrd un pH de 3.3; cuando ambos factores
estuvieron ausentes, el pH intragastrico fue 2.2 (p< 0.01)
(Cuadro 4). Estos hallazgos sugieren que la presencia de
Campylobacter pyloris en la mucosa gastrica determina
una elevacién del pH intragitrico. Otros autores??
informaron resultados similares y asociaron a Campylo-
bacter pyloris con la etiologia de la gastritis hipo-
clorhidrica epidémica. Sin embargo, en los casos de este
estudio, no es el factor mas importante. La sola presencia
de Campylobacter pyloris no explica las notorias
variaciones del pH que se observaron en muchos de los
enfermos que se relacionan mas con los nitritos y/o
factoresque determinan su presenciaadecuadamente descri-
tos en otros trabajos23.

El pH intragéastrico en 32 (51.2%) casos fue 2 4 y 75%
tuvieron nitritos intragistricos +. En este grupo de
personas se encontrd un incremento de los casos con
gastritis atréfica total, explicable por la disminucion de
las células parietales, situaciéon que debe conducir a un
estado de hipoclorhidria. De 27 sujetos con nitritos
intragastricos +, 88.9% tuvieron un pH = 4 (p < 0.01),
en estas condiciones hubo incremento de los pacientes
con diagnéstico de metaplasia intestinal. En la gastritis
crénica superficial 1a influencia del pH y los nitritos fue
menor, lo que sugiere que quizds haya otros factores
etiopatogénicos (Cuadro 3).

En los 53 enfermos con colonizacidn gastrica por
Campylobacter pyloris no se encontraron mayores
variaciones en la frecuencia de gastritis cronica atrofica y
metaplasia intestinal; sin embargo, se observaron cam-
bios importantes en la frecuencia de casos con gastritis
superficial (Cuadro 3).
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Los anteriores resultados sugieren la accion de mecanis-
mos diferentes como explicacion de las alteraciones gastri-
cas. En gastritis crénica superficial, cuando se micia el
proceso de lesion gastrica debe haber factores etiopatoge-
nicos comunes a los encontrados en poblaciones con bajo
riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma gastrico del
tipo intestinal, la presencia de nitritos seria secundaria.
En este grupo de pacientes el Campylobacter pyloris
parece jugar un papel etiopatogénico importante lo que
coincide con las observaciones de numerosos autores.
Como un injuriante mas de la mucosa, se debe tener en
cuenta y tratar cuando se asocia con una gastritis
superficial activa.

En gastritis cronica atréfica y/o metaplasia intestinal,
estadios avanzados de lesion de la mucosa en pacientes
con gastritis ambiental, el Campylobacter pyloris no
juega un papel determinante y la mayor colonizacion
observada puede ser reflejo de mejores condiciones que
favorecerian su presencia?4 sin que necesariamente exista
relacion de causalidad.

En enfermos con gastritis cronica atréfica y metaplasia
intestinal, 1a presencia de nitritos y la elevacion del pH en
el jugo gastrico se relacionan intimamente. Se ha encon-
trado incremento significativo en el pH de jugo gastrico
cuando hay gastritis cronica atrofica con elevacion de
nitritos en casos de metaplasia intestinal con cambios
displasicoss. La hipoclorhidria resultante favorece el creci-
miento de bacterias reductoras de nitratos con aumento en
las concentraciones de nitritos que se descubren en forma
sencilla con métodos cualitativos como en el presente
estudio. Las marcadas alteraciones en ¢l microambiente
intragastrico observadas en los pacientes con gastritis
ambiental favorecen la formacion de compuestos N-
nitrosos, pues se ha comprobado que en el jugo gastrico
humano hay grandes cantidades de aminas potencialmente
nitrosables. Una de ellas, la metilguanidina, compuesto
que se encuentra normalmente en muchos alimentos, se
convierte en un poderoso mutigeno; la metilnitrosourea
después de la exposicion a nitritos de sodio?.

Los resultados del presente trabajo indican que a un pH
superior a 5 hay aumento significativo de los pacientes
con diagndstico de metaplasia intestinal lo que coincide
ademas con los resultados de Ruddell er al!® y
Tannenbaum et al?° en el punto que el pH en el jugo
gastrico debe ser superior a 5 para que haya una cantidad
significativa de nitritos.

En todo procedimiento endoscopico digestivo alto la
determinacion del pH intragastrico es un complemento
atil y facil de realizar para una mejor valoracion de los



pacientes con patologia gastroduodenal y proporciona una
pauta para el manejo racional de antiacidos, citoprotec-

tores y bloqueadores de H,.

En las poblaciones con alto riesgo para el desarrollo de
adenocarcinoma géastrico del tipo intestinal, la valoracion
masiva con endoscopia seria ideal, pero los altos costos
que implica realizarla, son un obsticulo insuperable en
las actuales circunstancias para casi todos los centros de
atencion médica de estas zonas. Una alternativa mas
racional es 1a endoscopia selectiva a grupos de alto riesgo.
En pacientes con dispepsia y mayores de 40 afios la
presencia de nitritos con un pH superior a 5 es un criterio
itil, evaluable en el jugo gastrico obtenido por sonda
orogastrica. Con este criterio se seleccionan los estados
avanzados de gastritis ambiental y por tanto los pacientes
con mayor riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma
gastrico de tipo intestinal. En este grupo de enfermos
durante el procedimiento de endoscopia, el uso de
colorantes con afinidad por los sitios lesionados? puede
ser importante para descubrir las personas con carcinoma
gastrico temprano. La valoracién histopatoldgica se debe
orientar a la bisqueda de metaplasia intestinal tipo IIb,
displasia y microcarcinoma.

En individuos con gastritis ambiental donde el pH
intragastrico tiende a ser alcalino, el Campylobacter
pyloris no parece jugar un papel determinante. Es mas
importante la presencia de nitritos Intragastricos que
favorecen la formaciéon de compuestos N-nitrosos,
carcindgenos ampliamente reconocidos.

SUMMARY

Relationships between measurements of gastric juice pH,
nitrite in the gastric juice and mucosal colonisation by
Campylobacter pyloris in dyspeptic patients In a
Colombian population exposed to very high rates of
gastric cancer, were investigated. At the Departamental
Hospital of Pasto, Narifio, a total of 62 patients suffering
dyspepsia were assessed. Gastric and duodenal mucosa
biopsy specimens from all of them were examined
histologically, looking for C. pyloris. Fasting gastric
juice samples aspirated at the start of endoscopy were also
available for estimation of pH and nitrite. C. pyloris was
found in 85.5% of patients with gastritis and in 69.2% of
people with active duodenitis. An increase of pH In
gastric juice was observed when atrophic gastritis was
present. Intestinal metaplasic changes were associated
with nitrite in the gastric juice. C. piloris is an adjuvant
but, it is not necessarily considered as the cause of
environmental chronic gastritis.
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