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Campylobacter pylori en ulcera duodenal,
gastritis cronica y dispepsia no ulcerosa

Fernando Sierra, Oscar Gutiérrez, Maria Claudia Gémez,

Hernan Camargo, Benito Serrano, William Otero

El Campylobacter pylori (Cp) es una bacteria
recientemente descrita y que ha sido relaciona-
da con la etiologia de la vlcera duodenal (UD),
de la gastritis créonica (GC) y de la dispepsia no
ulcerosa (DNU). Los tratamientos antiulcero-
sos que ademas erradican la bacteria, parecen
tener una menor frecuencia de recaidas de la
enfermedad ulcerosa. El objetivo de este traba-
jo fue determinar la presencia del Cp en la
mucosa gastrica de acuerdo con el aspecto his-
tolégico en diferentes condiciones clinicas. Se
estudiaron 94 pacientes distribuidos en tres
grupos: 30 asintomaticos (A), 34 con DNU y 30
con UD. Cuando se agruparon todas las biop-
sias de acuerdo con su aspecto histologico, la
demostracion del Cp fue: normal 39%, gastri-
tis superficial 71%, gastritis cronica intersti-
cial 83% y gastritis atréfica 86%. En el duode-
no, el Campylobacter se encontré unicamente
en dos casos asintomaticos y en cuatro con UD.
El presente trabajo confirma que la GC en
nuestro medio se observa con frecuencia no sélo
en DNU y en UD sino también en asintomati-
cos. El Cp se encontro6 en la mayoria de los ca-
sos de gastritis y también en algunos con histo-
logia normal.

INTRODUCCION
Después de la demostracion en 1983 por W-
arren (1) y Marshall (2) de microorganismos fla-
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gelados y espiralados en la mucosa gastrica, se ha
observado un interés creciente en todo el mundo
sobre su significado.

Previamente se realizaron descripciones aisla-
das en 1906, por Bobttcher y Kreeknitz, al identi-
ficar organismos espirales en casos de carcinomas
gastricos mas definidos por Doenges en 1934 ¢
identificados en estudios de ultraestructura por
Steer en 1975 (3,4).

El Campylobacter pylori (Cp) ha sido aislado
en todo el mundo y se encuentra con mas frecuen-
cia en poblaciones de paises en desarrollo. En el
Pert, 70% de los individuos mayores-de 20 afios
tienen gastritis asociada a Cp independientemente
del nivel socioecondémico (5). En los paises desa-
rrollados, estos resultados pueden variar, infor-
mandose 20% de prevalencia de Cp en adultos
jovenes y de 80% en pacientes mayores de 70 afios
(6). Aproximadamente 50% de la poblacion ma-
yor de 50 afios en Europa, Estados Unidos y Aus-
tralia tiene evidencia serologica de exposicion al
Cp (7, 8), lo cual haria de la infeccién créonica por
Cp, la mas frecuente del ser humano.

El Cp se ha relacionado con el desarrollo de
gastritis cronica (GC) y ulcera duodenal UD (9)
pero su participacion definitiva en la génesis de
estas entidades no se ha determinado claramente.

Nos proponemos en este trabajo determinar la
frecuencia de colonizacién por Cp de la mucosa
gasrica y duodenal en un grupo de personas asin-
tomaticas y en pacientes con GC o con UD.

MATERIAL Y METODOS
Este estudio se llevo a cabo prospectivamente
en la Unidad de Gastroenterologia del Hospital
San Juan de Dios de Bogota.
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Pacientes. Se incluyeron 94 pacientes: 34 con
UD (Grupo A), 30 con DNU (Grupo B) y 30 indi-
viduos asintomaticos desde el punto de vista di-
gestivo, que constituyeron el grupo control (Gru-
po C). Atodos se les diligencidé un formulario donde
se consignd la edad, sexo, procedencia, sintoma
principal, consumo de cigarrillo y consumo de
sustancias tradicionalmente consideradas lesivas
para la mucosa géstrica (antiinflamatorios no esfe-
roides, alcohol, etc.).

Endoscopia. Se realizé con un panendoscopio
Olimpus XQ 10 sin utilizar sedacidén ni anestesia
local. El endoscopio y la pinza de biopsia fueron
desinfectados con gluraldehido al 2%, después de
cada procedimiento.

A todos los pacientes se les tomaron tres biop-
sias del cuerpo (pared anterior, pared posterior y
curvatura mayor), cuatro biopsias a nivel antral
aproximadamente a dos centimetros del piloro
(curvatura mayor, menor, paredes posterior y an-
terior) y dos del bulbo duodenal (hemicirculo an-
terior y hemicirculo posterior).

Histologia. Las biopsias fueron fijadas en for-
mol tamponado y embebidas en parafma, seccio-
nadas, teflidas con hematoxilina - eosina y PAS y
examinadas con microscopio de luz. El patologo
leyo6 las biopsias sin conocer a qué grupo de pa-
cientes pertenecian. Los hallazgos patolégicos
fueron evaluados teniendo en cuenta el tipo y gra-
do de inflamacion, la presencia de atrofia, meta-
plasia intestinal o displasia, utilizando la clasifica-
cion Whitehead (10).

Microbiologia. Con un fragmento de las biop-
sias se practico frotis y coloracion de Gram. Otro
fragmento de las biopsias fue procesado inmedia-
tamente o manteniéndolo a 4°C por un periodo
maximo de dos horas, y luego sembrado en agar
sangre y medio selectivo. Las muestras fueron
incubadas microaerofilicamente a 37°C durante
seis dias. El Cp fue identificado por colonias oxi-
dasa y ureasa positivas.

Andlisis. Un espécimen se considerd positivo
para Cp si el microorganismo fue identificado por
cultivo y/o coloracion de Gram de muestras fres-
cas.

El analisis estadistico se baso en el estudio de
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correlacion lineal r entre los diferentes parametros
y en la prueba t de Student entre los diferentes
grupos.

RESULTADOS

EnlaTabla 1 se relacionan los hallazgos histo-
légicos del cuerpo y antro con el porcentaje de
positividad o aislamiento del Cp. Cuando se agru-
pan todas las biopsias de acuerdo con sus aspectos
histoldgicos, la observacion del Cp fue: normal
39%; gastritis superficial 71%; gastritis cronica
intersticial 83% y Gastritis cronica atrofica 8§6%.

El microorganismo se encontrd en el duodeno

Tabla 1. Frecuencia de CP en los diferentes grupos estudiados

Grupo Sitio Bx | Normal %Cp+ Gastritis %Cp+
AUD Cuerpo 8 37 22 77
n= 30 Antro 0 R 30 77
B DNU Cueipo 3 33 31 71
n=34 Antro 1 100 33 79
C Cuerpo 8 37 22 66
n=30 Antro 3 33 27 89

solamente en dos individuos asintomaticos (6.6%)
y en cuatro con ulcera duodenal (13.2%).

Con respecto a los hallazgos histopatolégicos
encontrados en los tres grupos estudiados (Tabla
2), es importante anotar que tanto en el cuerpo
como en el antro la alteracion més frecuentemente
encontrada fue la gastritis intersticial y en el grupo
control encontramos que s6lo 3% tenia histologia

Tabla 2. Hallazgos histolégicos

C DNU UD
n=30 n=34 n=30

Cuerpo normal 8 3 8
Gastritis superficial 12 9 13
Gastritis intersticial 10 21 9
Gastritis atrofica 0 1 0
Antro normal 3 1 0
Gastritis superficial 12 2 4
Gastritis intersticial 12 24 23
Gastritis atrofica 3 7 3




76

Tabla 3. Demostracion del CP en biopsias Cuerpo y Antro (Gram)

F. Sierra y cols.

C DNU uD Total de pacientes
Grado de N =30 N =34 N =30 N= 94
Infestacion
Cuerpo Antro Cuerpo Antro Cuerpo Antro Cuerpo Antro
0 10 5 9 7 10 7 29 19
1 11 11 8 8 14 8 33 27
2 6 10 13 11 6 10 25 31
3 2 2 3 4 0 5 5 11
4 1 2 1 4 0 0 2 6
0 =Negativo; 1 = Dificilmente observable; 2 = Frecuente y facilmente demostrable; 3 = Muy frecuente; 4 Presente en la mayoria de los campos.

normal en el antro e incluso un porcentaje igual
tuvo gastritis severa (atrofica), lo cual destaca la
prevalencia de esta patologia en nuestro medio.
De los pacientes con UD, 76% mostraron gastritis
superficial en el antro, asociacion similar a la in-
formada en la literatura (11), es decir, un grado
bajo de atrofia.

En la Tabla 3 se describen los hallazgos de
demostracion del Cp con la coloracion de Gram.
En el grupo control el Cp fue mas frecuente en el
antro que en el cuerpo y asi mismo se encontr6 que
la gastritis fue mas severa y frecuente en esta mis-
ma localizacion. En los pacientes con DNU y UD,
la frecuencia de aislamiento del Cp fue similar a la
del grupo control.

Cuando se analiz6 el total de los pacientes se
confirmé que la gastritis fue severa en el antro y el
grado de observacion de Cp no tuvo correlacion
con ella (Tabla 4).

Es de anotar que en la actualidad se considera
que en la practica la base para la demostracion de
Cp es la prueba de ureasa y el analisis histologico

Tabla 4. Sumatoria de hallazgos

Cuerpo Histologia 19
Gastritis superficial 34
Gastritis intersticial 40

Gastritis atrofica 1

Antro Normal
Gastritis superficial
Gastritis intersticial

Gastritis atrofica

(12), si bien la confirmacién se hace a través del
cultivo. En el presente trabajo utilizamos una téc-
nica sencilla como es el extendido y la coloracién
de Gram a partir de la biopsia, porque se trataba
del primer trabajo realizado en nuestra Unidad.
Aunque obtuvimos cultivos positivos en 15%, este
valor es inferior al descrito en la literatura y se
explica en parte por las dificultades técnicas del
procedimiento, que lo hacen poco practico.

FRECUENCIA DEL CAMPYLOBACTER
PYLORI EN CASOS DE ULCERA
DUODENAL, GASTRITIS CRONICA
Y EN ASINTOMATICOS

1. Epidemiologia. El Campylobacter pylori
(Cp) ha sido aislado en todo el mundo y se en-
cuentra més frecuentemente en poblaciones de
paises en desarrollo. En Pertt 70% de la poblacion
mayor de 20 afios tiene gastritis asociada a Cp, sin
importar el nivel socioeconémico (5). En nuestro
medio hemos encontrado el Cp en alrededor de
80% de pacientes con dispepsia no ulcerosa y gas-
tritis cronica y globalmente en 80% de los indivi-
duos mayores de 30 anos. En paises desarrollados
estos resultados pueden variar, informandose 20%
de prevalencia de Cp en adultos jovenes y 80% en
pacientes de mas de 70 afios (6).

Estos hallazgos indican que la via oral-fecal
puede ser importante para la transmision del Cp,
sugerido por su prevalencia en instituciones para
pacientes con retardo mental (13) y en el personal
que labora en salas de endoscopia (14). Sin em-
bargo, la fuente y los mecanismos exactos de trans-
mision son desconocidos. Los organismos espira-
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les son frecuentes en la boca y el tracto intestinal
bajo de todos los mamiferos, pero el Cp no ha sido
posible aislarlo de la bilis, saliva, mucosa, gingi-
val, colon, liquido yeyunal, vagina, uretra (3).
Aproximadamente 50% de la poblacion de mas de
50 afios en Europa, Estados Unidos y Australia
tienen evidencia serologica de exposicion al Cp
(7, 8). Lo anterior haria de esta bacteria la infec-
cion cronica mas frecuente en el ser humano. La
demostracion del Cp aumenta hacia las edades
medias en forma paralela con el incremento de la
gastritis "inespecifica" encontrada en la poblacion
general (8). En pacientes remitidos para endos-
copia la colonizacion de la mucosa gastrica por el
Cp se observa en 80% a 100% de la gastritis aso-
ciada a la tilcera duodenal, 70 a 80% de pacientes
con ulcera gastrica 'y en 50 a 80% de casos de dis-
pepsia no ulcerosa (3, 10, 15-18). El Cp también
ha sido demostrado en sujetos asintomaticos en 20
a 30% (17, 18), aunque en la mayoria de éstos
existia algiin grado de gastritis; en nuestros paises,
en donde la prevalencia de gastritis cronica es alta,
dichos valores son atin mayores, del orden de 70 a
80% segun los hallazgos del presente estudio sin
importar el nivel socioeconémico. La infeccion por
Cp no es frecuente en la poblacion pediatrica de
los paises industrializados, encontrandose eviden-
cia de exposicion en menos de 5% en nifios (7),
aunque se considere que puede ser causa de dolor
abdominal recurrente (19). No se ha encontrado
una relacion epidemioldgica entre la infeccion por
Cp y viajes recientes, animales domésticos, dieta,
higiene dental, tratamientos con medicamentos o
sintomas digestivos (20), habiendo en cambio sido
observado con mas frecuencia entre la poblacion
rural que la urbana (16).

2. Patogenia. Distribucion del Campylobacter
pylori. El Cp se distribuye en forma de parches en
el moco gastrico y profundamente en las foveas
gastricas, siendo un blanco preferido las células
secretoras de moco. Se encuentra por consiguien-
te s6lo asociacion con células epiteliales gastricas
y no compromete areas de metaplasia intestinal en
el estomago (21). Ha sido igualmente observado
en el es6fago distal (22), en casos de esofago de
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Barret (23) y en mucosa gastrica heterotopica en el
recto (24).

PAPEL DEL CAMPYLOBACTER PYLORI EN
LA PATOGENESIS DE LAS ENFERMEDA-
DES GASTRODUODENALES

Gastritis. E1 Cp es una bacteria sensible al aci-
do, extremadamente movil en soluciones viscosas
(25) y parece estar particularmente adaptado al
medio encontrado en la superficie del epitelio gas-
trico y en la capa de moco que la recubre. En efec-
to, esta zona tiene un pH casi neutro, contrario a lo
que sucede con la luz gastrica. De gran importan-
cia es ademas la marcada actividad urcasa de la
bacteria con produccion de amonio que le confiere
proteccion adicional al tamponar acido (26). La
localizacion en el epitelio gastrico se hace cerca de
las uniones intercelulares, atribuyéndose como
causa la presencia alli de metabolitos preferidos o
de factores de crecimiento, como la urea y la he-
mina (25). Los estudios de ultraestructura de las
células en las areas de colonizacion por el Cp
muestran deplecién de moco y abundantes fago-
lisosomas (27), mostrando un patrén similar a la
accion de la E. coli y el Cryptosporidium con ad-
herencia a la mucosa, deplecién de microvellosi-
dades, ruptura de los microfilamentos del citoes-
queleto de sostén y la formacion de pedestales de
adherencia (21). La accion deletérea del Cp podria
ademas ser causada por su actividad proteolitica y
lipolitica (28), por su capacidad de ruptura del moco
por el amonio (29, 30) aunado al aumento signifi-
cativo de acidos biliares no amidados y de lisole-
citina en el jugo gastrico cuando el Cp se encuen-
tra presente (31) y a los cambios en las glicopro-
teinas intracelulares de las células mucosas de la
superficie (32). Se considera que todas estas mo-
dificaciones hacen mas vulnerables ala célula epi-
telial a la digestion acido-péptica y al desarrollo
de una ulceracion (25). La implicacion de esta
hipotesis es considerar la gastritis como precede-
dora de la enfermedad ulcerosa.

Que la gastritis se encuentra de algiin modo re-
lacionada con la presencia del Cp lo sugiere el
hecho que la misma haya sido inducida en volun-
tarios sanos, llenando los postulados de Koch (33,
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34). Se ha demostrado la produccion total en la
mucosa gastrica de anticuerpos contra el Cp (25).
En un estudio de casos de gastritis activa el Cam-
pylobacter se observd recubierto por IgA en el
100% de casos (método PAP) y en el 60% de
aquellos sin infiltrado de neutréfilos; en contraste,
los que fueron positivos para IgG e IgM lo fueron
en el 80% de biopsias con infiltracion activa y en
solo el 24% de las inactivas. Se sabe que la IgA es
el anticuerpo principal de las secreciones muco-
sas; actua, al menos en parte, inhibiendo la adhe-
sion bacteriana y no parece mediar la fagacitosis
por los neutréfilos, mientras que la IgG y M inclu-
yen la opsonizacion. A diferenciade laIgA y M, la
IgG no es transportada por el componente secreto-
rio de las células epiteliales, pero alcanza la super-
ficie con el exudado inflamatorio. La presencia de
IgA envolviendo el Cp con o sin actividad neutro-
fila y la asociacion significativa entre organismos
IgM e IgG con infiltrado celular de este tipo sugie-
re por consiguiente que el Cp es un factor causal
de la actividad de la gastritis cronica (25).

Otros cambios reconocidos que se producen en
la inflamacion crénica de la mucosa gastrica, como
aumento de la secrecion de lisosima y de lactofe-
rrina y en el transporte de anticuerpos secretorios
por el epitelio, son también apropiados para consi-
derar un factor bacteriano en la patogénesis de la
gastritis cronica (6, 35).

Se ha descrito una gastritis epidémica con
aclorhidria y relacionada con la presencia de Cp
en voluntarios a quienes se les estudiaba la secre-
cion gastrica (36), lo cual se podria atribuir a su
marcada actividad ureasa, con formacion de amo-
nio y bicarbonato. La mayor frecuencia de estas
formas de aclorhidria en personas jovenes indica-
ria que puede existir una inmunidad relacionada
con la edad (3). Algunos autores opinan que la
gastritis asociada al Campylobacter se produce
después del aumento del pH intragéstrico asocia-
do a tratamientos con cimetidina. Sin embargo,
muchos pacientes con ulcera péptica tienen una
gran produccion de acido y simultineamente son
portadores de una gastritis asociada al Cp (21). Un
hallazgo curioso es el de pacientes con ulcera pép-
tica y sometidos a cirugia gastrica, cuya gastritis

F. Sierray cols.

cambia de positivo para el Cp a negativa, con el
posible cambio de una gastritis asociada a Campy-
lobacter a otra por reflujo enterogastrico (37).
Llama la atenciéon esta observacion dada la pre-
sencia de un pH alcalino "favorecedor" al produ-
cirse reflujo de las secreciones bilio-pancreaticas
al estomago y que requiere confirmacion.

Ulcera duodenal (UD). El Cp ha emergido
como un factor importante en la patogénesis de la
duodenitis y la UD. Este organismo ha sido en-
contrado en practicamente todos los estomagos de
pacientes con UD, exceptuando aquellos con tlce-
ras originadas por analgésicos y otras drogas. Por
el contrario, la UD se encuentra aparentemente au-
sente entre los aborigenes australianos que viven
en zonas desérticas y este grupo tiene titulos bajos
de anticuerpos contra Cp (38). Pareceria logico
pensar que el Campylobacter, si esta relacionado
con la etiologia de la UD, crezca en un duodeno
ulcerado. Sin embargo, el Cp es una bacteria "fas-
tidiosa" que se encuentra so6lo en las células epite-
liales mucosas intactas, aunque generalmente le-
sionadas (21).

El concepto actual indica que el factor que rela-
cionaria al Cp con la UD es la presencia de meta-
plasia gastrica en el duodeno (39). Aquella es muy
frecuente en este tipo de pacientes y estaria rela-
cionada con la hipersecrecion gastrica de acido,
asociada a veces a la hipermotilidad que presenta
y que conduciria a la disminuciéon del pH duode-
nal.

Se ha observado que la mayoria de la UD se
produce en el sitio de metaplasia gastrica y ésta
podria ser el origen de la ulcera en si (40.

El Cp se diseminaria desde el antro e infectaria
facilmente estas zonas, alterando el moco ¢ indu-
ciendo lesiones similares a las observadas en el
epitelio gastrico. Las areas de duodenitis induci-
das podrian ulcerarse por accién del acido y la
pepsina. En casos de hipoclorhidria, la metaplasia
gastrica debe ser rara y la gastritis por Campylo-
bacter pylori no deberia conducir a la UD (39).

Nosotros hemos encontrado el Cp en el estoma-
go enun 77% de los casos de ulcera duodenal. Un
esquema hipotético de la relacion causal del Cp
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con el desarrollo de tlcera duodenal fue sugerido
recientemente. En el mismo se interrelacionan
factores genéticos (hipersecrecion de acido, etc.)
con otros ambientales (cigarrillo, Cp y otros) (39).

Ulcera gastrica. E1 Cp probablemente tiene un
papel importante en la génesis de la Glcera gastrica
crénica ya que, como vimos anteriormente, este
microorganismo se relaciona en mas del 80% con
la gastritis y esta lesion precede al desarrollo de
ulcera gastrica (12). Tipicamente esta Ultima se
encuentra en el limite de la gastritis cronica o cer-
ca del borde con la mucosa normal. Sin embargo,
no todas las ulceras gastricas se asocian con gas-
tritis; se estima que del 75% a 80% de éstas se
relacionan con el Cp y con la gastritis cronica (12,
41). El empleo de antiinflamatorios no esteroides
explica una gran proporcion de las mismas no aso-
ciadas con gastritis (41).

DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas de la infeccion por
Cp son Inespecificas y son similares a las de un
sindrome ulceroso, como se ha descrito en casos
de voluntarios sanos que ingirieron un cultivo de
la bacteria (33, 34). El diagnoéstico de la infeccion
por Campylobacter puede hacerse de diferentes
maneras:

Estudios microbiolégicos. El cultivo de las bio-
psias se considera como el mejor método para el
diagnostico del Cp, pero sin embargo, es el mas
dificil pues requiere medio selectivo, condiciones
microaerofilicas y un periodo de incubacion de 4-
6 dias. El Cp puede ser identificado por ser un
bacilo de Gram negativo, en forma de curva o S,
flagelado, movil, ureasa, catalasa y oxidasa positi-
vo (20, 21). Un extendido del moco para colora-
cion del Gram puede utilizarse con éxito modera-
do pues el Cp se encuentra en y por debajo del
moco gastrico (Figura 1).

Diagnéstico histolégico. Se hace con relativa
facilidad por un patologo experimentado. La colo-
racion de hematoxilina-eosina generalmente es
suficiente cuando existe una cantidad importante
de bacterias (42); en el caso contrario, se pueden
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emplear coloraciones especiales, como la de Gi-
ménez, Giemsa o la de Warthin-Starry (43).

Prueba de ureasa. Es el método mas sencillo
para identificar el Cp, aprovechando su gran pro-
duccioén. Esta puede ser evaluada directamente a
partir de biopsias gastricas, jugo o moco gastrico.
Tres tipos de pruebas se emplean frecuentemente:
una suspension de caldo de urea de Christensen,
una mezcla comercial que contiene urea y rojo de
fenol como indicador de pH. Las muestras se co-
locan en la soluciéon y al generarse amonio por la
hidrolisis de urea, la solucion aumenta de pH y
vira a color rosado. La prueba detecta 60 a 90% de
pacientes positivos al Cp en 24 horas, la velocidad
de reaccion se acelerard con las infestaciones
masivas (44).

El CLO test, en el cual la urea y el indicador de
pH se han incorporado a un gel, el cual se calienta

Figura 1. Campylobacter pylori coloracién de Gram.
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a 30°C al introducir la biopsia. La sensibilidad de
la prueba no depende del nimero de bacterias pre-
sentes, pero aprovecha la mayor ureasa a esta tem-
peratura. Mas de 80% de pacientes con cultivo para
Cp pueden ser identificados antes de 3 horas con el
CLO test. Una prueba de ureasa positiva es casi
especifica de 100% de colonizacidon por Campylo-
bacter pylori (26,43).

Prueba rapida de ureasa. En ésta se emplea
del mismo principio con una soluciéon de urea de
10% y rojo fenol. Los cambios de color de la solu-
cion en caso de la positividad se observan general-
mente antes de 5 minutos (45).

Otras pruebas. Que no requieren muestras
endoscopicas son la medicion de urea en el jugo
gastrico (46) y la prueba de la respiracion emplean-
do urea marcada con C13. Se basa en el metabo-
lismo de la urea a biéxido de carbono y amonio; es
un método no invasivo, sensible y especifico (casi
de 100% para ambos) pero no es facil de realizar
(47).

Serologia. Un sistema ELISA que utiliza un
antigeno de la superficie celular del Cp se ha esta-
blecido y detecta anticuerpos Ig G e IgA contra el
Campylobacter. La concentraciéon de anticuerpos
esta relacionada con el diagnoéstico histolégico y
la colonizacién por organismos similares al Cp
(48). Sin embargo, en la infeccidon aguda los titu-
los de anticuerpos pueden no ser demostrados du-
rante varias semanas y los valores de los mismos
persisten por afios y no desaparecen con la erradi-
cacion de la infeccion; las personas asintomaticas
con mas de 50 afios con frecuencia son positivos
para los anticuerpos (49). Las pruebas seroldgicas
en este grupo de edad serian por consiguiente de
mas utilidad para estudios epidemiologicos que
diagnosticos.

Un resumen de los métodos diagndsticos de la
infeccion por Campylobacter pylori es el siguien-
te: historia clinica; frotis de biopsias (Gram); cul-
tivo de moco o biopsias; identificacion histologi-
ca: rutina, microscopia de contraste de fase, inmu-
nofluorescencia y hematoxilina-eosina; actividad
de ureasa: CLO test y prueba rapida de ureasa;
concentraciéon de amonio y urea (jugo gastrico);
urea C13 (respiracion); hallazgos serologicos
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TRATAMIENTO DE LA INFECCION DEL
TRACTO DIGESTIVO ALTO POR EL
CAMPYLOBACTER  PYLORI

El Cp es sensible a una variedad de antibioticos,
incluyendo penicilinas, eritromicina, cefalospori-
na, tetraciclinas, metronidazol, furoxonas, nitrofu-
rantoinas y quinolonas y resistente al acido nali-
dixico, sulfonamidas y vancomicina (20, 50-52).
El crecimiento del organismo no se afecta por los
medicamentos empleados para la cicatrizacion de
la tlcera como la cimetidina, ranitidina y sucralfa-
te; sin embargo, el crecimiento es inhibido por el
subsalicilato de bismuto. En un estudio de 233
pacientes tratados al azar con cimetidina, sucralfa-
te, bismuto, amoxacilina o una combinacion de
los dos ultimos se encontrdé que en aquellos trata-
dos con cimetidina y sucralfate el cultivo para Cp
continuaba positivo y que la gastritis no se modifi-
caba; en contraste en 45% de los pacientes trata-
dos con bismuto, los cultivos fueron negativos y la
gastritis mejord. Se encontrd desaparicion del Cp
en 68% y 90%, respectivamente, de los tratados
con amoxacilina sola o asociada al bismuto. Sin
embargo, la recolonizacion y la recurrencia de la
gastritis fue observada en 60% al mes, rara vez
tuvieron reaparicion del Cp durante mas de un afio
de seguimiento (53). Resultados similares se ob-
servan con el empleo de las diferentes sustancias
activas contra el Cp en casos de gastritis (54-56).
Los mejores resultados parecen obtenerse con la
asociacion de varias sustancias, pues si bien la
desaparicion del Cp al final de los tratamientos es
comun, las recidivas son muy frecuentes y la ver-
dadera erradicacion un reto terapéutico. La mayo-
ria de los esquemas tienen como producto base las
sales de bismuto, las cuales han demostrado ser las
mas activas y que generalmente se asocian a amo-
xacilina y metronidazol para obtener mejores re-
sultados (57). El tratamiento mas activo descrito
es la asociacion de bismuto, metronidazol y tetra-
ciclina, administrados durante 4 semanas con un
porcentaje de erradicacion del 94% a los 18 meses
(58).

El bismuto se deposita de preferencia en los
crateres de las ulceras en comparacion con la
mucosa subyacente y forma un complejo con las
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proteinas de la base de la tlcera, creando una capa
protectora contra la digestion por el jugo gastrico
(59). El bismuto ademés se combina con el moco
para producir un retardo marcado del movimiento
de iones hidrogenos y puede originar la produc-
cién de prostaglandinas por la mucosa gastrica
(efecto citoprotector); el bismuto también tiene
propiedades antipepsina y de unirse a acidos bilia-
res (60) y puede inhibir la degradacion péptica del
EGF (61), factores todos éstos que actuarian favo-
rablemente en la cicatrizacion de la tlcera péptica.
El tratamiento con bismuto parece ofrecer hasta el
momento la menor frecuencia de recidivas de la
ulcera, lo cual se deberia ademas a su accion di-
recta sobre el Cp. Al administrar bismuto, 2 horas
después la ubicacion de la bacteria cambia de
debajo de la capa de moco al interior de ésta, su-
giriendo una pérdida de la adherencia al epitelio;
se produce también vacuolizacién variable en el
interior del Cp con fragmentacion de las paredes
celulares. El mecanismo de accién del bismuto
podria incluir un efecto bactericida con la inacti-
vacion de enzimas bacterianas (59).

Los numerosos estudios realizados indican que
el tratamiento dirigido a erradicar el Cp mejora los
criterios histologicos de la gastritis, particularmente
su componente de actividad, disminuyendo los
sintomas, promueve la cicatrizacion de la tlcera
péptica y disminuye el porcentaje de recidivas (3,
4, 21, 59, 62). Ningtn efecto importante sobre el
Cp ha sido informado con los bloqueadores H2,
pirenzepina o sucralfate y sé6lo un estudio reciente
no confirmado indica que los antidcidos serian los
unicos que disminuyen la colonizaciéon por esta
bacteria (63).

En conclusiéon, como el régimen terapéutico
ideal para el Cp no ha sido aun evaluado critica-
mente, es prematuro recomendar el tratamiento
antibidtico como una forma primaria de terapia
para la tlcera péptica (64). Como se menciono,
una de las dificultades en el tratamiento del Cp ha
sido la incapacidad para la erradicacion del mis-
mo. Los sintomas de la gastritis con frecuencia
reaparecen a las semanas de términado el trata-
miento. Los andlisis de DNA del Cp aislado de
pacientes indica que se trata de una recurrencia
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debido alareaparicidon de la cepa original y no una
reinfeccion (65). La erradicacion del Campylo-
bacter pylori puede entonces requerir cursos pro-
longados y/o repetidos de tratamiento de antibioti-
cos multiples. A pesar de ello es innegable que el
descubrimiento del Campylobacter pylori y el
hallazgo de su posible relaciéon con la enfermedad
ulcero-péptica ha revolucionado el enfoque tera-
péutico de este tipo de problemas y serd motivo de
numerosas investigaciones a nivel mundial.

ADDENDUM

Inicialmente las bacterias Gram negativas espi-
raladas o helicoidales aisladas del estomago hu-
mano se denominaron Campylobacter piloridis ya
que por estudios de microscopia de luz y por el
contenido de citosina y guanina de su DNA, estos
gérmenes semejaban los
Campylobacter; esta denominaciéon fue incorrec-
ta gramaticalmente y el nombre de la bacteria fue
posteriormente cambiado por Campylobacter pylo-
ri. Sin embargo, la estructura del Campylobacter
pylori y su composicion de acidos grasos asi como
también sus RNA ribosomales claramente demues-
tran que no pertenece al género Campylobacter,
de esta manera se requirié de un nuevo nombre del
género y asi en el International Journal of Syste-
matic Bacteriology se le dio el nuevo nombre de
Helicobacter pylori. El nombre del género refleja
las dos apariencias morfologicas del microorga-
nismo: Helicoide in vivo y similar a un bacilo in
vitro (bacter). Lancet 1989; 11:1019-1020.

microaerofilicos

SUMMARY

Campylobacter pylori (Cp) is a bacteria recently
described, thathas been associated with the etiology
of Duodenal Ulcer (DU), Chronic Gastritis (CG)
and Non-ulcerous Dispepsia (NUD). Anti-ulcer
treatments that eliminate the bacteria seem to have
a lower incidence of recurrence. In this study, 94
patients were evaluated for the presence of Cp in
their gastric mucosa. It was found that Cp was
present in 39% of patients with normal mucosa,
83% with chronic interstitial gastritis, and 86%
with atrophic gastritis. Cp was found in the
duodenum in only two asymptomatic cases and in
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four patients with DU. These findings confirm that
Cp is frecuently found in patients with NUD, DU
and in non-symptomatic cases.
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